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Эффективность редакционной 
деятельности при подготовке рукописей, 
содержащих результаты оригинальных 
работ: итоги рандомизированного 
контролируемого исследования

Редакционная статья

Р.Т. Сайгитов

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Имеются ограниченные зарубежные данные об эффективности редакционной работы в медицинских журналах. Цель: 
изучить эффективность редакционной деятельности в повышении качества рукописей, содержащих результаты ори-
гинальных работ, публикуемых в журнале «Вопросы современной педиатрии». Дизайн: в слепое рандомизированное 
контролируемое исследование в параллельных группах было включено 137 человек. Участников рандомизировали 
в соотношении 1:1 для оценки качества авторских и финальных (отредактированных) вариантов 5 рукописей, при-
нятых в печать. Первичная цель: сравнить оценки качества описания в рукописях актуальности, новизны, методов, 
обсуждения и выводов, а также представления данных. Результаты: всего получено 412 заключений: 208 — 
по авторским и 204 — по отредактированным рукописям. Предоставили хотя бы одно заключение 102 (74%) участ-
ника, полностью выполнили запланированный объем исследования — 64 (47%). Анализ заключений показал, что 
актуальность, методы, обсуждение и выводы участники исследования в сравниваемых группах оценили одинаково. 
Оценка качества представления данных была выше в заключениях по отредактированным рукописям: отношение 
шансов (ОШ) для оценки � 3 по 5-балльной шкале в 4,1 (95% ДИ 2,0–8,4) раза выше, чем в их авторских версиях. 
Более высокую оценку редакционной деятельности дали «строгие» рецензенты, чья средняя оценка всех проанализи-
рованных рукописей была ниже значений нижнего квартиля. Этими участниками отмечено, что редакционная работа 
приводит к существенному повышению качества представления данных — для оценки � 3 по 5-балльной шкале ОШ 
составило 7,8 (95% ДИ 2,9–20,6), «выводов» — ОШ 2,3 (95% ДИ 1,0–5,2), «методов» — ОШ 2,2 (0,9–5,3; р = 0,068), 
улучшает общее впечатление от отредактированных рукописей. Заключение: редакционная работа повышает каче-
ство представления данных, а также описания разделов «выводы» и методы» (по мнению «строгих» рецензентов) 
в рукописях, содержащих результаты оригинальных работ.
Ключевые слова: рецензирование, редактирование, оригинальные исследования, качество.

Effectiveness of editing in preparation of original articles: 
results of randomized controlled study

R.T. Saygitov

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

The data on effectiveness of editing in medical journals is restricted. Objective: to study an effectiveness of editing in improvement 
of manuscripts quality containing results of original study, which were published in the journal «Current Pediatrics» (Russia). Design: 
single blinded randomized controlled study in parallel groups. Consecutive eligible papers were sent to reviewers (n=137) who 
were randomised into 2 groups (1:1) for evaluation of five author’s or edited (accepted for publication) manuscripts. Main outcome 
measures: item of importance, originality, methods, data presentation, discussions and conclusion quality score were evaluated. 
Results: 102 (74%) participants gave at least one conclusion, 64 (47%) performed an estimation of all presented materials. 
412 conclusions (208 on author’s manuscripts and 204 on edited ones) were analyzed. An analysis showed equal estimation 
of importance, methods, discussions and conclusions in both author’s and edited manuscripts. Evaluation of data presentation quality 
was higher in edited materials: odds ratio (OR) for estimation � 3 according 5-point scale was 4.1 (95% CI 2.0–8.4) times higher than in 
author’s manuscripts. Higher estimation of editing effectiveness was received from «strict» readers (mean estimations of manuscripts 
quality in lower quartile). They mentioned that editing improves quality of data presentation — for estimation � 3 according to 5-point 
scale OR was 7.8 (95% CI 2.9–20.6), conclusions — OR 2.3 (95% CI 1.0–5.2), methods — OR 2.2 (0.9–5.3; p = 0.068), and makes 
common impression of edited manuscripts better as well. Conclusion: editing improves quality of data presentation and description of 
conclusions and methods («strict» readers only) in manuscripts of original study.
Key words: reviewing, editing, original articles, quality.
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Публикация результатов исследований является 
неотъем лемым и подчас завершающим этапом научной 
деятельности. Безусловно, краеугольный камень это-
го процесса — рецензирование. Упоминания о первых 
рецензируемых, в том числе и медицинских, изданиях 
датируются XVII–XVIII вв. [1, 2]. Вместе с тем на необхо-
димость профессионального рецензирования как инстру-
мента контроля медицинской деятельности указывали 
еще задолго до этого [3]. История издания медицинских 
журналов в России насчитывает уже более двух веков 
[4]. Однако становление и развитие системы рецензиро-
вания в отечественных изданиях, а также ее состояние 
в настоящее время остаются неизученными. Отсутствие 
сведений об этой сфере научной деятельности в странах 
постсоветского пространства отмечают и зарубежные 
коллеги [5].
Во многих зарубежных медицинских журналах рецен-
зирование рукописей проходит в 2 этапа. На 1-м — 
осуществляется отсеивание редакторами журнала 
наименее информативных материалов, присылаемых 
для публикации (этап селекции). По разным данным, 
от 75 до 90% неопубликованных рукописей отклоняются 
именно на этом этапе рецензирования [6, 7]. Такой под-
ход, по сравнению с «обычным» редакционным процес-
сом (передача поступившей рукописи «внешним» рецен-
зентам), позволяет принимать решения по рукописям в 
2,5 раза быстрее, с привлечением меньшего количества 
рецензентов, притом что эффективность указанных под-
ходов — качество принятых к рассмотрению рукопи-
сей — одинакова [6].
Последующее научное рецензирование, а также 
редактирование рукописей, принятых к рассмотре-
нию, направлено, главным образом, на повышение 
их качества (этап предпубликационной подготовки). 
Эффективность указанного этапа в рандомизированных 
исследованиях ранее изучалась дважды [8, 9]. В обоих 
случаях отмечено, что предпубликационная подготовка 
рукописей повышает их качество, но, по оценкам авто-
ров, лишь в незначительной мере [8, 9]. Следует также 
отметить, что «опыт» отдельных зарубежных медицин-
ских журналов, обладающих значительными научны-
ми и финансовыми ресурсами, может и не отражать 
общую закономерность редакционной работы в жур-
налах по всему миру, в том числе и в России. Тем более 
что данные отдельных исследований свидетельствуют 
о низком качестве статей, публикуемых в российских 
журналах [10].
Целью настоящего исследования явилось изучение 
эффективности редакционной деятельности в повыше-
нии качества рукописей, содержащих результаты ориги-
нальных исследований, публикуемых в журнале «Вопросы 
современной педиатрии».

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 
Исследование было слепым рандомизированным кон-
тролируемым в параллельных группах.

Участники исследования 
Приглашение для участия в исследовании было разослано 
по 1358 электронным адресам участников XII Конгресса 
педиатров (2008 г.), слушателям «Школы специалистов» 
(аллерголога-иммунолога, пульмонолога, ревматолога, 
организатора здравоохранения, участкового педиатра, 
хирурга), проходивших в рамках Конгресса, а также авто-
рам статей, ранее опубликованных в журнале «Вопросы 

современной педиатрии». Контактная информация 
была получена в Организационном комитете Конгресса 
и в базе данных журнала. При получении подтверждения 
об участии высылалась анкета участника, заполнение 
которой было обязательным.

Место проведения 
Журнал «Вопросы современной педиатрии», на базе 
которого проводилось исследование, — рецензируемое 
издание, публикуется с 2002 г. Периодичность выхо-
да журнала — один раз в два месяца, тираж — 7 тыс. 
экземпляров. Объектом настоящего исследования стали 
все рукописи, принятые к печати в № 2 (Том 9) 2010 г. 
и содержащие результаты оригинальных работ. К печати 
в этом номере журнала были подготовлены 7 статей, 
2 из них — не включены в исследование, т. к. соавторами 
являлись сотрудники редакции и редакционной коллегии 
журнала. Из числа статей, включенных в исследование, 
в 2 были опубликованы результаты плацебоконтроли-
руемых исследований [11, 12], в 2 — открытых неран-
домизированных исследований в параллельных группах 
[13, 14], в одном — исследования с дизайном по типу 
случай-контроль [15]. Авторы рукописей о проводимом 
исследовании проинформированы не были.
Процесс отбора и редактирования рукописей, включен-
ных в исследование, состоял из следующих этапов:
1)  предварительная оценка качества присланной 

в редакцию рукописи (выполняется ответственным 
редактором журнала);

2)  рецензирование принятой к рассмотрению рукописи 
(научный и ответственный редакторы);

3)  редактура текста рукописи (изменение стиля, исправ-
ление ошибок и пр.; выполняется литературным 
редактором);

4)  редактирование финальной версии рукописи (заме-
ститель главного редактора);

5)  утверждение в печать (главный редактор).
Описанный выше алгоритм подготовки рукописей к печа-
ти типичен и применяется при отборе и подготовке 
к печати не только рукописей, содержащих результаты 
оригинальных исследований, но также обзоров, лекций, 
клинических наблюдений. Для внешнего рецензирова-
ния (одним или, реже, двумя рецензентами) рукописи 
направляются при необходимости на основании заклю-
чения одного их редакторов журнала.

Критерии эффективности 
В исследовании по 5-балльной шкале (1 балл соответство-
вал худшей оценке, 5 баллов — максимально положи-
тельной оценке качества) оценивались обоснованность 
(качество) и полнота описания таких разделов рукописи, 
как актуальность, новизна, методы, представление дан-
ных (результаты), обсуждение и выводы (заключение). 
Дополнительно участникам исследования (далее рецен-
зентам) предлагалось определить по 10-балльной шкале 
(от 1 до 10 баллов, где 1 балл — худшая оценка, а 10 бал-
лов — максимально положительная оценка) общее 
впечатление о статье, а также дать заключение по каж-
дой статье («публиковать без изменений», «публиковать 
с небольшими изменениями», «публиковать с существен-
ными изменениями», «отказать»). Комментарии по статье 
(замечания, вопросы) рецензенты присылали в произ-
вольном порядке (не являлось обязательным условием). 
До начала исследования всем его участникам были разо-
сланы краткие рекомендации по оценке качества статей 
(см. Приложение1). При этом подчеркивалось, что рецен-

1 Размещено на сайте журнала по адресу: http://www.spr-journal.ru
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зенты могут оценивать статьи в соответствии с собствен-
ными представлениями.
Для изучения эффективности редакционной деятель-
ности использованы два варианта рукописей. Один — 
авторский, присланный в редакцию журнала авторами 
рукописи, другой — отредактированный, подготовлен-
ный редакторами журнала и утвержденный главным 
редактором в печать. В ходе редакционной подготов-
ки велась переписка с авторами на предмет внесе-
ния изменений (сокращений, уточнений и пр.) в текст 
рукописи и утверждения ее окончательного варианта. 
Порядок включения рукописей в исследование опреде-
лялся последовательностью их подготовки к печати. 
Критериями эффективности редакционной деятельнос-
ти (первичная цель) на этапе планирования исследо-
вания было решено считать различия между оценка-
ми рецензентов каждого из 6 аспектов (актуальности, 
новизны, методов, представления данных, обсуждения 
и выводов) авторского и отредактированного вариан-
тов рукописей. Кроме того, предполагалось опреде-
лить различия между оценками общего впечатления о 
рукописях и заключениями о возможности их публика-
ции или отказе. Наряду с этим предполагалось изучить 
(вторичная цель) факторы, ассоциированные с решени-
ем рецензентов о качестве рукописи, возможности ее 
публикации или, наоборот, отказе.

Объем исследования 
При планировании работы было условлено, что мини-
мально значимым будет считаться различие между 
оценкой авторского и отредактированного вариантов 
рукописи равное 0,4 балла или 1/10 (10%) от макси-
мально возможного различия (4 балла при применении 
5-балльной шкалы; аналогично в работе  S. van Rooyen 
и соавт. [16]). Согласно предварительным расчетам, ука-
занное минимально значимое различие можно зафик-
сировать (при величине � = 0,05; � = 0,10, стандартном 
отклонении различий равном 1,2)2 при числе участников 
(рецензентов) равном 382 (по 191 в двух параллельных 
группах). Учитывая, что в исследовании планировалось 
оценить суммарную эффективность редакционной дея-
тельности, указанное минимально значимое различие 
могло быть зафиксировано и при получении 382 заклю-
чений по всем 5 рукописям, проанализированным 
в исследовании (или по 191 для авторского или отредак-
тированного вариантов).

Процедура рандомизации 
Рандомизация участников исследования в параллельные 
группы выполнена с помощью компьютерной программы 
SPSS 15.0 (SPSS Inc.). На 1-м этапе (перед рассылкой 
первой рукописи) рандомизация была простой одно-
моментной, в последующем — блочной (по 10 человек, 
последовательно присылавших заключения). Отношение 
числа участников исследования в группах рандомизации 
было 1:1. При получении от рецензента заключения, рав-
но как и отказа по причине «непрофильности» темы (несо-
ответствие специальности рецензента), ему высылалась 
следующая копия из 5 запланированных. Если рецензент 
не присылал заключение, копия следующей запланиро-
ванной рукописи (ее авторский или отредактированный 
варианты) не высылалась. Первоначально предпола-
галось, что участники исследования должны присылать 
заключение по рукописи в течение 10 последующих 
дней. Однако уже после рассылки первой рукописи это 

ограничение было снято, т. к. большинство участников 
прислали заключение по статье позже обозначенного 
срока. Рукописи рассылались в электронном виде (фай-
лы Microsoft Word 2003), были одинаково оформлены 
и отформатированы с учетом размеров отступов, меж-
строчного интервала и шрифта. Рецензентов не инфор-
мировали о первичной цели исследования и наличии 
рандомизации. Напротив, все участники редакционного 
процесса были осведомлены о проводимом исследо-
вании (но не о его деталях), в том числе и о наличии 
 рандомизации.

Статистический анализ 
Статистический анализ результатов исследования выпол-
нен с использованием пакета программ SPSS 15.0. 
Количественные переменные представлены в виде меди-
аны (25; 75 процентиль). Проверка гипотез о равен-
стве средних (медиан) в независимых группах проведе-
на с помощью U-теста Манна–Уитни (для 2 групп) или 
Крускала–Уоллиса (� 3 групп); для парных сравнений 
использован критерий Вилкоксона. Сравнение частоты 
анализируемых событий в группах проводилось с помо-
щью критерия Пирсона хи-квадрат с введением поправки 
Йейтса при анализе в подгруппах (для таблиц 2�2). При 
ожидаемой частоте в одной из ячеек 4-польной табли-
цы < 5 использовался двусторонний точный критерий 
Фишера. Статистически значимыми считались различия 
переменных при p < 0,05. Определение факторов, ассо-
циированных с зависимой бинарной переменной, выпол-
нено с помощью бинарной логистической регрессии. 
Исключение незначимых факторов проводилось методом 
пошаговой элиминации при p < 0,10. Для факторов, 
включенных в итоговую модель, рассчитывалось отно-
шение шансов (ОШ) и соответствующий 95% доверитель-
ный интервал (ДИ). Атрибутивное значение независимых 
переменных оценивалось по величине «объясненной» 
регрессионным уравнением дисперсии зависимого при-
знака (R2), рассчитанной по Найджелкерку (диапазон 
возможных значений от 0 до 100%).
Настоящая рукопись подготовлена с учетом рекоменда-
ций для повышения качества представления результа-
тов рандомизированных контролируемых исследований 
(CONSORT 2010 Statement) [17].

РЕЗУЛЬТАТЫ 
На 1358 разосланных приглашений об участии в иссле-
довании дали ответ 180 (13%) человек, из них 15 (8%) 
отказались от участия сразу. В исследование не были 
включены также и 28 (16%) человек, согласившихся 
на участие, но не выполнивших обязательного условия — 
заполнение анкеты участника. Таким образом, в иссле-
дование было включено 137 человек, или 10% общего 
числа приглашенных (рис. 1). Первая копия рукописи 
выслана 11.04.2010 г., последнее заключение получено 
17.06.2010 г. В течение всего исследования разослано 
484 (71%) копии рукописей (по 242 копии авторских 
и отредактированных вариантов) из 685 запланирован-
ных (137�5). За весь период исследования (67 дней) 
получено 412 заключений: 208 — по авторским и 204 — 
по отредактированным вариантам рукописей (86 и 84% 
от числа разосланных копий; р = 0,610). Прислали хотя бы 
одно заключение 102 (74%) участника исследования, 
полностью выполнили запланированный объем исследо-
вания (прислали заключение по 5 рукописям) — 64 (47%) 
рецензента.

2 Расчет необходимого числа участников исследования выполнен с помощью online калькулятора (доступно на: http://hedwig.mgh.
harvard.edu/sample_size/js/js_parallel_quant.html)
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Характеристика участников исследования 
Общая характеристика участников исследования пред-
ставлена в табл. Большинство прошли обучение в меди-
цинском вузе по специальности «педиатрия». Общий 
медицинский стаж � 25 лет имели около половины 
рецензентов, опыт педагогической работы (� 1 года) — 
84%. Около 90% участников исследования имели ученую 
степень (из них половина — степень доктора медицин-
ских наук), 55% — ученое звание. Более 2/3 участни-
ков являлись сотрудниками кафедр, каждый десятый 
совмещал работу (часто работу на кафедре с работой 
в лечебном учреждении). Анализ публикационной актив-
ности показал, что автором хотя бы одной статьи в любом 
медицинском журнале были 134 (98%) рецензента, ста-
тьи в журнале из «Перечня» ВАК3 — 127 (93%), тезисов — 
129 (94%) участников исследования.
Опыт рецензирования (статей, заявок на гранты и/или 
диссертационных работ) имелся у 94 (69%) коллег. При 
этом 19 (14%) участников исследования отметили, что 
не владеют методами статистического анализа (пункт 
в анкете: «знаком только в общих чертах, при необхо-
димости обращаюсь к специалисту»), 71 (52%) — вла-
деют методами одномерной статистики (t-критерий, 
хи-квадрат), 41 (30%) — методами многофакторного ана-
лиза (регрессионный анализ, логистическая регрессия 

и пр.). Свободно владели методами статистического ана-
лиза любого уровня сложности 6 (4%) рецензентов.
Участники исследования характеризовались высокой 
читательской активностью: в течение последних 30 дней 
до начала исследования материалы какого-либо отече-
ственного медицинского издания (в печатном и/или элек-
тронном формате) читали 134 (98%) рецензента, медиа-
на числа прочитанных журналов была равна 3 (2; 4). 
Читателями журнала «Вопросы современной педиатрии» 
являлись 56 (41%) рецензентов. Столько же участников 
исследования (41%) отметили, что в течение последнего 
месяца читали материалы хотя бы одного зарубежного 
медицинского издания (в печатном и/или электронном 
формате).

Оценка качества авторских 
и финальных версий рукописей 
Анализ заключений о качестве представленных для 
рассмотрения рукописей показал, что актуальность, 
методы, обсуждение и выводы участники исследования 
в сравниваемых группах оценили одинаково (во всех 
случаях р > 0,25). Вместе с тем оценка качества пред-
ставления данных была выше в группе рецензентов, 
изучавших финальные (отредактированные) варианты 
рукописей (рис. 2). Вероятность (ОШ) оценки качества 
представления данных в отредактированных рукописях 
� 3 по 5-балльной шкале была в 4,1 (95% ДИ 2,0–8,4) 
раза выше, чем их авторских версиях (R2 = 8,0%)4.
Наиболее высоко рецензенты обеих групп оценили акту-
альность исследований (5 баллов в 51% заключений), 
их методологическое качество (41%), и далее — такие 
характеристики рукописей, как «представление данных» 
(34%), «новизна полученных результатов» (31%) и «выво-
ды» (31%). Реже всего оценка «отлично» присваивалась 
«обсуждению» полученных результатов (26%). Общее впе-
чатление об авторских и отредактированных вариантах 
рукописей у рецензентов в сравниваемых группах не раз-
личалось — медиана оценки составила 7 (5; 8) и 7 (5; 9) 
баллов, соответственно (р = 0,317). Одинаковыми были 
и заключения рецензентов: публиковать рукопись без 
изменений или с небольшими изменениями рекомендо-
вали 75% участников исследования; каждый четвертый 
считал, что рукопись требует существенной доработки 
или должна быть снята с рассмотрения (рис. 3).
Комментарии (вопросы, замечания) прислали 82 (39%) 
рецензента, анализировавшие авторские, и 71 (35%) — 
отредактированные варианты рукописей (р = 0,332). 
Суммарно по авторским вариантам рукописей было 
дано 350 (от 33 до 109) уникальных (неповторяю-
щихся) комментариев, по редакционным вариантам — 
236 (от 33 до 60; для парного критерия Вилкоксона 
р = 0,034). Таким образом, число комментариев 
по каждой рукописи уменьшилось (медиана) на 21 (от 0 
до 50), или 27% (разброс от 0 до 46%). Качественная 
(смысловая) составляющая комментариев не анали-
зировалась.
В исследовании учитывалось время, потребовавшееся 
рецензентам для определения качества статьи (фик-
сировалось участниками самостоятельно). Рецензенты 
из сравниваемых групп «израсходовали» на ана-
лиз одной рукописи одинаковое время (р = 0,154), 
медиана которого составила 80 (40; 150) мин. Вместе 

Рис. 1. Схема проведения исследования

Приглашены для участия в исследовании (n = 1358)

Рандомизированы (n = 137)

Получено заключений — 208 Получено заключений — 204

Не включены (n = 1221)
• Отказались от участия (n = 15)
• Не заполнили анкету (n = 28)
• Нет ответа (n = 1178)

Всего разослано 242 копии 
авторских вариантов 
5 рукописей. Из них 
рандомизированы:
• Рукопись 1 (n = 70)
• Рукопись 2 (n = 51)
• Рукопись 3 (n = 47)
• Рукопись 4 (n = 39)
• Рукопись 5 (n = 35)

Заключения не получены 
в 34 случаях:
•  отказались от участия 

в исследовании (n = 3)
•  посчитали тему 

«непрофильной» (n = 9)
•  не прислали 

заключение (n = 22)

Заключения не получены 
в 38 случаях:
•  отказались от участия 

в исследовании (n = 7)
•  посчитали тему 

«непрофильной» (n = 9)
•  не прислали 

заключение (n = 22)

Всего разослано 242 копии 
отредактированных 
вариантов 5 рукописей. 
Из них рандомизированы:
• Рукопись 1 (n = 67)
• Рукопись 2 (n = 51)
• Рукопись 3 (n = 47)
• Рукопись 4 (n = 42)
• Рукопись 5 (n = 35)

3 Перечень ведущих рецензируемых научных журналов и изданий, в которых должны быть опубликованы основные научные резуль-
таты диссертаций на соискание ученых степеней доктора и кандидата наук. Утверждается Высшей аттестационной комиссией (ВАК) 
Минобрнауки России.

4 Величина R2 показывает (при некоторых допущениях), что различие сравниваемых вариантов рукописи (частота оценки � 3 бал-
лов) на 8% определяется редакционной работой.
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с тем отмечено, что с каждой последующей рукопи-
сью оценка качества требовала меньше времени. Так, 
в случае с 1-й рукописью участникам исследования 
потребовалось 115 (60; 199), 2-й — 90 (45; 180), 3-й — 
80 (50; 180), 4-й — 60 (30; 105), 5-й — 45 (30; 90) мин 
(df = 4; p < 0,001). Указанная закономерность отмечена 
и на примере рецензентов, приславших заключения 
по всем 5 рукописям. Медианы затрат времени состави-
ли 105 (60; 205), 80 (45; 180), 75 (40; 170), 55 (30; 120) 
и 45 (30; 90) мин, соответственно (для парного критерия 
Вилкоксона при сравнении 1-го и 5-го показателей 
p < 0,001). И в том и в другом случаях статистически 
значимым было уменьшение затрат времени после 1-й 
и 3-й рукописей (при сравнении предыдущего показателя 
с последующим в обоих случаях p < 0,001).

«Строгость» рецензентов 
и оценка редакционной работы 
Интегральной характеристикой «строгости» рецензентов 
в настоящем исследовании считалась средняя оценка 
качества проанализированных ими рукописей (независи-
мо от того, авторский вариант или отредактированный). 
Суммарная оценка качества отдельной рукописи была 
получена путем сложения оценок отдельных ее состав-
ляющих (актуальность, новизна, методы, представление 
данных, обсуждение и выводы5). Таким образом, диа-
пазон возможных суммарных оценок каждой отдельной 
рукописи мог варьировать от 6 (худшая оценка) до 30 
(лучшая оценка) баллов. Соответственно, чем ниже была 
средняя оценка рецензентом проанализированных руко-
писей (которая также могла варьировать от 6 до 30 бал-

Характеристика Все, n = 137* 1-я группа, n = 242 2-я группа, n = 242 Значение р

Возраст, годы 46 (39; 54) 47 (40; 54) 48 (40; 54) 0,748

Женщины, абс. (%) 95 (69) 177 (73) 166 (69) 0,317

Специальность по окончании вуза, абс. (%)
• педиатрия
• лечебное дело
• другая

101 (74)
25 (18)
11 (8)

166 (69)
53 (22)
23 (9)

181 (75)
49 (20)
12 (5)

0,158
0,738
0,079

Стаж работы, годы
• общий
• по основной специальности (n = 136)
• педагогический (n = 115)

24 (15; 31)
22 (13; 28)
15 (7; 22)

24 (16; 30)
23 (15; 29)
17 (8; 22)

24 (16; 32)
23 (15; 28)
17 (8; 24)

0,734
0,934
0,495

Ученая степень, абс. (%)
• нет
• кандидат медицинских наук
• доктор медицинских наук

17 (12)
60 (44)
60 (44)

26 (11)
110 (45)
106 (44)

24 (10)
92 (38)

126 (52)
0,182 
(df = 2)

Ученое звание, абс. (%)
• нет
• доцент или СНС
• профессор или ВНС

61 (45)
36 (26)
40 (29)

103 (43)
69 (28)
70 (29)

99 (41)
60 (25)
83 (34)

0,404
(df = 2)

Опубликовано, абс.
• статьи в медицинских журналах
• статьи в журналах из «Перечня» ВАК
• тезисы (n = 135)

45 (15; 128)
10 (5; 26)

49 (15; 100)

45 (15; 135)
11 (5; 27)

53 (23; 100)

56 (21; 132)
11 (5; 32)

56 (24; 116)

0,639
0,948
0,326

Место работы, абс. (%)
• кафедра
• НИИ
• стационар
• поликлиника
• административное учреждение
• фармацевтическая компания
� 2 мест работы одновременно

95 (69)
24 (18)
19 (14)
12 (9)
3 (2)
2 (1)

17 (12)

173 (71)
44 (18)
30 (12)
23 (10)

8 (3)
4 (2)

36 (15)

183 (76)
33 (14)
32 (13)
17 (7)
7 (3)

1 (< 1)
30 (12)

0,354
0,214
0,892
0,409
1,000
0,217
0,508

Опыт рецензирования, абс. (%)**
• нет
• статей/заявок на грант
• диссертационных работ

43 (31)
59 (43)
73 (53)

75 (31)
104 (43)
135 (56)

60 (25)
111 (46)
144 (60)

0,156
0,583
0,462

Таблица. Общая характеристика участников исследования

Примечание. СНС/ВНС — старший/ведущий научный сотрудник; 
* — значения показателей рассчитаны для участников исследования, заполнивших анкету; 
** — суммарная частота не равна 100%, т.к. 37 (27%) участников исследования имели опыт рецензирования как статей/заявок 
на грант, так и диссертационных работ; 
1-я группа — рецензенты, приславшие заключение по авторскому варианту рукописи; 2-я группа — по отредактированному 
варианту рукописи. Значения показателей рассчитаны для рецензентов, которым был выслан хотя бы 1 вариант рукописи.

5 Для рецензентов, проанализировавших только 1 рукопись, характеристикой «строгости» служила суммарная оценка качества 
 только этой статьи.



10

лов), тем более «строгим» он считался. Диапазон средних 
оценок в группе рецензентов, представивших хотя бы 
1 заключение (n = 102), составил от 9 до 29 баллов, медиа-
на — 24,0 (20,8; 26,2) балла. Существенно, что «строгость» 
рецензентов, приславших разное количество заключений 
(от 1 до 5), не различалась (df = 4, р = 0,613). Кроме того, 
одинаковым было число «строгих» рецензентов, давших 
заключения по авторским и отредактированным вариан-
там рукописей (22 и 26%, соответственно; р = 0,364).
С учетом значений медианы, 25-го и 75-го проценти-
лей для ряда средних оценок качества рукописей, были 
выделены 4 класса рецензентов: условно «строгие» (сред-
няя оценка качества проанализированных рукописей 
< 20,8 балла), два промежуточных класса (средние оцен-
ки от 20,8 до 23,9 и от 24,0 до 26,1 баллов, соответствен-
но), а также условно «нестрогие» (� 26,2 балла). Анализ 

того, как рецензенты разных классов оценивали каче-
ство авторских и отредактированных вариантов рукопи-
сей, позволил обнаружить следующее. Рецензенты, неза-
висимо от их «строгости», одинаково оценивали такие 
характеристики авторских и отредактированных вари-
антов рукописей, как «актуальность», «новизну» и «обсуж-
дение». Вместе с тем было отмечено, что обнаружен-
ные выше различия в оценке качества представления 
данных имели место только в группе условно «строгих» 
рецензентов (рис. 4). Вероятность (ОШ) получить оценку 
� 3 по 5-балльной шкале для отредактированного вари-
анта рукописи была в 7,8 (95% ДИ 2,9–20,6) раза выше, 
чем для авторского (R2 = 25,1%). Кроме того, обнаруже-
но, что «строгие» рецензенты выше оценили «выводы» 
отредактированных рукописей: оценка � 3 баллов была 
получена в 68% заключений по сравнению с 48% для 
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Рис. 2. Оценка рецензентами качества авторских и отредактированных вариантов рукописей

Примечание. Здесь, а также на рис. 3 и 4: 1-я группа — рецензенты, приславшие заключение по авторскому варианту рукописи; 
2-я группа — по отредактированному варианту рукописи.
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авторских вариантов рукописей — разница 20% (95% 
ДИ 1–39), ОШ 2,3 (95% ДИ 1,0–5,2) (R2 = 5,4%), а также 
раздел «методы»: оценка � 3 баллов в 77 и 60% заклю-
чений, соответственно — разница 17% (95% ДИ -1; 35), 
ОШ 2,2 (0,9–5,3; р = 0,068) (R2 = 4,7%). Свое общее 
впечатление об отредактированных рукописях «строгие» 
рецензенты также оценили выше: оценка � 5 баллов 
(пороговое значение, аналогичное 3 баллам 5-балльной 
шкалы) дана в 68% заключений по сравнению с 46% для 
авторских вариантов — разница 22% (95% ДИ 3–41), 
ОШ 2,5 (95% ДИ 1,1–5,6) (R2 = 6,6%).
Несмотря на указанные выше различия оценок качества 
авторских и отредактированных вариантов рукописей, 
«строгие» рецензенты одинаково часто присылали ком-
ментарии по ним (в 46 и 49% случаев, соответственно; 
р = 0,901), одинаково часто рекомендовали их в печать 
(заключение «без изменений» или «с небольшими исправ-
лениями» — в 48 и 55% случаях; р = 0,629) или, напро-
тив, отказывали в публикации (19 и 15% заключений; 
р = 0,823). Вместе с тем «строгие» рецензенты чаще осталь-
ных (средняя оценка рукописей </� 20,8 балла), указыва-
ли на необходимость внесения существенных изменений 
в текст рукописи (в 32 и 13% случаев; p < 0,001) или отка-
зывали в публикации (в 17 и 5% случаев; p < 0,001). Кроме 
того, «строгие» рецензенты чаще присылали свои коммен-
тарии к рукописям (в 48 и 34% случаев, соответственно; 
р = 0,018).

Характеристика «строгих» рецензентов 
При сравнении характеристик «строгих» и «нестрогих» 
рецензентов (см. раздел «Характеристика участников 
исследования») каких-либо различий не обнаружено. 
Однако отмечено, что более низкую оценку проанали-
зированным рукописям давали рецензенты, владевшие 
многофакторными методами статистического анализа, — 
средняя оценка составила 22,1 ± 4,3 балла по сравне-
нию 24,0 ± 3,4 баллами (р = 0,012) в группе сравнения 
(знающие о статистическом анализе лишь в общих чертах 
или использующие одномерные методы статистического 
анализа). Кроме того, более низкую оценку проанализи-
рованным рукописям давали мужчины (21,9 ± 4,1 бал-
ла по сравнению с 23,9 ± 3,7 баллами у женщин; 
р = 0,016).

ОБСУЖДЕНИЕ 
Повышает ли редакционная работа качество 
публикуемых статей?
Проведенное исследование показало, что работа редак-
торов журнала «Вопросы современной педиатрии» позво-
ляет добиться улучшения качества статей, содержащих 
результаты оригинальных работ. Вместе с тем отмечено, 
что из 5 проанализированных характеристик рукописей 
положительные изменения определены только в пред-
ставлении данных, но не по пунктам «актуальность», 
«новизна», «методы», «обсуждение» и «выводы». Кроме 
того, редакционная работа не изменила общего впе-
чатления участников исследования о рукописях, про-
шедших этап предпубликационной подготовки, и не при-
вела к уменьшению числа отрицательных заключений. 
Отражением качественной составляющей внесенных 
редакторами изменений стало уменьшение (на 27%) чис-
ла вопросов в присланных участниками исследования 
комментариях.

Можно ли считать достигнутый эффект значимым
(существенным)?
Общепризнанных критериев значимости изменения каче-
ства рукописей в ходе их предпубликационной подготовки 

нет. Условно можно принять, что минимально значимым 
является увеличение оценки качества финальной вер-
сии рукописи по сравнению с ее авторским вариантом 
на 10% или на 0,4 балла при оценке по 5-балльной шка-
ле. В настоящем исследовании оценка качества пред-
ставления данных (разница средних оценок отредактиро-
ванного и авторского вариантов рукописей) увеличилась 
на 0,25 (95% ДИ 0,05–0,45) балла. Следовательно, 
эффект редактирования был статистически значим, 
но с редакционной точки зрения — недостаточен (по ана-
логии с эффектами лечения, которые могут быть статисти-
чески значимыми, но не существенными для практики). 
С другой стороны, при определении значимости измене-
ний важно исходить из оценки исходного (в авторском 
варианте) качества рукописи. Очевидно, чем она выше, 
тем меньшего эффекта можно ожидать от редакционной 
работы. Подтверждение этому получено в исследовании 
S. N. Goodman и соавт., итоги которого показали, что 
повышение качества рукописей, авторские варианты 
которых были оценены как «ниже среднего», было вдвое 
большим, чем в рукописях более высокого качества 
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Рис. 3. Заключения рецензентов о возможности публикации 
рукописей

Рис. 4. Оценка «строгими» рецензентами качества 
представления данных в авторских и отредактированных 
вариантах рукописей

Примечание. * — в скобках указано число заключений, 
присланных по каждому варианту рукописи. Результаты 
статистического анализа см. в тексте.
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[8]. Оценка качества представления данных в нашем 
исследовании увеличилась с исходных 83% (число заклю-
чений с оценкой � 3 баллов) по авторскому варианту 
рукописи до 95% — по финальной версии, или на 12,4% 
(95% ДИ 6,4–18,4). Является ли этот результат практи-
чески значимым? Однозначно ответить на этот вопрос 
невозможно. Однако, очевидно, достижение большего 
результата (например, получение 100% ответов с оцен-
кой � 3 баллов) было бы уже не принципиальным.

Каков результат редакционной работы 
в других журналах?
Поиск исследований анализа эффективности редак-
ционной работы позволил обнаружить 3 исследования 
по этой теме [7–9], два из которых были рандомизиро-
ванными с полным или частичным «ослеплением» [8, 9]. 
В первом изучался суммарный эффект предпубликаци-
онной подготовки, включавшей работу и рецензентов 
и редакторов журнала [8]; во втором — результаты 
работы рецензентов и редакторов оценивались отдельно 
[9]; в третьем (открытом исследовании) — оценивал-
ся только итог работы рецензентов [7]. Исследования, 
в которых изучались результаты технического (литератур-
ного) редактирования текстов, не учитывались (подробно 
см. обзор Е. Wager и соавт. [18]).
Первое изучение эффективности предпубликационной 
подготовки рукописей проведено в работе S. N. Goodman 
и соавт. (журнал Annals of Internal Medicine6) [8]. Это един-
ственное исследование с полным «ослеплением» участни-
ков, рандомизацией и раздельным анализом авторских 
и финальных версий рукописей в параллельных груп-
пах. Участвовали 44 специалиста (врачи и эпидемиоло-
ги), которые анализировали качество 111 рукописей, 
принятых к печати. Было показано, что многоэтапная 
редакционная работа с рецензированием при участии 
двух «внешних» экспертов лишь незначительно повы-
шала качество публикуемых материалов оригинальных 
исследований. Статистически значимое изменение было 
зафиксировано по 4 (12%) из 34 характеристик (пунктов 
опросника) и только по одному из 5 разделов рукописей, 
признанных наименее качественными. Средняя оценка 
качества отредактированных вариантов рукописей при 
оценке каждого пункта по 5-балльной шкале превышала 
оценку их авторских версий на 0,23 (95% ДИ 0,07–0,39) 
балла [8]. Величина изменения оценки качества руко-
писей, так же как и в нашем исследовании, почти напо-
ловину ниже минимально значимого уровня (0,4 балла). 
Практически одинаковыми в нашем и американском 
исследованиях были оценки (по 10-балльной шкале) экс-
пертов своего общего впечатления о рукописях. Разница 
средних значений этих оценок для отредактированных 
и авторских вариантов рукописей составила 0,28 (95% 
ДИ -0,17–0,72) и 0,29 (95% ДИ -0,25–0,83) баллов [8], 
соответственно.
Другой вариант тестирования эффективности редак-
ционной деятельности использован в исследовании 
J. P. Pierieи соавт. [9]. Читателям журнала Dutch Journal of 
Medicine7 (студенты-медики, выпускники медицинского 
университета, врачи-терапевты и врачи узких специ-
альностей, всего 100 человек) предлагалось оценить 
качество сразу трех вариантов одной рукописи (автор-

ского, отредактированного с учетом замечаний рецен-
зентов и финального, после правки редакторов жур-
нала). Всего анализировали 50 уже опубликованных 
до начала исследования материалов; каждую рукопись 
оценивали 4 участника разного уровня образования. 
При этом участники исследования не знали, какой вари-
ант является авторским, какой — отредактированным 
с учетом замечаний рецензентов, а какой — финальным. 
Качество рукописей после «внешнего» рецензирования 
участники исследования оценивали по 25 пунктам опро-
сника с использованием 5-балльной шкалы, после вне-
сения изменений редакторами журнала — с помощью 
опросника, содержащего 17 пунктов [9]. В итоге после 
первого этапа предпуб ликационной подготовки («внеш-
него» рецензирования) качество рукописи улучшилось 
по 14 из 25 пунктов (61%), после второго (редактирова-
ния работниками журнала) — по 11 из 16 пунктов (69%) 
опросника. Важно, что оценка качества рукописей прак-
тически не зависела от уровня образования участников 
исследования. В целом, медиана числа оценок отдель-
ных характеристик рукописи � 3 баллов увеличилась 
в среднем с 75 (авторский вариант) до 94% (финальный 
вариант) [9]. Для сравнения, число таких оценок в иссле-
довании S. N. Goodman и соавт. увеличилось в среднем 
с 75 до 82% (p < 0,001), то есть было вдвое меньшим [8].
Следует учесть один существенный недостаток иссле-
дования голландских коллег, который возможно пре-
допределил получение относительно высокой оценки 
эффективности предпубликационной подготовки руко-
писей в журнале Dutch Journal of Medicine. Авторами 
исследования было отмечено, что журнал получает около 
95% врачей в Голландии, то есть большинство участников 
могли ознакомиться со статьями уже в опубликованном 
виде и таким образом знать о том, какой вариант явля-
ется финальным. И хотя авторы апеллируют к данным, 
согласно которым статьи с результатами оригинальных 
исследований регулярно читают только 6% подписчиков 
журнала (цитируется по [20]), исключить влияние этого 
фактора на результаты исследования полностью нельзя.
Еще в одном исследовании (журнал Medicina Clinica, 
Испания)8 проводилась оценка изменения качества руко-
писей после «внешнего» рецензирования, но до внесения 
изменений редакторами журнала [7]. Исследование было 
полностью открытым, эксперты (n = 2), оценивавшие 
качество рукописей до и после рецензирования, знали, 
какой вариант был авторским, а какой — исправленным 
с учетом рекомендаций рецензентов. Было показано, что 
качество рукописей (оценивалось с помощью модифици-
рованного опросника S. N. Goodman и соавт. [8]) в резуль-
тате рецензирования изменилось статистически значи-
мо, но не существенно — в среднем на 3,3% от исходного 
(авторского) уровня. Включение в «команду» рецензентов 
биостатистика принципиально ситуацию не изменило — 
качество рукописи изменилось в среднем на 6,3% [7], 
с учетом, что исходное качество рукописей было отно-
сительно невысоким — средняя оценка около 2,8 балла 
по 5-балльной шкале (для сравнения, в исследовании 
[8] — 3,5 балла, в нашем исследовании — 3,7 балла).
Таким образом, определение эффективности редакци-
онной деятельности тремя разными способами свиде-
тельствует о небольшом увеличении качества рукописей 

6 Официальное издание Американской ассоциации врачей, публикуется с 1927 г. Импакт-фактор по данным на 2008 г. — 16,2 
(информация доступна на: http://www.annals.org/).

7 В оригинале Nederlands Tijdschrift voor Geneeskunde — ведущий голландский медицинский журнал; импакт-фактор на период про-
ведения исследования составлял около 0,5; по данным на 2006 г. — 1,2 [19].

8 Журнал основан в 1943 г. Импакт-фактор по данным на 2009 г. — 1,23 (информация доступна на: http://www.elsevier.es/revistas).
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в ходе их предпубликационной подготовки. Менее кон-
сервативной оценки удавалось достичь при прямом срав-
нении рукописей, однако, учитывая недостатки исследо-
вания голландских авторов, это преимущество требует 
дальнейшего подтверждения.

О трудностях оценки эффективности 
редакционной работы 
Во всех исследованиях, описанных выше, в том числе 
и в нашем, эффективность редакционной работы оцени-
валась на основании заключений «внешних» экспертов. 
По умолчанию, считается, что этот «инструмент» естествен-
ным образом чувствителен к производимым в ходе пред-
публикационной работы изменениям. Однако, как показа-
ло настоящее исследование, качества рецензентов могут 
существенным образом изменить оценку эффективности 
редакционной деятельности. В нашем случае установле-
но, что наиболее «внимательными» к результатам работы 
редакторов журнала были «условно строгие» рецензенты, 
то есть те, кто в целом относительно низко оценивал 
качество материала, направленного в печать. Анализ 
заключений именно этой группы рецензентов показал, 
что эффективность редакционной работы существенна. 
При этом «строгие» рецензенты отметили повышение 
качества не только представления данных, но и таких 
разделов рукописей, как «методы» и «выводы» (заключе-
ние). Оценка общего впечатления от финальных вариан-
тов рукописей у «строгих» рецензентов также была выше, 
чем от их авторских версий. Заметим, что S. N. Goodman 
и соавт. также указывали на необходимость коррек-
ции полученных результатов с учетом «строгости» (англ. 
toughness) отдельных рецензентов, однако важность это-
го обстоятельства для оценки редакционной деятельно-
сти авторами в итоге не обсуждалась [8].
По итогу исследования не удалось обнаружить каких-
либо особенностей в характеристиках «строгих» рецен-
зентов. С другой стороны, более низкие оценки рукопи-
сям давали участники, владеющие многофакторными 
методами статистического анализа. Эта характеристи-
ка рецензентов, по данным N. Black и соавт., связана 
с более высоким качеством рецензий, написанных ими 
по материалам, присланным с журнал British Medical 
Journal [21]. Однако этот фактор, а также возраст рецен-
зентов < 40 лет, определяли оценку качества рецензий 
лишь на 8% (атрибутивное значение), то есть отражали 
профессиональные качества рецензентов лишь поверх-
ностно. Интересной деталью можно считать тот факт, что 
женщины, принявшие участие в нашем исследовании, 
относительно высоко оценивали качество рукописей как 
авторских, так и отредактированных версий. Подобные 
наблюдения ранее фиксировались неоднократно [22, 23], 
хотя и не во всех исследованиях, изучавших результаты 
рецензирования [24, 25].
«Строгие» рецензенты в нашем исследовании чаще 
отказывали в публикации или считали, что рукопись 
требует существенной доработки. Впервые эту особен-
ность отметил S. S. Siegelman (1991 г.) [26]. Анализируя 
средние оценки рецензентами качества большого чис-
ла рукописей (около 18 тыс.), автор ранжировал спе-
циалистов по 5 классам: 1) «убийцы» (англ. assasins), 
2) «те, кто снижают оценку» (англ. demoters), 3) «основная 
группа» (англ. mainstream), 4) «не создающие трудно-
стей» (англ. pushovers) и 5) «спасители» (англ. zealots). 
Проанализировав частоту отказов по одним и тем же 
рукописям (n = 859), S. S. Siegelman показал, что рецен-
зенты 1-го класса «строгости» отклоняют 8 из 10 работ, 
рецензенты 2-го класса — две трети, 3-го — от 40 до 50%, 
4 и 5-го классов — лишь каждую пятую статью. Позднее, 

W. G. Baxt и соавт. [27], а затем и S. Schroter и соавт. 
показали [28], что рецензенты, дающие отрицательные 
заключения, чаще обнаруживают ошибки в научных тек-
стах. Хотя, надо заметить, даже «строгие» рецензенты 
обнаруживают в тексте рукописей лишь около 40% «боль-
ших» и 25% «малых» ошибок [27, 28].
Таким образом, анализ результатов нашего исследова-
ния показывает, что эффективность редакционной рабо-
ты в действительности выше, чем это отмечено на осно-
вании заключений широкой аудитории экспертов. Важно, 
что в пользу этого свидетельствуют заключения наиболее 
«строгих» рецензентов. Данные литературы позволяют 
предположить, что за этой «строгостью» стоит способ-
ность рецензентов критически относиться к результатам 
оригинальных исследований и/или их осведомленность 
о наиболее распространенных и подчас тиражируемых 
в рукописях ошибках.

Недостатки исследования 
В исследование было включено небольшое число статей, 
что не позволяет отразить работу редакторов журнала 
достаточно полно. По сути, оценивалось качество одно-
го номера. Кроме того, в числе 5 проанализированных 
статей в 2 представлены результаты рандомизированных 
исследований, редко публикуемых на страницах жур-
нала. Суммарное качество авторских вариантов этих 
статей оценено участниками выше, чем статьи, содержа-
щей результаты исследования по типу случай-контроль, 
и 2 статей с результатами открытых нерандомизирован-
ных исследований (25, 23 и 21 балл, соответственно; 
df = 2, p < 0,001). Исходя из этого, можно предположить, 
что качество статей, включенных в исследование, выше, 
чем статей, публикуемых в журнале в другое время (до или 
после исследования). По данным S.N. Goodman [8], при 
подготовке рукописей относительно высокого качества 
эффективность редакционной работы минимальна. Как 
результат, можно ожидать, что результативность редак-
ционной работы в настоящем исследовании может быть 
ниже, чем в среднем за более длительный промежуток 
времени, по  объективным причинам, связанным с высо-
ким качеством отдельно взятого номера.
Одно из ограничений исследования — каждый десятый 
его участник не имел ученой степени, а каждый тре-
тий — опыт рецензирования. По сравнению с некоторы-
ми зарубежными исследованиями, меньше задейство-
вано специалистов, владеющих продвинутыми методами 
статистического анализа. Для сравнения, в исследовании 
S. N. Goodman и соавт. все участники исследования прош-
ли обучение вопросам критического анализа медицин-
ской литературы [8], более половины рецензентов British 
Medical Journal — методам статистического анализа в био-
медицинских исследованиях [28]. Еще одна особенность 
нашего исследования — среди рецензентов преобладали 
женщины (69%), тогда как во многих зарубежных иссле-
дованиях, изучавших вопросы рецензирования — муж-
чины (73% [28], 85% [29], 89% [23]). Все указанные выше 
характеристики сформированной выборки рецензентов 
могли в той или иной мере повлиять на результаты оценки 
эффективности редакционной деятельности. Вместе с тем 
учет этих факторов (а также дизайна исследования в опу-
бликованных работах) в рамках логистического регресси-
онного анализа вновь показал, что редакционная работа 
позволяет добиться более высокой оценки качества пред-
ставления данных — ОШ для оценки � 3 балла в общей 
группе составило 4,5 (95% ДИ 2,1–9,5).
Из исследования после получения первой рукописи 
выбыл каждый четвертый участник (26%) и еще прибли-
зительно столько же не выполнили протокол исследова-
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ния в полном объеме. И если первые не могли повли-
ять на результат исследования, то выбывание вторых 
(по сути — каждый третий участник, приславший хотя бы 
одно заключение) могло быть источником систематиче-
ской ошибки. Анализ характеристик участников исследо-
вания, приславших 1–2, 3–4 или 5 заключений, не выя-
вил существенных различий. Одинаковым в указанных 
группах было и число «строгих» рецензентов. Следует 
отметить, что частота выбывания участников в подобных 
исследованиях вседа высокая. Так, например, после 
рассылки первой рукописи выбыли 14% рецензентов 
в исследовании [28], 22% — в исследовании [27], 47% — 
в исследовании [29]. Авторы одного из этих исследо-
ваний не обнаружили влияния выбывания участников 
на полученные  результаты [28].
Как уже отмечалось в разделе «Методы», рандомиза-
ция после получения первых заключений выполнялась 
последовательно по мере поступления ответов и блока-
ми по 10 ячеек. Однако при обсуждении методики ран-
домизации (подробно см. http://forum.disser.ru/, топик 
«Рандомизация, как описать?») выяснилось, что адекват-
ной рандомизация могла быть только при применении 
полной матрицы случайной последовательности чисел 
0 и 1 для всех 5 рукописей, составленной еще на старте 
исследования. В противном случае исключить возникно-
вение систематической ошибки невозможно, равно как 
и смещения результатов исследования из-за неучтен-
ных вмешивающихся факторов. Несмотря на то, что в 
настоящем исследовании не было обнаружено различий 
в характеристиках рецензентов, присылавших заключе-
ние по авторским или отредактированным рукописям, 

полностью преодолеть этот недостаток рандомизации 
уже после проведения исследования невозможно.
И, наконец, следует упомянуть, что в середине исследова-
ния номер журнала, в котором опубликованы оценивае-
мые статьи, был передан для распространения по под-
писке. Участников исследования предупредили, что при 
получении доступа (по подписке, в библиотеке) к этому 
номеру журнала им следует известить организаторов 
исследования. Предполагалось, что оценки и заключение 
по статье от данного участника в этом случае уже не будут 
учитываться. Однако ни один участник исследования 
такой информации не предоставил.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Результаты проведенного исследования позволяют 
утверждать, что работа редакторов журнала «Вопросы 
современной педиатрии» повышает качество представ-
ления данных в рукописях, содержащих результаты ориги-
нальных работ. В целом, эффект можно признать неболь-
шим. Однако анализ заключений «строгих» рецензентов 
позволяет более высоко оценить эффективность редак-
ционной работы. Лишь каждый десятый такой рецензент 
продолжал считать общее качество представления дан-
ных в финальной версии рукописи низким (� 2 баллов 
по 5-балльной шкале), тогда как авторские версии руко-
писей аналогичным образом оценивали более половины 
«строгих» рецензентов. По мнению «строгих» рецензен-
тов, редакционная работа приводила к повышению каче-
ства таких разделов рукописей, как «методы» и «выводы», 
а также к положительным изменениям общего впечатле-
ния от публикуемого материала.
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Использование критерия DALY 
для оценки потерь здоровья 
при болезнях органов дыхания 
в детском возрасте

Социальная педиатрия и организация здравоохранения

Р.Н. Терлецкая1, Л.М. Бабкина2

1 Научный центр здоровья детей РАМН, Москва
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Представлены первые результаты использования критерия DALY для оценки здоровья у детей с позиции его потерь 
на примере болезней органов дыхания. Показано, что этот критерий позволяет характеризовать истинные потери 
здоровья при разнонаправленной динамике показателей заболеваемости, инвалидности и смертности в связи 
с  указанными заболеваниями.
Ключевые слова: дети, здоровье, болезни органов дыхания, DALY.

DALY for evaluation of health loss in children 
with airways diseases

R.N. Terletskaya1, L.M. Babkina2

1 Scietific Center of Children’s Health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow
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Authors presented first results of health estimation in children with airways diseases with DALY (disability-adjusted life years). The 
 criterion is able to characterize true loss of health with differently directed dynamics of morbidity, disability and mortality of these 
 diseases.
Key words: children, health, diseases of airways, DALY.

Контактная информация:
Терлецкая Римма Николаевна, доктор медицинских наук, ведущий научный сотрудник отдела социальной педиатрии Научного центра 
здоровья детей РАМН
Адрес: 119991, Москва, Ломоносовский проспект, д. 2/62,  тел.: (495) 967-15-71,  е-mail: rterletskaya@mail.ru
Статья поступила: 24.11.2010 г.,  принята к печати: 13.12.2010 г.

В литературе обсуждаются различные модели оценки 
здоровья населения, которые дают ответы на вопросы 
управления и организации в системе здравоохранения 
[1–6]. В последнее десятилетие XX в. наиболее популяр-
ным среди методов оценки здоровья стал индекс DALY 
(Disability-Adjusted Life Years) — количественно опреде-
ляющий уровень ограничения жизнедеятельности (поте-
ри активной жизни из-за болезни) [7, 8].
Цель настоящего исследования — определение воз-
можности использования критерия DALY для оценки 
динамики потерь здоровья у детей при заболеваниях 
органов дыхания.
Изучали тенденции заболеваемости болезнями орга-
нов дыхания (БОД), инвалидности и смертности сре-
ди детского населения Калужской области за  период 

2004–2008 гг. (форма 12, 19, демографические сбор-
ники). Объектом исследования послужило детское насе-
ление в возрасте от 0 до 17 лет, численность которого 
в 2008 г. составляла 152,1 тыс. человек. Тенденции 
заболеваемости, инвалидности и смертности процесса 
определяли путем моделирования трендов.
Средний возраст возникновения БОД, признания инва-
лидности и смерти определялся на основании медицин-
ских документов (формы 111/у, 096/у, 097/у, 112/у, 
ООЗ/у). С этой целью проведена экспертная оценка 
280 случаев заболеваемости (бронхиальная астма 
и пневмония), 58 случаев инвалидности (все случаи 
в Калужской области за 2004–2008 гг.) и 48 случаев 
смерти в связи с БОД (все случаи в Калужской области 
за 2004–2008 гг.).
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Расчет потерь продолжительности здоровой жизни 
с учетом показателей инвалидности и смертности (DALY) 
выполнен по результатам медико-статистического иссле-
дования (число случаев заболеваний, инвалидности 
и смерти, обусловленных БОД), анализу медицинских 
документов (возраст установления инвалидности в связи 
с БОД, ее продолжительность, возраст при летальном 
исходе) [8]. Расчет показателя DALY выполняется путем 
суммирования двух компонент — потерянных лет жизни 
в связи со смертью (YLL) и лет, прожитых в состоянии 
инвалидности (YLD): DALY = YLL + YLD. Величину YLL рас-
считывали по формуле:

     �
YLL = � Dх 	 eх ,

     x=0

где Dх — число умерших в возрасте x, eх — ожидаемая 
продолжительность жизни в возрасте x (из модельных 
таблиц смертности).
Величину YLD рассчитывали по формуле:

              �
YLD = � nх 	 iх 	 Lх 	 D,

                x=0

где nх — численность населения в возрасте x, iх — заболе-
ваемость данной болезнью в возрасте x, Lх — среднее вре-
мя пребывания в группе x, D — уровень инвалидности.
При расчете потерянных лет жизни использовались такие 
показатели, как ожидаемая продолжительность жизни, 
средний возраст возникновения заболевания, инвалид-
ности и смертности.
По данным официальной статистики, общая и впер-
вые установленная заболеваемость БОД у детей и под-
ростков Калужской области значительно выше, чем 
в Российской Федерации (РФ) и Центральном федераль-
ном округе (ЦФО), и характеризуется постоянным ростом 
[9]. При моделировании трендов было установлено, что 
рост заболеваемости (общая и впервые установленная) 
у детей в возрасте 0–14 лет носит недостоверный харак-
тер (коэффициенты аппроксимации 0,19 и 0,02, соответ-
ственно1). Так, в 2004 г. общая и впервые установлен-
ная заболеваемость БОД равнялась 135 781 и 132 241; 
в 2008 г. — 141 632 и 133 445 на 100 тыс. детей соответ-
ствующего возраста. У подростков в возрасте 15–17 лет 
за анализируемый период были отмечены негативные 
тенденции, характеризующиеся ростом как общей, так 
и впервые установленной заболеваемости БОД. При 
моделировании трендов коэффициенты аппроксимации 
составили 0,9 и 0,95, соответственно. В 2008 г., по срав-
нению с 2004 г., общая заболеваемость БОД у подрост-
ков возросла на 18,6% (с 64 601 до 79 328 на 100 тыс. 
детей соответствующего возраста), а впервые установ-
ленная — на 17,7% (с 59 898 до 72 754 на 100 тыс. детей 
соответствующего возраста).
Особенностью заболеваемости БОД в Калужской обла-
сти, которая находится на первом месте в структуре 
общей заболеваемости, является ее удельный вес в дина-
мике (2004–2008 гг.) и возрастание по мере взросления 
детей, которое несколько снижается в подростковом 
возрасте. Так, в 2008 г. на детей в возрасте до 1 года 
приходилось 50,2%, на детей 0–14 и 15–17 лет — 

67,3 и 54,2% случаев всех зарегистрированных заболе-
ваний, соответственно.
В структуре общей заболеваемости БОД (исключая 
острые респираторные инфекции и грипп) среди детского 
населения в возрасте 0–14 лет в Калужской области 
1-е место занимает бронхиальная астма, 2-е — хрониче-
ские болезни миндалин и аденоидов, 3-е — пневмонии, 
на долю которых в 2008 г. приходилось 27,4; 26,4 и 25,6% 
случаев, соответственно.
Динамика общей заболеваемости БОД подростков в воз-
расте 15–17 лет в Калужской области определяется ростом 
частоты пневмонии на 18% (с 578 до 682 на 100 тыс. детей 
соответствующего возраста). Почти в 3 раза увеличилась 
заболеваемость болезнями, относящимися к рубрике 
«Другая хроническая обструктивная легочная болезнь, 
бронхоэктатическая болезнь» (с 56 до 142 на 100 тыс. 
детей соответствующего возраста).
У подростков 1-е место в структуре БОД занимали хрони-
ческие болезни миндалин и аденоидов, 2-е — бронхиаль-
ная астма, 3-е — хронический фарингит, на долю которых 
приходилось 34,3; 28,2 и 16,9% случаев, соответственно. 
Значительную часть составляла пневмония — 12,6%.
В структуре общей детской инвалидности в Калужской 
области доля инвалидности от БОД составила 2,1%. 
За период с 2004 по 2008 гг. уровень инвалидности имел 
тенденцию к снижению во всех возрастных группах. 
В 2008 г. инвалидность, обусловленная БОД, составля-
ла 3,28 на 10 тыс. населения в возрасте 0–17 лет, что 
значительно ниже, чем в Российской Федерации и ЦФО 
(6,88 и 7,56 на 10 тыс. детского населения, соответ-
ственно). Наиболее значимыми заболеваниями были 
бронхиальная астма и астматические состояния, которые 
занимали около 90% в структуре всех БОД, приведших 
к инвалидности. При этом их доля в структуре инвалид-
ности в результате болезней дыхания увеличивалась. Так, 
в 2008 г. она составила 94,8%.
Анализ возрастной структуры инвалидности при БОД 
у детей Калужской области показал, что по мере взрос-
ления ее распространенность увеличивается, достигая 
максимума к 10–14 годам.
На фоне снижения общей смертности детского населения 
Калужской области отмечается повышение гибели детей 
от БОД. У детей в возрасте до 18 лет смертность от БОД 
увеличилась на 23,3% (с 5,5 до 6,8 на 100 тыс. детского 
населения). Указанные негативные тенденции связаны 
с динамикой смертности от острой пневмонии, показа-
тели которой за анализируемый период (2004–2008 гг.) 
увеличились на 34,8%. Следует отметить, что младен-
ческая смертность от пневмонии в Калужской обла-
сти выросла на 17,6% и превысила показатели в ЦФО 
в 1,7 раза, и в целом по РФ — в 1,6 раза.
Таким образом, данные официальной статистики свиде-
тельствуют о тенденции к увеличению заболеваемости 
БОД среди детей Калужской области. На фоне интенсивно-
го снижения инвалидности заболеваемость и смертность 
повышаются, поэтому трудно оценить истинные тенденции 
процесса в связи с данной патологией. Только расчет 
интегрированного показателя даст ответ, каковы потери 
здоровья детей разных возрастных групп при БОД.
В результате исследований были получены все необходи-
мые данные для расчета DALY в связи с заболеваниями 
БОД детского населения Калужской области. Так, извест-
ны численность населения в возрасте до 17 лет включи-

1 Коэффициент аппроксимации рассчитывается при моделировании трендов в программе Excel. При его величине 0,4 и более 
 тенденция изменения показателей (снижение или повышение) считается значимой.
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тельно, число случаев БОД и наиболее значимые (в плане 
инвалидности и смертности) заболевания — бронхиаль-
ная астма и пневмония. Рассчитан средний возраст воз-
никновения БОД, бронхиальной астмы и инвалидности 
при них, а также средний возраст смертности при пнев-
монии. Ожидаемая продолжительность жизни рассчитана 
на основе ожидаемой продолжительности жизни при рож-
дении в Калужской области, данные о которой ежегодно 
публикуются в демографических сборниках Росстата. 
Сравнивались два крайних года периода наблюдения 
(2004 и 2008). Ожидаемая продолжительность жизни 
в возрасте 17 лет в Калужской области в 2004 г. состав-
ляла 46,5 года, в 2008 г. — 48,8 года.
В связи с тем, что случаи смерти детей от бронхиальной 
астмы отмечаются очень редко, в расчет не включались 
потерянные годы здоровой жизни в связи со смертно-
стью. При пневмонии не включались потерянные годы 
в связи с заболеваемостью и инвалидностью, так как она 
не является хроническим заболеванием и не может быть 
причиной инвалидности.
Сравнение показателей DALY 2004 г. с показателями 
2008 г. выявило увеличение потерянных лет как в целом, 
так и на 100 тыс. детского населения (см. табл.). При 
бронхиальной астме и пневмонии данные различия были 
достоверными с 45 484 до 65 921 и с 215 до 337 лет 
на 100 тыс. детей, соответственно (в обоих случаях 
p < 0,05).

Повышение DALY при БОД в целом составило 10,7% 
и, хотя оно не было достоверным, разница составляла 
25 536 лет. Однако данные о потерянных годах требуют 
внесения поправки в связи с тем, что в возрасте 20 лет 
и далее качество жизни здоровых людей снижается, 
поэтому нами проведено дисконтирование (приведе-
ние к сопоставимости) с 3% поправкой. Число потерян-
ных лет здоровой жизни сократилось, но сохранилось 
то же самое соотношение (то есть повышение DALY, 
которое было достоверным при бронхиальной астме 
и  пневмонии).

Заключение 
Оценку груза потерянных лет здоровой жизни можно 
проводить с помощью критерия DALY, который обнару-
живает основные проблемы, стоящие перед служба-
ми общественного здоровья в определенном регионе. 
Критерий DALY, адаптированный для детского возраста 
(не только в связи со смертностью и инвалидностью, 
но и хроническим заболеванием), представляет собой 
среднее число лет жизни одного ребенка определенного 
возраста, прожитых с хроническим заболеванием/инва-
лидностью, или потерянных в связи с преждевременной 
смертью. При некоторых заболеваниях для расчета кри-
терия DALY используются не все составляющие (заболе-
ваемость, инвалидность и смертность), что определяется 
их значимостью для потери здоровья.
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Причины потери 
здоровья

2004 г. 2008 г.

абс. на 100 тыс. абс. на 100 тыс.

БОД в целом 419 972 213 948 364 193 239 484

Бронхиальная астма 89 283 45 484 100 249 65 921*

Пневмония 423 215 513 337*

Дисконтирование (3%)

БОД в целом 407 373 207 530 353 267 232 299

Бронхиальная астма 86 605 44 120 97 241 63 943*

Пневмония 410 209 497 327*

Таблица. Динамика значений DALY (годы) при БОД у детей Калужской области

Примечание. * — р < 0,05 по сравнению с 2004 г.
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О представлениях и реальном 
поведении по отношению к своему 
здоровью московских школьников: 
результаты социологического 
исследования

Социальная педиатрия и организация здравоохранения

А.И. Маркова, А.В. Ляхович

НИИ общественного здоровья и управления здравоохранением, Москва
Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова

В социологическом исследовании школьников (651 человек) проанализированы факторы снижения показателей их 
здоровья. Отмечено, что знания школьников о факторах риска и путях сохранения своего здоровья часто  абстрактны 
и мало согласуются с поведением, направленным на его поддержание. В образе жизни подростков выявлены нару-
шения возрастных нормативов поведения (питания, двигательной активности, ночного сна и др.), чаще у старше-
классников, чем школьников средних классов. Кроме того, к окончанию школы опыт курения присутствует у каждого 
четвертого (25%), употребления алкоголя — каждого третьего (30%), наркотиков — у 7% учеников старших классов. 
Для подростков характерны психоэмоциональный дискомфорт, озлобленность, агрессия, которые негативным обра-
зом отражаются на общении в социуме.
Ключевые слова: школьники, информированность, поведение, мотивация, самооценка здоровья, девиантное пове-
дение, психологический дискомфорт.
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В последние десятилетия наблюдается отрицательная 
динамика в уровне здоровья подрастающего поколения 
[1–3]. Критическим в настоящее время расценивается 
число практически здоровых подростков [4, 5]. И это 
несмотря на то, что в охране здоровья детей, под-
ростков и молодежи участвует множество социальных 
институтов: лечебно-профилактические и общеобразо-

вательные учреждения, заведения дополнительного 
образования, спортивные организации. По-видимому, 
государственные программы содействия здоровью дет-
ского населения, включающие санитарно-гигиенические 
условия образовательных учреждений, диспансериза-
цию, школьные программы обучения здоровью остают-
ся недостаточно эффективными.
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Острота проблемы обусловливает возрастание роли 
 индивидуума в охране своего здоровья. В этом аспекте, 
в воспитании подрастающего поколения, несомненно, 
важна роль семьи. Все культурные ценности семьи так же, 
как и неприемлемые формы поведения — наркотизация, 
грубость, жестокость и др. — передаются детям, которые 
моделируют образцы собственного поведения, не всегда 
адекватные здоровому образу жизни (ЗОЖ). И хотя боль-
шинство родителей уделяют внимание здоровью детей, 
в силу дефицита информации по проблемам ЗОЖ и отсут-
ствия личного примера их деятельность не всегда имеет 
желаемый успех [6, 7].
С 1994–1995 гг. в общеобразовательных школах сло-
жилась система обучения здоровью учащихся. Учебные 
программы включают теоретические вопросы здорового 
образа жизни в курсе предмета «Основы безопасности 
жизнедеятельности» (ОБЖ). Однако в реальности мно-
гие проблемы остались нерешенными. В числе причин: 
дефицит подготовленных кадров по ОБЖ, отсутствие 
производства по приготовлению горячей пищи, методи-
ческих материалов по проблемам формирования здоро-
вого образа жизни, достаточного количества спортивных 
залов для проведения 3 уроков физкультуры в неделю, 
тренажерных залов и кабинетов психологической раз-
грузки. Врачи и психологи в последние годы акцентируют 
внимание на учащении случаев дезадаптации и отклоне-
ний в поведении школьников [5, 8–10]. Для решения этих 
проблем необходима согласованная работа педагогов 
и психологов. Однако не везде в школах имеются пси-
хологи, а там, где они есть, предпочтение отдано работе 
с учащимися начальной школы с целью адаптации их 
к новой социальной среде.
Таким образом, проблемами здоровья детей и подрост-
ков в той или иной степени занимаются и в семье, 
и в школе. Следовательно, гипотетически уровень их здо-
ровья должен быть, по крайней мере, стабильным, если 
не повышающимся со временем. Фактически — позитив-
ной динамики в уровне здоровья подрастающего поко-
ления не наблюдается. Известно, что в 50–55% случаев 
здоровье человека определяется образом жизни [11]. 
Связь между поведением и здоровьем детей и подрост-
ков отмечают многие исследователи [12–15]. Эти работы 
посвящены выявлению тенденций в их образе жизни. 
Однако вербальные утверждения подростков о соблюде-
нии здорового образа жизни могут не соответствовать 
их реальному поведению. Поэтому представляет научный 
интерес анализ факторов риска для здоровья подростков 
в аспекте сопоставления их представлений о выполне-
нии элементов ЗОЖ и реального поведения, что явилось 
целью настоящего исследования.
Проведен анализ результатов социологического 
иссле дования учащихся общеобразовательных школ 
№№ 523, 1205 и 1726 Москвы в 2006–2007 гг. 
Опрошены 651 учащийся средних (5–8) и старших 
(9–11) классов, что соответствует 90,9–92,3% числа 
учащихся 5–11 классов в каждой школе. Группа учащих-
ся средних классов составила 426 человек (209 маль-
чиков и 217 девочек), старшеклассники — 225 человек 
(97 мальчиков и 128 девочек). Возраст школьников 
5–8 классов — от 10 до 15 лет, из них 10-летние (19 чело-
век) и 15-летние (13 человек) составили 7,5%. Возраст 
большинства школьников 9–11 классов — в диапазоне 
15–17 лет, 7 (3,1%) учеников 11-го класса — в воз-
расте 18 лет.
Опрос проводился по анонимной базовой анкете, содер-
жащей 36 вопросов (из них 2 относились к паспортной 
части) и 145 вариантов ответов. Вопросы были сгруппи-

рованы в блоки, отражали информированность школь-
ников о здоровье и ЗОЖ, мотивационно-ценностные 
ориентации, представление о своем поведении и реаль-
ное поведение, отношение к здоровью и самооценку 
здоровья. Анкета для старшеклассников была дополнена 
пятью блоками, содержащими 31 вопрос и 161 вариант 
ответа. Блоки отражали психоэмоциональный статус, 
взаимоотношение с окружающими, аддиктивное и сек-
суальное поведение, потребность в информации. Для 
оценки реального поведения анализировались ответы 
подростков об элементах ЗОЖ, которых они придержива-
лись. В следующих блоках конкретизировались вопросы 
элементов ЗОЖ по частоте, длительности и объему, кото-
рые выполняли респонденты. Суммарный показатель 
их выполнения/невыполнения характеризовал реаль-
ное поведение, соответствующее или несоответствующее 
гигиеническим нормам для данной возрастной группы. 
Дифференцированный по возрастным группам (подрост-
ки средних и старших классов) анализ опроса позволял 
выявить, на каком этапе социализации и по каким при-
чинам наиболее часто происходят нарушения здоровья.
Составление базы данных, обработка и анализ инфор-
мации проводили с использованием стандартно-
го пакета прикладных программ Excel для Windows 
(MS Office 2007) и специально разработанного про-
граммного  обеспечения.
При анализе отношения к здоровью первостепенным счи-
тается понимание подростками средних классов сущности 
здоровья, которое должно быть стержневым и по мере 
взросления дополняться составляющими (трудовая дея-
тельность, репродуктивная функция и т. д.), характери-
зующими в целом медико-биологическое и социальное 
содержание здоровья. В понимании 199 (46,7%) подрост-
ков этой возрастной группы «здоровье» определяется как 
отсутствие болезней. Такие слагаемые как физическое, 
психическое и социальное благополучие не восприни-
маются подростками (76 человек — 17,9%, 71 — 16,6%, 
80 — 18,8%, соответственно), что объясняется недоста-
точным акцентированием внимания на них со стороны 
учителей и родителей.
На вопрос о необходимости личной заботы о здоровье 
утвердительно ответили 408 (95,7%) школьников в воз-
расте 11–14 лет. Значительная часть подростков — 
270 (63,3%) — считает, что достаточно уделяет внимания 
своему здоровью. Однако, по мнению респондентов, 
только 181 (42,5%) их сверстник действительно уделяет 
внимание здоровью. Следовательно, декларативное суж-
дение о личной ответственности за здоровье не соответ-
ствует истинной заботе о нем.
Подростковый максимализм проявляется и в оценке лич-
ного здоровья. Так, из числа всех опрошенных школь-
ников средних классов 374 (87,9%) человека отмети-
ли отличное и хорошее здоровье и лишь 51 (12,0%) 
школьник оценил свое здоровье как удовлетворитель-
ное или плохое. Однако высокую частоту заболеваний 
в году (от 3 до 6 и более) отметили 129 (30,2%) человек, 
а наличие хронических заболеваний — 148 (34,7%), что 
противоречит субъективной высокой оценке здоровья 
и заботе о нем.
Оптимизм подростков в отношении благополучия здоро-
вья не подкрепляется устойчивыми навыками здорового 
поведения в реальности. Как известно, основным посту-
латом формирования здоровья служит поведенческий 
фактор, биологический отклик на который может быть 
положительным (здоровье) или отрицательным (морфо-
функциональные отклонения). Данные табл. 1 характе-
ризуют представления подростков о соблюдении элемен-
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тов ЗОЖ и их реальное поведение. Таблица показывает, 
что имеется существенный разрыв между позициями 
вербальных представлений учащихся о соблюдении эле-
ментов ЗОЖ (с учетом стихийности и нерегулярности 
выполнения) и реального их выполнения. Особенность 
современных тенденций подростковой субкультуры 
заключается в снижении возрастного ценза приоб-
щения к психоактивным веществам. Несмотря на то, 
что о негативных последствиях курения для здоровья 
осведомлены 394 (92,4%) школьника средних классов, 
потребления алкоголя — 371 (87,1%), наркотиков — 
400 (94,0%) детей, именно в этом возрасте отмечается 
дебют курения и употребления алкоголя. Как показал 
анализ опроса учащихся средних классов, знания о здо-
ровье и факторах его сохранения абстрактны и мало 
согласуются с поведением, способствующим здоровью. 
С такими характеристиками подростки переходят в сле-
дующую возрастную группу.
У подростков в возрасте 15–17 лет складываются специ-
фичные для их субкультуры мировоззрение и нормы 
поведения (не всегда правильные), которые со време-
нем меняются, но в данный период могут оказывать 
существенное влияние на здоровье. Имея определенный 
багаж знаний по охране здоровья, полученный от родите-
лей, из курса ОБЖ в школе и через СМИ, большая часть 
старшеклассников — 140 (62,4%) — рассматривает здо-
ровье как необходимое условие реализации жизненных 
целей. Признание личной ответственности за здоровье 
у 146 (65,1%) старшеклассников в действительности рас-
ходится с истинным вниманием к нему. Лишь около чет-
верти их них (27,5%) заботятся о своем здоровье. Этот 
показатель свидетельствует, что взрослеющие подростки 
еще не готовы нести за него ответственность.
Правильная ориентация о главенствующей роли образа 
жизни как фактора, способствующего здоровью, еще 
не означает, что подростки придерживаются активной 
позиции. Отмечается несогласованность их представ-
лений и реального поведения (см. табл. 1). При этом 
регистрация поведенческих характеристик образа жизни 
позитивной направленности колеблется от очень низких 
до средних и высоких (табл. 1, 2). Высокие показатели 
невыполнения ряда элементов ЗОЖ (не высыпаются — 
33,9%, не выполняют утреннюю гимнастику — 50,6%, 
не закаляются — 65,1%, отсутствует недельная двигатель-
ная нагрузка — 59,6%) дополняют общую неблагоприят-
ную картину стиля жизни старшеклассников в аспекте 
здоровья (табл. 2, 3).
Образ жизни старшеклассников типичен для этой воз-
растной группы. Выступая в качестве экспертов при 

оценке образа жизни своих сверстников, подростки 
отмечают широкую распространенность употребления 
психоактивных веществ: курение, алкогольные напитки, 
наркотики — (64,2%) и подрывающий здоровье образ 
жизни (20,2%).
Несмотря на оптимизм старшеклассников относительно 
здоровья, под воздействием комплекса факторов неги гие-
нического поведения уровень их здоровья по само оценке 
сдвигается в сторону неудовлетворительных показателей 
по сравнению с идентичными показателями учащихся сред-
них классов. Эти данные коррелируют с результатами 
клинических обследований школьников [1–4].
Известно, что этапы формирования здоровья представля-
ют комплекс информационно-мотивационных и поведен-
ческих характеристик. В этом аспекте сделана попытка 
выяснить, какие показатели с наибольшей вероятностью 
провоцируют отклонения в состоянии здоровья выпуск-
ников школ. За основу взяты три показателя: информиро-
ванность о факторах, влияющих на здоровье, мотивации 
и реальное поведение (см. табл. 2).
В структуре факторов, влияющих на здоровье, опреде-
ляющим для всех респондентов являлось их поведение. 
Вместе с тем значительный удельный вес составляли 
социальные факторы (медицинская помощь, экология) 
и наследственность. Влияние этих факторов на здоро-
вье, по данным некоторых исследований, существенно 
меньше (по Ю. П. Лисицыну — 8–10, 17–20, 18–22%, 
соответственно) [11].
В поведении учащихся всех возрастных групп определяю-
щими были нарушения регламентированных по возрасту 
нормативов питания. Для старшеклассников характерны 
абсолютное игнорирование режима дня, который дезор-
ганизует жизнедеятельность в течение суток, недели, 
а также негативное отношение к утренней гимнасти-
ке. Свойственная подростковому возрасту двигательная 
активность по комплексу элементов (утренняя гимнасти-
ка, занятие физкультурой и спортом, прогулки) у старше-
классников ниже, чем у школьников средних классов. 
Суммарный показатель их выполнения (24,3% в среднем) 
и невыполнения (37,4%) имеет отрицательную тенден-
цию по сравнению со школьниками средних классов 
(37,5 и 18,1%, соответственно). Известно, что физическая 
активность наиболее эффективна, когда совершается 
в свободное от учебы время, сопровождается определен-
ными мышечными нагрузками и временными затратами 
[16–18]. Оздоравливающее действие оказывают занятия 
физкультурой и спортом в организованных коллективах 
[19, 20]. Однако в спортивных секциях, школах и клубах 
по объективным причинам занимается менее четверти 

Элементы ЗОЖ

Средние классы (n = 426), абс. % Старшие классы (n = 225), абс. %

считают, 
что придерживаются

реально 
выполняют

считают, 
что придерживаются

реально 
выполняют

Режим дня 162 (38,0) 105 (24,7) 21 (9,2) 0

Утренняя гимнастика 74 (17,4) 0 10 (4,6) 0

Личная гигиена 419 (98,5) 291 (68,3) 140 (62,4) 0

Закаливание 131 (30,8) 0 57 (25,2) 12 (5,5)

Регулярное питание 232 (54,5) 210 (49,4) 103 (45,9) 41 (18,3)

Физкультура, спорт 278 (65,3) 235 (55,2) 93 (41,2) 49 (22,0)

Достаточный сон 376 (88,2) 161 (37,7) 155 (68,8) 70 (31,2)

Медицинская активность 241 (56,6) 224 (52,7) 175 (77,9) 31 (13,8)

Таблица 1. Представления о соблюдении элементов ЗОЖ и реальное их выполнение учащимися средних и старших классов
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старшеклассников, что в 2 раза меньше, чем школьников 
средних классов. В то же время старшеклассники чаще, 
чем учащиеся средних классов, занимаются физкульту-
рой самостоятельно.
Занятия физкультурой, выполняемые по собственному 
усмотрению без системы и необходимой силовой нагруз-
ки, ограниченные (как и прогулки) по времени, не оказы-
вают должного результата на здоровье [21]. Школьники, 
серьезно уделяющие внимание физической культуре, име-
ют недельную двигательную активность в объеме 10–12 ч 

в неделю (23,8%). Следовательно, в образе жизни старше-
классников преобладает низкая двигательная активность, 
т. е. гипокинезия, которая в настоящее время трактуется 
как гипокинетическая болезнь [22]. Следовательно, име-
ющие место нарушения гигиенических норм поведения 
у старшеклассников выражены значительнее и провоци-
руют отклонения в состоянии здоровья.
При регистрации поведенческих характеристик образа 
жизни подростков отдельным блоком рассматривали 
девиантное1 (отклоняющееся) поведение. С точки зрения 

Таблица 2. Комплекс информационно-мотивационных и поведенческих характеристик школьников

Таблица 3. Факторы риска, негативно влияющие на здоровье школьников

Примечание. * — уклонились от ответа.

Показатель
Средние классы 
(n = 426), абс. %

Старшие классы 
(n = 225), абс. %

Информированность 
о факторах, 
влияющих
на здоровье

Поведение 345 (81,0) 159 (70,9)

Экология 170 (39,9) 91 (40,4)

Медицинская помощь 97 (22,5) 51 (22,9)

Наследственность 0 68 (30,3)

Воспитание 112 (26,4) 47 (21,1)

Мотивация

Человек должен сам заботиться о здоровье 408 (95,7) 146 (65,1)

Уделять внимание здоровью 270 (63,3) 62 (27,5)

Другие ценности 0 45 (20,0)

Поведение

Соблюдение режима дня 105 (24,7) 0

Регулярное питание 210 (49,4) 103 (45,9)

Достаточный сон 376 (88,2) 155 (68,8)

Медицинская активность 224 (52,7) 175 (77,9)

Физическая нагрузка

Выполнение утренней гимнастики 74 (17,4) 10 (4,6)

Занятия в спортивной секции 235 (55,2) 49 (22,0)

Самостоятельные занятия физкультурой 78 (18,3) 89 (39,4)

Ежедневные прогулки 252 (59,1) 70 (31,2)

Недельная двигательная нагрузка 168 (39,5) 55 (24,3)

Состояние здоровья

Отличное 52 (12,2) 23 (10,2)

Хорошее 323 (75,7) 74 (32,9)

Удовлетворительное 43 (10,1) 70 (31,1)

Плохое 8 (1,9) 12 (5,3)

Затруднились с оценкой 0 46 (20,4)

Факторы риска Средние классы (n = 426), абс. % Старшие классы (n = 225), абс. %

Питание нерегулярное 70 (16,4) 58 (25,7)

Невыполнение утренней гимнастики 147 (34,5) 114 (50,6)

Редкие прогулки 67 (15,8) 76 (34,0)

Отсутствие занятий физкультурой 17 (3,9) 62 (27,6)

Недостаточный сон 83 (19,6) 76 (33,9)

Курение 30 (7,0) 56 (24,8) (22,0)*

Употребление алкоголя 69 (16,3) 68 (30,3) (22,0)*

Пробовали наркотики
Все случаи употребления наркотиков

0
0

16 (7,3) (19,3)*
30 (13,3)

Ведение половой жизни 0 64 (28,4) (22,9)*

1 Девиантное поведение — отклоняющаяся от общепринятых норм форма самореализации и самоутверждения личности на  этапах 
первичной социализации [24].
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общественных норм, девиантное поведение аморально 
по своей сути: это табакокурение, потребление алкоголя 
и наркотических веществ, сквернословие, агрессия, кон-
фронтация и др. [6, 8, 9, 23, 24]. Девиации в настоящее 
время рассматривают как социальный феномен. Из всех 
форм подобного поведения особое внимание уделено 
распространенности потребления психоактивных веществ 
среди подростков и молодежи. Россия, по оценкам экс-
пертов ВОЗ, занимает первое место в мире по числу куря-
щих подростков и находится в числе «лидеров» по алкого-
лизации населения, включая подростков, а потребление 
наркотиков московскими школьниками соответствует 
среднеевропейским показателям [23].
Тенденция нарастания распространенности курения про-
слеживается при сравнении идентичных показателей 
в группах учащихся средних и старших классов (табл. 3). 
При этом снижение возраста начала курения и при-
общение к этой привычке девочек обусловливает мас-
штабы и серьезность проблемы. При переходе из сред-
ней школы в старшую приверженность к курению 
среди девушек увеличивается в 1,7–2,0 раза, юношей — 
в 1,5–1,7 раза. Соответственно увеличивается число 
подростков, составляющих группу риска (выкуривающих 
от 0,5 до 1–1,5 пачек в день) — до 22,4%.
Потребление алкогольных напитков старшеклассника-
ми в 2 раза выше, чем учащимися средних классов. 
В ассортименте потребляемых напитков превалирует 
пиво. Отмечена неблагоприятная тенденция потребле-
ния старшеклассниками крепких алкогольных напитков: 
от 1 раза в неделю (12,2%), 2–3 раз (10,1%) и ежеднев-
ного (9,0%), что свидетельствует о прогрессировании 
алкоголизации подростков и формировании групп повы-
шенного риска.
Важной проблемой остается наркотизация подростков. 
Об употреблении тех или иных наркотических веществ 
многие подростки предпочитают не говорить. Согласно 
опросу, 7,3% старшеклассников пробовали наркотики. 
Однако число всех случаев потребления наркотиков — 
1–3 (6,2%) раза, 4–5 (4,4%) и более 10 (2,7%) — было 
почти вдвое (13,3%) больше.
Специфика подросткового возраста — половое раз-
витие. С точки зрения физиологии — это естественное 
и нормальное явление. Требования моральной чисто-
ты, самодисциплины и ответственности в поведении — 
необходимое условие охраны здоровья и осознанного 
позитивного отношения к интимным отношениям. Однако 
проблеме сексуального воспитания на общественном 
уровне уделяется недостаточно внимания. Вызванное 
физическим и психосексуальным созреванием состояние 
организма подростков находится в плену родительских 
наставлений и норм общества. В этой ситуации отсутствие 
нравственных ориентиров, любопытство и желание быть 
взрослым, самодозволенность как проявление самостоя-
тельности, удовлетворяются экспериментами в половом 
поведении. Размах добрачных половых связей, не под-
крепленный знаниями о негативных последствиях для 
здоровья, формирует у подростка менталитет «быть как 
все». Большинство старшеклассников рассматривают 
добрачные половые связи как широко распространенное 
явление (65,0% юношей и 55,2% девушек) в кругу своих 
сверстников. Добрачный половой опыт имеют 28,4% 
старшеклассников (29,1% юношей и 19,2% девушек). 
При этом 40,2% не имеют постоянного партнера (35,5% 
юношей и 7,7% девушек). Из числа опрошенных 24,6% 
юношей и девушек считают, что от их поведения не зави-
сит возможность заражения ВИЧ и другими инфекция-
ми, передающимися половым путем (сифилис, гонорея, 

гепатиты B, C и др.). Не знают, что при шприцевой форме 
наркомании высок риск заражения ВИЧ-инфекцией — 
22,4% опрошенных.
Таким образом, прослеживается противоречие в убежде-
ниях старшеклассников о внимании к здоровью и реаль-
ном поведении, здесь имеют место так называемые 
«ножницы»: с одной стороны, подростки понимают необ-
ходимость заботы о своем здоровье, с другой — не хотят 
следовать нормам здорового поведения. Результат — 
снижение степени личной ответственности за здоровье 
в системе внутренних ценностных установок.
Некоторые подростки (7,3%) предпочитают не думать 
о здоровье или обращать на него внимание только при 
появлении серьезной патологии (8,2%). Более половины 
юношей и девушек не обременяют себя заботой о здо-
ровье. Оправдывая свое безответственное отношение 
к здоровью, они апеллируют к проблемам экологии, 
фактору наследственности, плохой организации меди-
цинской службы. В мотивационной сфере у 20% стар-
шеклассников значимыми становятся другие ценности. 
Следовательно, отмечаются негативные сдвиги в убеж-
дениях юношей и девушек о приоритетности здоровья 
как ресурса жизнедеятельности. О низкой мотивации 
к сохранению здоровья свидетельствуют факторы риска 
в образе жизни школьников (см. табл. 3).
Переоценка собственных знаний по вопросам охраны 
здоровья, в том числе об инфекциях, передающихся 
половым путем, не стимулирует интерес старшекласс-
ников к получению новой для них или дополнительной 
информации (по проблемам ЗОЖ — 77,1–95,4% стар-
шеклассников, по вопросам сексуального поведения — 
от 78,0 до 86,2%). Некоторые даже отвергают получение 
подобной информации (4,7%).
К оценке механизма качественных изменений показате-
лей здоровья, обусловленных образом жизни старшеклас-
сников, мы подошли с позиции изучения их психологическо-
го статуса. Подросткам переходного периода свойственен 
психологический дискомфорт, проявляющийся в колеба-
ниях настроения, различного рода переживаниях, кри-
зисных ситуациях. Возрастные кризисы рассматриваются 
как нормальное состояние пубертатного периода, необ-
ходимый этап развития личности. Однако, когда на вну-
тренний дискомфорт накладываются внешние факторы 
(проблемы экономического характера, недоступность 
инфраструктуры культурно-оздоровительных мероприятий, 
сдача единого государственного экзамена), организм под-
ростков не справляется с возросшими эмоциональными 
нагрузками. Последние могут вызывать дисбаланс нервно-
психического состояния и проявляться в невротизации, 
соматизации, девиации поведения [4, 6, 24].
Анализ психологического состояния старшеклассников 
подтверждает актуальность проблемы психосоциальных 
расстройств у детей этого возраста. Подросткам в боль-
шинстве случаев свойственно веселое, доброе (65,3%), 
ровное, спокойное настроение (60,5%). Однако у опреде-
ленной группы подростков отмечается грустное, тоскли-
вое настроение (11,9%), раздражительность, озлоблен-
ность, агрессивность (11,9%). Часто старшеклассники 
отмечают внутреннее напряжение, тревогу, скуку (24,8; 
13,8 и 21,1%, соответственно). Эти субъективно пере-
живаемые отрицательные эмоции, по мнению ряда авто-
ров, специфичны для депрессий [25–27].
В состоянии депрессии школьники могут испытывать 
трудности с вниманием, усидчивостью, памятью, которые 
отражаются на учебе, на взаимоотношениях в социуме. 
Основной зоной конфликтов является школа. В процессе 
учебы, общей деятельности, проведения досуга форми-
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руются свои ценности и взаимоотношения в школьном 
коллективе. Отношения между школьниками и учителями 
складываются в двух направлениях: отношения ученика 
с учителем и отношения учителя с учеником. По причинам 
неуспеваемости и личным проблемам (состояние здо-
ровья, семейные проблемы и др.) у некоторых подрост-
ков не складываются хорошие отношения с учителями. 
Со стороны учителей отмечаются неуважение к личности 
ученика, безразличие к его проблемам, оскорбления, 
авторитарный стиль преподавания, которые снижают 
доверие ученика к учителю, порождают конфронтацию, 
неудовлетворительные взаимоотношения. Последние 
провоцируют внутренний дискомфорт, заниженную само-
оценку, нарушение регламентированных школой норм 
поведения. В межличностных контактах старшекласс-
ников с учителями преобладают удовлетворительные 
отношения (39,4%), однако и конфликты довольно частое 
явление — у 11,0% детей (табл. 4).
Несмотря на то, что в кругу своих сверстников и друзей 
хорошие и добрые отношения преобладают, прослежива-
ется напряженность и нежелание поддерживать какие-
либо отношения.
Взаимоотношения между подростками и другими члена-
ми семьи формируются на протяжении жизни. В кризис-
ные для подростков периоды особенно важны поддержка 
и внимание к ним родителей, обеспечение условий, спо-
собствующих здоровому развитию и нормальной учебе. 
К сожалению, в современной ситуации многие родите-
ли не способны обеспечить детям адекватные условия 
жизни. Даже, напротив, в семье существуют опасные 
для детского здоровья условия проживания и социально 
неприемлемые формы поведения (грубость, агрессия, 
жестокость, курение, потребление алкоголя, наркоти-
ков). По-видимому, в нашем исследовании участвовали 
подростки из таких семей, но они предпочитают об этом 
не говорить (15,6%), так как стесняются своих «неблаго-
получных» родителей. В таких семьях взаимоотношения 
детей с родителями чаще формальные и наряженные.
Ответы 34,0% юношей и девушек показали, что они про-
живают в семьях с удовлетворительными взаимоотноше-

ниями. В 8,3% семей отмечены конфликтные отношения. 
Отсутствие каких-либо отношений со взрослыми членами 
семьи при полной зависимости от них отмечали 2,7% под-
ростков, что свидетельствует о нарушении внутрисемей-
ных связей и наличии неразрешенных проблем в кругу 
семьи. При неспособности родителей предложить детям 
приемлемые и действенные методы заполнения вакуу-
ма свободного времени и/или отсутствии правильных 
образцов поведения, подростки моделируют сценарии 
собственного поведения которые не всегда приводят 
к выбору корректного общения и здорового поведения.
Таким образом, несмотря на общий доброжелательный 
тон общения подростков с окружающими, отмечается 
неблагоприятная тенденция агрессивности и озлоблен-
ности среди молодых людей. Отсутствие взаимопонима-
ния в семье и школе, разлад отношений детерминируют 
депрессивные состояния, которые перестраивают струк-
туру мотивационной системы ценностей и поведение 
[25–27]. Конфликты между внутренними потребностями 
и реалиями жизни провоцируют аддиктивное поведение. 
В проблемных ситуациях для самоутверждения подрост-
ки прибегают к самозащите, но не методами здорового 
поведения, а включаясь в референтную группу с их пре-
имущественно асоциальными нормами общения [6, 24]. 
По мнению таких подростков, снять стресс, успокоиться 
и расслабиться, а также развеять скуку можно с помо-
щью курения, потребления алкоголя и наркотических 
веществ, реализуемых в кругу сверстников.

Заключение 
Представление подростков о соблюдении здорового обра-
за жизни расходятся с их реальным поведением. В про-
цессе социализации у подростков в возрасте 11–14 лет 
на фоне одновременно воздействующих социальных, 
биологических и индивидуальных факторов формируются 
поведенческие отклонения от гигиенических норм здо-
рового образа жизни. У старшеклассников 15–17 лет 
эти отклонения только усугубляются. К окончанию шко-
лы возрастает выраженность аддиктивного поведения 
и общепринятых норм коммуникаций.

Отношения 
Товарищи 
по учебе

Друзья 
вне школы

Преподаватели Родители
Другие члены 

семьи

Хорошие 52,3 69,7 28,4 62,4 55,0

Удовлетворительные 21,1 9,2 39,4 13,8 20,2

Конфликтные 4,6 1,8 11,0 4,6 3,7

Не поддерживают 2,7 0,9 1,8 0,9 1,8

Затрудняются с ответом 1,8 1,8 3,7 2,7 1,8

Нет ответа 17,4 16,7 15,6 15,6 17,4

Таблица 4. Взаимоотношения старшеклассников в социуме (n = 225, в %)
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Результаты массового скрининга 
новорожденных на муковисцидоз 
в Москве

Оригинальная статья

З.А. Кусова, Н.В. Петрова, Т.А. Васильева, Н.Ю. Каширская, Р.А. Зинченко, Н.И. Капранов

Медико-генетический научный центр РАМН, Москва

Неонатальный скрининг на муковисцидоз предполагает раннюю пресимптоматическую диагностику заболевания 
у новорожденных. Целью исследования было определение эффективности неонатального скрининга на муковис-
цидоз в Москве. В работе представлены результаты молекулярно-генетического исследования образцов ДНК 
1260 новорожденных с гипертрипсиногенемией (уровень иммунореактивного трипсина при первом тестировании — 
ИРТ I > 70 нг/мл) на наиболее частые мутации гена CFTR. Все дети родились в Москве в 2008 г. и на основании 
результата определения ИРТ I составили группу риска по данному заболеванию. Мутации обнаружены у 53 индиви-
дов (47 — гетерозиготы, 6 — гомозиготы). Доля ложноотрицательных результатов составила 0,16 %, что сопоставимо 
с общеевропейскими данными.
Ключевые слова: новорожденные, неонатальный скрининг, муковисцидоз, гипертрипсиногенемия, ген CFTR, мутации.

Results of mass screening of newborns with cystic fibrosis 
in Moscow

Z.A. Kusova, N.V. Petrova, T.A. Vasilyeva, N.Yu. Kashirskaya, R.A. Zinchenko, N.I. Kapranov

Medical Genetics Scientific Center, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

Neonatal screening of cystic fibrosis is able to provide early presymptomatic diagnosis of the disease in newborns. The objective of this 
study was to evaluate an effectiveness of neonatal cystic fibrosis screening in Moscow. Authors studied molecular-genetical samples 
of DNA in 1,260 newborns with hypertripsinogenemia (the level of immunoreactive tripsin in first test — IRT I was > 70 ng/ml) for the 
presence of most frequent mutations of gene CFTR. All children were born in Moscow in 2008. They formed risk group because of 
results of IRT I test. Mutations were detected in 53 persons (47 heterozygotes and 6 homozygotes). The rate of false-negative results 
was 0.16 %; the result was similar to European data.
Key words: newborns, neonatal screening, cystic fibrosis, hypertripsinogenemia, CFTR gene, mutations.
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Первые попытки проведения неонатального скрининга 
на муковисцидоз (МВ) предпринимались в Европе еще 
в начале 70-х годов прошлого столетия. В 1979 г. в ходе 
многочисленных исследований, учеными из Новой 
Зеландии и Австралии был установлено, что в плазме 
крови у новорожденных с МВ многократно превы-
шен уровень иммунореактивного трипсина (ИРТ). Это 
послужило толчком к началу массового обследования 
новорожденных на МВ с использованием ИРТ в каче-
стве основного биохимического маркера скрининга 
[1]. Открытие в 1989 г. гена муковисцидоза и иденти-
фикация специфических мутаций в гене CFTR1 в общей 
популяции, позволило включить в протоколы скрининга 
анализ ДНК [2]. Европейской ассоциацией МВ была 

создана рабочая группа по неонатальному скринингу. 
В 2007 г. в нее включены представители из России. 
Основной задачей группы является сбор и анализ 
данных из разных стран и регионов Европы для опти-
мизации программ массового обследования новорож-
денных на наследственные заболевания. По данным 
Европейского консенсуса, до 2008 г. по программе 
неонатального скрининга в Европе ежегодно обсле-
довалось более 1,6 млн новорожденных и выявля-
лось порядка 400 больных детей в год. Благодаря 
внедрению в 2008 г. программы неонатального 
скрининга на МВ в Великобритании и России число 
детей, прошедших массовое обследование возросло 
до 3 млн в год.

1 CFTR — Cystic Fibrosis Transmembrane conductance Regulator — трасмембранный регулятор муковисцидоза — белок, участвую-
щий в транспорте ионов хлора через мембрану клетки, а также название гена, кодирующего этот белок.
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Целью неонатального скрининга на МВ является выявле-
ние таких пациентов с минимальным количеством ложно-
положительных результатов [2]. Этот результат может быть 
достигнут путем использования различных протоколов 
скрининга [2–4]. В настоящее время в Европе насчи-
тывается около 26 вариантов программ неонатального 
скрининга, включающих от 2 до 4 последовательных эта-
пов обследования. Наибольшее распространение нашли 
такие схемы, как ИРТ/ИРТ, ИРТ/ДНК, ИРТ/ДНК/ИРТ [5–7]. 
Первый этап всех протоколов скрининга — определение 
уровня ИРТ в высушенном пятне крови новорожденного 
на первой неделе жизни. Такой результат теста является 
весьма чувствительным (85–90%), но не специфичным 
признаком МВ. Последнее связано с тем, что причиной 
гипертрипсиногенемии в неонатальном периоде помимо 
МВ могут быть внутриутробная гипоксия плода, внутри-
утробные инфекции, перинатальный стресс, конъюгаци-
онная желтуха новорожденных, хромосомные аберрации 
(трисомии 13 и 18 хромосом), врожденная почечная недо-
статочность, атрезия тонкого кишечника, а также нефро-
генный несахарный диабет [8–11]. В качестве теста 2-го 
уровня (дополнительного маркера скрининга МВ) изуча-
ется возможность использования белка, ассоциирован-
ного с панкреатитом (PAP) [12]. Были определены поро-
говые значения концентрации РАР (норма � 8 нг/мл) 
в периферической крови новорожденных группы риска 
по МВ и разработаны комбинированные наборы для 
оценки уровня РАР или ИРТ + РАР [13]. По мнению ряда 
авторов, использование РАР в качестве биохимического 
маркера скрининга на МВ является альтернативой ДНК-
диагностики. С одной стороны, этот тест экономически 
более выгоден, чем проведение анализа ДНК, с другой — 
позволяет избежать проблем, связанных с необходимо-
стью получения информированного согласия родителей 
ребенка на проведение исследования, что имеет место 
при ДНК-диагностике в большинстве европейских стран. 
К тому же использование дополнительного маркера, воз-
можно, приведет к снижению доли ложноотрицательных 
результатов скрининга. Планируется проведение пилот-
ных исследований по изучению эффективности схемы 
ИРТ + РАР в Нидерландах, Германии и Франции [13]. Все 
вышеперечисленные программы могут и должны комби-
нироваться и проводиться у родственников, идентифици-
рованных скринингом, как в семьях, имеющих больных 
МВ, так и в популяции в целом (каскадный скрининг).
С 2006 г. в ряде регионов, а с 1 января 2007 г. во всех 
субъектах Российской Федерации (РФ) МВ был включен 
в перечень наследственных заболеваний (наряду с фенил-
кетонурией, галактоземией, гипотиреозом и адрено-
генитальным синдромом), подлежащих обязательно-
му неонатальному скринингу в рамках национального 
приоритетного проекта «Здоровье». Протокол скрининга 
включает 4 этапа: ИРТ I, ИРТ II (в норме ИРТ I < 70 нг/мл, 
ИРТ II < 40 нг/мл), потовый тест и ДНК-диагностику, при-
чем только первые три являются обязательными [3, 11]. 
Генетическое обследование проводится с целью обнару-
жения 29 наиболее частых в российской популяции мута-
ций гена CFTR, составляющих 70–75% от общего числа 
мутантных аллелей гена. Потовая проба — третий этап 
протокола скрининга на МВ. В РФ зарегистрированы 
и успешно применяются две системы для анализа прово-
димости пота (непрямое определение хлоридов). Система 
для сбора и анализа пота «Macroduct» в комплексе с пото-
вым анализатором «Sweat-Chek» (Вескор, США) позволя-
ет провести потовую пробу вне лабораторных условий, 
время сбора пота составляет 30 мин, успешно применя-
ется у детей с первых месяцев жизни. Специально для 

обследования новорожденных был разработан аппарат 
«Nanoduct» (Вескор, США), объединяющий в себе систе-
му для стимуляции потоотделения путем электрофореза 
0,1% пилокарпина и анализатор проводимости пота. 
Благодаря минимальному количеству необходимой для 
теста потовой жидкости (3–6 мкл), этот аппарат незаме-
ним при обследовании новорожденных в рамках массо-
вого скрининга. Положительными считаются результаты 
> 80 ммоль/л, показатели 60–80 ммоль/л — погранич-
ными, < 60 ммоль/л — отрицательными. Важным дости-
жением практического здравоохранения является цен-
трализованная закупка аппаратов потового анализатора 
«Nanoduct» для всех субъектов РФ.
Регулярность наблюдения новорожденных с установлен-
ным диагнозом МВ следующая: каждые 2 нед до 3 мес 
жизни ребенка, затем — ежемесячно до полугода, потом 
каждые 2 мес с полугода до 1 года и далее — ежеквар-
тально. Особенно важно ежемесячное динамическое 
наблюдение за пациентами без клинических проявлений 
с определением массо-ростовых показателей, проведе-
нием копрологического исследования (не менее 1 раза 
в месяц до 1 года жизни), определением уровня панкреа-
тической эластазы в кале (2 раза за первый год жизни), 
а также роста микрофлоры в посеве мазка из ротоглотки 
и клинический анализ крови (1 раз в 3 мес). В случае раз-
вития обострения бронхолегочного процесса или отсут-
ствия желаемого контроля над симптомами заболева-
ния может потребоваться более глубокое обследование 
(рентгенографическое исследование легких или компью-
терная томография, липидограмма кала, биохимический 
анализ крови, протеинограмма и др.) [3, 14].
Целью настоящего исследования стало изучение эффек-
тивности массового обследования новорожденных на 
МВ в рамках программы неонатального скрининга 
в Москве.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
В исследовании анализировали образцы высушенных 
пятен крови 1260 новорожденных с гипертрипсиноге-
немией (ИРТ I > 70 нг/мл). Все дети родились в Москве 
в 2008 г. и на основании результатов определения уров-
ня ИРТ составили группу риска по МВ.
Выделение геномной ДНК проводили из образцов высу-
шенных пятен крови, нанесенных на фильтровальную 
бумагу, с использованием набора реактивов Diatom DNA 
Prop (Изоген, Россия) в соответствии с рекомендациями 
производителя. В работе были использованы следующие 
реактивы: акриламид, бис-акриламид, двунатриевая соль 
диамин-тетрауксусной кислоты (ЭДТА), гидроксиметил-
аминометан (Трис), хлорид магния, сульфат аммония, 
Twin-20, хлорид натрия, бромид этидия, дезоксирибонукле-
отидтрифосфаты dATP, dCTP, dGTP, dTTP (Хеликон, Россия), 
GeneRulerTM 50 п. н. ДНК-маркер (Fermentas, Литва); 
рестриктазы HinfI, TaqI, протеиназа К, Taq-полимераза 
(Хеликон, Россия). Последовательности олигонуклеотид-
ных праймеров, фланкирующие анализируемые участ-
ки 10 экзона (мутации F508del, 1677delTA, I507del), 
13 экзона (мутации 2143delT, 2184insA), 3 экзона (мута-
ция 394delTT) и 19 экзона (мутация 3821delT), а также 
точки разрыва делеции CFTRdele2,3 (21kb) (1 интрон — 
3 экзон), разработаны в лаборатории ДНК-диагностики 
наследственных болезней МГНЦ РАМН. Идентификацию 
восьми мутаций гена CFTR (CFTRdele2,3 (21kb), F508del, 
1677delTA, I507del, 2143delT, 2184insA, 394delTT, 
3821delT) проводили методом мультиплексной полиме-
разной цепной реакции (ПЦР) с последующим анализом 
длин амплифицированных фрагментов ДНК и образую-
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щихся гетеродуплексов. ПЦР проводили на амплифика-
торе «Терцик» (ДНК-технология, Россия). Геномную ДНК 
(0,5 мкг) амплифицировали в 20 мкл реакционной сме-
си (67 мМ Трис [pH8,4], 16,6 мМ (NH4)2SO4, 0,001% 
Twin20), содержащей по 200 μМ каждого дезоксирибо-
нуклеотидтрифосфата, по 0,5 мкл каждого праймера 
(2 о. е./мл), 2,5 мМ MgCl2 и 1,5 е. а. (единицы активности) 
Taq-полимеразы.
Условия амплификации: первичная денатурация при 94
С 
в течение 3 мин; далее — 33 цикла: 94
С — 10 сек, 60
С — 
10 сек, 72
С — 10 сек, с заключительной элонгацией при 
72
С в течение 3 мин. В результате мультиплексной ПЦР 
синтезируются фрагменты ДНК разной длины (табл. 1). 
Разделение продуктов амплификации проводили мето-
дом электрофореза в полиакриламидном геле (акрила-
мид и бис-акриламид в соотношении 19:1) в течение 3 ч 
при 280 В. Гель окрашивали бромистым этидием, визуали-
зировали в ультрафиолетовом свете и документировали 
с помощью системы (Doc Print Vilber Lourmat, Франция).
Для определения нуклеотидных замен проводили гидро-
лиз амплифицированных фрагментов соответствующей 
рестриктазой. 20 мкл смеси для рестрикции содержали 
5 мкл ПЦР-продукта, 15 мкл буфера и 5 е. а. рестриктазы. 
Полученную смесь инкубировали в течение 16 ч при тем-
пературе 37
С.
Сравнение популяционных частот мутаций в различ-
ных выборках проводили с использованием критерия 
Фишера согласно общепринятой методике [15]. Частоту 
мутантных аллелей гена CFTR рассчитывали по формуле: 

p = n/2N, 

где n — число мутантных аллелей гена CFTR, N — объем 
выборки.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В ходе исследования из 1260 проанализированных 
образцов ДНК мутации были обнаружены у 53 индиви-
дов (47 — гетерозиготы, 6 — гомозиготы). Число мутант-
ных аллелей гена CFTR составило 59 (2,3%), в том числе: 
F508del обнаружена в 42 (71%) случаях, CFTRdele2,3 
(21kb) — в 8 (14%), 2184insA — в 3 (5%), 3821delT — 
в 1 (2%), L138insA — в 3 (5%), 2143delT — в 2 (3%) 
образцах ДНК. Частота мутаций F508del и CFTRdele2,3 
(21kb), так называемая «cлавянская» мутация, соответ-

ствует общепопуляционным данным [16]. Мы установили, 
что частота мутантных аллелей гена у новорожденных 
с гипертрипсиногенемией (с первым положительным 
тестом на ИРТ) составляет 0,02103, что значительно 
выше частоты мутаций в российской популяции (0,00642) 
[17], определенной нами ранее (p = 0,003).
Из числа новорожденных с установленным генотипом 
CFTR (n = 53) только у 17 (32%) выявлено повышение уров-
ня ИРТ II > 40 нг/мл на ретесте. Всем проведена потовая 
проба согласно принятой схеме [2, 18]. У 8 (47%) из обсле-
дованных, результат потовой пробы был отрицательным, 
и диагноз МВ исключен. В 2 (12%) случаях результат пото-
вой пробы имел пограничные значения (60–80 ммоль/л), 
требующие дополнительного обследования. Этих детей 
в течение года наблюдали в отделении муковисцидо-
за ДГКБ № 13 им. Н. Ф. Филатова (Москва). Повторные 
исследования потовой жидкости не выявили изменений, 
характерных для заболевания, диагноз был исключен. 
В 7 (41%) случаях диагноз МВ был  подтвержден.
В ходе исследования выявлены двое детей с гено-
типами CFTRdele2,3 (21kb)/CFTRdele2,3 (21kb) и 
F508del/L138insA, которые не вошли в группу риска 
по наследственным заболеваниям. Причиной этого стал 
отрицательный результат скрининга — положительным 
был только первый из двух последовательно проведен-
ных тестов (у одного ребенка ИРТ I был равен 236 нг/мл, 
ИРТ II — 12 нг/мл; у второго — ИРТ I и ИРТ II состави-
ли 92 и 28 нг/мл, соответственно). Первому ребенку 
на момент постановки диагноза исполнился 1 год 4 мес. 
При осмотре врачами отделения МВ массо-ростовые 
показатели ребенка соответствовали возрастной норме, 
в анамнезе — неоднократные острые респираторные 
инфекции, жирный стул, госпитализация с подозрени-
ем на острую кишечную непроходимость. Результаты 
исследования потовой жидкости были положительные 
(> 80 ммоль/л). В настоящее время ребенок находится 
под наблюдением в Московском центре МВ. Второй ребе-
нок был выявлен нами позже. На момент обнаружения 
заболевания ему исполнилось 2 года 8 мес. До 1,5 лет 
ребенок наблюдался в детской поликлинике по месту 
жительства. В анамнезе — рецидивирующий обструк-
тивный бронхит. Пригласить родителей на консультацию 
и обследование ребенка в центр МВ нам не удалось, т. к. 
семья ребенка переехала из Москвы. Таким образом, 
в 2008 г. из 1260 новорожденных с первым положи-
тельным результатом ИРТ повторный ИРТ-тест имел лож-
ноотрицательный результат в двух случаях, что состав-
ляет 0,16%. Это подтверждает тот факт, что определение 
уровня ИРТ в крови новорожденных в первые месяцы 
жизни является весьма чувствительным (85–90%) [14], 
но неспецифичным признаком.
В Москве за период с июня 2006 г. по октябрь 2010 г. 
по программе неонатального скрининга было обследо-
вано 552 342 новорожденных (табл. 2). У 5364 (0,97%) из 
них было отмечено повышение уровня ИРТ на первом эта-
пе скрининга (ИРТ I > 70 нг/мл). При повторном исследо-
вании гипертрипсиногенемия сохранялась у 905 (16,9%) 
младенцев. Все они были приглашены в Московский 
центр МВ для дальнейшего обследования согласно про-
токолу скрининга. Однако на проведение потовой пробы 
явилось только 645 (71%) семей. В 29% случаев родители 
по тем или иным причинам отказались от дальнейшего 
обследования, что не позволило уточнить частоту МВ 
в Москве. По предварительным данным, частота забо-
левания по Москве составляет 1:10042 новорожденных 
(см. табл. 2). Вероятно, истинная частота МВ по Москве 
значительно выше приведенной.

Название 
мутаций

Длина амплифицируемого 
фрагмента (п.н.)

норма мутация

CFTRdele2,3(21 kb) нет фрагмента 212

F508del

99

96

I507del 96

1677delTA 97

2143delT
89

88

2184insA 90

394delTT 80 78

3821delT 72 71

Таблица 1. Идентификация восьми мутаций в гене CFTR
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При ретроспективном анализе данных выяснилось, что 
за время проведения неонатального скрининга в Москве 
(с июня 2006 г.) в четырех случаях имел место ложноотри-
цательный скрининг. Двое детей были выявлены в ходе 
настоящего исследования. Еще двоим диагноз МВ был 
поставлен в возрасте от 6 мес до 2,8 лет по клинической 
картине заболевания, положительному результату пото-
вого теста и анализу ДНК. В настоящее время в отделении 
муковисцидоза ДГКБ № 13 им. Н. Ф. Филатова наблю-
дается 54 ребенка в возрасте от 2 мес до 4,5 лет, выяв-
ленных по программе неонатального скрининга с июня 
2006 г. по октябрь 2010 г.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Оценивая эффективность неонатального скрининга 
на муковисцидоз, в очередной раз пришли к выводу, что 

определение уровня ИРТ в качестве маркера скринин-
га на муковисцидоз является высокочувствительным, 
но неспецифичным методом. Доля выявленных ложно-
отрицательных результатов скрининга в 2008 г. составила 
0,16%. Это сопоставимо с общеевропейскими данными. 
Частота мутантных аллелей гена CFTR у новорожденных 
с гипертрипсиногенемией при первом тесте на ИРТ зна-
чительно выше, чем в российской популяции. Истинная 
частота МВ в Москве вероятно превышает 1:10042 ново-
рожденных. Значение скрининга на МВ в России в целом 
может быть оценено только через несколько лет при 
условии регулярного финансирования программы. Кроме 
того, для получения ощутимых результатов, сопоставимых 
с мировыми, необходимо понимание важности не только 
своевременного выявления больных МВ, но и создания 
необходимых условий для их наблюдения и лечения.
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СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Характеристики 2006 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г.
2010 г. 

(до октября)
Всего

Число обследованных 
новорожденных

60 372 109 860 124 772 125 772 101 566 552 342

Положительный ИРТ I, абс. 563 729 1 260 1 374 1448 5364

Положительный ИРТ II, абс. 52 100 179 258 316 905

Проведен потовый тест, % 67 71 72 72 71 70,6

Диагностированные случаи МВ, абс. 5 15 7 17 10 54

Частота 1 : 12 074 1 : 7324 1 : 17 824 1 : 7398 1 : 10 157 1 : 10 228

Таблица 2. Результаты неонатального скрининга на муковисцидоз в Москве в 2006–2008 гг.

Примечание. МВ — муковисцидоз; ИРТ —  иммунореактивный трипсин.
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Нуклеотиды участвуют во многих важнейших биологических процессах, обеспечивая пребиотическое бифидогенное, 
иммуномодулирующее, трофическое воздействие на слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта, а также суще-
ственно влияя на жировой и углеводный обмен. В обзоре литературы обсуждаются вопросы влияния нуклеотидов 
и изменений их количественного состава в грудном и коровьем молоке на рост и развитие детей.
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Nucleotides are used in different significant biological processes, they have prebiotic, bifidogenic, immunomodulating, trophic effect on 
tunica mucosa of gastrointestinal tract, they also influence lipid and carbohydrate metabolism. The literature review describes influence 
of nucleotides and changes of its volume in cow’s and breast milk on growth and development of children.
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Нуклеотиды являются структурными компонентами 
ДНК и РНК клеток; в качестве вторичных посредников 
(в составе цАМФ и цГМФ1, кофакторов НАД, НАДФ 
и ФАД2) участвуют в метаболизме белков, углеводов, 
жиров и нуклеиновых кислот [1, 2]. В процессе репли-
кации одной молекулы ДНК используется как минимум 
109 нуклеотидов [3].
Эндогенными источниками нуклеотидов являются 
нуклеиновые кислоты. Кроме того, нуклеотиды могут 
синтезироваться de novo из аминокислот. Поскольку 
эти механизмы требуют значительных затрат энергии, 
метаболически более выгодно использовать нуклео-
тиды, поступающие извне. Это особенно важно для 
тканей, характеризующихся интенсивным ростом (лим-
фоидная, слизистая оболочка ЖКТ и т. п.), особенно 
в случаях, когда потребность в нуклеотидах превышает 
возможность их эндогенного синтеза. Особую роль 
нуклеотиды приобретают при различных заболевани-
ях, сопровождающихся гипотрофией, а также в период 
активного роста ребенка. В этих ситуациях дополни-
тельное поступление нуклеотидов с продуктами пита-

ния уменьшает энергетические затраты организма 
на образование нуклеотидов в ходе обмена веществ 
или эндогенного синтеза [4].
Нуклеиновые кислоты (ДНК, РНК), поступающие в орга-
низм в составе продуктов питания (белков), в кишечни-
ке расщепляются рибонуклеазами и дезоксирибонукле-
азами до нуклеотидов. Затем нуклеотиды подвергаются 
воздействию ферментов (щелочная фосфатаза, нуклео-
тидазы), расщепляющих их до нуклеозидов (аденозин 
и др.). Последние, в свою очередь, могут подвергаться 
дальнейшему распаду в просвете кишки под воздействи-
ем нуклеозидаз до пуриновых и пиримидиновых осно-
ваний, хотя некоторые авторы полагают, что нуклеозиды 
всасываются в неизмененном состоянии, и дальнейший 
процесс их превращения происходит в структуре энте-
роцитов [1, 5]. При этом около 5 % нуклеозидов может 
транспортироваться к разным органам, образовывая 
тканевой пул (в первую очередь в печени, тонкой кишке 
и мышечной ткани) [6, 7]. В тонкой кишке всасывается 
около 90 % нуклеотидов, лишь небольшое их количество 
достигает толстой кишки и оказывает пребиотическое 

1 цАМФ/цГМФ — циклические аденозинмонофосфат/гуанозинмонофосфат.

2 НАД (НАДФ) — никотинамидадениндинуклеотид (фосфат), ФАД — флавинадениндинуклеотид.
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действие, метаболизируясь представителями кишечного 
микробиоценоза [8].
Лабораторные и клинические исследования по изучению 
роли нуклеотидов в организме свидетельствуют о сле-
дующих эффектах:
1)  пребиотическом бифидогенном;
2)  иммуномодулирующем;
3)  трофическом (на слизистую оболочку ЖКТ);
4)  липотропном;
5)  регуляторном в отношение углеводного обмена.

Пребиотические эффекты нуклеотидов 
Бифидогенный эффект нуклеотидов был продемон-
стрирован в ряде исследований in vitro [1, 9, 10]. 
Позднее, в двух клинических исследованиях были полу-
чены противоречивые результаты относительно влия-
ния нуклеотидов на состояние кишечной микрофлоры 
младенцев.
А. Gil и соавт. распределили детей на 3 группы в зави-
симости от характера вскармливания (грудное молоко, 
смесь с нуклеотидами, стандартная смесь) [11]. В ходе 
анализа состава микробиоценоза было показано, что 
у младенцев на грудном вскармливании и у детей, полу-
чавших смесь с нуклеотидами, доминировала бифидо-
флора, в то время как при искусственном вскармлива-
нии стандартной смесью преобладали энтеробактерии. 
В другом исследовании, проведенном несколько позже 
S. E. Balmer и соавт., бифидогенное действие нуклео-
тидов не было подтверждено. В противоположность 
полученным ранее результатам в составе микрофлоры 
младенцев, получавших смесь с нуклеотидами, преобла-
дали Escherichia coli при снижении количества бифидо-
бактерий [12].
Следует отметить, что в указанных исследованиях уча-
ствовало небольшое число пациентов, и использовался 
бактериологический метод, который не является высо-
кочувствительным. С целью уточнения пребиотическо-
го действия нуклеотидов в последующем исследовании 
А. Singhal и соавт. был использован молекулярный метод, 
позволивший более точно оценить состояние микробио-
ценоза младенцев в зависимости от характера вскарм-
ливания [8]. В рандомизированном исследовании были 
выделены 3 группы детей в зависимости от получаемого 
питания (грудное молоко; смесь, содержащая нуклеотиды 
в количестве 31 мг/л; стандартная смесь). Нуклеотиды 
были представлены в смеси в следующем соотноше-
нии: ЦМФ (цитидинмонофосфат) — 15 мг/л, ГМФ (гуа-
нозинмонофосфат) — 2 мг/л, ИМФ (инозинмонофос-
фат) — 3 мг/л, АМФ (аденозинмонофосфат) — 6 мг/л, 
УМФ (уридинмонофосфат) — 5 мг/л. В ходе исследова-
ния проводилось клиническое наблюдение, оценивал-
ся характер стула, фиксировались возможные эпизоды 
диареи. Лабораторное исследование включало в себя 
определение специфических рРНК последовательностей, 
характерных для 4 видов представителей кишечного 
микробиоценоза: бифидобактерий, лактобактерий, энте-
робактерий и группы анаэробов ВРР (бактероиды — пор-
фиромоны — превотеллы), что позволяло в дальнейшем 
судить об общем количестве тех или иных представителей 
микрофлоры в кале младенцев. На основании лабора-

торных данных было установлено, что соотношение рРНК 
ВВР группы к рРНК бифидобактерий в группе младен-
цев на грудном вскармливании оказалось ниже, чем 
при вскармливании стандартной смесью, но достовер-
но не отличалось от соотношения у детей, получавших 
смесь с нуклеотидами. Общее содержание анаэробов 
ВРР в группе детей, вскармливаемых смесью с нуклео-
тидами, было также ниже, чем в контроле, при этом раз-
личий в содержании лакто-, энтеро- и бифидобактерий 
между 2 группами детей на искусственном вскармлива-
нии не отмечено. Также было продемонстрировано, что 
у младенцев на грудном вскармливании было меньше 
эпизодов диареи в течение 20 нед наблюдения, чем 
у детей на искусственном вскармливании. Статистически 
значимых различий в частоте диареи между группами 
детей, получавших смеси, не выявлено. Различия в кон-
систенции стула у младенцев, получавших смесь, отме-
чались только в возрасте 8 нед жизни: стул был более 
мягким у младенцев на фоне вскармливания смесью 
с нуклеотидами по сравнению с таковым при использова-
нии стандартной смеси. Аналогичных различий у этих же 
детей, но в возрасте 16 и 20 нед не выявлено. Частота 
стула у детей в сравниваемых группах не различалась. 
При этом у детей на грудном вскармливании она была 
выше, а консистенция кала мягче [8]. Таким образом, 
проведенные исследования позволяют предположить, 
что нуклеотиды обладают пребиотическим эффектом, 
внося свой вклад в формирование микробиоценоза 
младенцев, характеризующегося доминированием бифи-
добактерий.

Трофическое воздействие нуклеотидов 
на слизистую ЖКТ 
В кишечнике внеклеточные нуклеотиды имеют важное 
значение для быстро делящихся клеток, обладающих 
ограниченной способностью или не способных к синте-
зу нуклеотидов de novo. R. Uauy и соавт. показали, что 
дополнительное использование нуклеотидов способству-
ет повышению содержания белка и ДНК в составе слизи, 
покрывающей эпителий, определяет высоту ворсинок 
и стимулирует дисахаридазную активность энтероцитов 
[1]. В исследовании N. LeLeiko и соавт. было продемон-
стрировано, что нуклеотиды могут влиять на процессы 
экспрессии генов, кодирующих образование ферментов 
в ЖКТ [13]. При оценке состояния подвздошной кишки 
у лабораторных животных в зависимости от характера 
вскармливания установлено, что на фоне обычной диеты 
у животных отмечалась меньшая высота ворсинок и мень-
шее соотношение ворсинка-крипта, чем при обогащении 
рациона нуклеотидами [14]. М. Nunez и соавт. показали, 
что на фоне применения нуклеотидов восстановление 
слизистой оболочки кишечника у животных при хрониче-
ской диарее происходит быстрее [15]. В ходе клинических 
исследований было также выявлено, что вскармливание 
смесью, обогащенной нуклеотидами, уменьшает риск 
развития диареи у младенцев [16, 17].
Имеются данные, указывающие на то, что нуклеотиды 
способны оказывать определенное влияние на состоя-
ние мезентериального кровотока, уменьшая вязкость 
крови у младенцев после приема пищи [18].
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Трофическое воздействие нуклеотидов на слизистую обо-
лочку ЖКТ может приобретать особое значение у младен-
цев, рожденных с признаками внутриутробной гипотро-
фии. Внутриутробный дефицит нутриентов, приводящий 
к нарушению развития плода, пагубно сказывается также 
на состоянии слизистой оболочки кишечника и экзокрин-
ной функции поджелудочной железы. Это ведет к нару-
шению процессов переваривания и всасывания пищи, 
нарушая тем самым нормальные темпы роста и разви-
тия младенца в неонатальном периоде. Для младенцев, 
рожденных с признаками внутриутробной гипотрофии, 
исключительно важно восстановление дефицита массы 
тела и роста в первые месяцы жизни. Имеются данные, 
что у младенцев со скачком роста в раннем постнаталь-
ном периоде в дальнейшем отмечаются нормальные тем-
пы физического и нервно-психического развития.
В двойном слепом рандомизированном исследовании 
M. Cosgrove и соавт. оценивали влияние нуклеотидов на 
рост младенцев с внутриутробной гипотрофией посред-
ством благоприятного воздействия на состояние сли-
зистой оболочки кишечника [19]. В исследование были 
включены доношенные младенцы, у которых показатели 
массы тела при рождении находились ниже 5-го перцен-
тиля. Из исследования были исключены дети с хромосом-
ными заболеваниями и врожденными аномалиями раз-
вития. В зависимости от характера вскармливания дети 
распределялись в 2 группы (стандартная смесь и смесь, 
обогащенная нуклеотидами в количестве 40 мг/л). 
Антропометрические показатели на момент включе-
ния в исследование не различались. Катамнестическое 
наблюдение осуществлялось в течение 6 мес. При оценке 
антропометрических показателей у младенцев в возрас-
те 2 и 6 мес было выявлено, что у детей, получавших смесь 
с нуклеотидами, отмечались достоверно более высокие 
темпы прибавки массы тела и роста, чем при использова-
нии стандартной смеси. Обсуждалось несколько механиз-
мов подобного благоприятного воздействия нуклеотидов 
на процессы роста детей. Основным считается их благо-
приятное трофическое воздействие на слизистую обо-
лочку кишечника, что ведет к нормализации процессов 
переваривания и всасывания нутриентов, способствует 
их адекватному поступлению в организм и обеспечивает 
нормальные темпы роста и развития.
Обсуждалось также возможное трофическое влияние 
нуклеотидов на состояние поджелудочной железы у мла-
денцев с внутриутробной гипотрофией. Основанием для 
данного предположения явились результаты предыду-
щих исследований, показавших, что содержание в кале 
химотрипсина (маркер экзокринной функции органа) 
значительно ниже у младенцев, рожденных с признака-
ми гипотрофии, что связано с нарушением созревания 
железы в условиях внутриутробного дефицита нутриентов 
[20]. Однако в 1997 г. M. Cosgrove и соавт. провели еще 
одно исследование, целью которого стало изучение влия-
ния нуклеотидов на состояние функции поджелудочной 
железы у младенцев с гипотрофией [21]. В исследовании 
участвовали 3 группы детей, объединенные с учетом 
характера вскармливания (грудное молоко; смесь, обо-
гащенная нуклеотидами; стандартная смесь). Различий 
в уровне фекального антитрипсина у младенцев, нахо-

дящихся на искусственном вскармливании, не было. Это 
подтверждает, что основной эффект нуклеотидов опосре-
дован преимущественно их трофическим воздействием 
на слизистую оболочку. Уровень антитрипсина в кале 
младенцев, находящихся на грудном вскармливании, 
был ниже, чем при искусственном вскармливании, что, 
возможно, является следствием меньшего содержания 
белка в грудном молоке, сбалансированным составом 
макронутриентов и наличием в нем собственной фермен-
тативной активности.

Иммуномодулирующее действие нуклеотидов 
Иммунотропное действие нуклеотидов активно изучалось 
как в лабораторных, так и в клинических исследовани-
ях. Результаты этих исследований свидетельствуют, что 
нуклеотиды  стимулируют:
•  пролиферацию лимфоцитов [22];
•  активность естественных киллеров [23] и фагоцитар-

ную активность макрофагов [24];
•  продукцию иммуноглобулинов лимфоцитами [25].
Показано также, что при недостаточном содержании 
нуклеотидов в диете снижается активность реакций кле-
точного иммунитета. Это проявляется меньшей частотой 
реакций отторжения трансплантата, развитием реакций 
гиперчувствительности замедленного типа и антиген-
индуцированной лимфопролиферации у животных, полу-
чающих питание с низким содержанием нуклеотидов 
[26–28]. Кроме того, имеются доказательства, что на фоне 
безнуклеотидной диеты резко снижается резистентность 
организма к таким патогенам, как Staphylococcus aureus 
[29] и Candida albicans [30]. Представленные данные 
указывают на то, что нуклеотиды играют важную роль 
в Т-клеточных реакциях иммунного ответа, преимуще-
ственно в начальной фазе презентации антигена и про-
лиферации лимфоцитов.
Продемонстрированы также иммуномодулирующие 
эффекты нуклеотидов. Так, в 1991 г. J. D. Carver и соавт. 
изучали влияние нуклеотидов на активность естествен-
ных киллеров и синтез интерлейкина 2 у младенцев. 
Наблюдаемые дети были разделены на 3 группы в зави-
симости от характера вскармливания (грудное молоко; 
смесь, обогащенная нуклеотидами 32 мг/л; стандартная 
смесь). В возрасте 2 и 4 мес активность естествен-
ных киллеров была значительно выше в группах детей, 
получающих грудное молоко или смесь с нуклеотидами. 
Активность синтеза интерлейкина 2 стимулированными 
мононуклеарными клетками в исследуемой группе была 
также достоверно выше [31].
В рандомизированном клиническом исследовании про-
водилась оценка влияния нуклеотидов на поствакци-
нальную продукцию антител в группе детей первого года 
жизни. Младенцы были разделены на 3 группы в зави-
симости от характера вскармливания (грудное молоко; 
стандартная смесь; смесь, обогащенная нуклеотидами). 
Вакцинация осуществлялась в соответствии с календа-
рем, утвержденным Американской академией педиатрии. 
В возрасте 6, 7 и 12 мес оценивали уровень сыворо-
точных антител к гемофильной палочке b, дифтерии, 
столбняку и полиомиелиту. После 3-го тура вакцинации 
в возрасте 7 мес у детей, получавших смесь с нуклеоти-
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дами, был отмечен более высокий уровень антител к диф-
терии и гемофильной палочке типа b, чем у получавших 
стандартную смесь. При этом более высокий уровень 
антиHIB-антител сохранялся и при исследовании в воз-
расте 12 мес. Ответ на вакцинацию против столбняка 
и полиомиелита не зависел от содержания нуклеотидов 
в диете. На фоне грудного вскармливания выявлены 
достоверно более высокие титры антител к полиомиели-
ту, чем в группах искусственного вскармливания [32].
Точный механизм влияния нуклеотидов на иммунную 
систему остается не выясненным. Важное значение имеет 
тот факт, что нуклеотиды являются универсальным источ-
ником энергии, а также важнейшим материалом для син-
теза ДНК активно делящимися иммунными  клетками [33].

Влияние нуклеотидов на процессы обмена веществ 
и функциональное состояние печени 
В ряде лабораторных исследований продемонстриро-
вано, что нуклеотиды способны оказывать влияние 
на структурное и функциональное состояние печени. При 
гистологическом исследовании органа мышей, находя-
щихся на безнуклеотидной диете, было выявлено, что 
содержание липидов в паренхиме органа достоверно 
выше, а гликогена — достоверно ниже, чем у животных, 
получавших нуклеотиды [34]. Ранее многими исследо-
вателями было показано, что в печени внеклеточный 
пул нуклеотидов активно участвует в процессе роста 
и дифференцировки гепатоцитов, а также в синтезе 
гликогена [35, 36].
S. Ogoshi и соавт. установили, что при обогащении соста-
ва для парентерального питания животных нуклеотидами 
быстрее восстанавливались структура и функции печени 
после повреждения [37].
Имеются данные, что нуклеотиды способны положитель-
но влиять на процесс жирового обмена. Так, в клиниче-
ских исследованиях А. Sаnchez-Pozo и соавт. обнаружено, 
что на фоне вскармливания младенцев смесью с нуклео-
тидами в течение первых 4 нед жизни в сыворотке крови 
возрастает уровень липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП), как и при естественном вскармливании. При 
кормлении стандартными смесями такого повышения 
уровня ЛПВП не отмечалось [38].
Известно, что нуклеотиды присутствуют в женском груд-
ном молоке в значительно большей концентрации, чем 

в молоке млекопитающих. Содержание нуклеотидов в 
грудном молоке составляет от 30 до 70 мг/л (табл.). 
В процессе лактации содержание нуклеотидов в жен-
ском молоке постепенно  снижается. В молозиве опреде-
ляются более высокие концентрации ЦМФ, АМФ и УМФ, 
однако в течение первых 2 нед их количество уменьша-
ется более чем в 2 раза, сохраняясь стабильным в даль-
нейшем [39–41]. Коровье молоко, в отличие от женского, 
не содержит УМФ и ГМФ.
Рекомендации, касающиеся добавления нуклеотидов 
в смеси для здоровых и больных детей первого года 
жизни, указывают на то, что их содержание должно соот-
ветствовать концентрации в грудном молоке. Одним 
из таких продуктов является известная смесь «Малютка» 
(Истра-Нутриция, Россия), в составе которой оптимальное 
количество нуклеотидов (2,8 мг/100 мл смеси) сочетает-
ся с пребиотиками (инулин), что дает двойной защитный 
эффект. Являясь синергистами, они обеспечивают адек-
ватную пищевую поддержку младенца, нормальный рост, 
развитие органов и систем, снижают риск формирования 
хронических заболеваний, болезней с необратимыми 
остаточными явлениями в последующие периоды жизни. 
Эти эффекты смеси были подтверждены в клиническом 
исследовании «Оценка эффективности использования 
в питании детей первого года жизни продукта детского 
питания для детей раннего возраста сухой молочной сме-
си «Малютка 1» с пищевыми волокнами», проведенном 
в НИИ питания РАМН [42].

Заключение 
Нуклеотиды играют ключевую роль во многих биологи-
ческих процессах: они являются строительным мате-
риалом для синтеза нуклеиновых кислот, участвуют 
в обмене веществ и энергии. Нуклеотиды оказывают 
местное трофическое действие на рост и развитие тонкой 
кишки, способствуют формированию микробиоценоза. 
Современные смеси, обогащенные нуклеотидами, позво-
ляют обеспечить нормальные росто-весовые показатели, 
правильное функциональное развитие органов и систем, 
снижают риск формирования хронических заболева-
ний за счет иммунотропного действия. Молочные сме-
си «Малютка» можно рекомендовать для смешанного 
и искусственного вскармливания здоровых детей перво-
го года жизни.

Нуклеотиды
Среднее содержание (женское молоко) Диапазон 

разброса
Среднее содержание 

(коровье молоко)зрелое молоко молозиво

ЦМФ 4,6 17,8 1,5–18,0 6,7

АМФ 1,7 11,6 0,5–7,6 4,0

УМФ 1,8 5,7 0,7–12,4 –

ИФМ 2,3 – 0,5–6,4 3

ГМФ 1,4 1,2 0,6–3,7 –

Таблица. Содержание нуклеотидов в женском (в зависимости от стадии лактации) и коровьем молоке (мг/л)
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Изучение микробной эндоэкологии человека — одно 
из наиболее актуальных направлений медицинской 
 науки и практики. Интерес к изучению микробиоценоза 
человека обусловлен тем, что влияние многих средовых 
факторов, характерных для современной цивилизации, 
приводит к изменению в эволюционно выработанной 
системе взаимоотношений между организмом хозяина 
и его микробиотой. В настоящее время имеются дока-
зательства того, что изменение взаимосвязи между 
составом кишечной микробиоты и организмом хозяина 
сопровождается развитием аллергических иммунопато-
логических состояний и ряда заболеваний, таких как син-
дром раздраженной кишки, различные виды рака, ожи-
рение, воспалительные заболевания кишечника [1–6].

Кишечный микробиоценоз и его значение 
для организма хозяина 
Микробиота, заселяющая макроорганизм, выполняет 
ряд жизненно важных функций по поддержанию орга-
низма хозяина в здоровом состоянии. Основа положи-
тельного влияния микробиоты на здоровье человека — 

ее симбиотическая взаимосвязь с макроорганизмом. 
Роль хозяина заключается в обеспечении микробиоты 
стабильной средой обитания и питательными вещества-
ми. Микробиота, в свою очередь, не только снабжает 
организм хозяина питательными компонентами, защи-
щает от патогенных возбудителей, но и способствует 
развитию его желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), фор-
мированию и поддержанию адекватного иммунного 
ответа на протяжении всей жизни [7].
Плод в утробе матери находится практически в стерильных 
условиях, массивная его колонизация начинается при про-
хождении через родовые пути. Микроорганизмы, колони-
зировавшие биотопы младенца, стремительно размножа-
ются и достигают к концу 1-го месяца жизни количества 
1011 КОЕ/г содержимого толстой кишки. В последующие 
периоды жизни темп роста колоний микроорганизмов 
несколько замедляется и у взрослых людей в среднем 
составляет 1013–1015 КОЕ/г, что в 10 раз превышает чис-
ленность собственных клеток макроорганизма [8].
Изучение видового состава нормальной микробиоты 
человека является сложной задачей, поэтому до настоя-
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щего времени точно не определено общее количество 
видов бактерий, населяющих ЖКТ. В научных публикаци-
ях приводятся сведения о значительном варьировании — 
от 400 до 1000 филотипов, что примерно соответствует 
количеству бактериальных видов [9–11].
Для лучшего понимания процессов микробного засе-
ления и определения видового состава микрофлоры 
используются общие и специфические методы оценки 
микробной экологии и колонизационной резистентно-
сти: бактериологические, гистохимические, морфологи-
ческие, молекулярно-генетические, комбинированные 
и др. [12]. Наиболее широко используемые методы оцен-
ки микробиоценоза — бактериологическое исследова-
ние кала, полимеразная цепная реакция (ПЦР), хромато-
масс-спектрометрия [13], генно-молекулярный анализ 
с определением рибосомальной ДНК и РНК [14] и изуче-
ние микробных метаболитов (газожидкостный, ионно-
обменный, жидкостный методы хроматографии) [15].
Основные представители кишечной микрофлоры челове-
ка были определены в панъевропейском исследовании, 
в которое был включен 91 здоровый человек из 5 стран. 
При бактериологическом обследовании у всех участни-
ков выявляли три доминирующих вида микроорганизмов 
(без существенных видовых различий между жителями 
разных стран): группа бактероидов, Clostridium leptum 
и C. coccoides/Eubacterium rectale group [16]. Было так-
же выделено несколько других групп микроорганизмов, 
включая бифидобактерии, Atopobium, лактобактерии и их 
родственные виды. Их количество меньше, но они также 
встречаются у большинства людей [17–19]. Таким обра-
зом, в настоящее время установлено 6 доминирующих 
и превалирующих филогенетических групп микроорга-
низмов. Тем не менее, примерно 25% бактерий, выде-
ленных из универсальных проб, до сих пор не идентифи-
цированы. Приведенные данные не относятся к пожилым 
людям [20], а также к детям раннего возраста, у которых 
наряду с бактероидами преобладают бифидобактерии, 
при условии если ребенок находится исключительно 
на грудном вскармливании [16, 21].
Несмотря на доминирование одних и тех же видов бакте-
рий, у каждого человека фекальная микробиота уникаль-
на и отличается от микробиоты другого человека. Вместе 
с тем, как показано в пилотном исследовании, при усло-
вии соблюдения постоянной диеты кишечная микрофло-
ра у человека достаточно стабильна и устойчива [14, 22]. 
Она способна восстанавливаться до исходного состояния 
в течение 30–60 дней после стрессового воздействия, 
например после антибиотикотерапии [23, 24].
Для понимания молекулярных основ влияния нормальной 
кишечной микрофлоры на функцию кишки необходимо 
знать, как поддерживается микробное сообщество и как 
его можно модифицировать с помощью пробиотиков для 
пользы макроорганизма. С этой целью используют модели 
гнотобиотических животных, которым искусственно конта-
минируют один из видов комменсальных микроорганизмов. 
Например, в ходе эксперимента при 10-дневной колони-
зации слепой кишки гнотобиотических мышей Bacteroides 
thetaiotaоmicron было выявлено, что симбионты изменяют 
функцию генома и экспрессию широкого ряда генов, влия-
ющих на всасывание нутриентов пищи, ангиогенез в слизи-
стой оболочке кишки, метаболизм ксенобиотиков, а также 
на развитие врожденной иммунной системы [25–28].
Защитное влияние микробиоты на организм хозяина изу-
чено по функциональному состоянию генома после коло-
низации стерильных мышей такими микроорганизмами, 

как Listeria monocytogenes или непатогенным L. innocua. 
Исследование показало, что контаминация L. innocua 
вызывает подобную экспрессию генов, как и бакте-
рия B. thetaiotaоmicron. Колонизация макроорганизма 
L. monocytogenes запускает экспрессию генов, которые 
влияют на активность NF-�B1 и интерферона, а штамм-
мутант L. monocytogenes, содержащий листериолизин, 
способен индуцировать иммунный ответ организма хозя-
ина [29]. Учитывая эти данные, можно предположить, что 
наличие или отсутствие всего одного компонента генома 
(одного гена) у микроорганизма дает ему возможность 
достигать цитоплазматических структур клетки хозяина 
и существенно влиять на взаимодействие с макроорга-
низмом [30].
Несмотря на развитие новых методов исследования 
в области микробиологии и генетики, ряд вопросов 
требует дальнейшего активного изучения. Например, 
влияет ли потребление определенных ингредиентов 
пищи in vivo на экспрессию генов бактерий и на что влия-
ет экспрессия определенных генов в различных частях 
ЖКТ? В работе R. Oozeеr и соавт. показана способность 
штамма Lactobacillus casei инициировать синтез белка 
во время прохождения по ЖКТ у гнотобиотических мышей 
[31, 32] и возможность физиологической адаптации 
экзогенных пробиотиков к условиям пищеварительной 
системы через изменение активности промоутеров [33].
Не менее важный аспект для изучения — влияние экзо-
генных факторов и генотипа хозяина на формирование 
микробиоценоза в онтогенезе. Результаты исследования, 
проведенного группой ученых под руководством J. M. Otte 
(2004), свидетельствуют о том, что микробиота однояйце-
вых близнецов более схожа по составу, чем микробиота 
людей, длительно живущих вместе (например, супругов) 
[34]. Из этого можно сделать вывод, что микробиота 
человека во многом определяется генетическим компо-
нентом, однако его значимость изучена недостаточно.
До конца не ясен вопрос о вкладе пристеночной и полост-
ной микрофлоры в обеспечение нормального функцио-
нирования кишки с точки зрения cross-talk взаимодей-
ствия микрофлоры между собой и с клетками хозяина. 
Важность просветной микрофлоры иллюстрирует факт 
быстрого заживления слизистой оболочки кишки и ее 
защиты от послеоперационных рецидивов воспаления 
при болезни Крона. Необходимо четко знать, чем пред-
ставлена пристеночная микрофлора, т. е. являются ли ее 
представители адгезирующими бактериями. Это обуслов-
лено тем, что полостные бактерии, несмотря на легкость 
их выделения, не описывают истинный состав просвет-
ной микрофлоры всего ЖКТ, а определяют лишь видовой 
состав в толстой кишке и никак не характеризуют микро-
флору, ассоциированную со слизистой кишечника [35].
Взаимодействие (cross-talk) между полостными и при-
стеночными микроорганизмами, а также с клетками ЖКТ 
хозяина, многообразны и сложны. Они включают:
• конкуренцию микроорганизмов за нутриенты;
• внутри- и межвидовое взаимодействие;
• прямой контакт между компонентами бактерий — 

такими, как липополисахариды, пептидогликаны;
• взаимодействие бактерий с рецепторами клеток 

макроорганизма;
• секрецию бактериальных компонентов, способных 

взаимодействовать с кишечным эпителием и модули-
нами, которые, в свою очередь, напрямую могут вли-
ять на функцию клеток макроорганизма (на иммун-
ный ответ, гликозилирование и т. д.) [36].

1 NF-�B — нуклеарный (ядерный) фактор транскрипции �B.
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Защитные механизмы комменсальных 
микроорганизмов и пробиотиков 
Эффект cross-talk зависит от возраста организма хозяина. 
У доношенного новорожденного ребенка достаточно раз-
вит врожденный иммунитет. Однако для старта активного 
развития постнатального адаптивного иммунного ответа 
лимфоидная ткань кишки должна быть простимулирована 
колонизирующей ее микрофлорой. Созревающая тонкая 
кишка новорожденного ребенка подвергается массивно-
му воздействию большого количества колонизирующих 
бактерий, в то время как обычно бактерии колонизируют 
только дистальные отделы подвздошной, слепой и толстой 
кишки. Стимуляция GALT-системы новорожденного вклю-
чает экспрессию интраэпителиальных лимфоцитов, рас-
положенных над пейеровыми бляшками в подвздошной 
и толстой кишке. Эти клетки впоследствии обеспечива-
ют cross-talk взаимодействие между микроорганизмами 
и лимфоидными клетками [37]. Следовательно, раннее 
воздействие на тонкую кишку колонизирующей микро-
флоры является важным этапом правильного созрева-
ния иммунной системы слизистой оболочки кишки.
Первостепенное значение для предотвращения раз-
вития иммунных защитных механизмов против коммен-
сальной флоры имеет морфофункциональная зрелость 
энтероцита. Дети, рожденные до срока, предрасполо-
жены к развитию воспалительного процесса в киш-
ке. В ряде исследований показано, что по сравнению 
со взрослыми, интестинальные эпителиальные клетки 
плода характеризуются повышенной продукцией про-
воспалительных цитокинов не только в ответ на пато-
генные, но и на некоторые комменсальные бактерии 
[38, 39]. В эксперименте также отмечено, что экспрес-
сия TLR (toll-like рецепторы) 4-го типа (распознающего 
липополисахаридный компонент бактериальной стен-
ки) в кишке снижается сразу после рождения у кры-
сят, которые вскармливаются материнским молоком. 
Экспрессия TLR 4, напротив, повышается, если крысята 
подвергаются стрессу (например гипоксии, введению 
чужеродного белка) [40]. К такой группе риска следует 
отнести и младенцев, рожденных раньше срока. Чаще 
всего это дети с признаками анте- и интранатально-
го неблагополучия, не получающие молоко матери, 
а вскармливаемые молочной смесью. Приведенные 
факты свидетельствуют о том, что иммунный ответ орга-
низма, особенно у недоношенного новорожденного, 
может быть смещен в сторону развития воспаления.
Оценка адаптации пробиотиков in vivo является важным 
вопросом, так как функциональный вклад пробиотиков 
в экосистему макроорганизма связан в большей степени 
с их активностью, а не просто с присутствием. Кроме того, 
важно общее влияние пробиотиков на функциональное 
состояние кишечной микрофлоры без изменения ее 
видового состава.
В ряде работ показано, что пробиотики, например 
Streptococcus thermophilus и Lactobacillus bulgaricus, влия-
ют как на системный иммунный ответ, так и на иммун-
ный ответ, ассоциированный с кишкой, через систему 
цитокинов [41]. Большинство иммунологических эффек-
тов пробиотиков осуществляется в лимфоидной ткани 
тонкой кишки, в пейеровых бляшках. В связи с мень-
шей разницей в количестве пробиотических бактерий 
и бактерий-резидентов пробиотики могут конкурировать 
с бактериями-резидентами в большей степени, чем в тол-
стой кишке, в которой содержание индигенных бактерий 
велико. Таким образом, «перекрестная связь» между бак-
териями и тонкой кишкой может отличаться от таковой 
между пробиотиками и толстой кишкой.

Особый интерес представляют последние данные, касаю-
щиеся взаимодействия пробиотиов с toll-like рецептора-
ми (TLRs). Сообщается, что распознавание комменсалов 
TLRs необходимо для поддержания кишечного гомеоста-
за, защиты эпителиальных клеток от повреждения и сти-
муляции их восстановления [42]. Используя in vitro линию 
эпителиальных клеток, удалось показать, что пробиотики 
(например, VSL#3) способствуют усилению барьерной 
функции благодаря TLR 2-го типа, которые распознают 
пептидогликаны грамположительных бактерий [43, 44].
Существуют доказательства того, что различные клетки 
в кишке (эпителиальные и дендритные) на разных стади-
ях развития экспрессируют различные toll-like рецепто-
ры. Например, L. rhamnosus GG способны предотвратить 
апоптоз, индуцируемый цитокинами, а L. reuteri — инги-
бировать активацию NF-�В, при этом М клетки, высти-
лающие пейеровы бляшки, захватывают бактерии-
пробиотики и представляют их дендритным клеткам. Эти 
данные подтверждаются in vivo обнаружением бакте-
рий в лимфоидных фолликулах подвздошной кишки при 
исследовании биоптата [45, 46]. Таким образом, пробио-
тики способствуют укреплению барьерной функции киш-
ки, предотвращению апоптоза эпителиальных клеток, 
значительному снижению захвата аллергенов, особенно 
в тонкой кишке.
Лактобациллы — хороший пример специфического 
иммунологического воздействия бактерий-пробиотиков. 
Являясь грамположительными бактериями, они экспрес-
сируют лиганды для toll-like рецепторов, которые инду-
цируют иммунный ответ и способствуют тому, что эпите-
лий и иммунокомпетентные клетки отличают патогены 
от индигенной флоры [47, 48].
Комменсальные бактерии, взаимодействуя с toll-like 
рецепторами дендритных клеток, индуцируют их созре-
вание и выброс цитокинов, которые обеспечивают диф-
ференцировку наивных Т хелперов в клетки, способных 
обеспечить зрелый, сбалансированный Тh-клеточный 
ответ. Помимо этого, комменсальные бактерии могут 
пересекать клетки микроскладок и взаимодействовать 
с антиген-представляющими клетками в мезентериаль-
ных лимфатических узлах, активируя наивные плазмати-
ческие клетки и превращая их в В клетки, продуцирующие 
секреторный IgA [49]. Секреторный IgA «покрывает» сли-
зистую оболочку кишки и, таким образом, контролирует 
микробную и антигенную пенетрацию. Имеются данные, 
свидетельствующие о том, что комменсальная микрофло-
ра предотвращает развитие хронических воспалительных 
заболеваний гастроинтестинального тракта. Механизм 
защиты включает взаимодействие участка CpG ДНК 
бактерий-комменсалов и внутриклеточных TLR 9-го типа, 
активацию Т-регуляторных (T-reg) клеток путем продук-
ции противовоспалительных цитокинов — интерлейкина 
(ИЛ) 10 и трансформирующего фактора роста (ТФР) � 
[4]. Комменсальные бактерии также способны проду-
цировать молекулы, которые поступают в интестиналь-
ные эпителиальные клетки и ингибируют активацию 
NF-�В. Затянувшееся воздействие молекулярных паттер-
нов (петидогликанов и липополисахаридов), которые вза-
имодействуют с TLR 4 или TLR 2, может активизировать 
отрицательные внутриклеточные регуляторы и регуляторы 
поверхности клеток, соответственно. В свою очередь, эти 
регуляторы могут выключать транскрипционные факторы, 
что приводит к снижению продукции провоспалительных 
цитокинов и хемокинов [34]. В случае неадекватной пер-
воначальной бактериальной колонизации для восстанов-
ления сбалансированного иммунного ответа возможно 
использование пробиотиков [50].
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К основным механизмам защиты макроорганизма также 
относится иммунологическая и оральная толерантность. 
Особую роль в развитии оральной толерантности играет 
ранняя колонизация организма младенца преимуще-
ственно комменсальными бактериями. В исследовании 
у стерильных и колонизированных животных, которым 
орально вводили овальбумин (OVA), а затем сравнивали 
уровень специфического IgE для оценки гуморального 
ответа, было замечено, что оральная толерантность, 
проявляющаяся в снижении иммунного ответа с участи-
ем анти-OVA IgE, не может быть достигнута у стериль-
ных животных [51]. Комменсальные бактерии, попадая 
в организм, стимулируют появление T-reg клеток, кото-
рые секретируют цитокины (ИЛ 10, ТФР �), обладающие 
толерогенными свойствами и смягчающие активность 
иммунного ответа [52].
В дальнейших работах было показано, что для выра-
ботки такой толерантности важен уровень экспрессии 
TLR 4 на энтероците, который вызывается именно ран-
ней колонизацией бактериями [53]. Массивная анти-
биотикотерапия уменьшает уровень колонизирующих 
бактерий и, таким образом, может нарушить развитие 
оральной толерантности [54]. Использование пробиоти-
ков после антибиотиков способствует восстановлению 
толерантности макроорганизма [55].

Клиническое использование пробиотиков 
Убедительные доказательства клинической эффектив-
ности использования различных пробиотиков при 
нарушении усвоения лактозы представлены в рандо-
мизированных плацебоконтролируемых исследовани-
ях и мета-анализах. Достоверно установлено, что при 
использовании йогуртов, содержащих L. bulgaricus 
и S. thermophilus, улучшается перевариваемость лактозы 
[56, 57]; прием Saccharomyces boulardii и Lactobacillus 
(LGG, L. casei, L. bulgaricus) приводит к нормализации 
кишечного микробиоценоза при инфекционных гастроэн-
теритах [58] и антибиотик-ассоциированных диареях [59].
Одной из новых сфер применения пробиотиков и про-
биотических продуктов явилась профилактика острых 
респираторных инфекций (ОРИ) у детей. Использование 
пробиотиков у детей, по данным рандомизированных кли-
нических исследований, позволяет на 15–20% уменьшить 
общее число острых инфекционных заболеваний верхних 
и нижних дыхательных путей в зимний период [60, 61]. 
В этой связи наиболее изучены эффекты пробиотическо-
го штамма L. rhamnosus GG (ATCC 53103, LGG). Данный 
штамм обладает большинством характеристик, свойствен-
ных пробиотическим штаммам. Среди них: отличная выжи-
ваемость и транзитная колонизация ЖКТ, основой кото-
рых служит способность к адгезии к слизистой оболочке 
и эпителиальным клеткам кишечника [62].
Влияние L. rhamnosus GG на сокращение количества 
респираторных инфекций изучено в ряде научных цен-
тров, например в исследовании, участниками которого 
были здоровые дети, посещающие 18 детских садов 
г. Хельсинки (Финляндия). Длительность наблюдения 
составила 7 мес. Все участники исследования (513 детей) 
случайным образом были разделены на две группы. 
В первой, основной, группе дети получали молоко, обо-
гащенное L. rhamnosus GG (1–2�108 КОЕ/сут) 3 раза 
в день, в течение 5 дней в неделю; во второй, кон-
трольной, группе — стандартное молоко в аналогичном 
режиме. В исследовании отмечено, что дети, получав-
шие молоко, обогащенное L. rhamnosus GG, реже про-
пускали детский сад по болезни (4,9 против 5,8 дней 
на 1 ребенка; р = 0,03), чем дети контрольной группы. 

И хотя родители не обнаружили существенных различий 
в проявлении симптомов респираторных заболеваний, 
само заболевание у детей первой группы протекало 
в легкой форме и характеризовалось меньшим числом 
случаев осложнений инфекционного процесса (относи-
тельная разница между группами составила 17%). Детям, 
получавшим молоко, обогащенное L. rhamnosus GG, для 
лечения респираторной инфекции реже назначали анти-
бактериальную терапию, чем детям второй группы (отно-
сительная разница между группами составила 19%) [60].
В педиатрической больнице Финляндии изучали роль 
L. rhamnosus GG в предотвращении нозокомиальных 
инфекций. В двойном слепом рандомизированном пла-
цебоконтролируемом исследовании приняли участие 
742 ребенка, разделенные на две группы: в 1-й группе 
дети получали 100 мл ферментированных молочных про-
дуктов, содержащих L. rhamnosus GG (109 КОЕ), во 2-й — 
такие же продукты, но без бактерий (плацебо). У детей 
1-й группы частота возникновения желудочно-кишечных 
и респираторных инфекций была меньше, чем в группе 
сравнения [61].
Одно из рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследований было посвящено изучению влияния про-
биотиков на снижение риска развития инфекций среди 
младенцев. В детских клиниках Хельсинки для наблюде-
ния были отобраны младенцы до 2-месячного возраста, 
находящиеся на искусственном вскармливании. В рам-
ках исследования младенцам первой группы давали 
молочную детскую смесь, обогащенную L. rhamnosus 
GG и Bifidobacterium lactis Bb 12 (n = 32), до достижения 
возраста 12 мес. Малыши второй группы получали обыч-
ную стандартную смесь (n = 40). В течение первых 7 мес 
наблюдения острым отитом переболели 22% младенцев 
1-й группы и 50% — 2-й (р = 0,014); антибиотики пропи-
сывали 31 и 60% младенцев (р = 0,015), соответственно. 
В течение первого года жизни повторно переболели 
респираторными инфекциями 28% детей, принимавших 
молочную смесь с пробиотиками, и 55% — получавших 
обычную смесь (р = 0,022) [63].
Действие пробиотического комплекса, в состав кото-
рого входят L. rhamnosus GG, L. rhamnosus LC 705, 
B. breve 99 и Propionibacterium freudenreichii ssp. 
shermanii JS, оценивали у детей, предрасположенных 
к отиту и аллергии. У детей, предрасположенных к отиту 
(n = 309), пробиотический комплекс не смог предот-
вратить развития острого среднего отита и не повлиял 
на носоглоточное носительство патогенов. Однако в этой 
группе детей отмечена тенденция к снижению частоты 
случаев повторных респираторных инфекций [64]. При 
анализе заболеваемости у младенцев, предрасположен-
ных к аллергии, проведенном 2 года спустя, выяснилось, 
что при приеме того же пробиотического комплекса 
в сочетании с 0,8 г галактоолигосахарида респираторные 
инфекции регистрировали реже, чем в группе плацебо 
(3,7 и 4,2 раза, соответственно). Кроме того, в течение 
6 мес наблюдения антибиотики в группе детей, прини-
мавших симбиотический комплекс, назначали реже, чем 
детям в группе плацебо (23 против 28%) [65].
При проведении динамического иммунологического 
исследования у детей, поступивших в больницу вслед-
ствие острой диареи и обезвоживания, показано, что 
прием L. rhamnosus GG способствует индукции синтеза 
антител во время вирусной инфекции (анализ крови 
брали при поступлении, спустя 8 дней, а также через 
3–4 недели после госпитализации). Это подтверждено 
результатами серологического анализа, который выявил 
существенное увеличение количества клеток, синтези-
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рующих иммуноглобулины всех классов, а также более 
высокий уровень B лимфоцитов, синтезирующих IgА 
против ротавирусного антигена. Увеличение количества 
антиген-специфических клеток, секретирующих IgА, обна-
руживали через 3 недели после инфекции, а не в период 
острой фазы. Медленное формирование антиген-специ-
фического ответа является важным механизмом в про-
филактике развития ротавирусной инфекции [66].
Отмечено, что сочетанное применение пробиотического 
штамма L. rhamnosus GG (ATCC 53103, LGG) и перораль-
ной ротавирусной вакцины в течение 5 дней ускоряет 
ответ ротавирус-специфических и вакциноспецифических 
плазматических клеток, секретирующих IgМ у детей, прини-
мавших L. rhamnosus GG, по сравнению с таковым в груп-
пе плацебо (р = 0,02). Сероконверсия IgА происходила 
чаще в группе, принимавшей L. rhamnosus GG (р = 0,05). 
Обнаружена тенденция к более высокому уровню IgА и IgG 
у участников исследования, принимавших L. rhamnosus GG 
в сочетании с вакцинацией (р = 0,10) [67].
Таким образом, использование L. rhamnosus GG в соста-
ве пробиотических продуктов у детей сокращает коли-
чество случаев респираторных инфекций и уменьшает 
частоту осложнений. Следовательно, прием данных про-
дуктов может быть хорошим профилактическим сред-
ством. Влияние L. rhamnosus GG в пробиотическом ком-
плексе на респираторные инфекции менее очевидно, чем 
при приеме L. rhamnosus GG в составе пробиотического 
продукта. Для подтверждения результатов необходимы 
дополнительные исследования в сочетании с различны-
ми комплексами.
К числу современных высокоэффективных пробиоти-
ческих продуктов относятся кисломолочные продукты 
торговой марки «Био Баланс» (Компания ЮНИМИЛК, 
Россия), которые обогащены пробиотическим штаммом 

L. rhamnosus GG (ATCC 53103, LGG), культивирован-
ным в Финляндии компанией Валио. В линейку данных 
функциональных продуктов входят питьевые биойогурты, 
биокефиры (с массовой долей жирности 0%; 1% и 2,5%), 
творожки с мюсли, густые биойогурты, а также кисло-
молочный напиток «Тан». С февраля 2010 г. уникальный 
пробиотик L. rhamnosus GG (ATCC 53103, LGG) входит 
в состав питьевых биойогуртов для детей раннего возрас-
та торговой марки «Тёма» (Компания ЮНИМИЛК, Россия). 
Это является подтверждением того, что развитие инду-
стрии по созданию продуктов здорового питания про-
биотического действия для различных возрастных групп 
населения стало важным и перспективным направлени-
ем в пищевой промышленности на ближайшие годы.
Учитывая доказанный профилактический эффект про-
биотических продуктов при ОРИ у детей, можно ожидать, 
что их широкое использование будет содействовать сни-
жению затрат, связанных с необходимостью лечения 
больного ребенка и ухода за ним, так как материаль-
ные затраты государства на 1 случай ОРИ составляют 
в среднем 1115 руб., а общий ущерб экономики России 
только в период эпидемии гриппа находится на уровне 
50 млрд руб. и более [68].

Заключение 
Терапевтический потенциал пробиотиков в настоящее 
время является доказанным. Он связан с комплексным 
воздействием на макроорганизм: повышением колони-
зационной резистентности кишечника, снижением вос-
палительной направленности процессов, улучшением 
состояния общего и местного иммунного ответов. Эти 
данные служат основанием для расширения клиническо-
го использования пробиотиков с лечебной и профилак-
тической целью.
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Аллергический ринит: 
современные подходы к терапии

Обзор литературы

Ю.Г. Левина, Л.С. Намазова-Баранова, Р.М. Торшхоева, Е.А. Вишнева, А.А. Алексеева, К.Е. Эфендиева

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Аллергический ринит (АР) — это глобальная проблема здравоохранения во всем мире. В течение последних 50 лет 
отмечается значительный рост распространенности этого заболевания. АР оказывает негативное влияние на соци-
альную жизнь, сон, школьную успеваемость и работоспособность. АР часто сочетается с бронхиальной астмой 
и может вызывать обострение этого заболевания. Лечение АР должно быть направлено на достижение контроля 
над симптомами болезни, профилактику осложнений, улучшение сна и качества жизни пациентов и их родителей. 
Интраназальные глюкокортикостероиды являются препаратами выбора для лечения детей с АР, эффективно купиру-
ют все проявления болезни, а также глазные симптомы.
Ключевые слова: дети, аллергический ринит, интраназальные глюкокортикостероиды, лечение.

Allergic rhinitis: modern approaches of treatment

Yu.G. Levina, L.S. Namazova-Baranova, R.M. Torshkhoyeva, Ye.A. Vishneva, A.A. Alekseyeva, K.Ye. Efendiyeva

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

Allergic rhinitis (AR) is global problem of world health care system. Last 50 years the prevalence of AR increased. AR influences social 
life, sleeping, school progress and capacity for work. AR is frequently combined with bronchial asthma; it is able to induce exacerbation 
of asthma. The treatment of AR should be directed to the control of symptoms, prophylaxis of complications, improvement of sleeping 
and quality of life of patients and their parents. Intranasal corticosteroids are the drugs of choice in treatment of children with AR, these 
medications stop all symptoms of the disease including eyes symptoms.
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Аллергический ринит (АР) — широко распространенное, 
IgE-обусловленное воспалительное заболевание слизи-
стой оболочки носа, проявляющееся комплексом сим-
птомов в виде чихания, зуда, ринореи и заложенности 
носа. Аллергический ринит является серьезной пробле-
мой здравоохранения из-за высокой распространенно-
сти, отрицательного влияния на качество жизни паци-
ентов, школьную успеваемость и работоспособность, 
а также по причине высоких экономических затрат, 
связанных с этим заболеванием.
Распространенность АР в популяции составляет 
10–20%, достигая 40% среди детского населения. 
Частота АР в различных регионах России колеблется 
от 18 до 38%. Наиболее низкая заболеваемость АР — 
в возрастной группе до 5 лет, ее рост отмечается в ран-
нем школьном возрасте [1, 2].

Согласно данным европейского исследования, посвя-
щенного изучению распространенности аллергиче-
ских болезней у подростков (GA2LEN), проводившегося 
в 2008–2009 гг., 34,2% подростков Москвы имели 
накопленную заболеваемость АР, что значительно пре-
вышает данные официальной статистики. При этом было 
установлено, что девочки чаще указывали на наличие 
АР, чем мальчики. Симптомы текущего АР были отме-
чены у 86,5% респондентов, указавших на наличие 
накопленной заболеваемости ринита. При проведении 
углубленного обследования только у 10,4% подростков 
был подтвержден диагноз АР. Это, однако, в 20 раз 
превысило официально зарегистрированные показа-
тели заболеваемости АР по обращаемости в Москве 
в 2008 г. (по данным Минздравсоцразвития РФ — 
599 ) [3].
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Такие значительные расхождения данных официальной 
статистики и эпидемиологических исследований свиде-
тельствуют о гиподиагностике и несвоевременной выяв-
ляемости АР, недооценке пациентами, их родителями, 
а зачастую и педиатрами серьезности симптомов, харак-
терных для аллергического ринита (таких, как постоянная 
заложенность носа, чихание, ринорея). Многие подрост-
ки длительно и бесконтрольно применяют сосудосужи-
вающие препараты для купирования этих симптомов, 
что приводит к необратимым изменениям слизистой 
 оболочки носа.
Своевременная диагностика и правильная классифи-
кация пациентов с АР необходимы для подбора адек-
ватной терапии. Рабочей группой по изучению АР и его 
влияния на бронхиальную астму (БA) была предложена 
классификация, основанная на оценке тяжести и про-
должительности симптомов, а также их влияния на каче-
ство жизни (рис. 1) [2].
Для больных АР характерна высокая частота серьез-
ных сопутствующих заболеваний. АР является факто-
ром риска развития БА, которая наблюдается у 25–35% 
больных АР. В то же время у 85% больных БА отмечаются 
симптомы АР. Поэтому всех пациентов с АР необходимо 
обследовать на наличие БА, и, наоборот, все пациенты 
с БА должны быть обследованы на наличие АР.
У 50% пациентов с АР, чаще всего с сенсибилизацией 
к пыльцевым аллергенам, имеются и сопутствующие сим-
птомы аллергического конъюнктивита (зуд, покраснение 
глаз, слезотечение, светобоязнь). АР может привести 
к развитию риносинусита, экссудативного отита, фарин-
гита, к ухудшению слуха [2, 4, 5].
У большинства детей и подростков с АР нарушены сон, 
повседневная активность и работоспособность (учеба 
в школе). Существенные нарушения сна в виде бес-
сонницы или синдрома апноэ во сне встречаются у 40% 
детей с АР; способность к обучению значительно нару-
шена у каждого 3-го больного. У детей с АР отмечается 
более высокая частота нарушений поведения, связанных 
со сном — гиперактивность, эмоциональная лабиль-
ность, негативизм, враждебность, агрессивность [6].
Лечение АР включает в себя элиминационные меро-
приятия по устранению контакта с причинно-значимыми 
аллергенами, фармакотерапию, аллерген-специфическую 
иммунотерапию и обучение пациентов. Фармакотерапия 
АР должна быть эффективной, доступной, безопасной, 
учитывать тяжесть и характер симптомов, продолжи-
тельность заболевания, предпочтения пациентов, быть 
направленной на достижение контроля над симптомами 

АР, профилактику осложнений, улучшение качества сна 
и качества жизни пациентов и их родителей [1, 2].
Согласно рекомендациям ARIA (2001, 2008, 2010), необ-
ходим ступенчатый подход к терапии АР в зависимости 
от тяжести заболевания (рис. 2) [2, 7].
Фармакотерапия АР включает применение интраназаль-
ных глюкокортикостероидов (ГКС), антигистаминных пре-
паратов 2-го поколения, топических кромонов, антилей-
котриеновых препаратов, деконгестантов и увлажняющих 
средств. При проведении фармакотерапии АР необходи-
мо учитывать следующее:
• системные антигистаминные препараты 2-го поколе-

ния, не обладающие седативным эффектом и не взаи-
модействующие с цитохромом P450, рекомендуются 
для лечения АР и конъюнктивита у детей и взрослых;

• интраназальные антигистаминные препараты могут 
применяться для лечения сезонного АР у детей 
и взрослых и не должны использоваться при кругло-
годичном (по современной классификации — пер-
систирующем) АР до получения достаточного коли-
чества данных, подтверждающих их эффективность 
и безопасность;

• антигистаминные препараты 1-го поколения не реко-
мендуются к применению при наличии антигистамин-
ных препаратов 2-го поколения, учитывая их неблаго-
приятный профиль безопасности;

• интраназальные ГКС рекомендуются для лечения АР 
у взрослых и детей как наиболее эффективные;

• топические кромоны могут применяться для лече-
ния АР. Они характеризуются высоким профилем 
безопасности, но сомнительной эффективностью. 
Необходимость их назначения 4 раза в день снижает 
приверженность пациентов к терапии;

• монтелукаст рекомендуется для лечения сезонного 
и персистирующего АР у детей, начиная с 2-летнего 
возраста;

• интраназальный ипратропия бромид рекомендуется 
для лечения ринореи при АР;

• интраназальные деконгестанты могут использоваться 
в комплексе с другими препаратами коротким курсом 
(не более 3–7 дней) у взрослых пациентов с тяже-
лой назальной обструкцией. Нежелательно назначать 
интраназальные деконгестанты детям дошкольного 
возраста;

• системные деконгестанты (и их комбинация с анти-
гистаминными препаратами), учитывая побочные 
эффекты, могут применяться в лечении АР только 
у взрослых как «скоропомощное» средство. 

Интермиттирующий АР
Симптомы

< 4 дней в неделю
или < 4 недель в году

Персистирующий АР
Симптомы

� 4 дней в неделю
и � 4 недель в году

Легкое течение

• Нормальный сон
• Нормальная дневная активность
• Нормальная работоспособность 
 и успеваемость в школе
• Симптомы выражены минимально, 
 существенно не беспокоят больного

• Нарушение сна
• Нарушение дневной активности
• Нарушение работоспособности 
 и успеваемости в школе
• Симптомы существенно 
 беспокоят больного

Среднетяжелое/
тяжелое течение

Легкий 
интермит�
тирующий

Легкий 
персистирующий 

АСИТ

Назальные ГКС

Н1�блокаторы 2 поколения
Назальные деконгестанты (< 10 дней)
Элиминация аллергенов

Топические кромоны
Антагонисты лейкотриеновых рецепторов

Среднетяжелый,
тяжелый 

интермиттирующий 

Среднетяжелый,
тяжелый 

персистирующий 

Рис. 1. Классификация АР (ARIA) [2] Рис. 2. Рекомендации по лечению АР (ARIA, 2008) 
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Препараты для лечения АР обычно назначают интра-
назально или перорально. Эффективность препаратов 
может различаться среди пациентов. Препараты не име-
ют последействия после прекращения лечения, в связи 
с чем при персистирующем АР необходима постоян-
ная поддерживающая терапия. При длительном лечении 
современными препаратами не возникает тахифилак-
сии. Интраназальные ГКС не используются для лечения 
симптомов БА у пациентов с сочетанием АР и астмы [2, 7], 
однако правильное и эффективное лечение АР улучшает 
контроль БА [7].
При сравнении эффективности разных видов терапии 
установлено, что интраназальные ГКС наиболее эффек-
тивны в лечении АР [8, 9]. Они минимизируют отри-
цательные эффекты многих медиаторов воспаления, 
вовлеченных в патогенез аллергических реакций. Эти 
препараты высокоэффективны для купирования всех 
симптомов АР, а также всех глазных проявлений заболе-
вания (см. табл.) [10–12].
Результаты клинических исследований показали, что 
интраназальные ГКС эффективно улучшают качество 
сна и уменьшают дневную сонливость у больных с АР, 
уменьшают симптомы острого риносинусита (мометазона 
 фуроат) и назального полипоза (мометазона фуроат, буде-
сонид), которые также могут негативно влиять на каче-
ство сна. При назальной обструкции, персистирующем 
рините среднетяжелого/тяжелого течения интраназаль-
ные ГКС являются препаратами выбора и более эффек-
тивны, чем кромоны и системные антигистаминные пре-
параты [2]. Интраназальные ГКС начинают действовать 
уже через 5–12 ч; максимальный эффект при регулярном 
их использовании достигается через 1 нед и позже. 
Однако применение по потребности также может быть 
 эффективным [13].
Для применения в педиатрической практике предпо-
чтительны такие интраназальные ГКС, как мометазона 
фуроат (с 2 лет), флутиказона пропионат (с 4 лет) и флу-
тиказона фуроат (с 2 лет). Степень их связывания с ГКС-
рецептором является возможным косвенным критери-
ем эффективности лекарства на молекулярном уровне, 
однако в большей степени эффективность определяется 
липофильностью препарата. В сравнительных исследо-
ваниях показано, что мометазона фуроат является одним 
из наиболее мощных ГКС по выраженности связывания 
с ГКС-рецептором [14] и, что крайне важно, обладает 
максимальной липофильностью [15]. Высокая липофиль-
ность обеспечивает быстрое проникновение препарата 
в слизистую оболочку полости носа, достижение ГКС-
рецептора, длительное удержание в слизистой оболочке 

носа, быстрое наступление клинического эффекта и воз-
можность применять препарат 1 раз в сутки. Скорость 
наступления эффекта продемонстрирована в ряде клини-
ческих исследований (у взрослых пациентов). Так, у боль-
ных сезонным АР степень уменьшения индекса общих 
симптомов при лечении мометазона фуроатом в дозе 
200 мкг была значительно выше, чем при приеме плаце-
бо, уже через 5 ч после применения 1-й дозы [16]. В дру-
гом исследовании снижение индекса назальных симпто-
мов на фоне применения этого препарата было большим, 
чем в группе с плацебо, через 7 ч лечения [17].
Мометазона фуроат применяется для лечения назальных 
симптомов при сезонном и персистирующем АР у детей 
старше 2 лет. Этот препарат также рекомендован для 
профилактического лечения сезонного АР у подростков 
старше 12 лет и взрослых при назначении за 2–4 нед 
до начала сезона пыления. Профилактическая эффектив-
ность мометазона фуроата в форме назального спрея 
200 мкг 1 раз в сут, а также беклометазона дипропиона-
та назального спрея 168 мкг 2 раза в сут по сравнению 
с плацебо проводилось у пациентов с амброзийным пол-
линозом за 4 нед до начала сезона пыления. Количество 
дней с минимальными симптомами от начала сезона цве-
тения и дней, прошедших от начала пыления до разви-
тия первых минимальных симптомов, было значительно 
больше у пациентов обеих опытных групп, чем в группе 
плацебо [18].
В двойном слепом плацебоконтролируемом исследова-
нии в параллельных группах было продемонстрировано 
влияние назального спрея, содержащего мометазона 
фуроат, на улучшение сна и уменьшение большинства 
назальных ночных симптомов у 245 пациентов с сезон-
ным АР. Применение спрея с мометазона фуроатом 
в нос 1 раз в сут приводило к значительному улучшению 
таких симптомов, как назальная обструкция, зуд в поло-
сти носа, чихание, и всех дневных симптомов болезни 
(кашель, ринорея, заложенность носа, зуд и чихание) 
в сравнении с группой плацебо [13, 19].
В 2010 г. проведено первое длительное исследование 
эффективности и безопасности мометазона фуроата 
назального спрея у детей от 3 до 11 лет. Назальный 
спрей с мометазона фуроатом в дозе 100 мкг/сут зна-
чительно эффективнее плацебо уменьшал общий пока-
затель назальных симптомов (индекс эффективности), 
выраженность отдельных назальных и неназальных 
симптомов, улучшал общее течение персистирующего 
АР в течение 4-недельного двойного слепого периода. 
Положительная динамика сохранялась в течение сле-
дующего 6-месячного открытого периода исследования 

Характеристика 
Пероральные 
Н1-блокаторы

Интраназальные 
Н1-блокаторы

Интраназальные 
ГКС 

Деконгестанты 
Интраназальные 

кромоны

Ринорея ++ ++ +++ 0 + 

Чихание ++ ++ +++ 0 + 

Зуд ++ ++ +++ 0 + 

Заложенность носа + + +++ ++++ + 

Конъюнктивит ++ 0 ++ 0 0 

Начало действия 30 мин — 1 ч 15 мин 5–12 ч 5–15 мин 1 нед

Длительность 12–24 ч 6–12 ч 6–24 ч 3–6 ч 2–6 ч 

Таблица. Клинические эффекты фармакологических препаратов для лечения АР
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 безопасности. Относительно низкая частота нежелатель-
ных явлений за 6 мес лечения свидетельствовала о том, 
что назальный спрей мометазона фуроата может дли-
тельно применяться у детей уже с 3-летнего возраста 
и по профилю безопасности сравним с плацебо [20].
Результаты вышеуказанного исследования совпадают 
с данными исследований, в которых изучалась эффектив-
ность интраназальных ГКС в лечении персистирующего 
АР у детей, а также с данными, полученными у детей 
в возрасте 6–11 лет с сезонным АР, в которых назаль-
ный спрей с мометазона фуроатом в дозировке 100 или 
200 мкг/сут оказался эффективнее плацебо в отно-
шении общего показателя назальных симптомов. Так, 
в 4-недельном исследовании у детей в возрасте 5–11 лет 
с персистирующим АР, которые получали флутиказона 
пропионат в дозе 100 мкг/сут отмечалось более выра-
женное уменьшение общего показателя симптомов, чем 
в группе плацебо. В другом исследовании, где изучалась 
эффективность флутиказона фуроата в дозе 55 мкг/сут 
у детей в возрасте 2–11 лет с персистирующим АР, выяв-
лено значительно улучшение общего показателя назаль-
ных симптомов за первые 4 нед лечения [21–24].
У 85% пациентов с АР выявляются симптомы конъюн-
ктивита (зуд, слезотечение, покраснение глаз) [25]. 
Глазные симптомы чаще возникают у пациентов с сезон-
ным АР. Сочетание назальных и глазных признаков 
негативно влияет на качество жизни пациентов, ухуд-
шая сон, работоспособность, ежедневную и социальную 
активность [26–29].
В 4 двойных слепых рандомизированных плацебо-
контро лируемых исследованиях мометазона фуроат 
(200 мкг/сут) продемонстрировал эффективность в отно-
шении глазных симптомов при сезонном АР в сравнении 
с плацебо. В проспективном исследовании у 429 детей 
старше 12 лет со среднетяжелым и тяжелым сезонным 
АР мометазона фуроат в дозе 200 мкг/сут эффективно 
уменьшал суммарный показатель глазных симптомов 
и выраженность отдельных глазных симптомов при при-
менении в течение 15 дней. Продолжительность эффекта 
составила 24 ч. Кроме того, у пациентов отмечалось кли-
нически значимое улучшение показателей качества жиз-
ни. Следует подчеркнуть, что мометазона фуроат может 
применяться как монотерапия для коррекции симптомов 
сезонного АР, включая назальную обструкцию и глазные 
проявления [30].
Результаты ключевых клинических исследований свиде-
тельствуют, что интраназальные ГКС хорошо переносятся 
детьми, их побочные эффекты минимальны и по частоте 
возникновения сравнимы с плацебо; препараты могут 
длительно применяться и не вызывают атрофию слизи-
стой оболочки носа. Тем не менее наиболее безопасны-
ми являются препараты с наименьшей биодоступностью 
[31, 32]. К преимуществам этих препаратов относятся 
возможность их применения 1 раз в сут и минималь-
ная системная абсорбция, наименьшая (< 0,1%), по дан-
ным инструкций по применению, у мометазона фуроата 
(0,5% — для флутиказона фуроата и < 2% — для флутика-
зона пропионата). Системная биодоступность у будесони-
да составляет 34%, у беклометазона — 44%, у дексаме-
тазона — более 80% [33–38], поэтому назначение этих 
препаратов детям нежелательно.
Влияние мометазона фуроата на слизистую оболочку 
носа оценивалось в многоцентровом открытом, с маски-
рованием для гистолога, 12-месячном исследовании. 
В него включали пациентов с персистирующим АР при 

длительности заболевания 1 год, с симптомами заболе-
вания на момент включения в исследование. Изучали 
образцы биоптатов слизистой оболочки носа до лечения 
и через 12 мес после начала терапии. После длительной 
терапии мометазона фуроатом атрофии слизистой обо-
лочки полости носа не выявлено. Более того, отмечалось 
восстановление гистологической структуры слизистой 
(уменьшение числа воспалительных клеток на 62%) [39].
Существуют опасения относительно влияния интрана-
зальных ГКС на рост детей. Так, темпы роста незначитель-
но снижены (по сравнению с плацебо) у детей, постоянно 
получавших интраназальный беклометазон в течение 
года [40]. При длительном лечении детей в возрасте 
3–9 лет мометазона фуроатом (100 мкг/сут в течение 
года), как продемонстрировало двойное слепое рандо-
мизированное плацебоконтролируемое исследование, 
задержки роста не было. Средние показатели роста 
в положении стоя при измерении ростомером не отлича-
лись у детей, получавших мометазона фуроат и плацебо. 
В 2-недельном двойном слепом рандомизированном 
плацебоконтролируемом исследовании у детей в воз-
расте 7–12 лет с персистирующим и сезонным АР с при-
менением мометазона фуроата (в дозе 100 или 200 мкг) 
и будесонида (400 мкг/сут) не выявлено снижения уров-
ня линейного роста нижних конечностей, оцененного 
с помощью кнемометрии [41]. Тем не менее нужно посто-
янно мониторировать (с помощью стадиометрии) рост 
детей, получающих интраназальные ГКС [2]. Мометазона 
фуроат не влияет на уровень кортизола в сыворотке 
крови и моче и не подавляет функцию гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы [42].
Важным фактором для достижения эффекта от терапии 
является удобство применения препарата, в частности 
ингаляционного устройства. Данные опроса 1544 паци-
ентов и их родителей подтвердили простоту использова-
ния назального спрея мометазона фуроата. Большинство 
опрошенных отметили удобство в применении и то, что 
аппликатор подходит по размеру и форме к носовым 
ходам, а флакон с дозирующим устройством удобно удер-
живать в руке во время приема препарата [43].
Антигистаминные препараты эффективно воздейству-
ют на симптомы АР, вызванные гистамином (зуд, чиха-
ние, ринорея, глазные симптомы), но меньше влияют 
на назальную обструкцию. Их действие обусловлено бло-
кадой H1-гистаминовых рецепторов. Системные антиги-
стаминные препараты улучшают качество жизни больных 
[2]. У пациентов с АР в сочетании с БА антигистаминные 
препараты 2-го поколения могут использоваться для 
лечения АР, но неэффективны при астме [7].
Антигистаминным препаратам 1-го поколения (хлоропи-
рамин, мебгидролин, клемастин) присуще значительное 
количество побочных эффектов из-за седативного и холи-
нергического действия. Так, они нарушают когнитивные 
функции: концентрацию внимания, память и способность 
к обучению. Антигистаминные препараты 2-го поколения 
(дезлоратадин, лоратадин, фексофенадин) не проникают 
через гематоэнцефалический барьер и в терапевтиче-
ских дозах не обладают седативным эффектом, не влия-
ют на концентрацию внимания, память и способность 
к  обучению [1].
Дезлоратадин — наиболее изученный антигистамин-
ный препарат у пациентов с АР, с наиболее высоким 
из всей группы подобных средств уровнем доказатель-
ности. Дезлоратадин уменьшает заложенность носа 
у больных сезонным и персистирующим АР, эффективен 
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по отношению к другим симптомам АР, глазным и брон-
хиальным проявлениям (у пациентов с сопутствующей 
БА). Дезлоратадин имеет лучший профиль безопасности 
в группе антигистаминных препаратов 2-го поколения 
с точки зрения частоты развития побочных эффектов, 
а также взаимодействия с компонентами пищи и лекар-
ственными препаратами. Он не метаболизируется систе-
мой цитохромов печени P450, 3A4 или 2D6; не взаимо-
действует с транспортным белком органических анионов 
(Organic Anion Transporter). Это минимизирует возмож-
ность возникновения потенциальных лекарственных 
взаимодействий и развития седации. В клинических 
исследованиях показано, что дезлоратадин не оказывал 
негативного воздействия на психомоторные и когнитив-
ные функции [5].
Цетиризин и левоцетиризин проникают через гематоэн-
цефалический барьер в меньшей степени, чем антигиста-
минные препараты 1-го поколения, но в терапевтических 
дозах могут вызывать седацию (в 15 и 5–6% случаев, 
соответственно) [1].
Длительное применение антигистаминных препаратов 
(годами) безопасно. Возможность развития тахифилак-
сии при приеме антигистаминных препаратов 2-го поко-
ления отсутствует [2].
Известно, что из числа пациентов с АР 76% страда-
ют среднетяжелыми и тяжелыми формами и нуждаются 
в комбинированной терапии антигистаминными пре-
паратами 2-го поколения и интраназальных ГКС. Такая 
схема лечения способствует достижению эффекта при 
использовании низких доз стероидов [2].
Антагонисты лейкотриеновых рецепторов могут при-
меняться для лечения сезонного АР у детей и взрослых, 
а также у дошкольников с персистирующим АР. Несколько 
исследований проведено у пациентов с сезонным АР 
с применением монтелукаста; результаты сравнива-
ли с плацебо. Доказана эффективность монтелукаста 
в отношении всех назальных и глазных симптомов. 
Не выявлено существенных различий в эффективности 
монтелукаста и лоратадина в отношении всех симпто-
мов АР, в том числе назальной обструкции. Комбинация 
монтелукаста и цетиризина не обеспечивала дополни-
тельного эффекта по сравнению с результатами при 
применении этих препаратов по отдельности. Однако 
это исследование подвергают критике; в настоящее 
время проводится новое клиническое исследование 
для оценки эффективности монтелукаста в комбинации 
с антигистаминными препаратами. Комбинированная 
терапия монтелукастом и цетиризином, начатая за 6 нед 

до начала сезона пыления, оказалась эффективной 
в профилактике симптомов АР; она также уменьшала 
аллергическое воспаление в слизистой оболочке носа 
в период контакта с аллергенами. В одном из иссле-
дований монтелукаст был эффективнее, чем плацебо, 
в отношении симптомов персистирующего АР, однако 
в другой работе его эффекты были сравнимы с тако-
выми в группе плацебо и при лечении цетиризином 
в течение 1 мес. У пациентов с сезонным АР в сочета-
нии с БА монтелукаст улучшал назальные и бронхиаль-
ные симптомы, уменьшая потребность в применении 
�2-агонистов короткого действия. Антагонисты лейко-
триеновых рецепторов более эффективны, чем плацебо, 
сравнимы с антигистаминными препаратами, но менее 
эффективны, чем интраназальные ГКС, для лечения 
сезонного АР [2, 7, 44–49].
Аллерген-специфическая иммунотерапия применяет-
ся для лечения АР, связанного с гиперчувствительностью 
к пыльце и клещам домашней пыли, а также (с меньшим 
эффектом) при сенсибилизации к аллергенам животных 
и плесени.
Терапия АР снижает тяжесть течения БА. У 4944 паци-
ентов в возрасте 12–60 лет с сочетанием АР и БА 
риск госпитализации в связи с обострением астмы был 
в 2 раза меньше в группе больных, получавших лечение, 
чем у нелеченных. В ретроспективном когортном иссле-
довании (около 14 тыс. пациентов с БА старше 5 лет) 
больные, которые получали интраназальные ГКС, реже 
нуждались в неотложной помощи по сравнению с теми, 
кто не получал лечения [50–53].

Заключение 
Своевременная диагностика и правильная классифика-
ция необходима для подбора адекватной терапии детей 
с АР. Комплекс терапевтических мероприятий при АР 
включает элиминацию аллергенов, фармакотерапию, 
специфическую иммунотерапию и обучение пациентов. 
При неэффективности элиминационных мероприятий 
препаратами первого выбора являются современные 
интраназальные глюкокортикостероиды, которые при 
регулярном и продолжительном применении адекватно 
контролируют все симптомы заболевания, хорошо пере-
носятся. Применение высокоэффективных современных 
препаратов обеспечивает высокое качество жизни детей 
с аллергическим ринитом и их родителей. Их использова-
ние снижает вероятность формирования бронхиальной 
астмы, а при наличии сопутствующей БА — улучшает ее 
контроль.
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Эффективность ибупрофена в терапии 
боли у детей: систематический обзор 
результатов рандомизированных 
контролируемых исследований

Обзор литературы

Р.Т. Сайгитов

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Представлены результаты систематического обзора исследований, в которых изучалась профилактическая и тера-
певтическая эффективность ибупрофена. Поиск в базе данных PubMed и с помощью поисковой системы Google 
позволил обнаружить 27 публикаций по анализируемой теме. Профилактическая эффективность ибупрофена была 
изучена в 14 исследованиях. Обобщение их результатов показало, что ибупрофен, по сравнению с плацебо, преду-
преждает возникновение боли и снижает ее интенсивность в последующем — после проведения ряда хирургических 
вмешательств или оказания стоматологической помощи. Не обнаружено принципиальных различий в профилактиче-
ской эффективности ибупрофена и ацетаминофена при однократном назначении этих препаратов. Терапевтическая 
эффективность ибупрофена была изучена в 13 исследованиях. Обоснованность применения препарата для купиро-
вания боли у детей не вызывает сомнений. Его анальгетический эффект подтвержден во всех исследованиях с пла-
цебо у больных с мигренью и ЛОР-заболеваниями. В 5 исследованиях, проведенных в последние годы, доказана 
эффективность применения ибупрофена в травматологической практике, в том числе и у детей с неосложненными 
переломами конечностей.
Ключевые слова: дети, боль, ибупрофен, профилактика, лечение.

Efficacy of ibuprofen in treatment of pain in children: 
systematic review of randomized controlled studies

R.T. Saygitov

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

The article presents results of systematic review of data on prophylactic and therapeutic efficacy of ibuprofen. Data search was 
performed by PubMed database and Google search. 27 publications for analysis were available. Prophylactic efficacy of ibuprofen was 
studied in 14 studies. Summarizing of the results showed that ibuprofen prevents pain and decreases its following intensity after different 
surgical or dental operations. There is no significant difference in prophylactic efficacy of single dose ibuprofen and acetaminophen. 
Therapeutic efficacy of ibuprofen was described in 13 studies. Administration of the drug for pain stopping in children is reasonable. 
The analgesic effect of ibuprofen compared to placebo was shown in all studies of patients with migraine and diseases of ENT-organs. 
5 studies performed in last 5 years showed efficacy of ibuprofen in trauma patients, including children with non-complicated fractures 
of extremities.
Key words: children, pain, ibuprofen, prophylaxis, treatment.
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Боль является одним из наиболее частых симптомов, 
сопровождающих течение инфекционных и неинфек-
ционных заболеваний у детей. Согласно определе-
нию Международной ассоциации по изучению боли, 

«боль — это неприятное сенсорное и эмоциональное 
переживание (опыт), связанное с фактическим или 
возможным повреждением тканей, или состояние, сло-
весное описание которого соответствует подобному 



53

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
1

0
/ 

ТО
М

 9
/ 

№
 6

повреждению» [1]. У детей на первый план, вероятно, 
выступают именно сенсорные ощущения. Как справед-
ливо отмечено Н. В. Клипининой, «значительная часть 
«телесного» опыта в жизни ребенка связана с болевыми 
событиями…» [2].

Эпидемиология боли 
Данные о распространенности боли в детской попу-
ляции в разных исследованиях сильно варьируют. 
Так, по данным канадского когортного исследования 
(495 школьников в возрасте 9–13 лет), хотя бы один 
эпизод боли в течение предыдущего месяца отмечали 
96% детей (из них 78% — головную боль), в момент 
проведения исследования отмечали наличие боли 57%, 
хронической боли — 6% детей [3]. В голландском иссле-
довании (более 5 тыс. детей в возрасте от 0 до 18 лет) 
в течение последних 3 мес хотя бы однократный эпи-
зод боли испытывали 54% респондентов (в том чис-
ле родители детей в возрасте до 4 лет) [4]. На боль 
продолжительностью не менее 3 мес пожаловался 
каждый четвертый участник исследования. При этом 
число детей с болью значительно увеличивалось с воз-
растом: чаще всего дети (или их родители) отмечали 
боль в конечностях, головную боль и боль в животе. 
Важно, что по данным разных авторов, наличие боли 
чаще отмечают девочки, у которых доминируют голов-
ные и абдоминальные боли, тогда как у мальчиков — 
боли в спине и конечностях [4, 5]. В структуре острой 
боли, вероятно, доминирует зубная, частота которой, 
по разным данным, варьирует от 5 до 33% и положи-
тельно коррелирует с распространенностью кариеса, 
особенно в популяции детей из семей с низким достат-
ком [6]. Встречаемость боли другой этиологии (напри-
мер, связанной с ревматическим заболеванием или 
серповидно-клеточной анемией) существенно ниже [7]. 
Однако очевидно, что медико-социальное значение 
«функциональной» (не связанной с органическим пора-
жением ткани или органа) или кратковременной боли 
(травма, зубная боль) несопоставимо с таковым при 
боли у детей с хроническим заболеванием.

Медико-социальное значение боли 
В течение последних десятилетий проблеме понимания 
и восприятия боли детьми уделялось немало внимания. 
Отмечено, например, что в ответ на болевые события 
у детей развиваются значительные краткосрочные небла-
гоприятные реакции — снижается физическая и соци-
альная активность, возникают проблемы в обучении 
[8, 9]. Имеются отдельные наблюдения и о долговремен-
ных отрицательных эффектах, возникающих при острых 
или хронических заболеваниях (инфекции, мигрень, 
артриты), травмах или ожогах, проведении лечебных или 
профилактических процедур [10, 11]. Особое внимание 
при анализе проблем, связанных с продолжительной 
болью, привлекают ревматические и онкологические 
заболевания у детей [11].
Негативное влияние боли на качество жизни детей безу-
словно. При этом речь идет не только об отрицательном 
влиянии боли как физического ощущения (сенсорный 
компонент боли), но и связанной с ней социальной деза-

даптацией. По данным K. Vannatta и соавт., у младших 
школьников с мигренью проблемы социального харак-
тера (число друзей, выраженность качеств лидера) могут 
быть более выражены, чем у учеников старших классов 
с этим же заболеванием [12]. В этой связи боль, особен-
но хроническую, имеет смысл рассматривать (согласно 
теории R. Melzack и P. Wall) не только как чисто сенсорное 
переживание, но значительно шире — как многопро-
странственный феномен, связанный с исходной и изме-
няющейся в результате заболевания эмоциональной 
оценкой боли [13]. Вместе с тем в практической педиа-
трии именно сенсорное восприятие боли является основ-
ной целью терапии.

Механизм действия ибупрофена 
Ибупрофен — нестероидный противовоспалительный 
препарат (НПВП), обладающий выраженным жаропони-
жающим, анальгезирующим и противовоспалительным 
действием.
В основе механизма действия ибупрофена лежит инги-
бирующее влияние препарата на биосинтез простаглан-
динов E и F, а также неизбирательная блокада  обеих 
форм фермента циклооксигеназы (ЦОГ-1 и ЦОГ-2). 
Считается, что неселективное действие ибупрофена 
нежелательно. В этой связи, в качестве препаратов 
первой линии в терапии инфекционных и неинфекци-
онных заболеваний, сопровождающихся болью, часто 
рекомендуют селективные НПВП, ингибирующие только 
ЦОГ-2. Однако в последние годы появились данные, 
позволяющие пересмотреть сложившиеся представле-
ния об эффективности ибупрофена как анальгетика и, 
соответственно, профиля его безопасности.

Применение ибупрофена в педиатрической практике 
Оригинальный препарат ибупрофена (Нурофен) разре-
шен к применению у детей в России с 1998 г. Перед 
выходом суспензии «Нурофен для детей» на междуна-
родный рынок проводилось масштабное (более 84 тыс. 
детей с лихорадкой) рандомизированное контроли-
руемое (сравнение с ацетаминофеном) исследование, 
в котором изучались побочные эффекты двух доз препа-
рата — 5 и 10 мг/кг массы тела [14]. Результаты исследо-
вания свидетельствовали о хорошем профиле безопас-
ности препарата — риск госпитализации вследствие 
желудочно-кишечного кровотечения, развития почечной 
недостаточности или анафилактической реакции был 
не выше, чем в группе сравнения. Это позволило реко-
мендовать ибупрофен, в том числе и экспертам FDA (Food 
and Drug Administration, США), для широкого примене-
ния в педиатрической практике. Позднее безопасность 
ибупрофена по сравнению с ацетаминофеном нашла 
очередное подтверждение. E. R. Southey и соавт. (2009) 
на основании мета-анализа результатов 24 исследова-
ний установили, что применение ибупрофена и ацета-
минофена у детей с болью и/или лихорадкой вызывает 
побочные эффекты (главным образом, незначительные 
и преходящие) одинаково часто — в 13,8 и 13,1% случа-
ях, соответственно [15].
Эффективность ибупрофена как антипиретика не вызы-
вает сомнений, она подтверждена и в отдельных иссле-
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дованиях и в последовательно выполненных мета-
анализах их результатов [16, 17]. В частности, доказано, 
что ибупрофен более значительно, чем ацетаминофен, 
снижает температуру тела у детей с лихорадкой уже 
через 2 ч, а также через 4 и 6 ч после начала лече-
ния [16, 17]. Рекомендации применения ибупрофена 
у детей с болью в настоящее время ограничены случаями 
мигрени и головной боли [18, 19]. Вместе с тем только 
за последние 5 лет опубликованы результаты несколь-
ких рандомизированных контролируемых исследо-
ваний эффективности ибупрофена у детей с болью. Такой 
объем информации, несомненно, требует детального 
изучения. Более того, регулярное обновление знаний 
с учетом новых данных может иметь принципиальное 
значение при составлении рекомендаций. Так, по неко-
торым оценкам, до 1999 г. результаты только 8% иссле-
дований, включавших детей с болью, соответствова-
ли I и II уровню доказательности (67% в исследованиях 
со взрослыми) [20]. Повторно выполненный анализ 
(2005 г.) показал, что число педиатрических исследова-
ний с высокой доказательной силой увеличилось на 50% 
[20]. По всей видимости, эта положительная тенденция 
сохранилась и в последующем [19].
Ниже представлен систематический обзор результа-
тов рандомизированных контролируемых исследова-
ний, в которых изучалась эффективность применения 
ибупрофена для предупреждения возникновения боли 
у детей или ее купирования при различных патоло-
гических состояниях. Поиск публикаций осуществлял-
ся в базе данных PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed) и с помощью поисковой системы Google 
(http://www.google.ru) по ключевым словам «children» 
«pain» «ibuprofen» «controlled study». Учитывались 
рандомизированные контролируемые исследова-
ния с плацебо в качестве сравнения, либо с группой 
активного лечения (ацетаминофен или любой другой 
препарат). Исследования, в которых изучалась эффек-
тивность только комбинации ибупрофена с другим 
препаратом, в обзор не включались. Поиск был сфо-
кусирован на исследованиях в детской популяции (воз-

раст до 18 лет), ограничений по нозологии не было. 
В результате проведенного поиска по ключевым словам 
в базе данных PubMed было обнаружено 57 публика-
ций. После изучения аннотаций в обзор были включены 
26 исследований; результаты еще 1 исследования были 
обнаружены при ручном поиске (с помощью поисковой 
системы). Таким образом, всего в обзоре учитывались 
данные 27 исследований (рис. 1).

Профилактическая эффективность ибупрофена 
Профилактическая эффективность ибупрофена как 
анальгетика была изучена в 14 исследованиях, вклю-
ченных в настоящий обзор. По данным 5 из 9 исследо-
ваний с плацебо, применение ибупрофена позволяло 
достичь положительного эффекта. В частности, было 
показано, что применение ибупрофена у детей нака-
нуне оперативного вмешательства [21–23] и в стома-
тологической практике (удаление зубов, консерва-
тивная помощь) [24, 25] снижает интенсивность боли, 
возникающей в последующем. Кроме того, на фоне при-
менения ибупрофена было отмечено снижение потреб-
ности в опиоидных анальгетиках в послеоперационном 
периоде [21–23]. Профилактический эффект ибупрофе-
на (в сравнении с плацебо) не был зафиксирован при 
его применении сразу после установления ортодонти-
ческой проволочной дуги [26], накануне миринготомии 
(рассечения барабанной перепонки) с установлением 
дренажной трубки [27, 28] и вакцинации дифтерийно-
столбнячным анатоксином с ацеллюлярным коклюшным 
компонентом [29]. Здесь следует отметить, что в иссле-
довании с вакциной не подтвержден профилактический 
эффект и ацетаминофена, хотя ранее он был доказан 
на примере введения дифтерийно-столбнячного ана-
токсина, но с цельноклеточным коклюшным компо-
нентом (АКДС) [30]. Причины неэффективности при-
менения указанных анальгетиков накануне введения 
вакцины с ацеллюлярным коклюшным компонентом 
неизвестны.
Сравнение профилактической эффективности ибупро-
фена с другими препаратами при их однократном при-
менении было проведено в 11 исследованиях, во всех 
случаях — с ацетаминофеном, в 3 — с комбинацией 
ацетаминофена и кодеина. В 4 исследованиях установ-
лено, что ибупрофен сопоставим с ацетаминофеном 
при их применении у детей до проведения аденоидэк-
томии [23] и при оказании стоматологической помощи 
[24, 31, 32]. При сравнении результатов применения 
ибупрофена и комбинации ацетаминофена и кодеина 
в 2 исследованиях были получены противоречивые 
результаты практически в одних и тех же условиях. Так, 
в исследовании C. S. St. Charles и соавт. эффект ибупро-
фена был сопоставим с таковым в группе детей, полу-
чавших комбинацию ацетаминофена и кодеина до тон-
зиллэктомии [33]. В исследовании E. H. Harley и соавт. 
ибупрофен уступал этой комбинации, которая суще-
ственно снижала интенсивность боли в первые 3 дня, 
но не на 5-е сут после тонзиллэктомии/аденоидэктомии 
[34]. И, наконец, ибупрофен превосходил по эффектив-
ности ацетаминофен (в дозе 1000 мг) при 2-кратном 
применении — до и через 6 ч после процедуры по вос-

41% (n = 11)

11% (n = 3)
26% (n = 7)

22% (n = 6)

�1995

Годы

1996–2000 2001–2005 2006+

Рис. 1. Интенсивность проведения исследований по изучению 
эффективности ибупрофена у детей с болью
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становлению положения зубов [35]. В 4 исследованиях 
эффект ибупрофена и ацетаминофена (в одном — в ком-
бинации с кодеином) не отличался от такового в группе 
с плацебо (табл. 1) [26–29].
Частота побочных эффектов в сравниваемых группах 
(ибупрофен и препарат сравнения) в целом не разли-
чалась. Однако в одном исследовании было отмечено, 
что на фоне применения ибупрофена у детей отмечается 
меньше случаев тошноты [33].

Купирование боли при применении ибупрофена 
Терапевтическая эффективность ибупрофена при при-
менении для купирования боли или снижения ее интен-
сивности изучалась в 13 исследованиях, включенных 
в настоящий обзор (табл. 2). Во всех 8 исследованиях с 
плацебо была показана анальгетическая эффективность 
ибупрофена: в 2 исследованиях применения препарата 
в стоматологической практике [36, 37], в 3 — у детей 
с мигренью [38–40], в 3 — у детей с ЛОР-заболеванием 
(фарингиты, тонзиллиты, острый средний отит) [41–43].
В исследованиях с препаратом сравнения (n = 13) чаще 
всего в качестве активного контроля применялся ацета-
минофен (n = 8) или комбинация ацетаминофена и кодеи-
на (n = 2). В 4 исследованиях эффективность ибупрофена 
была сопоставима с таковой у ацетаминофена (в 3 — 
дети с ЛОР-заболеванием [41–43], в 1 — дети с травмой 
[44]). Еще в 4 исследованиях эффективность ибупрофена 
была выше (в 2 — детям оказывалась стоматологическая 
помощь [36, 37], в 1 — у детей с мигренью [40], в 1 — 
у детей с травмой [45]). Эффективность ибупрофена была 
сопоставима с таковой у детей с травмой, получавших 
комбинацию ацетаминофена и кодеина [46, 47].
Важно, что при проведении систематического обзора 
игнорируются такие принципиальные характеристики 
исследования, как его объем и размер достигнутого 
эффекта. Без учета этих данных представленные выше 
результаты не позволят однозначно судить о преимуще-
стве применения ибупрофена. Вместе с тем мета-анализ 
количественных показателей, характеризующих измене-
ние интенсивности боли (в большинстве исследований 
для оценки боли использовались количественные или 
полуколичественные шкалы), показывает, что ибупро-
фен через 2 ч после применения у детей с болью более 
эффективен, чем ацетаминофен [17]. При этом часто-
та возникновения нежелательных лекарственных реак-
ций на фоне применения ибупрофена и ацетаминофена 
не различается [17].
Кроме ацетаминофена, в качестве препаратов срав-
нения, были использованы полусинтетический опиоид 
оксикодон (дети с травмой) [48], селективный агонист 
рецепторов серотонина типа 5-HT1D золмитриптан (дети 
с мигренью) [38] и препарат из группы наркотических 
анальгетиков — кодеин (дети с мигренью) [45]. В первых 
двух случаях эффективность ибупрофена и препарата 
сравнения была сопоставима. По сравнению с кодеином 
ибупрофен существеннее снижал интенсивность боли 
(фиксировалась с помощью 100-мм визуальной анало-
говой шкалы); снижение оценки боли через 2 ч в группе 
кодеина составило 17 мм, в группе ибупрофена — 31 мм 
(p = 0,004).

Мигрень 
Ранее эффективность терапии детей с мигренью была 
суммирована в мета-анализе S. Silver и соавт. [49]. Было 
показано, что только ибупрофен и суматриптан (агонист 
серотониновых 5-HT1-рецепторов), но не ацетамино-
фен (селективный ингибитор ЦОГ-2), дигидроэргота-
мин (препарат с �-адреноблокирующей активностью), 
золмитриптан и ризатриптан (агонисты серотониновых 
5-HT1-рецепторов), снижали интенсивность боли через 
2 ч или купировали ее в указанные сроки эффективнее, 
чем плацебо [49]. Рассчитано, что назначение, напри-
мер, ибупрофена 5 пациентам позволяет полностью 
купировать боль через 2 ч у 1 ребенка в дополнение 
к эффекту плацебо (NNT — Number Needed to Treat). 
Для достижения аналогичного эффекта суматриптан 
должен быть назначен 7 пациентам. В этом мета-
анализе не учитывался результат исследования S. Evers 
и соавт., в котором также было отмечено преимущество 
ибупрофена: снижение интенсивности боли через 2 ч 
у 69% детей по сравнению с 28% в группе плацебо 
(58 и 38% в 2 предыдущих исследованиях, соответ-
ственно) [38]. Более значительное снижение частоты 
приступов мигрени в исследование S. Evers и соавт., 
вероятно, связано с включением в него относительно 
тяжелых детей (высокая частота приступов, длительный 
анамнез заболевания). В пользу этого предположения 
свидетельствуют результаты и ряда других исследова-
ний, проанализированных в настоящем обзоре: чем 
меньше эффект плацебо (ниже вероятность самостоя-
тельного купирования боли), тем выше анальгетическая 
эффективность ибупрофена (рис. 2).

45

40

35

30

25

20

20 30 40 50 60

Исчезновение боли в группе плацебо, %
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Рис. 2. Эффективность ибупрофена у детей в зависимости 
от исходной вероятности снижения интенсивности боли 
(в группе плацебо)

Примечание. Коэффициент корреляции (r) по Спирмену 
0,900 (р = 0,037). Размер метки рассчитан с учетом объема 
выборки (от 32 до 154 пациентов); в исследованиях [38–40] 
анализировалась эффективность ибупрофена у детей 
с мигренью, в исследовании [41] — с тонзиллитом/фарингитом 
(снижение частоты спонтанной боли и боли при глотании).
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Важно подчеркнуть, что ибупрофен купирует не только 
головную боль, но и ряд других симптомов мигрени 
(тошноту, рвоту, фотофобию) [39]. Аналогичный резуль-
тат получен и при суммировании результатов исследова-
ний, изучавших эффективность ибупрофена при мигрени 
у взрослых [50]. Однако при всех положительных свой-
ствах ибупрофена нельзя забывать, что терапия детей 
с мигренью — сложная многокомпонентная задача. Ее 
решение должно базироваться не только на фармаколо-
гическом купировании боли, но и на мероприятиях, свя-
занных с изменением образа жизни (коррекции питания, 
оптимизации физической активности ребенка, нормали-
зации его сна) [18].

Травма 
В настоящем обзоре впервые систематизированы 
результаты исследований, в которых изучалась эффек-
тивность ибупрофена у детей с травмой. Во всех иссле-
дованиях была продемонстрирована необходимость 
применения ибупрофена в такой ситуации. Эти резуль-
таты важны с нескольких точек зрения. В частности, 
показано, что дети, госпитализируемые с травмой, 
при поступлении получают анальгетики (в том числе 
и  наркотические) реже, чем взрослые [51]. Кроме того, 
в первые сутки с момента получения травмы (изолиро-
ванного перелома костей конечностей) боль считают 
сильной около половины детей, в первые 48 ч — каж-
дый третий ребенок [52]. При этом около 45% таких 
детей получали при поступлении ибупрофен, 26% — 
комбинацию ацетаминофена и кодеина в среднем 
в течение 3 дней. Российских данных о частоте при-
менения ибупрофена (или других анальгетиков) у детей 
с  переломами нет.

Следует обратить внимание, что адекватного контроля 
боли в первые сутки после введения ибупрофена удается 
достичь чуть более чем у половины детей с переломами 
костей [45]. Этот факт указывает на необходимость поис-
ка эффективной комбинации ибупрофена с препаратом 
другой фармакологической группы. Однако первое такое 
исследование продемонстрировало, что на фоне примене-
ния комбинации ибупрофена с полусинтетическим опиои-
дом (оксикодон) чаще возникали побочные эффекты, чем 
при применении только ибупрофена [48]. Дальнейшие 
исследования в этой области весьма актуальны.

Заключение 
Обзор результатов исследований, в которых изучалась 
эффективность ибупрофена показал, что препарат, 
по сравнению с плацебо, предупреждает возникновение 
боли и снижает ее интенсивность в последующем — после 
проведения ряда хирургических вмешательств или ока-
зания стоматологической помощи. Не обнаружено прин-
ципиальных различий в профилактической эффектив-
ности ибупрофена и ацетаминофена при их однократном 
назначении. Однако при продолжительном применении 
эффективность ибупрофена, предположительно, выше. 
Профилактическая эффективность ибупрофена, назнача-
емого с целью предупреждения осложнений, возникаю-
щих на фоне вакцинаций, требует дальнейшего изучения. 
Обоснованность применения ибупрофена для купирова-
ния боли у детей не вызывает сомнений. Анальгетический 
эффект препарата подтвержден во всех исследованиях 
с плацебо у больных с мигренью и ЛОР-заболеваниями. 
В последние годы доказана обоснованность применения 
ибупрофена в травматологической практике, в том числе 
и у детей с неосложненными переломами конечностей.
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Возможности применения 
иммуномодулирующего препарата 
на основе смеси лизатов бактерий 
в педиатрической практике
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В статье анализируются результаты клинических исследований по изучению эффективности смеси лизатов бактерий 
(Имудон) в педиатрической практике. Полученные данные свидетельствуют о целесообразности применения препа-
рата у детей при рецидивирующих респираторных заболеваниях, фаринго-тонзиллярных инфекциях, герпетическом 
стоматите, остром ларингите и после удаления миндалин.
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Большую долю в структуре заболеваемости детей 
занимают болезни органов дыхания воспалительного 
характера — вирусные инфекции, а также их бакте-
риальные осложнения: тонзиллит, риносинусит, отит, 
бронхит. Нередко эти заболевания приобретают хро-
ническое течение. У детей, часто болеющих вирусными 
инфекциями или с хроническими заболеваниями ЛОР-
органов, выявляются нарушения противоинфекцион-
ной защиты, что обусловливает развитие рецидивов 
хронических заболеваний. Частые острые респира-
торные инфекции (ОРИ) у детей представляют собой 
не только медицинскую проблему, но имеют серьезные 
социальные и экономические последствия.
В последние годы широкое распространение в педи-
атрической практике получили препараты лизатов 

бактерий для иммунизации детей с нарушениями про-
тивоинфекционной защиты, принимаемые как внутрь 
(обладают системным действием), так и местно (для 
топической коррекции). К таким препаратам относится 
Имудон — поливалентный комплекс лизатов микро-
организмов — наиболее распространенных этиоло-
гических факторов поражения слизистой полости рта, 
пародонта, рото- и носоглотки. В состав препарата 
входят: Streptococcus pyogenes group A, Enterococcus 
faecalis, E. faecium, S. sanguis, Staphylococcus 
aureus subsp. aureus, Klebsiella pneumoniae subsp. 
pneumoniae, Corynebacterium pseudodiphtheriticum, 
Fusobacterium nucleatum subsp. nucleatum, Candida 
albicans, Lactobacillus acidophilus, L. fermentum, 
L. helveticus, L. delbrueckii subsp. lactis. В качестве 
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наполнителей использованы лактоза, манитол, поливи-
нилпирролидон, сахарин, натрия бикарбонат, безводная 
лимонная кислота, ароматизатор мяты порошкообраз-
ный, пальмитостеариновый эфир глицерина, магния сте-
арат. Препарат относится к группе иммуностимулирую-
щих препаратов для местного применения и действует 
преимущественно в полости рта: активирует фагоцитоз, 
способствует увеличению количества иммунокомпетент-
ных клеток, повышает выработку лизоцима и интерферо-
на, секрецию иммуноглобулина А со слюной. В настоящее 
время данные о системной абсорбции этого препарата 
 отсутствуют.

Клинические исследования эффективности 
Имудона у часто болеющих детей 
Возможность регуляции патогенной микрофлоры глот-
ки с помощью смеси лизатов бактерий была изучена 
у 90 часто и длительно болеющих детей школьного воз-
раста [1]. Показано, что смесь лизатов бактерий устраня-
ет клинические проявления дисбиоза ротоглотки у часто 
болеющих детей и является эффективным профилакти-
ческим средством, снижающим заболеваемость ОРИ 
в этой группе больных (особенно в группе детей, страдаю-
щих хроническим тонзиллитом) в 2,9 раза. В короткие 
сроки было отмечено повышение уровня slgA в слюне 
(табл. 1), а также санация ротоглотки при носительстве 
�-гемолитического стрептококка группы А — после окон-
чания терапии возбудитель не был обнаружен у 41% 
пациентов (табл. 2).

Клинические исследования эффективности 
поливалентного комплекса лизатов 
микроорганизмов у детей с хроническими 
тонзиллитами 
В исследовании Е. П. Фошиной и соавт. с участием 80 детей 
в возрасте от 3 до 12 лет с компенсированной фор-
мой хронического тонзиллита изучалось влияние топиче-
ского бактериального иммуномодулятора на состояние 
микробиоценоза глотки [2]. Все дети получали препарат 
по 4–6 таблеток в сутки на протяжении 20 дней. До начала 
исследования и по окончании курса лечения проводилось 
бактериологическое исследование содержимого лакун 
миндалин с определением чувствительности микробов 
к антибактериальным препаратам. В течение курса тера-
пии, включавшей смесь лизатов бактерий, не отмечалось 
нежелательных побочных эффектов. Напротив, у боль-
шинства пациентов наблюдалось субъективное улуч  шение 
самочувствия, связанное со снижением фарин геального 
дискомфорта. При повторном обследовании было выяв-
лено изменение микробиологической картины, которое 
заключалось в снижении интенсивности контаминации 
микроорганизмами слизистой оболочки. Эради кация 
S. pyogenes была отмечена у 10 и S. aureus — у 20 детей, 
наблюдалось значительное снижение частоты носитель-
ства пневмококка и Haemophilus influenzae. Выраженная 
контаминация �-гемолитическим стрептококком до нача-
ла терапии определялась у 12 детей, после ее оконча-
ния — лишь у 2. Уменьшилось также число пациентов — 
носителей патогенной и услов но-пато генной микрофлоры 
на 54% (рис. 1).
В другом исследовании изучалась профилактическая 
эффективность смеси лизатов бактерий у детей с хро-
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Рис. 1. Микрофлора лакун глоточных миндалин у детей 
с хроническим тонзиллитом до и после лечения смесью 
лизатов бактерий [2]

Сроки обследования slgA в слюне, мкг/мл

До лечения 21,7 ± 1,4

Через 20 сут от начала лечения 35,0 ± 1,6*

Через 3 мес после лечения 28,0 ± 1,5*

Таблица 1. Динамика уровня slgA в слюне до и после лечения 
смесью лизатов бактерий [1]

Таблица 2. Интенсивность обсемененности ротоглотки �-гемолитическим стрептококком (А, В, С, G) до и после 20-суточного курса 
лечения смесью лизатов бактерий [1]

Примечание. * — p < 0,05 — при сравнении с показателем 
в группе до лечения.

Сроки наблюдения
Степень обсемененности, %

IV III II I 0

До лечения 35,3 5,9 23,5 35,3 –

Через 20 дней от начала лечения 23,5 11,8 5,9 17,6 41,2
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ническим тонзиллитом, состоящих на учете у оторино-
ларинголога [3]. Под наблюдением находились 48 детей 
в возрасте от 5 до 10 лет. Профилактическое применение 
смеси лизатов бактерий проводилось в течение 20 суток. 
Следует отметить, что в данной возрастной группе у 42% 
детей наблюдалась гипертрофия небных миндалин III сте-
пени, у 58% — II степени. После применения иммуномоду-
лирующего препарата число детей с выраженной гипер-
трофией миндалин уменьшилось почти в 3 раза (рис. 2). 
Две трети детей к окончанию лечения имели гипертро-
фию миндалин II степени, у каждого пятого размер их 
уменьшился до I степени. Указанное уменьшение объема 
лимфоидной ткани может свидетельствовать о сниже-
нии активности воспаления, на что косвенно указывали 
данные микробиологического исследования. Так, было 
отмечено снижение высеваемости S. pyogenes А в 3 раза
на фоне нормализации микробиоценоза глотки. Полу-
ченные данные указывали на снижение заболеваемости 
почти в 3 раза, а также суммарной потребности в анти-
бактериальном лечении — в 10 раз.
Эффективность смеси лизатов бактерий у детей с пони-
женной резистентностью к бактериальным инфекциям, 
локализованным в респираторном тракте и ЛОР-органах, 
изучалась в работе С. А. Каргаполова и соавт. [4]. В иссле-
довании участвовали дети в возрасте от 10 лет и стар-
ше, страдающие хроническим тонзиллитом и фаринги-
том, которые применяли таблетированную форму смеси 
лизатов бактерий в рекомендованной суточной дозе — 
6 таблеток в течение двух недель. Выявлено снижение 
частоты рецидивов хронических фарингитов и тонзилли-
тов в 2,5 раза, средней продолжительности обострения 
болезни — в 3 раза. В течение 3 мес после приема смеси 
лизатов бактерий обострение не было зафиксировано 
у 31% детей. В остальных случаях было отмечено разви-
тие только одного обострения. При этом ни в одном слу-
чае не потребовалось назначения антибиотиков, тогда 
как до лечения все дети при обострении принимали анти-
биотики; более чем у половины пациентов суммарная 
продолжительность курса антибиотикотерапии составила 
от 2 до 10 суток. У детей, принимавших смесь лизатов 
бактерий, достоверно увеличилось до нормы количество 
ЕАС-розеткообразующих клеток, участвующих в антитело-
образовании. Отмечалась также тенденция к увеличению 
количества иммунорегуляторных клеток и нормализация 
уровня IgА [4].
Согласно исследованию М. В. Дроздовой и соавт. (рис. 3), 
терапия детей с хроническими тонзиллитами с примене-
нием смеси лизатов бактерий приводит к повышению 
концентрации sIgА и комплемента уже через 10 суток 
применения препарата [5].

Эффективность поливалентного комплекса лизатов 
микроорганизмов в реабилитации детей 
после тонзиллэктомии 
Эффективность смеси лизатов бактерий в послеопера-
ционном периоде после удаления миндалин изучалась 
в работе С. М. Михеева [6]. В анамнезе у детей, включен-
ных в исследование, имелись хронические ангины, флег-
монозные ангины, ринофарингиты или совокупность этих 
заболеваний. Пациенты одной группы принимали смесь 
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Рис. 3. Динамика уровня концентрации sIgA (вверху) 
и комплемента (внизу) в слюне детей с хроническим 
тонзиллитом на фоне лечения смесью лизатов бактерий [5]

Примечание. Группа 1 — «обычное» лечение; 
группа 2 — лечение с добавлением смеси лизатов бактерий; 
* p < 0,05 — по сравнению с показателем до лечения; 
пунктирной линией отмечен уровень в контрольной группе.
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лизатов бактерий по 8 таблеток в день в течение недели, 
предшествующей операции, и от 8 до 10 таблеток в день 
в течение недели после операции. В группе сравнения 
пациенты получали традиционную послеоперационную 
терапию (антибиотики, обезболивающие и противовос-
палительные средства). Сравнительный анализ показал, 
что выраженность функциональных и общих симптомов 
в группах была одинаковой. Данные по частоте болевых 
ощущений и дисфагии были схожи, у пациентов в обе-
их группах они уменьшились на 3 сутки после операции 
и в 80% случаев купировались к концу 5 суток лечения. 
Количество ложных пленок, интенсивность дурного запа-
ха и местного воспаления уменьшались сходным обра-
зом в обеих группах. Следует отметить, что данный тип 

лечения привлекает своей простотой, экономичностью 
и подтверждает влияние местных иммуностимулирующих 
средств на воспаление и боль [6].

Эффективность поливалентного комплекса лизатов 
микроорганизмов в лечении острых 
и хронических фарингитов и ларингитов 
Эффективность смеси лизатов бактерий в лечении 
острых и хронических фарингитов изучалась в исследо-
вании А. С. Лопатина и соавт. [7]. Показано, что у паци-
ентов с острым фарингитом, получавших иммуностиму-
лирующий препарат, регрессия симптомов заболевания 
наблюдалась на 1–2 суток раньше, чем у лечившихся 
традиционно. В группе пациентов с хроническим фарин-
гитом назначение смеси лизатов бактерий приводило 
к выздоровлению на 3–4 суток раньше, реже разви-
вались обострения. Все пациенты отмечали хорошую 
переносимость препарата, приятные вкусовые качества, 
отсутствие побочных эффектов и совместимость смеси 
лизатов бактерий для топического применения с любыми 
лекарственными средствами [7].
Терапевтическая эффективность и безопасность смеси 
лизатов бактерий у детей с тонзиллофарингитами, часто 
(4–10 раз в год) и длительно болеющих ОРИ, изучалась 
в работе В. Ф. Учайкина и соавт. [8]. Под наблюдением 
находилось 50 детей в возрасте от 3 до 14 лет, из них 
36 (72%) пациентов получали препарат по 1 таблетке 
для рассасывания 6 раз в день в течение (в среднем) 
10 дней. Для выявления бактериальной флоры и дис-
биоза, способствующего развитию осложнений ОРИ, 
был исследован микробиоценоз ротоглотки. Оказалось, 
что клиническая эффективность лечения тонзиллофа-
рингитов, включающая смесь лизатов бактерий, выше, 
чем базисная терапия. Применение иммуностимули-
рующего препарата предупреждало развитие кандидо-
за полости рта и глотки (рис. 4), в то время как после 
базисной терапии (без смеси лизатов бактерий) уро-
вень обсемененности грибами рода Candida увеличился 
в 2 раза (рис. 5). При длительном наблюдении санирую-
щий эффект смеси лизатов бактерий в виде нормали-
зации количественного и качественного состава флоры 
ротоглотки  сохранялся.
Клинико-иммунологическая эффективность повтор-
ных курсов терапии смесью лизатов бактерий у детей 
с хроническими фарингитами изучалась в исследовании 
Л. С. Намазовой и соавт. [9]. В течение 2,5 лет наблюдались 
192 часто болеющих ребенка в возрасте от 2 до 17 лет 
с проявлениями хронического фарингита. Все больные 
были рандомизированы на 2 группы. Первая группа 
лечилась традиционно (ингаляционные противовоспали-
тельные и симптоматические средства, антигистаминные 
препараты, наружные средства, санация носоглотки), 
без назначения иммуномодулирующих средств, а вто-
рая группа — помимо медикаментозного комплекса 
получала смесь лизатов бактерий. Препарат назначался 
по схеме: 1 таблетка для рассасывания 6 раз в день 
в течение 3 нед как с профилактической, так и с лечеб-
ной целью (с первых дней присоединившейся ОРИ). Через 
3 мес проводился повторный курс. Клиническая эффек-
тивность иммуностимулирующего препарата выражалась 
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Рис. 4. Микрофлора ротоглотки у детей до и после лечения, 
включавшего смесь лизатов бактерий [8] 

Рис. 5. Микрофлора ротоглотки у детей до и после проведения 
базисной терапии [8] 
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в 3-кратном снижении частоты и продолжительности обо-
стрений хронического фарингита в последующие 6 мес 
(в группе традиционной терапии заболеваемость оста-
лась на прежнем уровне), в отсутствии показаний для 
назначения антибиотиков, в уменьшении числа обостре-
ний основного заболевания. Переносимость препарата 
была хорошей. При иммунологическом исследовании 
отмечено, что в группе детей, получавших смесь лизатов 
бактерий, имело место увеличение уровня sIgA, интерфе-
рона � и снижение содержания интерлейкина 4 (маркера 
активности Th2 лимфоцитов) и интерлейкина 8 (маркера 
хронизации воспалительного процесса).
На кафедре детских инфекционных болезней Российского 
государственного университета О. В. Кладовой и соавт. 
проведено исследование терапевтической эффективно-
сти и безопасности применения смеси лизатов бакте-
рий у детей с тонзиллофарингитами [10]. Обследовано 
50 детей в возрасте от 3 до 14 лет. Все пациенты 
в качестве базисной терапии получали щелочные ингаля-
ции, муколитические, десенсибилизирующие препараты, 
сосудосуживающие капли в нос, орошение ротоглотки. 
Из них 30 больных в дополнение к проводимой терапии 
получали смесь лизатов бактерий (основная группа), 
20 — только базисную терапию (контрольная группа). 
Смесь лизатов бактерий назначалась по 1 таблетке для 
рассасывания 6 раз в день. Курс лечения продолжался 
в среднем 10 суток. На фоне лечения у детей основной 
группы продуктивный кашель появлялся раньше, чем 
в группе контроля. Исчезновение грубого сухого кашля 
на 2–3 сутки лечения регистрировались у 77% детей 
этой группы и только у 43% детей контрольной группы. 
После завершения 10-суточного курса лечения эради-
кация патогенов ротоглотки у детей основной группы 
достигнута в 48% случаях при терапии в стационаре 
и в 45% случаях — амбулаторно. В контрольной группе 
эрадикации патогенов ротоглотки не наблюдалось. Таким 
образом, терапия, включавшая смесь лизатов бактерий, 
не только значимо влияет на сроки купирования клини-
ческих симптомов воспалительных заболеваний полости 
рта и глотки, но и оказывает санирующий эффект, при-
водя к нормализации биоценоза ротоглотки. Препарат 
может применяться для этиотропной терапии у детей 
с поражением слизистой оболочки ротоглотки, обеспечи-
вает быстрый лечебный и длительный профилактический 
эффект, нормализует микрофлору полости рта.
В исследовании Ю. Л. Солдатского и соавт. приняли уча-
стие 67 детей в возрасте от 3 до 15 лет, обратившихся 
по поводу острого и затянувшегося ларингита; в рабо-
те оценивалась возможность и эффективность местной 
иммунокорригирующей терапии смесью лизатов бак-
терий в комплексном лечении острого ларингита [11]. 
Препарат детям основной группы назначался в дозе 
6–8 таблеток в день в течение 10 суток. Контрольная 
группа детей по различным причинам не использовала 
в лечении топическую иммунокорригирующую терапию. 
Диагноз острого ларингита во всех случаях был под-
твержден эндоскопически. Повторный осмотр, включая 
эндоскопию гортани, проводили через 2, 4 и 12 нед после 
первичного обращения. Анализировали длительность 
симптоматики после начала лечения, частоту повторных 

респираторных инфекций после проведенного лечения, 
частоту рецидивов ларингита. Показано, что дополни-
тельное применение смеси лизатов бактерий в комплек-
се проводимой терапии сокращает длительность охри-
плости голоса у детей с острым ларингитом: после начала 
лечения в основной группе — длительность этого симпто-
ма составила от 4 до 19 суток (медиана 9 суток); в группе 
сравнения — от 6 до 21 суток (медиана 11 суток; р = 0,039; 
рис. 6). Повторные воспалительные заболевания орга-
нов дыхания отмечены были у 35% детей основной груп-
пы и у 67% — группы сравнения (р = 0,004). При этом, 
если число респираторных инфекций у повторно забо-
левших пациентов основной группы составляло от 1 до 3, 
то в группе сравнения эти показатели были достоверно 
выше — число повторных заболеваний от 1 до 4 (рис. 7). 
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Рис. 7. Повторная заболеваемость респираторными 
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Более того, применение смеси лизатов бактерий при-
вело к снижению заболеваемости детей респиратор-
ными инфекциями по сравнению с тем же периодом 
предыдущего года (рис. 8). Полученные данные под-
твердили результаты ранее опубликованных исследо-
ваний, свидетельствующих о том, что местная имму-
нокорригирующая терапия смесью лизатов бактерий 
приводит к снижению частоты респираторных инфекций 
у детей [12, 13].

Возможности применения Имудона 
при герпетическом стоматите 
Согласно данным В. М. Елизаровой и соавт., у детей 
в возрасте от 2 до 4,5 лет при комплексном лечении 
острого герпетического стоматита уже в течение 5 лет 
применяют препарат на основе смеси лизатов бактерий. 
Таблетки для рассасывания назначают 5–6 раз в сутки, 
не ранее чем через 30–40 минут после обработки поло-
сти рта противовирусной мазью. По сравнению с обще-
принятыми методами лечения комплексная терапия 
острого герпетического стоматита (смесь лизатов бакте-
рий + противовирусное средство) позволяет сократить 
сроки выздоровления детей, приводя к более ранней 
эпителизации герпетических элементов, локализованых 
на слизистой оболочке полости рта, уменьшая риск их 
повторного появления. Авторы не наблюдали осложне-
ний и побочных реакций при применении иммуностиму-
лирующего препарата, что позволяет рекомендовать его 
в схемах комплексной терапии острого герпетического 
стоматита у детей [14].

Заключение 
Анализ результатов отечественных исследований 
по применению таблетированной формы смеси лизатов 
бактерий показывает, что препарат, обладая иммуно-
стимулирующим действием, эффективен при лечении 
и профилактике как острых, так и обострений хрониче-
ских заболеваний полости рта и глотки. На фоне приема 
препарата уменьшается потребность в антибактери-
альных препаратах при развитии обострений хрониче-
ских заболеваний ротоглотки. Смесь лизатов бактерий 
обладает санирующим эффектом, способствует более 
быстрому устранению симптомов заболеваний, ускоряя 
выздоровление с уменьшением приема сопутствующих 
препаратов.
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Хронические функциональные запоры 
у детей: от понимания проблемы — 
к адекватному лечению

Лекция

В.Ф. Приворотский, Н.Е. Луппова 

Консультативно-диагностический центр для детей, Санкт-Петербург
Медицинская академия последипломного образования, Санкт-Петербург

Запоры функционального происхождения составляют 95 % всех случаев констипации у детей. В соответствии с рубри-
кацией МКБ-10 традиционно различают синдром раздраженной кишки и собственно функциональные запоры, этио-
логический спектр которых весьма широк. Римские критерии III дают установочные критерии диагностики указанных 
заболеваний, однако применение их в педиатрии в целом ряде случаев затруднено. В клинической практике  педиатра 
важно различать гипертонические и гипотонические запоры. В лечебных программах важное место отдается слаби-
тельным препаратам, особенно в случаях возникновения суб- или декомпенсированных вариантов запоров. Среди 
слабительных средств заслуживает внимания препарат Форлакс на основе полиэтиленгликоля 4000, который может 
быть назначен детям с 6-месячного возраста. В литературе есть данные, указывающие на безопасность и высокую 
эффективность этого лекарственного средства.
Ключевые слова: дети, запоры, слабительные средства.

Chronic functional constipation in children — 
from understanding the problem to the proper treatment

V.F. Privorotskiy, N.Ye. Luppova 

Children’s Consultative Diagnostic Center, St.-Petersburg
Medical Academy of Postgraduate Education, St.-Petersburg

Functional origin is known in 95% of children with constipation. According to ICD-10 there is traditional distinction between syndrome 
of irritated bowel and proper functional constipation which have wide spectrum of causes. Rome criteria III propose initial diagnostic 
criteria of these disorders but the use of the criteria in pediatrics is frequently complicated. Clinical practice of pediatrician demands 
differentiation of constipations into hypertonic and hypotonic ones. Treatment programs include necessary component — laxative drugs 
which are useful in cases of subcompensated and decompensated types of constipation. One of the laxative drugs is Forlax containing 
polyethyleneglycol 4.000; it can be given to children 6 months old and older. The literature data shows high efficiency and safety 
of the drug.
Key words: children, constipation, laxative drugs.
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Запоры остаются серьезной проблемой современной 
педиатрии. К сожалению, нередко ее недооценивают 
как родители малыша, так и педиатры. То обстоятель-
ство, что прямой угрозы жизни ребенка в большинстве 
случаев нет, а многие дети довольно спокойно перено-
сят задержку стула в течение нескольких дней [1, 2, 3], 
порождает иллюзию относительной безвредности запо-
ров. Это очень серьезная ошибка.
Нарушение любой функции организма — всегда про-
блема, а нарушение акта дефекации — проблема с под-

текстом. Попробуйте спросить у подростка про стул, 
особенно в присутствии родителей, — и вы увидите 
широкий спектр эмоциональных реакций: от полного 
смущения до агрессии.

Терминология 
Термин «запор», или «констипация» (от лат. constipatio; 
синоним — obstipatiо), в дословном переводе означает 
«скопление». Термином «хронический запор» обозна-
чают стойкое или часто повторяющееся нарушение 
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функции толстой кишки, продолжающееся более 3 мес, 
с частотой стула менее 3 раз в нед (для детей до 3 лет — 
менее 6 раз в нед.), с вынужденным натуживанием, 
занимающим более 25% всего акта дефекации, с ощу-
щением неполного опорожнения кишки [2, 3]. Казалось 
бы, все понятно, однако с вычислением времени, кото-
рое занимает натуживание, по сравнению с продол-
жительностью акта дефекации, у детей часто бывают 
проблемы.
Частота дефекаций — не единственный критерий запора. 
Она может варьировать в весьма широком диапазоне 
и у здоровых детей. К тому же у ребенка может быть еже-
дневная дефекация, но с малым объемом кала, непол-
ным опорожнением кишки. Родительский контроль этого 
процесса часто оказывается недостаточным (дефекация 
«засчитывается», и возникает ощущение псевдоблагопо-
лучия). Важным фактором является консистенция стула. 
Затрудненная, нередко болезненная дефекация, с плот-
ными каловыми массами и ощущением неполного опо-
рожнения кишки — бесспорные признаки запора. Таким 
образом, педиатру необходимо учитывать как частоту, так 
и плотность стула [3–6].

Эпидемиология 
Согласно данным американских ученых, запорами стра-
дают от 30 до 50% трудоспособного населения развитых 
стран и 5–20% детей в общей популяции [3, 7–9]. Запоры 
как основная жалоба встречаются у 3–5% пациентов, 
пришедших на прием к педиатру, и у 25% амбулаторных 
пациентов на приеме педиатра-гастроэнтеролога. При 
этом у 35% девочек и 55% мальчиков, страдающих запо-
рами, отмечается энкопрез [8, 9]. К сожалению, надеж-
ной статистики, касающейся частоты этого недуга у детей, 
в нашей стране нет.

Нормальная физиология 
В норме у человека прямая кишка пуста. Кал скапливает-
ся в сигмовидной кишке. Нормальный процесс дефекации 
начинается с позыва со стороны прямой кишки — про-
цесса, который запускает рефлекторное расслабление 
сокращенного внутреннего анального сфинктера и вос-
принимается человеком, который реагирует на это произ-
вольным сокращением наружного анального сфинктера. 
При нормальном механизме дефекации наружный аналь-
ный сфинктер и пуборектальные мышцы работают таким 
образом, чтобы угол, образованный анальным каналом 
и прямой кишкой, расправлялся, образуя прямой ход для 
прохождения кала [6, 7, 9].
Натуживание путем напряжения мышц брюшного пресса 
и сокращений прямой кишки помогает эвакуировать 

каловые массы из организма. В норме чувствительный 
эпителий аноректальной зоны при помощи процесса так 
называемой анальной дифференцировки дает индиви-
дууму понять, каковы физические свойства кишечного 
содержимого — твердая субстанция, жидкость, газ или 
их совокупность [9].
Толстая кишка накапливает и «высушивает» жидкие мас-
сы, поступающие из тонкой. Употребление пищи является 
основным стимулом для поступательных сокращений тол-
стой кишки за счет гастроколитического рефлекса, кото-
рый опосредован, вероятно, нейропептидами нервной 
сети кишечника и висцеральными нервными синапсами. 
У здоровых людей позыв возникает регулярно утром под 
ортостатическим влиянием, после вставания с постели, 
или вскоре после завтрака — под влиянием гастродуоде-
ноцекального рефлекса. Акт дефекации контролируется 
центральной нервной системой (ЦНС), и здоровый чело-
век может подавить позыв. Дети в состоянии подавлять 
позыв с 1,5–2 лет [6, 10–12].
Состав пищи, поступающий в толстую кишку, влияет 
на консистенцию и частоту стула. Неполноценная пище-
вая клетчатка, увеличивающая объем стула, пониженное 
употребление жидкости и высокие общие ее потери явля-
ются условиями возникновения запоров. Объем стула 
зависит от количества употребленной клетчатки.
Известно, что чем больше каловых масс скапливает-
ся в дистальных отделах толстой кишки, тем чаще он 
выводится. При употреблении в пищу большего количе-
ства клетчатки увеличивается скорость пассажа химуса. 
Время его прохождения у детей 1–3 месяцев составляет 
около 8,5 ч. С возрастом оно увеличивается, у взрослых 
составляет от 30 до 48 ч. Снижение моторики под воздей-
ствием хирургического вмешательства, болезни, травмы 
и сидячего образа жизни предрасполагает к развитию 
запоров у ранее здоровых людей. Стресс и ежедневные 
функциональные изменения также могут нарушать часто-
ту стула [6, 10].
У маленьких детей частота стула зависит от возраста. 
В частности, у находящихся на грудном вскармливании 
она первоначально может быть выше, чем у «искусствен-
ников», однако к 4 мес жизни у большинства детей вне 
зависимости от характера пищи составляет около 2 раз 
в день [6, 9].
Есть данные, что у 93% грудных детей кишечник совер-
шает от 1 до 7 движений в день. К 2 годам средняя 
частота кишечных сокращений снижается до 2 в день. 
Изучение группы из 350 дошкольников показало, что 
частота кишечных сокращений у них к 4 годам составляет 
1,2 раза в день. При этом у 96% детей структурные ком-
поненты толстой кишки (согласно рентгенологическим 
данным) были эквивалентны таковым у взрослых [6].
В таблице представлены данные о частоте дефекаций 
у детей разного возраста [13].
Нередко для описания вида стула гастроэнтероло-
ги используют Бристольскую шкалу, которая включает 
7 типов стула: от «овечьего», обусловленного удлинени-
ем транзита каловых масс по кишечнику, до жидкого 
водянистого, когда время транзита резко сокращено. 
Нормальными для ребенка считаются 3-й и 4-й варианты: 
стул в форме «колбаски» с ребристой или гладкой и мяг-
кой поверхностью или в виде «змеи» [2, 4].
Кал при сбалансированном питании состоит на 75–80% 
из воды и на 20–25% — из твердых составляющих 
(10–30% — микрофлора, 10% — нерастворимые мине-
ральные соли кальция и железа, 5% — отслоившиеся 
клетки кишечника или слизь, остальное — неперевари-
ваемая клетчатка. 

Возраст
Число 

дефекаций 
в неделю

Число 
дефекаций 

в сутки

0–3 мес
грудное вскармливание
искусственное 
вскармливание

5–40
5–20

2,9
2,0

6–12 мес 5–28 1,8

1–3 года 4–21 1,4

4 года и старше 3–14 1,0

Таблица. Частота дефекаций у детей разного возраста
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Этиология и патогенез запоров 
Наиболее частой причиной запоров у детей раннего воз-
раста является удержание стула из-за предшествующих 
болезненных ощущений при дефекации, преимуществен-
но связанных с трещиной в области ануса. В подоб-
ных ситуациях родители часто отмечают кровь в стуле, 
на памперсе или в унитазе. Полагают, что подобный 
болезненный опыт провоцирует удержание стула, когда 
возникает позыв на дефекацию [7, 10, 14]. 
Сформировавшаяся привычка удерживать стул приводит 
к растяжению прямой, а позднее и сигмовидной кишки — 
из-за накопления невыведенных фекалий и поступления 
новых. Длительно неподвижный комок химуса подвергает-
ся реабсорбции жидкости и электролитов и формирует очаг 
калового застоя. Процесс может продолжаться бесконечно, 
приводя к накоплению большого объема плотных каловых 
масс, с трудом проходящих по анальному каналу, в резуль-
тате чего происходит закрепление болезненного опыта и, 
следовательно, дальнейшее удержание стула [6, 7].
Когда запор становится хроническим, каловые массы 
могут заполнить прямую, сигмовидную и нисходящую 
ободочную кишку или всю толстую кишку. Энкопрез, 
или непроизвольное истечение жидкого неоформленного 
стула вокруг скопившихся каловых масс, обычно застав-
ляет родителей обратиться за медицинской помощью. 
Хроническое растяжение прямой кишки, возникающее 
вторично (из-за удержания стула), снижает ощущение 
наполнения ее объемом, которое обычно обусловливает 
позыв на дефекацию.
Наиболее частой манометрической находкой у данных 
пациентов является увеличение порога восприятия пря-
мой кишки. При длительном лечении ее чувствительность 
может вернуться к норме, но у некоторых детей остается 
прежней, что объясняет их склонность к рецидивирую-
щим запорам и каломазанию [6, 15].
Парадоксальное пуборектальное сокращение — термин, 
который имеет несколько синонимов (аномальный про-
цесс дефекации, или анизмус), и является частой наход-
кой по данным анальной манометрии у детей и взрослых 
с хроническими запорами. Парадоксальное — это непра-
вильное сокращение наружного анального сфинктера 
и пуборектальных мышц во время попытки к дефекации 
вместо их расслабления [6, 9].
В соответствии с изложенным патогенез запоров у детей 
в общем виде включает 2 механизма:
•  замедление транзита содержимого по кишечнику;
•  нарушение акта дефекации (нарушение функции пря-

мой кишки и (или) анального сфинктера, мышц тазо-
вого дна) — аноректальная дисфункция.

Приведем основные патогенетические цепочки, возни-
кающие при формировании запоров у детей: замедление 
транзита каловых масс по толстой кишке (снижение про-
пульсивной активности — кологенные запоры) и нару-
шение пассажа каловых масс по ректосигмоидному отде-
лу (проктогенные запоры) � задержка и уплотнение 
стула � болезненность дефекаций � рефлекторная 
задержка стула � снижение рецепторной чувствитель-
ности, расширение дистальных отделов толстой кишки 
(или тотальное расширение кишки), дисбиоз толстой киш-
ки � каломазание. В свою очередь, снижение рецеп-
торной чувствительности может приводить к нарушению 
пассажа каловых масс по толстой кишке; «порочный круг» 
замыкается [10, 14].

Классификация запоров 
Общепринятой классификации запоров у детей в нашей 
стране нет. Во многих литературных источниках цити-

руется классификация запоров по И. Л. Кущ [16]. Она 
логична и достаточно проста. В ее основе лежит указание 
на причины, которые могут приводить к запорам у детей 
(Кущ И. Л., 1976):
1.  Алиментарные запоры 

•  вследствие погрешности в диете;
•  медикаментозные.

2.  Запоры функционального происхождения 
•  дискинезии с преобладанием атонии или спазма;
•  психогенные;
•  условно-рефлекторные;
•  при пилороспазме;
•  эндокринные (гипофиз, надпочечники, щитовид-

ная и паращитовидные железы).
3.  Запоры органического происхождения 

•  болезнь Гиршпрунга;
•  долихосигма;
•  мегадолихосигма;
•  первичный мегаректум;
•  свищевые формы атрезии прямой кишки;
•  врожденное сужение анального отверстия;
•  трещины заднего прохода;
•  хроническое воспаление в толстой кишке;
•  врожденный пилоростеноз.

В 2000 г. предложен рабочий вариант другой классифи-
кации запоров у детей (Хавкин А. И., 2000) [3].
1.  По течению: острые и хронические. 
2.  По механизму развития: кологенные и проктогенные. 
3.  По стадии течения: де-, суб- и компенсированные. 
4.  По этиологическим и патогенетическим призна-

кам: алиментарные, неврогенные, инфекционные, 
воспалительные, психогенные, гиподинамические, 
механические, токсические, эндокринные, медика-
ментозные, вследствие аномалии развития толстой 
кишки, вследствие нарушений водно-электролитного 
 обмена.

Как видно при изучении этой системы, серьезное вни-
мание уделено дифференцировке запоров по течению, 
механизму развития, а также степени компенсации. 
Последняя играет важную роль в принятии педиатром 
тактического решения о необходимости консультации 
ребенка колопроктологом, госпитализации и др.
Принято выделять 3 стадии запоров в зависимости 
от степени компенсации:
1.  Компенсированная стадия 

•  запоры по 2–3 дня;
•  сохранены позывы на дефекацию;
•  отсутствуют боли в животе и вздутие живота;
•  запоры корригируются диетой.

2.  Субкомпенсированная стадия 
•  запоры по 3–7 дней;
•  дефекация после слабительных;
•  могут быть боли в животе и вздутие живота.

3.  Декомпенсированная стадия 
•  запоры свыше 7 дней;
•  отсутствуют позывы на дефекацию;
•  боли в животе и вздутие живота;
•  каловая интоксикация;
•  запоры устраняются только после сифонной 

 клизмы.
Пример диагноза: «Функциональное нарушение толстой 
кишки (хронические спастические запоры), компенсиро-
ванная стадия (код К 59.0)» в соответствии с приведенны-
ми выше классификациями.
Большой интерес, на наш взгляд, представляет анализ 
причин запоров, возникающих в разные возрастные 
периоды [6].



72

Новорожденные и дети раннего возраста: мекони-
альная «пробка», болезнь Гиршпрунга, муковисцидоз, 
аноректальные мальформации, хроническая идиопати-
ческая кишечная псевдообструкция, гипотиреоз, диабет, 
диетические нарушения.
Дети 2–4 лет: анальные трещины, сдерживание позыва, 
функциональная задержка стула, отказ от посещения 
туалета, короткий сегмент болезни Гиршпрунга, невроло-
гические расстройства, спинальные нарушения (менинго-
миелоцеле, опухоли и др.).
Дети школьного возраста: сдерживание позыва, невоз-
можность посещения туалета в момент позыва на дефе-
кацию.
Подростки: синдром раздраженной кишки (СРК), спи-
нальные нарушения (травмы), погрешности в диете, ано-
рексия, беременность, злоупотребление слабительными.
Любой возраст: побочные эффекты медикаментов, 
погрешности в диете, послеоперационный период, пред-
шествующие аноректальные операции, сдерживание 
позыва, дегидратация, гиподинамия, гипотиреоз.
В зарубежных публикациях и наиболее значимых отече-
ственных монографиях, посвященных вопросам детской 
гастроэнтерологии, запоры подразделяют на функцио-
нальные и органические [2, 4, 6, 7, 9, 11].
Функциональные запоры составляют около 95% 
в структуре констипационного синдрома у детей. В их 
основе лежат расстройства моторной, всасывательной, 
секреторной и экскреторной функций толстой кишки без 
выраженных структурных изменений стенки кишечника 
[6, 7, 11].
Среди причин функциональных запоров выделяют сле-
дующие:
1.  Алиментарные 

•  количественный недокорм (отсутствует рефлек-
торный позыв на дефекацию);

•  недостаток в рационе пищевых волокон;
•  избыточное употребление жиров;
•  избыточное употребление белка (мяса, яиц);
•  употребление большого количества протертых 

блюд;
•  недостаточное употребление жидкости или ее 

избыточные потери;
•  торопливая еда, нарушения режима питания.

2.  Психофизиологические 
•  подавление позыва на дефекацию;
•  «боязнь горшка»;
•  невроз (социальная дезадаптация, личностные 

особенности).
3.  Рефлекторные (при заболеваниях других органов).
Помимо этого, важная роль в генезе запоров принадле-
жит ряду других факторов [6, 7, 9]:
1.  Нарушения нервной регуляции на разных уровнях:

•  функциональная незрелость (до 1,5 лет) и малое 
количество ганглиев интрамуральных нервных 
сплетений или их повреждение;

•  функциональные нарушения центральных меха-
низмов регуляции дефекации у детей раннего воз-
раста при перинатальных поражениях ЦНС;

•  дисфункция гипоталамической области и вегета-
тивных спинальных ганглиев в структуре пси-
ховегетативного синдрома (перинатального, 
посттравматического, постинфекционного или 
наследственного генеза);

•  нарушения спинальной иннервации (например, 
спондиломиелодисплазия).

2.  Перенесенные кишечные инфекции (например, ста-
филококковый энтероколит до 1 года, дизентерия, 

сальмонеллез и др.), аскаридоз, приводящий к нару-
шению формирования и дистрофическим изменениям 
интрамуральных ганглиев.

3.  Пищевая аллергия.

Вещества и медикаменты, способные привести 
к возникновению запоров [6] 
Перечень веществ и лекарственных препаратов, способ-
ных вызывать запоры у детей, довольно обширный, поэ-
тому ниже приводятся компоненты, относительно часто 
применяющиеся в педиатрии: анестетики, наркотические 
анальгетики, антихолинергические и симпатомиметиче-
ские агенты, антиконвульсанты, антидепрессанты, барий, 
блокаторы кальциевых каналов (верапамил), антиарит-
мические средства, нестероидные противовоспалитель-
ные препараты, некоторые минералы — алюминий, каль-
ций, железо, свинец, ртуть, мышьяк, висмут.
Запор может стать выраженным побочным эффектом при 
лечении детей с аритмиями, депрессией, пароксизмальны-
ми расстройствами и рядом других заболеваний. В боль-
шинстве случаев применение этих препаратов может 
быть продолжено на фоне терапии запоров. Исключение 
составляют дети, находящиеся на кетогенной диете (повы-
шенное потребление жиров при пониженном — белков 
и углеводов) из-за некупируемых пароксизмов. В таком 
случае показана консультация диетолога [6].
Основным звеном патогенеза функциональных запоров 
является нарушение моторной функции толстой кишки, 
возникающее вследствие дискоординации тонических 
и пропульсивных сокращений кишки, нарушения тонуса 
мускулатуры кишки, а также изменения возбудимости 
вегетативной нервной системы.
Согласно МКБ-10, различают следующие варианты 
функционального запора:
•  Синдром раздраженной кишки — СРК (К 58) 
•  СРК с преобладанием запоров (К 58.9) 
•  Другие функциональные кишечные нарушения (К 59) 
•  Запор (К 59.0) 
•  Функциональное нарушение кишечника неуточненное 

(К 59.9).
Согласно Римским критериям III (2006), в соответ-
ствующей рубрике (литеры G и H) различают:
G — функциональные расстройства у новорожденных 
и детей раннего возраста (0–3 года):
•  G4. Младенческая колика 
•  G5. Функциональная диарея 
•  G6. Младенческая дисхезия 
•  G7. Функциональный запор 
Н — функциональные расстройства у детей и подростков 
(4–18 лет):
•  H2b. Синдром раздраженной кишки 
•  H3а. Функциональный запор 
Критерии функционального запора включают 2 или 
более из перечисленных ниже симптомов, проявляю-
щихся в течение 12 нед (непрерывно или периодически) 
за 6 мес [10, 17–19]:
•  затруднения при > 1/4 дефекаций;
•  вздутие живота или твердый кал при > 1/4 дефекаций;
•  ощущение незавершенной эвакуации при > 1/4 

 дефекаций;
•  ощущение аноректальной обструкции при > 1/4 

 дефекаций;
•  мануальная помощь при осуществлении > 1/4 

 дефекаций;
•  менее 3 дефекаций в неделю.
Следует отметить, что Римские критерии, задуманные 
как некая система для понимания сути самых разных 
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функциональных нарушений пищеварительной системы, 
далеко не всегда «работают» в педиатрии.
Клинически обосновано различать гипертонические 
(спастические) и гипотонические функциональные 
запоры.
Гипертонические запоры развиваются в результате 
инфекционных заболеваний или психогенных перегру-
зок; при неврозах; рефлекторных влияниях со стороны 
других органов; патологических состояниях, препятствую-
щих расслаблению сфинктеров заднего прохода; употре-
блении пищи, богатой целлюлозой.
Гипотонические запоры развиваются на фоне таких забо-
леваний, как рахит, гипотрофия, эндокринная патология 
(гипотиреоз), миатонический синдром, а также малопод-
вижного образа жизни.
Относительно недавно вошедший в практику педиатров 
новый термин синдром раздраженной кишки (irritable 
bowel syndrome) — СРК стал как своеобразный карт-
бланш от МКБ-10, и некоторые наши коллеги спешат 
ставить этот диагноз, часто независимо от возраста 
 больного.
Приводим классическое определение СРК: «Многофак-
торное заболевание, в основе которого лежит нарушение 
взаимодействия в системе «головной мозг — кишка», 
приводящее к изменению нервной и гуморальной регу-
ляции двигательной функции кишечника и развитию вис-
церальной гиперчувствительности рецепторов толстой 
кишки к растяжению. В развитии СРК большое значение 
имеют характер высшей нервной деятельности и тип лич-
ности больного». Из самого определения следует, что этот 
диагноз не для детей раннего возраста и даже не для 
младших школьников. Он может применяться в основном 
у детей старшего возраста и у подростков с соответствую-
щей клинической картиной. К тому же СРК, как и про-
чие виды функциональных запоров, является диагнозом 
исключения и ставится в случае, когда надежно исключе-
ны органические заболевания.
Классификация СРК весьма лаконична (Weber F., 
McCallum R., 1992):
•  протекающий с преобладанием диареи;
•  протекающий с преобладанием запоров;
•  протекающий преимущественно с болями в животе 

и метеоризмом.
Согласно Римским критериям III (2006), диагностически-
ми критериями СРК с запорами являются абдоминаль-
ные боли или дискомфорт продолжительностью не менее 
12 нед (непрерывно или периодически) в течение 6 мес 
в сочетании с 2 или более из перечисленных симптомов 
[10, 14, 17, 20]:
•  облегчение после дефекации;
•  приступы, сочетающиеся с изменениями частоты 

 стула;
•  приступы, сочетающиеся с изменениями формы кала.
Педиатру следует хорошо знать «симптомы тревоги», 
появление которых в сочетании с запорами указывает 
на возможное формирование органической патологии 
толстой кишки: немотивированная потеря массы тела, 
подъемы температуры до субфебрильной или фебриль-
ной, гепатомегалия, спленомегалия, появление крови 
в стуле, изменения в клиническом анализе крови (ане-
мия, лейкоцитоз, увеличение СОЭ), а также в биохимиче-
ском анализе крови [6, 7, 20].
Причины снижения частоты и/или изменения формы сту-
ла следует искать в анамнезе. Когда запор приобретает 
хронический характер, количество кишечных сокращений 
в день или в неделю не может быть надежным индикато-
ром запора для каждого ребенка. Помимо задержки сту-

ла, могут появиться и другие симптомы запора: вздутие 
живота и боль, зачастую проходящие после дефекации.
Важно уточнить, были ли в анамнезе ребенка эпизоды 
отхождения твердого и/или обильного стула. Загрязнение 
белья от просачивания жидкого стула вокруг обильных 
каловых масс или каловой пробки может быть непра-
вильно диагностировано как диарея. У ребенка с запо-
ром обычно бывают периоды снижения аппетита, а так-
же небольшой или существенной прибавки массы тела, 
которые возникают после заметного улучшения на фоне 
терапии [6].
Усилия, направленные на удержание стула, могут быть 
неправильно истолкованы как попытки натуживания или 
дефекации. Особая поза, скрещивание ног, наклоны 
и переступание с ноги на ногу являются частыми приема-
ми удержания, и иногда подобное поведение может напо-
минать пароксизмы [6, 9].
Известно, что недержание мочи и инфекция мочевыводя-
щих путей у детей часто связаны с хроническим запором. 
В одном исследовании из 234 детей с хроническим запо-
ром и энкопрезом у 29% был выявлен круглосуточный 
энурез, у 34% — ночной энурез, у 11% была обнаружена 
инфекция мочевыводящих путей [21]. Через 12 мес после 
лечения запора в 52% случаев произошло его разре-
шение, при этом 89% пациентов избавились от днев-
ного недержания мочи, 63% — от ночного недержания, 
и у всех детей с анатомически нормальным строени-
ем мочевыводящих путей было доказано исчезновение 
рецидивирующих инфекций этой локализации [21].
Признаками запора при осмотре ребенка могут быть 
также вздутие живота на фоне сохранения, повышения 
или снижения кишечных шумов. Кишечное содержимое 
необходимо пальпировать бережно в левом и правом 
нижних квадрантах, а также в надлобковой области. 
Каловые массы в тяжелых случаях могут достигать эпига-
стрия, и вследствие своих размеров даже симулировать 
беременность.
При осмотре анальной области можно отметить измене-
ние тонуса и положения ануса по отношению к другим 
образованиям промежности. Анальные трещины, а также 
размер и содержимое ампулы прямой кишки являются 
наиболее значимыми маркерами запора. Иногда, если 
ректальное исследование не удается выполнить из-за 
негативной реакции пациента, терапию можно начать 
на основании данных анамнеза [6, 9, 20].

План обследования ребенка с запорами включает сле-
дующие методы:
•  серию копрограмм, анализ кала на яйца глистов 

и цисты лямблий;
•  анализ кала на микробный «пейзаж» (в основном 

у пациентов раннего возраста);
•  ректальное исследование с определением анального 

рефлекса (широкая ампула прямой кишки, наличие 
геморроидальных узлов, повышенный тонус сфинкте-
ра, вялый анальный сфинктер, зияющий анус);

•  рентгенологическое исследование — ирригоскопия, 
колопроктодефекография;

•  ректороманоскопия, колоноскопия (воспалительные 
и ишемические изменения, эрозии и язвы, поли-
пы, дивертикулы, трещины, геморроидальные узлы 
и т. д.);

•  гистологическое исследование биоптатов (аганглиоз, 
гипоганглиоз, дистрофические изменения) с опреде-
лением тканевой ацетилхолинэстеразы;

•  неврологическое исследование (нарушение сегмен-
тарной иннервации, вегетативной регуляции).
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В некоторых случаях для исключения органической пато-
логии применяются: УЗИ с предварительным заполне-
нием толстой кишки раствором крахмала или эндорек-
тальная сонография; колодинамическое исследование 
(ректоанальный рефлекс, тонус и чувствительность кишеч-
ной стенки); тонометрические методы (сфинктерометрия, 
манометрия, электромиография, баллонометрия); радио-
нуклидные методы исследования — электроколоносцин-
тиграфия (исследование транзита по подвздошной и обо-
дочной кишкам) и сцинтидефекография (исследование 
эвакуаторной функции прямой кишки) [2, 5–7].

Лечение запоров 
Основными средствами лечения запоров у детей являют-
ся [3, 5, 8, 22]:
•  изменение образа жизни;
•  коррекция питания;
•  медикаментозная терапия;
•  фитотерапия;
•  бальнеотерапия;
•  методики биологической обратной связи;
•  лечебная физкультура, физиотерапевтическое лечение.
На некоторых из перечисленных выше пунктов остано-
вимся подробнее.
Изменение образа жизни. В основном это касается 
детей, ведущих малоподвижный образ жизни. У них чаще 
встречаются атонические запоры, поэтому им нужно 
больше двигаться, заниматься физкультурой и спортом, 
ограничивать время работы с компьютером и просмотр 
телевизора.
Коррекция питания. Необходимо увеличить объем потре-
бляемой ребенком жидкости до 1,5–2 л в день. Это каса-
ется не только летнего времени, когда расход жидкости 
повышен, но и других сезонов.
Как основа диетической коррекции предлагается стол № 3.
Рекомендуются: кисломолочные продукты, хлеб с отру-
бями, овощные салаты с растительным маслом, фрукты 
и ягоды (кроме кислых сортов), «темные» каши, компоты 
из сухофруктов, мякотные соки, сахаристые вещества 
(мед, варенье).
Не рекомендуются: крепкие бульоны, грибы, жирные 
и острые блюда, бобовые, репа, редис, редька, свежая 
выпечка, лук, чеснок, молоко, лимонады, шоколад и др. 
Ограничивают легкоусвояемую, рафинированную пищу.
Важной частью диетической лечебной программы 
является включение в рацион ребенка кисломолоч-
ных продуктов; перечислим некоторые из них: кефир 
«Агуша», «Ацидолакт», «Биолакт», «Биокефир», «Бифидок», 
«Актимель», «Витафлор» и др.
Ниже приводятся некоторые дополнительные реко-
мендации, зачастую восстанавливающие ритм дефека-
ции [1].
•  Натощак утром выпить 1/4–1,5 стакана минеральной 

воды с небольшим количеством газа («Ессентуки 4», 
«Ессентуки 17», «Славяновская», «Донат Mg»), кипяче-
ной прохладной воды (с лимоном, вареньем, медом), 
кисломолочных напитков, настой чернослива или 
кураги, сока.

•  Натощак утром выпить от 1/2 чайной до 1 столовой 
ложки растительного масла.

•  Чернослив, курагу, инжир, столетник и мед в равных 
количествах пропустить через мясорубку, измельчить, 
намазать на кусочек зернового хлеба и съесть утром 
натощак.

•  2 столовые ложки геркулеса залить 1/2 стакана кефи-
ра, добавить 2–3 шт. мелко нарезанной кураги или 
чернослива, настаивать 12 ч; съесть утром натощак.

Медикаментозная терапия. В качестве средств лекар-
ственной коррекции запоров у детей традиционно при-
меняют препараты, нормализующие микробный «пейзаж» 
(пребиотики, пробиотики). Среди пребиотиков наиболее 
часто используется лактулоза, обладающая еще и посла-
бляющим эффектом, а также Хилак форте, Эубикор и др. 
[1, 10, 11, 13]. Список пробиотиков весьма обширен. 
Из монопробиотиков наиболее часто назначают Бифидум-
бактерин, Пробифор, Лактобактерин и др.; из полипробио-
тиков (симбиотиков) — Линекс, Бифиформ, Бифилонг; при-
меняют также споросодержащие пробиотики (Бактисубтил, 
Споробактерин и др.). Курс лечения — 3–4 нед [3, 8].
Назначение желчегонных препаратов патогенетически 
оправдано при запорах практически любого происхожде-
ния. Желчные кислоты нормализуют моторику кишечни-
ка, оптимизируют действие липазы поджелудочной железы 
и обеспечивают поддержание нормального микробиоцено-
за тонкой кишки, что является одним из условий формирова-
ния нормального стула. Среди препаратов этой группы выде-
лим гимекромон, Холагол, Галстену, препараты на основе 
экстракта листьев артишока, суммы флавоноидов цветков 
бессмертника песчаного и др. Курс лечения — 3 нед.
Основанием для назначения ферментных препаратов, как 
правило, являются изменения в копрограммах, отражаю-
щие нарушение полостного пищеварения. Начинать следу-
ет с препаратов, содержащих только панкреатин. У детей 
школьного возраста могут применяться комбинированные 
ферментативные препараты (панкреатин с добавлением 
желчи и гемицеллюлозы). Курс лечения — 2 нед.
Среди спазмолитических препаратов наиболее часто 
применяются: гиосцина бутилбромид, пинавериум бро-
мид, мебеверин. Понятно, что эти средства используются 
только при спастических запорах. Следует помнить, что 
применение этих препаратов в нашей стране имеет воз-
растные ограничения.
Применяются слабительные средства с учетом механиз-
ма их действия:
1) средства, вызывающие химическое раздражение 

рецепторного аппарата кишки — производные антра-
хинонов (препараты сенны, крушины, ревеня) и дифе-
нилметана (бисакодил, пикосульфат натрия), а также 
жирные кислоты (касторовое масло);

2) средства, обладающие осмотическими свойствами: 
макрогол 4000, лактулоза;

3) средства, увеличивающие объем содержимого кишеч-
ника: отруби, морская капуста, семена Plantago ovata 
(подорожник овальный);

4) средства, способствующие размягчению каловых 
масс и их скольжению (вазелиновое и миндальное 
масло) [3, 5, 8, 23].

В последние годы хорошо зарекомендовал себя в клини-
ческой практике препарат Форлакс. Основным действую-
щим веществом препарата является макрогол (поли-
этиленгликоль) 4000, в состав препарата также входят 
вспомогательные вещества. Макрогол 4000, связывая 
воду на протяжении всего кишечника, способствует уве-
личению объема и смягчению кишечного содержимого, 
это приводит к физиологичной стимуляции перистальтики 
и восстановлению рефлекса к дефекации. Благодаря 
этому обеспечивается осмотический эффект. У препа-
рата отмечается хорошая клиническая переносимость, 
он не приводит к привыканию, не нарушает процессы 
переваривания и всасывания в кишечнике, не вызывает 
ощущения дискомфорта у ребенка [24].
Препарат разрешен к использованию в детском возрас-
те, начиная с 6 мес в дозировке 4 г. Стандартная дози-
ровка у детей до 1 года — 1 пакетик, от 1 года до 4 лет — 
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1–2 пакетика, от 4 до 8 лет — 2–4 пакетика, у детей 
старше 8 лет применяется дозировка 8 г (по 1–2 пакети-
ка в день). Пакетик 4 г растворяют в 50 мл воды, а 10 г — 
в стакане воды. Препарат выпивают утром натощак; курс 
лечения — 10–14 дней. Согласно инструкции, макрогол 
4000 можно использовать до 3 мес. При этом нужно 
учитывать эффект «тренировки» толстой кишки, которым 
обладает макрогол 4000, — препарат способствует сти-
мулированию перистальтики кишечника, и этот эффект 
сохраняется после отмены препарата. У детей до 3 лет 
эффект тренировки наступает ранее 3 мес.
Интересны данные, полученные C. Dupont и соавт. в ходе 
двойного слепого рандомизированного исследования, 
одной из задач которого было сравнение эффективности 
макрогола 4000 и лактулозы у детей [25]. Обследованы 
98 пациентов в возрасте от 6 мес до 3 лет. Доза макро-
гола 4000 была 0,5 г/кг в сут, лактулозы — стандарт-
ная. Продолжительность лечения — 3 мес. Оценивали 
эффективность, переносимость, уровень белка, витами-
нов, железа, электролитов в крови. Было установлено, 
что: 1) оба препарата эффективны в отношении запо-
ров и ассоциированных с ними симптомов; 2) препара-
ты не влияли на обмен электролитов, белка, фолатов, 
витамина Д; уровни сывороточного железа и витамина 
А были сходными до и после лечения; 3) в группе макро-
гола 4000 отмечены лучшие результаты, что проявлялось 
в отношении аппетита, консистенции стула, рецидива 
запора и необходимости в постановке клизмы [25].
Продолжая изучать эффективность макрогола 4000 при 
запорах у детей, C. Dupont и соавт. в 2006 г. представи-
ли данные мультицентрового исследования с участием 
96 детей в возрасте от 6 мес до 15 лет. В результате было 
показано, что Форлакс в дозе 0,5 г/кг массы тела в сут 
эффективен более чем у 90% больных вне зависимости 
от возраста. При этом у детей нормализуются консистен-
ция и частота стула, количество фекальных масс в ниж-
них отделах кишечника, восстанавливается аппетит, купи-
руются симптомы каломазания и абдоминальной боли, 
ассоциированной с запором [26].
B. X. Wang и соавт. в 2007 г. провели многоцентровое ран-
домизированное исследование сравнительной эффектив-
ности препарата Форлакс (20 г/сут, n = 105) и лактулозы 
(15 мл/сут, n = 111) у детей старше 8 лет [27]. Были обсле-
дованы 216 детей в возрасте от 8 до 18 лет с функцио-
нальными запорами. Продолжительность курса — 2 нед. 
Оценивали динамику клинических признаков, характери-
стику стула по Бристольской шкале. Средняя еженедельная 
частота дефекации в группе макрогола 4000 увеличилась 
в 4 и 5 раз, соответственно, после 1 и 2 нед лечения; в груп-
пе лактулозы произошло увеличение частоты дефекации 
в 3 и 4 раза. Консистенция стула значительно улучшилась 
в обеих группах после лечения. Изменение среднего бал-
ла по Бристольской шкале после 1 и 2 нед лечения распре-
делилось в диапазоне от 3,4 ± 1,3 до 4,3 ± 0,9 в группе 
макрогола 4000 и от 3,6 ± 1,3 до 3,6 ± 1,3 в группе лакту-
лозы. Достижение полной клинической ремиссии в груп-
пах с назначением макрогола 4000 и лактулозы после 
1 нед лечения отмечено у 70 и 40% пациентов, после 
2 нед — лечения у 72 и 41%, соответственно (р < 0,05). 
Боль в животе через 2 нед лечения исчезла у 75% паци-
ентов в группе макрогола 4000 и лишь у 57% пациентов 
в группе лактулозы. Переносимость в обеих группах была 
хорошей. Таким образом, результаты исследования свиде-
тельствуют о высокой эффективности и хорошем профиле 
безопасности исследуемых препаратов со значительным 
превосходством препарата макрогол 4000 в отношении 
частоты дефекации, показателей по Бристольской шкале, 

достижения полной клинической ремиссии и исчезнове-
ния боли на фоне терапии.
Схожие данные получены D. Couturier и соавт. еще 
в 1996 г. в результате обследования 232 взрослых паци-
ентов с хроническими функциональными запорами [28] 
и P. Denis и соавт. при обследовании 175 взрослых боль-
ных с той же патологией [29].
Слабительные средства также различают по точкам при-
ложения [1, 3]:
•  средства, действующие на уровне тонкой кишки, поэ-

тому слабительный эффект наступает через 4–5 ч 
(масла, солевые слабительные);

•  средства, действующие на уровне толстой кишки, 
поэтому их действие проявляется через 8–12 ч (про-
изводные антрахинона, дифенилметана);

•  контактные средства: клизмы, свечи — действуют 
в прямой кишке, поэтому их эффект наступает через 
10–20 мин.

Не следует пренебрегать следующими правилами назна-
чения слабительных средств детям:
1)  избегать длительного приема слабительных препара-

тов (возможны побочные эффекты — неконтролируе-
мая диарея, обезвоживание, формирование органи-
ческой патологии толстой кишки);

2)  подбирать индивидуальные дозы слабительных пре-
паратов;

3)  избегать одновременного назначения слабительных 
средств, действующих на различных уровнях  кишечника;

4)  отдавать предпочтение препаратам, не вызывающим 
привыкания и болей в животе (макрогол 4000, лакту-
лоза, отруби, морская капуста и т. д.), при необходимо-
сти их длительного назначения.

По мнению большинства авторов, назначение произво-
дных антрахинонов и дифенилметана в детском возрас-
те нецелесообразно [3–5]. Важно помнить, что частое 
и бесконтрольное применение слабительных средств 
может привести к значительной потере минеральных 
солей. Также нужно помнить о назначении витаминно-
минеральных комплексов.
Приведем программы лечения детей с гипо- и гипертони-
ческим вариантами запоров.

Лечение гипотонических запоров 
При этом виде запоров показана пища с высоким 
содержанием пищевых волокон. Введение прикормов 
детям первого года жизни начинают с овощного пюре. 
Рекомендовано фруктовое пюре с черносливом. Детям 
более старшего возраста показаны фруктовые и ово-
щные соки, мед, варенье, хлеб из муки грубого помола, 
чернослив, курага, свекла и др. Применяют:
•  препараты, обладающие осмотическими свойствами 

(макрогол 4000 и др.);
•  пребиотики с послабляющим эффектом (лактулоза);
•  препараты, увеличивающие объем каловых масс 

(гидрофильные);
•  биологически активные добавки, содержащие пище-

вые волокна;
•  антихолинэстеразные препараты (перорально корот-

ким курсом);
•  коррекцию вторичных дисбиотических нарушений 

(пробиотики);
•  «тренирующие» термоконтрастные клизмы;
•  стимуляцию перистальтики кишечника (электрофорез 

с кальцием; антихолинэстеразными препаратами — 
неостигмина метилсульфат, дистигмина бромид; диа-
динамические токи; амплипульстерапия; массаж, элек-
тростимуляция толстой кишки, рефлексотерапия).
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Лечение гипертонических (спастических) запоров 
При этом виде запоров огранивают продукты с большим 
содержанием клетчатки, активно вводят в рацион яйца, 
соки (морковный, абрикосовый, апельсиновый), мясо. 
Показаны успокаивающие процедуры (теплые ванны, 
теплый душ, грелка). При недостаточной эффективности 
этих мер и при наличии симптомов каловой интоксика-
ции применяют очистительные клизмы.
Назначают препараты со cпазмолитическим эффектом:
•  селективные блокаторы натриевых каналов глад-

кой мускулатуры кишечника — «кишечные модуля-
торы»: мебеверин — по 1 капсуле 2 раза в день 
до еды — 2 нед; миотропные: дротаверин, папаверин; 
холинолитики: гиосцина бутилбромид, Гастрогуттал, 
 симетикон;

•  препараты, обладающие осмотическими свойствами: 
макрогол 4000 и др.;

•  седативные препараты: валериана, пустырник и др.;
•  проводится также коррекция вторичных дисбио-

тических нарушений — лактулоза, Хилак форте, 
 пробиотики.

Существует множество рецептов фитотерапии при запо-
рах у детей. Приведем лишь некоторые [1]:
•  настой корней одуванчика: 2 чайные ложки залить 

стаканом кипяченой холодной воды, настоять в тече-
ние 8 ч, пить по 50 мл 4 раза в день перед едой;

•  корень ревеня: нарезать, высушить, пить по 0,2–2,0 л 
в день;

•  бузина (цветки) — 1 часть, жостер (плоды) — 1 часть; 
одну столовую ложку залить стаканом кипятка, при-
готовить отвар, пить по 50–100 мл на ночь;

•  крапива двудомная (листья) — 35 г; крушина лом-
кая — 50 г; тысячелистник (трава) — 15 г, приготовить 
настой, принимать по 50–100 мл на ночь.

Заключение 
В заключение подчеркнем, что лечение запоров — весьма 
непростая проблема в детском возрасте. Схематические 
подходы часто не дают реальных положительных резуль-
татов, как и монотерапия. Исключение составляют запо-
ры алиментарного происхождения, когда к успеху зача-
стую приводит лишь коррекция диеты.
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Алгоритм диагностики и лечения 
ювенильного артрита

Алгоритмы диагностики и лечения болезней детского возраста

Е.И. Алексеева, Т.М. Бзарова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Статья посвящена одному из самых распространенных ревматических заболеваний — ювенильному артриту (ЮА). 
Рассматриваются основные вопросы эпидемиологии, классификации, патогенеза, более подробно — клиническая 
картина разных вариантов течения ЮА, диагностика и дифференциальный диагноз. В разделе лечение дано описание 
препаратов, применяемых при ЮА, представлен алгоритм дифференцированного лечения заболевания. Отдельно 
описаны подходы к биологической терапии, условия назначения и ведение больных, получающих генно-инженерные 
биологические препараты.
Ключевые слова: дети, ювенильный ревматоидный артрит, ювенильный артрит, лечение, инфликсимаб, адалимумаб, 
этанерцепт, ритуксимаб, абатацепт, тоцилизумаб.

Algorithm of diagnostics and treatment of juvenile arthritis
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Scientific Center of Children’s Helath, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

The theme of the article is one of the most wide-spread rheumatologic diseases — juvenile arthritis (JA). It highlights main questions on 
epidemiology, classification, pathogenesis of the disease. Authors describe clinical symptoms of different types of JA, diagnostics and 
differential diagnosis. There is a part of an article with information on drugs used in patients with JA and the algorithm of differentiated 
treatment of a disease is presented. Authors paid special attention to approaches to biological therapy, conditions for the treatment 
and management of patients treated with genetically engineered biological drugs.
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abatacept, tocilizumab.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ПОНЯТИЯ 
Ювенильный артрит (ЮА) — артрит неустановленной 
причины, длительностью более 6 нед, развивающийся 
у детей в возрасте не старше 16 лет при исключении 
другой патологии суставов.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
ЮА — одно из наиболее частых и самых инвали-
дизирующих ревматических заболеваний, встречаю-
щихся у детей. Заболеваемость ЮА составляет от 2 
до 16 на 100 тыс. детского населения в возрасте 
до 16 лет. Распространенность ЮА в разных странах 
колеблется от 0,05 до 0,6%. На территории РФ у детей 
до 18 лет заболеваемость достигает 62,3, первич-
ная — 16,2 на 100 тыс., в том числе у подростков 
соответствующие показатели составляют 116,4 и 28,3, 
а у детей до 14 лет — 45,8 и 12,6. Чаще ревматоидным 
артритом (РА) страдают девочки. Смертность — в пре-
делах 0,5–1%.

КЛАССИФИКАЦИЯ 
В Международной классификации болезней Десятого 
пере смот ра (МКБ-10) юношеский артрит включен 
в руб рику М08:
• М08.0 Юношеский (ювенильный) ревматоидный 

артрит (РФ+ и РФ–);
• М08.2 Юношеский (ювенильный) артрит с систем-

ным началом;
• М08.3 Юношеский (ювенильный) полиартрит (серо-

негативный);
• М08.4 Пауциартикулярный юношеский (ювениль-

ный) артрит;
• М08.8 Другие ювенильные артриты;
• М08.9 Юношеский артрит неустановленный.
Существует еще 3 классификации заболевания: клас-
сификация ювенильного ревматоидного артрита (ЮРА) 
Американской коллегии ревматологов (AKP), клас-
сификация ЮХА (ювенильного хронического артри-
та) Европейской лиги против ревматизма, классифи-
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кация ЮИА (ювенильного идиопатического артрита) 
Международной лиги ревматологических ассоциаций 
(табл. 1). Сравнительная характеристика всех классифи-
кационных критериев представлена в табл. 2. 

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
Первичный антиген не известен. Чужеродный антиген 
поглощается и перерабатывается антигенпрезентирую-
щими клетками (дендритными, макрофагами, B лимфо-
цитами и др.), которые, в свою очередь, презентируют его 
(или информацию о нем) Т лимфоцитам. Взаимодействие 
антигенпрезентирующей клетки с CD4+ лимфоцитами 
стимулирует синтез ими соответствующих цитокинов. 
Интер лейкин (ИЛ) 2, вырабатывающийся при активации 
Th1, взаимодействует со специфическими ИЛ 2 рецеп-
торами, что вызывает клональную экспансию Т лимфо-
цитов и стимулирует рост В лимфоцитов. Последнее при-
водит к массированному синтезу IgG плазматическими 
клетками, повышает активность естественных киллеров 
(NК) и активирует макрофаги. ИЛ 4, синтезирующийся 
Th2 клетками, вызывает активацию гуморального звена 
иммунитета (проявляется возрастающим синтезом анти-
тел), стимуляцию эозинофилов и тучных клеток, а также 
развитие аллергических реакций.

Патологический процесс при ЮА начинается в сино-
виальной оболочке сустава с нарушения микроцир-
куляции и поражения клеток, выстилающих сино-
виальную мем брану. В ответ на это в организме 
больного образуются измененные IgG, которые воспри-
нимаются собственной иммунной системой как ауто-
антигены. Иммунокомпетентные клетки, в том числе 
плазматические клетки синовиальной оболочки суста-
ва, в ответ вырабатывают антитела — анти IgG. Эти 
антитела, названные ревматоидным фактором (РФ), 
в присутствии комплемента взаимодействуют с аутоанти-
геном, и происходит формирование иммунных комплек-
сов. Циркулирующие иммунные комплексы оказывают 
повреждающее воздействие как на эндотелий сосудов, 
так и на окружающие ткани. В первую очередь страда-
ет синовиальная оболочка сустава, в результате чего 
развивается артрит. В синовиальной жидкости и тканях 
сустава при этом образуется избыточное количество 
провоспалительных цитокинов. Активация синтеза таких 
цитокинов (ИЛ 1, ИЛ 6, ИЛ 8, ИЛ 17, ФНО �) лежит 
в основе системных проявлений ревматоидного артрита. 
ИЛ 6 регулирует трансформацию В лимфоцитов в плаз-
матические клетки, стимулирует образование ревмато-
идного фактора, вызывает гипергаммаглобулинемию, 

ACR (Американская коллегия 
ревматологов)

EULAR (Европейская лига 
против ревматизма)

ILAR (Международная лига 
ревматологических ассоциаций)

Ювенильный ревматоидный артрит

Системный

Полиартикулярный

Олиго-(пауци-)артикулярный

Ювенильный хронический артрит

Системный

Полиартикулярный
Ювенильный ревматоидный артрит (РФ+)

Олиго-(пауци-)артикулярный

Ювенильный псориатический артрит

Ювенильный анкилозирующий спондилит

Ювенильный идиопатический артрит

Системный

Полиартикулярный РФ–
Полиартикулярный РФ+

Олигоартикулярный
Персистирующий

Прогрессирующий

Псориатический артрит

Энтезитный артрит

Другие артриты

Таблица 1. Классификации ювенильного артрита

Таблица 2. Характеристика классификационных критериев ювенильного артрита

Характеристики ACR EULAR ILAR

Критерии
Клинические 

дебют и течение

Клинические 
и серологические (РФ) 

только дебют

Клинические 
и серологические (РФ) 

дебют и течение

Тип дебюта Три Шесть Семь

Подтип течения Девять Нет Два

Возраст дебюта артрита � 16 лет � 16 лет � 16 лет

Длительность артрита � 6 нед � 3 мес � 6 нед

Включает ювенильный анкилозирующий спондилит Нет Да Да

Включает ювенильный псориатический артрит Нет Да Да

Включает воспалительные заболевания кишечника Нет Да Да

Включает реактивный артрит Нет Нет Нет

Исключение всех других болезней Да Да Да



80

способствует гиперпродукции белков острой фазы вос-
паления — С-реактивного белка (СРБ) и фибриногена. 
Велика вероятность того, что фактор некроза опухоли 
(ФНО) �, ИЛ 17 и другие провоспалительные цитокины 
являются основными факторами трансформации острого 
иммунного воспаления (свойственного ранней стадии РА) 
в хроническое с развитием паннуса и необратимым раз-
рушением суставных структур. Кроме того, ИЛ 17 стимули-
рует выработку RANKL (лиганд семейства ФНО), который 
способен активировать остеокласты и усиливать костную 
резорбцию. Таким образом, ИЛ 17 в целом вносит деструк-
тивный вклад в развитие остеопороза при РА. Нарушение 
процессов остеогенеза различного происхождения соче-
тается с выраженными изменениями продукции таких 
цитокинов, как ИЛ 1, ИЛ 6, ИЛ 8, ИЛ 17, ФНО.
Усиление новообразования сосудов (ангиогенез), возни-
кающее вследствие действия на ткани цитокинов, также 
увеличивает деструкцию хряща.
Таким образом, паннус, или «плащ», закрывающий 
поверхность суставного хряща, препятствует нормаль-
ным процессам обмена и усиливает деструкцию костно-
хрящевых образований.

ПАТОМОРФОЛОГИЯ 
ЮА характеризуется хроническим негнойным воспалени-
ем синовиальных оболочек.
При микроскопии в пораженных синовиальных тканях 
обнаруживаются отек, гиперемия и инфильтрация лим-
фоцитами и плазматическими клетками.
Повышенная секреция суставной жидкости приводит 
к образованию внутрисуставного выпота. Выпячивания 
утолщенной синовиальной оболочки образуют ворсины, 
которые выступают в полость сустава; гиперплазирован-
ная синовиальная оболочка при ревматоидном артри-
те распространяется по поверхности суставного хряща 
и спаивается с ним (образование паннуса). По мере 
прогрессирования синовита происходят эрозия и посте-
пенное разрушение суставного хряща.
Стойкие повреждения суставного хряща при ювениль-
ном ревматоидном артрите возникают позднее, чем при 
РА взрослых; более того, у многих детей с ЮРА стойкое 
поражение суставов никогда не формируется, несмотря 
на длительно протекающий синовит.
Деструкция суставных структур чаще развивается у детей 
с положительной по РФ формой ЮРА или с формой, кото-
рая начинается с системных проявлений. Раз начавшись, 
процесс деструкции суставных структур может привести 
к эрозии костной ткани на субхондральном уровне, суже-
нию «суставного пространства» (за счет потери суставного 
хряща), разрушению и спаиванию костей, деформациям, 
подвывихам или анкилозу суставов. Могут возникнуть 
теносиновит и миозит. В зонах костей, прилегающих 
к пораженным суставам, могут отмечаться остеопороз, 
периостит, ускоренный рост эпифизов и преждевремен-
ное исчезновение эпифизарного хряща.
Ревматоидные узелки встречаются у детей реже, чем 
у взрослых, возникают главным образом у больных, 
имеющих РФ; характеризуются наличием фибриноид-
ного материала, окруженного клетками хронического 
 воспаления.
Со стороны плевры, перикарда и брюшины могут отме-
чаться явления неспецифического фибринозного серози-
та; хронический констриктивный перикардит возникает 
очень редко. Ревматоидная сыпь гистологически пред-
ставлена умеренно выраженным васкулитом с немного-
численными воспалительными клетками, окружающими 
мелкие сосуды в субэпителиальных тканях.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Существует несколько вариантов течения ЮА:
Юношеский артрит с системным началом (10–20% 
случаев) 
• Развивается в любом возрасте.
• Мальчики и девочки болеют с одинаковой частотой.
• Начало — острое или подострое.
• Лихорадка — фебрильная, гектическая, подъемы тем-

пературы преимущественно в утренние часы, часто 
сопровождаются ознобом, падение температуры — 
проливным потом.

• Сыпь — пятнистая и (или) пятнисто-папулезная, линей-
ная, не сопровождается зудом, нестойкая, появляется 
и исчезает в течение короткого времени, усиливается 
на высоте лихорадки, локализуется преимущественно 
в области суставов, на лице, на боковых поверхностях 
туловища, ягодицах и конечностях. В ряде случаев 
сыпь может быть уртикарной или геморрагической.

• Поражение внутренних органов 
Поражение сердца:
—  миокардит;
—  перикардит;
—  эндокардит (редко);
—  поражение коронарных артерий (редко).
Поражение легких:
—  пневмонит;
—  плевропневмонит;
—  фиброзирующий альвеолит.
Полисерозит:
—  перикардит;
—  плеврит;
—  перигепатит;
—  периспленит;
—  серозный перитонит.
Васкулит:
—  ладонный капиллярит;
—  подошвенный капиллярит;
—  локальные ангионевротические отеки, чаще 

в области кисти;
—  цианотичная окраска проксимальных отделов 

верхних и нижних конечностей (ладоней, стоп);
—  мраморность кожных покровов.

• Лимфаденопатия.
• Гепатоспленомегалия.
• Суставной синдром:

—  артралгии, миалгии;
—  олигоартрит;
—  полиартрит;
—  коксит, асептический некроз тазобедренных 

 суставов;
—  амиотрофия;
—  стойкие деформации и контрактуры.

Осложнения юношеского артрита с системным началом:
• Сердечно-легочная недостаточность.
• Синдром активации макрофагов (или гемофагоци-

тарный синдром):
—  резкое ухудшение состояния;
— гектическая лихорадка;
—  полиорганная недостаточность;
—  геморрагическая сыпь;
—  кровотечение из слизистых оболочек;
—  нарушение сознания, кома;
—  лимфаденопатия, гепатоспленомегалия;
—  тромбоцитопения, лейкопения, снижение СОЭ, 

повышение сывороточного уровня триглицеридов, 
ферритина, трансаминаз, повышение содержания 
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Адрес: ООО «Бристол
Майерс Сквибб»
105064, Россия, г. Москва, ул. Земляной Вал, д. 9 
Телефон: +7 (495) 755
92
67

ОРЕНСИЯ ®–
время новых возможностей
терапии РА и ЮИА
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фибриногена и продуктов деградации фибрина 
(ранний доклинический признак), снижение уров-
ня факторов свертывая крови II, VII, X;

—  в пунктате костного мозга — большое количество 
макрофагов, фагоцитирующих гемопоэтических 
клеток;

—  провоцируется вирусами (цитомегаловирусом — 
ЦМВ, вирусом Эпштейна–Барр, герпеса и др.), 
лекарственными препаратами (нестероидными 
противовоспалительными — НПВП, солями золо-
та, сульфасалазином и др.);

—  возможен летальный исход.
• Амилоидоз. Частота амилоидоза при ЮРА от 0,14 

(в США) до 20% (в Европе и России). Амилоид откла-
дывается в стенках сосудов, в почках, печени, мио-
карде, кишечнике. Чаще всего амилоидоз поражает 
почки. Диагностика основывается на исследовании 
биоптата почек, менее достоверна биопсия слизистых 
оболочек десны и прямой кишки.

• Задержка роста особенно выражена при начале 
заболевания в раннем детском возрасте и полиарти-
кулярном суставном синдроме.

• Инфекционные осложнения (бактериальный сеп-
сис, генерализованная вирусная инфекция).

Ювенильный ревматоидный артрит, серопозитивный 
(около 10% случаев) 
• Развивается у детей в возрасте от 8 до 15 лет.
• Чаще болеют девочки (80%). Этот вариант является РА 

взрослых с ранним началом.
• Начало — подострое.
• Суставной синдром:

—  симметричный полиартрит с поражением колен-
ных, лучезапястных, голеностопных, а также мел-
ких суставов кистей и стоп;

—  структурные изменения в суставах развиваются 
в течение первых 6 мес болезни с возможным 
формированием анкилозов в костях запястья уже 
к концу 1-го года болезни в случае неадекватной 
терапии;

—  у 50% пациентов развивается деструктивный артрит.

Осложнения ювенильного ревматоидного артрита, серо-
позитивного:
—  сгибательные контрактуры в суставах;
—  тяжелая инвалидизация (особенно при начале забо-

левания до 5 лет);
—  задержка роста (при раннем начале заболевания 

и высокой активности ЮРА).

Юношеский полиартрит, серонегативный (менее 
20–30% случаев) 
• Развивается у детей в возрасте от 1 года до 15 лет.
• Чаще болеют девочки (90%).
• Начало — подострое, хроническое.
• Суставной синдром:

—  симметричное поражение крупных и мелких суста-
вов, включая височно-челюстные сочленения 
и шейный отдел позвоночника;

—  течение артрита у большинства больных относи-
тельно доброкачественное;

—  у 10% пациентов развиваются тяжелые деструк-
тивные изменения в основном в тазобедренных 
и челюстно-височных суставах.

• Имеется риск развития увеита.
• В ряде случаев заболевание сопровождается субфе-

брильной лихорадкой и лимфаденопатией.

Осложнения юношеского полиартрита, серонегативного:
—  сгибательные контрактуры в суставах;
—  тяжелая инвалидизация (особенно при начале забо-

левания до 5 лет);
—  задержка роста (при раннем начале заболевания 

и высокой активности ЮРА).

Пауциартикулярный юношеский артрит 
(50% случаев) 
• Развивается у детей в возрасте от 1 года до 5 лет.
• Встречается преимущественно у девочек (85%).
• Суставной синдром:

—  поражаются коленные, голеностопные, локтевые, 
лучезапястные суставы;

—  часто поражение асимметричное;
—  у 40% больных течение суставного синдрома 

агрессивное, с развитием деструкции в суставах.
• Иридоциклит — у 30–50% больных.

Осложнения пауциартикулярного юношеского артрита:
—  асимметрия роста конечностей в длину;
—  инвалидизация по состоянию опорно-двигательного 

аппарата, глаз.

Поражение глаз при ювенильном артрите 
Проявлением поражения органа зрения при ЮА является 
увеит. Увеит — воспалительное заболевание сосудистого 
тракта глаза. Частота его развития составляет 15–20%. 
Инвалидность по состоянию органа зрения развивается 
у 20% больных ЮА.

Классификация увеитов 
По локализации:
• передний увеит (ирит, передний циклит, иридоци-

клит) — воспаление радужной оболочки и (или) цили-
арного тела;

• периферический увеит (задний циклит) с вовлечени-
ем цилиарного тела, периферических отделов соб-
ственно сосудистой оболочки;

• задний увеит (хориоидит, хориоретинит) — воспале-
ние собственно сосудистой оболочки;

• панувеит.

В зависимости от течения:
• острый;
• подострый;
• хронический (вялотекущий или рецидивирующий) 

 увеит.

В зависимости от числа пораженных глаз:
• односторонний;
• двусторонний увеит.

Клиническая картина увеита 
• Развивается преимущественно у маленьких девочек 

с олигоартритом.
• Может дебютировать за несколько лет до появления 

суставного синдрома.
• Чаще протекает по типу подострого или хрониче-

ского, реже — периферического иридоциклита или 
 панувеита.

• Чаще бывает двусторонним.

Жалобы 
• признаки раздражения глаз и болевой синдром;
• снижение и (или) затуманивание зрения;
• появление плавающих пятен перед глазом.
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Диагностические критерии увеита 
• Инъекция конъюнктивы.
• Изменения эндотелия роговицы (в виде реакции запоте-

лости, отложения на эндотелии форменных элементов).
• Образование роговичных преципитатов (агрегаты 

вос палительных клеток, которые располагаются в 
ниж ней половине роговицы, формируя  треугольник).

• Дистрофия роговицы в виде лентовидной дистрофии 
с различной степенью кальцификации и утолщения 
роговицы (классический признак ревматоидного 
 увеита — РУ).

• Гиперемия и отек радужной оболочки, сглаженность 
ее рисунка, появление экссудативно-фибринозных 
отложений, иногда геморрагий.

• Формирование перихрусталиковых пленок в области 
зрачка, задних синехий, связывающих край радужной 
оболочки с передней поверхностью хрусталика.

• Изменение формы зрачка.

Осложнения увеита 
—  осложненная катаракта;
—  дистрофия роговицы;
—  фиброз стекловидного тела;
—  вторичная глаукома;
—  слепота (у 10% больных).

ДИАГНОСТИКА 
Лабораторные исследования 
Клинический анализ крови:
• ЮА с системным началом — лейкоцитоз (до 30–50 тыс. 

лейкоцитов) с нейтрофильным сдвигом влево 
(до 25–30% палочкоядерных лейкоцитов, иногда — 
до миелоцитов), повышение СОЭ до 50–80 мм/ч, 
гипохромная анемия, тромбоцитоз.

• Юношеский полиартрит, ЮРА — гипохромная ане-
мия, невыраженный нейтрофильный лейкоцитоз 
(до 15�109/л), СОЭ > 40 мм/ч.

• Пауциартикулярный юношеский артрит — могут выяв-
ляться типичные для ЮА воспалительные изменения 
гематологических показателей. У части больных лабо-
раторные показатели остаются в пределах нормы.

Иммунологический и иммуногенетический анализы крови:
• ЮА с системным началом — повышение концентра-

ции СРБ, IgM и IgG в сыворотке крови.
• Юношеский полиартрит — может быть положитель-

ным антинуклеарный фактор (АНФ) в сыворотке крови 
в невысоком титре, РФ отрицательный. Повышена 
сывороточная концентрация IgM, IgG, СРБ.

• ЮРА, серопозитивный — может быть положитель-
ным АНФ в сыворотке крови в невысоком титре, РФ 
положительный. Повышена сывороточная концентра-
ция IgM, IgG, СРБ. Наличие HLA DR4.

• Пауциартикулярный юношеский артрит — у 80% боль-
ных выявляется положительный АНФ в сыворотке 
крови, РФ — отрицательный, высока частота обнару-
жения HLA A2.

Инструментальные исследования 
• Электрокардиография. При наличии миоперикарди-

та — признаки перегрузки левых и (или) правых отде-
лов сердца, нарушение коронарного кровообращения, 
повышение давления в системе легочной артерии.

• Ультразвуковое исследование (УЗИ):
—  органов брюшной полости. Увеличение размеров 

и изменения паренхимы печени и селезенки, осо-
бенно при системном варианте заболевания;

—  сердца — дилатация левого желудочка, сниже-
ние фракции выброса левого желудочка, гипо-
кинезия задней стенки левого желудочка и/или 
межжелудочковой перегородки; признаки отно-
сительной недостаточности митрального и/или 
трикуспидального клапана, повышение давления 
в легочной артерии; при перикардите — сепара-
ция листков перикарда, наличие свободной жид-
кости в полости;

—  суставов.
• Рентгенологическое исследование органов грудной 

клетки. Позволяет обнаружить увеличение размеров 
сердца за счет левых отделов или (реже) тоталь-
ное увеличение кардиоторакального индекса, уси-
ление сосудисто-интерстициального рисунка легких, 
пятнисто-ячеистого характера, очаговоподобные 
тени. При фиброзирующем альвеолите — в ранних 
стадиях усиление и деформация легочного рисунка, 
при прогрессировании — тяжистые уплотнения, ячеи-
стые просветления, формируется картина «сотового» 
легкого.

• Рентгенологическое исследование суставов 
 Стадия анатомических изменений (по Штейн– 

Брокеру) 
—  I стадия — эпифизарный остеопороз.
—  II стадия — эпифизарный остеопороз, разволок-

нение хряща, сужение суставной щели, единичные 
эрозии.

—  III стадия — деструкция хряща и кости, форми-
рование костно-хрящевых эрозий, подвывихи 
в  суставах.

—  IV стадия — критерии III стадии + фиброзный или 
костный анкилоз.

• Компьютерная томография органов грудной клетки 
• Компьютерная томография суставов 
• Магнитно-резонансная томография суставов 
• Эндоскопические исследования 

—  поражение желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) — 
у 98% детей;

—  воспалительные изменения различных отделов 
желудочно-кишечного тракта;

—  гастроэзофагеальный рефлюкс, кардиоэзофаге-
альный пролапс, недостаточность кардии;

—  эрозивные, язвенные дефекты;
—  множественные точечные кровоизлияния в слизи-

стую оболочку желудка;
—  лимфангиэктазии.

 Осложнения поражения ЖКТ при ЮА:
—  кровотечения из различных отделов желудочно-

кишечного тракта;
—  перфорации стенки кишечной трубки.

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ 
Диагноз ЮА устанавливается на основании критериев 
Американской коллегии ревматологов. Они включают:
• начало заболевания до 16-летнего возраста;
• поражение одного или более суставов, характери-

зующееся припухлостью/выпотом, либо наличие как 
минимум 2 из следующих признаков: ограничение 
функции, болезненность при пальпации, повышение 
местной температуры;

• длительность суставных изменений от 6 нед до 3 мес;
• исключение всех других ревматических заболеваний.
Оценка выраженности болевого синдрома проводится 
по 100 мм визуальной аналоговой шкале (ВАШ), где 0 мм 
соответствует отсутствию боли, 100 мм — очень сильной 
боли (рис.).
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CHAQ (Childhood Health Assessment Quesnionnaire) 
Оценка индекса функциональной недостаточности 
(ФН) проводится с помощью родительской версии 
специального опросника CHAQ (the Childhood Health 
Assessment Quesnionnaire). Этот опросник (30 вопро-
сов) состоит из 2 разделов: оценка функционально-
го статуса и уровня дискомфорта (боли) у больного. 
Функциональная активность больных оценивается 
по 8 следующим шкалам: «одевание», «подъем», «еда», 
«ходьба», «гигиена», «дотягивание», «сила сжатия», 
«активность». Оценку проводят по 3 направлениям: 
трудности при выполнении ежедневных действий, 
необходимость использования дополнительных при-
способлений и/или помощи других лиц. На каждый 
вопрос существует 4 варианта ответов (без затрудне-
ний, умеренные затруднения, серьезные трудности, 
не может выполнить). При невозможности дать ответ 
на поставленный вопрос существует вариант ответа 
«нельзя оценить». Минимальное значение индекса 
функциональной недостаточности — «0», максималь-
ное — «3». Чем меньше значение, тем лучше функцио-
нальная способность пациента.
Эффективность терапии ЮА оценивается по педиатриче-
ским критериям Американской коллегии ревматоло-
гов (АКРпеди).
Для оценки эффекта по АКР используются следующие 
показатели:
• число суставов с признаками активного воспа-

ления; 
• число суставов с ограничением функции; 
• СОЭ или сывороточная концентрация С-реактивного 

белка;
• общая оценка врачом активности болезни (с помо-

щью 100-мм визуальной аналоговой шкалы — ВАШ); 
• оценка пациентом или его родителем общего само-

чувствия (с помощью ВАШ);
• оценка функциональной способности с помощью 

опросника CHAQ.
Показатели АКРпеди 30, 50 и 70 определяются как мини-
мум 30, 50 или 70% улучшение, по сравнению с исход-
ным значением, не менее 3 из 6 показателей при воз-
можном наличии ухудшения на 30% не более чем одного 
 показателя.
Неэффективность препарата констатируется в случае 
отсутствия 30% улучшения про педиатрическим критери-
ям АКР в течение 3 месяцев.

Критерии ремиссии 
• отсутствие активного синовита;
• отсутствие лихорадки, сыпи, серозита, спленомегалии 

или генерализованной лимфаденопатии, типичных 
для юношеского артрита;

• отсутствие активного увеита;
• нормальный показатель СОЭ и (или) СРБ;

• отсутствие активности болезни по общей оценке вра-
ча (по визуальной аналоговой шкале — ВАШ).

Чтобы констатировать отсутствие активности болезни 
(неактивная фаза болезни), пациент должен удовлетво-
рять всем перечисленным критериям.
Фармакологическая клиническая ремиссия устанавли-
вается в случае, если болезнь находится в неактивном 
состоянии на фоне лекарственной терапии в течение 
6 мес подряд.
Нефармакологическая клиническая ремиссия устанав-
ливается в случае, если болезнь находится в неактивном 
состоянии в течение 12 мес подряд без противоревмати-
ческих препаратов.
Показатель «Продолжительность ремиссии» выражается 
в месяцах, прошедших с момента наступления неактив-
ной фазы болезни.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ 
Дифференциальная диагностика представлена в табл. 3.

ЛЕЧЕНИЕ 
Немедикаментозное лечение 
• Режим 
  В периоды обострения заболевания следует ограничи-

вать двигательный режим ребенка. Полная иммобили-
зация суставов с наложением лангет противопоказана, 
это способствует развитию контрактур, атрофии мышеч-
ной ткани, усугублению остеопороза, быстрому раз-
витию анкилоза. Физические упражнения способству-
ют сохранению функциональной активности суставов. 
Полезны езда на велосипеде, плавание, прогулки. Бег, 
прыжки, активные игры нежелательны. Рекомендуется 
сохранять прямую осанку при ходьбе и сидении, спать 
на жестком матрасе и тонкой подушке. Ограничить пси-
хоэмоциональные нагрузки, пребывание на солнце.

• Диета 
  Употребление пищи с повышенным содержанием 

кальция и витамина D для профилактики остеопоро-
за. У больных с синдромом Кушинга целесообразно 
ограничение потребления углеводов и жиров, пред-
почтительна белковая диета.

• Лечебная физкультура (ЛФК) 
  Важнейший компонент лечения ЮА. Необходимы еже-

дневные упражнения для увеличения объема движе-
ний в суставах, устранения сгибательных контрактур, 
восстановления мышечной массы. При поражении 
тазобедренных суставов — тракционные процеду-
ры на пораженную конечность после предваритель-
ной консультации ортопеда, хождение на костылях. 
В период развития коксита и асептического некроза 
тазобедренных суставов передвижение больного без 
костылей противопоказано. Лечебную физкультуру 
проводить в соответствии с индивидуальными воз-
можностями больного.

• Ортопедическая коррекция 
  Статические ортезы типа шин, лонгет, стелек и дина-

мические отрезы в виде легких съемных аппаратов. 
Для статических ортезов необходима прерывистость 
иммобилизации — их следует носить или надевать 
в свободное от занятий время и в течении дня обя-
зательно снимать для стимуляции мышечной системы 
во время физических упражнений, занятий, трудоте-
рапии, туалета. При выраженном остеопорозе в груд-
ном и поясничном отделах позвоночника — ношение 
корсета или реклинирующей системы; при поражении 
суставов шейного отдела позвоночника — головодер-
жателя (мягкого, жесткого).

0
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боль
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выраженная
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Рис. Визуальная аналоговая шкала
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Медикаментозное лечение 
Для лечения ЮА используется несколько групп препаратов: 
НПВП, глюкокортикоиды (ГК), иммунодепрессанты и био-
логические агенты, полученные генно-инженерным путем. 
Применение НПВП и ГК способствует быстрому умень-
шению боли и воспаления в суставах, улучшению функ-
ции, но не предотвращает прогрессирования деструкции 
суставов и инвалидизации больных. Иммуносупрессивная 
и биологическая терапия приостанавливает развитие 
деструкции и инвалидизации  пациентов.

Глюкокортикоиды 
Пульс-терапия 
Пульс-терапия ГК проводится при развитии тяжелых 
системных проявлений ЮА (кардит, пневмонит, полисеро-
зит, гемофагоцитарный синдром).

Преимущества
• быстрое (в течение 24 ч) подавление активности вос-

палительного процесса и купирование симптомов 
заболевания;

• быстрое выведение препарата, кратковременная 
супрессия надпочечников, восстановление их функ-
ции через 4 нед.

Схема введения
• Доза метилпреднизолона составляет 10–20 мг/кг 

на одно введение (не выше 500 мг).
• Метилпреднизолон растворяют в 200 мл 5% раствора 

глюкозы или 0,9% раствора натрия хлорида.
• Продолжительность введения 30–40 мин.
• Препарат вводится 1 раз в сутки в утренние часы.
• Пульс-терапия ГК проводится в течение 3–5 последо-

вательных дней.
При применении пульс-терапии ГК могут развиться неже-
лательные явления.
Трансфузионные нежелательные явления:
• повышение артериального давления (АД);
• гипергликемия;
• покраснение лица;
• головная боль, головокружение;
• изменение вкуса;
• сердцебиение;
• эйфория.
Длительное неоправданное применение в/в ГК вызыва-
ет развитие тяжелых нежелательных явлений:
• стойкое повышение АД;
• тяжелый стероидный остеопороз. Наиболее выра-

жен в грудном и поясничном отделах позвоночника. 
Проявляется снижением высоты тел позвонков, ком-
прессионными переломами. Сопровождается симпто-
мами сдавления корешков спинного мозга;

• ожирение. Имеет характерные черты — лунообразное 
лицо, отложение жира на шее, груди, животе, стероид-
ный «горб», атрофия мышц рук и ног;

• эрозивные и язвенные процессы в верхних отделах ЖКТ;
• стероидная миопатия;
• заднекапсульная катаракта;
• кожные изменения (гипертрихоз, гнойная инфекция 

кожи, стрии, травматизация кожи, грубые рубцы, 
ухудшение заживления ран, стероидные угри на лице 
и туловище).

ГК для перорального введения 
ГК оказывают быстрый противовоспалительный эффект 
у большинства больных. Высокие дозы преднизолона 
(более 0,6 мг/кг/сут) купируют островоспалительные 

изменения в суставах, контролируют активность систем-
ных проявлений. Однако снижение дозы преднизоло-
на и его отмена, как правило, приводят к обострению 
заболевания. А повторное назначение преднизолона 
в первоначальной дозе у большинства пациентов уже 
недостаточно эффективно.
В связи с выше изложенным показанием к назначению 
ГК для орального приема является только неэффектив-
ность внутривенного введения ГК, иммуносупрессивных 
и биологических препаратов, в комбинации или без вну-
тривенного введения ГК.
В случае назначение ГК перорально доза преднизолона 
не должна превышать 0,2–0,5 мг/кг в сутки, суточная 
доза — 15 мг.
Максимальная доза ГК должна приниматься не больше 
месяца после достижения ремиссии. В дальнейшем доза 
ГК постепенно снижается до поддерживающей по схеме, 
с последующей их отменой. Преднизолон назначается обя-
зательно с адекватной дозой метотрексата и/или цикло-
спорина (см. «Лечение юношеского артрита с системным 
началом»). Снижение дозы преднизолона должно быть 
медленным, поддерживающая доза (0,1 мг/кг массы 
тела) должна приниматься не менее 1 года.

Тактика снижения дозы пероральных ГК
Скорость снижения дозы ГК должна зависеть от ее исход-
ной суточной дозы:
—  до 15 мг — снижать по 1,25 мг 1 раз в 3–4 дня;
—  с 15 до 10 мг — снижать по 1,25 мг 1 раз в 5–7 дней;
—  с 10 мг до 5 мг — альтернирующее снижение. По чет-

ным дням ребенок принимает преднизолон в исходной 
дозе, по нечетным — на 1/8 таблетки меньше. Такой 
режим приема сохраняется в течение 7–10 дней. При 
отсутствии синдрома отмены 1/8 таблетки можно 
отменить. В течение следующих 7–10 дней ребенок 
принимает постоянную (после отмены 1/8 таблетки) 
дозу преднизолона;

—  с 5 мг и до полной отмены — альтернирующее сниже-
ние. По четным дням ребенок принимает преднизо-
лон в исходной дозе, по нечетным — на 1/8 таблетки 
меньше. Такой режим приема сохраняется в течение 
14 дней. При отсутствии синдрома отмены 1/8 таблет-
ки можно отменить. В течение следующих 4 нед ребе-
нок принимает постоянную дозу преднизолона.

Снижение дозы и отмена преднизолона, как правило, 
сопровождаются развитием синдрома отмены, особенно 
у больных, длительно его получавших. Синдром отмены 
проявляется миалгиями, артралгиями, мышечной дро-
жью, лихорадкой, тошнотой, рвотой, депрессией.
С целью заместительной терапии при синдроме отмены 
может применяться внутривенное введение метилпред-
низолона в дозе 5 мг/кг.
Противопоказана отмена преднизолона в течение 
2–4 мес, назначенного в дозе 1,0 мг/кг и выше, у боль-
ных с ЮА с системным началом после достижения тера-
певтического эффекта. Дозу ГК можно начинать мед-
ленно снижать только на фоне устранения системных 
проявлений и клинически значимого эффекта терапии 
иммунодепрессантами длительностью не менее 1 мес.
Длительный прием ГК даже в низких дозах вызывает 
развитие серьезных, чаще обратимых, а в ряде случаев — 
необратимых последствий. Чем дольше пациенты прини-
мают ГК, тем больше выражены у них побочные эффекты.

Нежелательные явления
• Низкорослость. Не рекомендуется назначать ГК детям 

в возрасте до 5 лет (особенно до 3 лет), а также в пре-



91

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
1

0
/ 

ТО
М

 9
/ 

№
 6



92

пубертатном возрасте. Назначение ГК может при-
вести к полной остановке роста и подавлению пубер-
татного ростового скачка. Дети с полиартикулярной 
формой ЮРА имеют бо�льшую предрасположенность 
к развитию низкорослости.

• Отставание в половом развитии.
• Артериальная гипертензия (изолированное повыше-

ние систолического АД или повышение систолическо-
го и диастолического АД). 

• Стероидный остеопороз. Развивается у всех больных, 
длительно лечившихся преднизолоном. Наиболее 
быстрая потеря костной массы на фоне лечения ГК 
развивается в течение первых 6–12 мес от начала 
лечения. Поэтому профилактику ГК-индуцированного 
остеопороза следует начинать как можно раньше. 
Наиболее выражен в грудном и поясничном отде-
лах позвоночника. Проявляется снижением высо-
ты тел позвонков, компрессионными переломами. 
Сопровождается симптомами сдавления корешков 
спинного мозга.

• Ожирение. Имеет характерные черты — лунообраз-
ное лицо, отложение жира на шее, груди, животе, 
стероидный «горб», атрофия мышц рук и ног.

• Диспропорциональное физическое развитие.
• Эрозивные и язвенные процессы в верхних отделах ЖКТ.
• Стероидная миопатия.
• Заднекапсульная катаракта.
• Кожные изменения (гипертрихоз, гнойная инфекция 

кожи, стрии, травматизация кожи, грубые рубцы, 
ухудшение заживления ран, стероидные угри на лице 
и туловище.

• Развитие гормонорезистентности 
—  непрерывные рецидивы заболевания при лече-

нии поддерживающими дозами ГК.
• Развитие гормонозависимости 

—  обострение заболевания на фоне отмены ГК;
—  синдром отмены.

Лечение остеопороза 
Немедикаментозное лечение остеопороза 
• образовательные программы для пациентов и их 

родителей;
• регулярные занятия ЛФК;
• массаж — не ранее чем через 3–6 мес после начала 

медикаментозного лечения;
• ношение корсетов — при длительно сохраняющихся 

болях в спине.

Медикаментозное лечение остеопороза 
Препараты кальция и витамина D 
• разрешены к применению в детском возрасте;
• обладают минимальной антиостеопоретической 

активностью;
• обязательно должны назначаться при лечении анти-

резорбтивными препаратами;
• суточная доза для пациентов в возрасте 3–5 лет 

составляет 250 мг элементарного кальция и 100 МЕ 
витамина D, в возрасте 6–10 лет — 500 мг элемен-
тарного кальция и 200 МЕ витамина D, в возрасте 
с 10 лет — 1000 мг элементарного кальция и 400 МЕ 
витамина D в сутки.

Антирезорбтивные препараты 
• Кальцитонин лосося 

—  снижает риск переломов позвоночника;
—  уменьшает интенсивность острого болевого син-

дрома;

—  замедляет потерю и/или умеренно повышает 
минеральную плотность костной ткани;

—  отмечается равная эффективность инъекционной 
формы и назальной формы препарата;

—  по антирезорбтивной активности уступает препа-
ратам группы бисфосфонатов;

—  с точки зрения фармакоэкономической эффектив-
ности, лечение кальцитонином лосося считается 
самым дорогостоящим;

—  опыт применения кальцитонина лосося у детей 
ограничен;

—  для лечения интенсивных болей в спине, вызван-
ных недавними спонтанными компрессионными 
переломами кальцитонин лосося может назначать-
ся в форме спрея назального в дозе 200 МЕ/сут 
коротким курсом (на 1–3 мес, более длительное 
использование нецелесообразно, поскольку одно-
значных данных о выраженности анальгетическо-
го эффекта кальцитонина при хронических болях 
в спине на фоне остеопороза не существует);

—  одновременно с кальцитонином необходимо наз-
начать постоянный прием кальция и витамина D 
в возрастной дозировке.

• Бисфосфонаты 
—  занимают первую линию лечения остеопороза 

у взрослых больных;
—  стимулируют образование новой костной ткани;
—  повышают минеральную плотность кости во всех 

областях измерения;
—  достоверно снижают частоту переломов;
—  согласно существующим рекомендациям, азотсо-

держащие бисфосфонаты назначаются взрослым 
пациентам в течение 3–5 лет, однако при высоком 
риске переломов лечение необходимо продол-
жать свыше 5 лет;

—  одновременно с бисфосфонатами необходимо 
назначать постоянный прием кальция и витами-
на D в возрастной дозировке;

—  опыт применения бисфосфонатов у детей огра-
ничен;

—  в качестве препарата для перорального приема 
у детей может быть использована алендроно-
вая кислота в дозе 1 мг/кг массы тела 1 раз 
в  неделю.
�  обязательным условием назначения ален-

дроната является информированное согласие 
родителей пациентов и детей в возрасте стар-
ше 14 лет;

�  алендроновую кислоту следует применять в слу-
чае неэффективности традиционной антиосте-
опоротической терапии препаратами кальция, 
витамином D и кальцитонином лосося;

�  алендронат назначается в дозе 1 мг/кг массы 
тела 1 раз в неделю в сочетании с комбиниро-
ванным препаратом кальция и витамина D;

�  условиями для назначения алендроновой кис-
лоты являются: отсутствие данных за эрозив-
ные и язвенные процессы в верхних отделах 
ЖКТ, нормальный сывороточный уровень каль-
ция (общего и ионизированного), мочевины, 
креатинина, паратиреоидного гормона;

�  пациентам, получающим ГК терапию, алендро-
новую кислоту необходимо принимать через 1 ч 
после первого приема преднизолона, только 
после подъема с постели, запивая полным ста-
каном воды; после этого больным не следует 
ложиться и принимать пищу в течение 60 мин;
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�  детям, не получающим ГК терапию, алендро-
новую кислоту необходимо принимать только 
после подъема с постели, запивая полным ста-
каном воды; после этого пациентам не следует 
ложиться и принимать пищу в течение 60 мин;

�   для оценки безопасности терапии алендронатом 
необходимо проводить регулярный контроль био-
химических показателей крови (1 раз в 14 дней), 
клинического анализа мочи (1 раз в 14 дней), 
эзофагогастродуоденоскопию 1 раз в 6 мес.

—  в случае неэффективности или невозможности стро-
гого соблюдения правил приема пероральных форм 
бисфосфонатов пациентам с тяжелым системным 
остеопорозом возможно назначение бисфосфоната 
для внутривенного введения — ибандроновой кис-
лоты. Препарат назначают внутривенно, в дозе 2 мг 
на 1 введение, каждые 8 нед. Обязательными услови-
ями для назначения ибандроната должны являться:

�  информированное согласие родителей паци-
ента и ребенка в возрасте старше 14 лет;

�  нормальный сывороточный уровень кальция, 
мочевины, креатинина и паратиреоидного 
 гормона;

�  на следующий день после введения ибандроно-
вой кислоты у пациентов определяют сыворо-
точный уровень кальция. Коррекцию гипокаль-
циемии проводят внутривенным раствором 
кальция карбоната в возрастных дозировках.

Внутрисуставное введение ГК 
Локальная терапия ГК быстро купирует островоспалитель-
ные изменения в суставах, сохраняет их функциональную 
активность. Для внутрисуставных инъекций используют-
ся ГК пролонгированного действия: метилпреднизолон, 
бетаметазон, триамцинолон. У больных с олигоартритом 
внутрисуставные инъекции ГК предотвращают диспро-
порциональный рост нижних конечностей.
Чрезмерное «увлечение» локальной терапией недопусти-
мо. Введение ГК проводится не чаще 1 раза в 3–6 мес 
в один и тот же сустав. Особенности локальной терапии 
ГК заключаются в том, что первоначальная длительность 
эффекта составляет от нескольких недель до нескольких 
месяцев. Однако, в дальнейшем, длительность улучшения 
при повторных введениях препаратов без иммуносу-
прессивной терапии сокращается, и больному требуются 
более частые внутрисуставные пункции, что приводит 
к развитию традиционных нежелательных явлений ГК 
терапии, включая синдром Кушинга и выраженную гор-
монозависимость, особенно при введении длительно 

действующего бетаметазона. Дозы и показания к при-
менению представлены в табл. 4 и 5.

Противопоказания к локальной терапии ГК
• Локальная или системная инфекция. 
• Выраженная костная деструкция. 
• Выраженный околосуставной остеопороз. 
• Сложный доступ к суставу. 
• Патология свертывания крови. 
• Неэффективность предыдущей в/с терапии.
После введения необходим покой суставов не менее 
48–72 ч.

Побочные эффекты внутрисуставных инъекций ГК
• «Стероидная артропатия» и остеонекроз. 
• Ятрогенная инфекция и гемартроз. 
• Атрофия тканей, липодистрофия, жировые некрозы, 

кальцификация. 
• Разрывы сухожилий. 
• Повреждение нервных стволов. 
• «Постинъекционное» обострение. 
• Эритема, ощущение жара. 
В связи с этим от внутрисуставного введения ГК мож-
но воздержаться. В случае назначения адекватной 
дозы иммунодепрессанта и/или биологического агента 
активность суставного синдрома, как правило, снижа-
ется уже через 2–4 нед лечения, а полностью он купи-
руется через 6–12 нед терапии. При наличии болевого 

Суставы Препарат (доза)

Kрупные:
• коленные
• плечевые
• голеностопные

Метилпреднизолон 
(1,0 мл — 40 мг)
Бетаметазон 
(1,0 мл — 7 мг)

Средние:
• локтевые
• лучезапястные

Метилпреднизолон 
(0,5–0,7 мл — 0–28 мг)
Бетаметазон 
(0,5–0,7 мл — 3,5–4,9 мг)

Мелкие:
• межфаланговые
• пястнофаланговые
• суставы кистей

Метилпреднизолон 
(0,1–0,2 мл — 4–8 мг)
Бетаметазон 
(0,1–0,2 мл — 0,7–1,4 мг)

Таблица 4. Дозы ГК для введения в суставы*

Таблица 5. Показания для локальной терапии ГК при ЮРА

Примечание. * — не рекомендуется введение в тазобедренные 
суставы (могут спровоцировать и/или усилить аваскулярный 
некроз головок бедренных костей).

Показания Метилпреднизолон Бетаметазон

Синовит с преобладанием экссудации Мелкие, средние, крупные суставы
Kрупные, средние суставы 
Тендовагиниты 
Бурситы

Болевой синдром в суставах 
с преобладанием пролиферации

Показан 
(не вызывает атрофии мягких тканей)

Нежелателен 
(вызывает атрофию мягких тканей)

Синовит и системные проявления
Лимфаденопатия, гепатоспленомегалия, 
субфебрильная лихорадка, сыпь

Фебрильная, гектическая лихорадка, сыпь, 
кардит, полисерозит

Синовит, синдром Kушинга при 
одновременном лечении преднизолоном

Показан 
(не усиливает)

Нежелателен 
(усиливает)

Тип конституции Показан при всех типах
Нежелателен при лимфатико-
гипопластической конституции. 
Усиливает надпочечниковую недостаточность
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синдрома и скованности на этот период целесообразно 
назначить НПВП, в также местно мази и гели, содержа-
щие НПВП.

Нестероидные противовоспалительные препараты 
Следует подбирать наиболее эффективный препарат 
с наилучшей переносимостью. При использовании НПВС 
в ревматологии нужно помнить о том, что развитие 
противовоспалительного эффекта отстает по времени 
от анальгезирующего. Обезболивание происходит уже 
в первые часы после приема, в то время как проти-
вовоспалительный эффект развивается только после 
10–14 дней постоянного, регулярного приема НПВС.
Лечение необходимо начинать с наименьшей дозы, при 
хорошей переносимости через 2–3 дня дозу можно повы-
сить. В последние годы наметилась тенденция к увели-
чению разовых и суточных доз препаратов, характери-
зующихся хорошей переносимостью, при ограничении 
максимальных доз ацетилсалициловой кислоты, индоме-
тацина, пироксикама.
При длительном курсовом лечении НПВС принимают 
после еды (в ревматологии). Для быстрого анальгези-
рующего и жаропонижающего эффекта НПВС назнача-
ют за 30 мин до еды или через 2 ч после еды, запивая 
1/2–1 стаканом воды. После приема НПВС в течение 
15 мин желательно не ложиться в целях профилактики 
эзофагита. Время приема препарата может также зави-
сеть от времени максимально выраженной симптоматики 
с учетом хронофармакологии препаратов. Это позволяет 
достичь наибольшего эффекта при меньшей суточной 
дозе. При утренней скованности целесообразен как мож-
но более ранний прием быстро всасывающихся НПВС или 
назначение на ночь длительно действующих препаратов.
Чаще всего применяют диклофенак натрия в дозе 
2–3 мг/кг массы тела в сутки. При тяжелых системных 
проявлениях от назначения НПВП следует воздержаться, 
так как они могут спровоцировать развитие синдрома 
активации макрофагов. Режим дозирования различных 
НПВП представлен в табл. 6.
Наиболее характерные нежелательные явления, возни-
кающие на фоне приема НПВП:
• НПВП-гастропатия — нарушение пищеварения, 

гастро-эзофагеальный рефлюкс, эрозии верхних отде-
лов ЖКТ, гастрит, эрозивные и язвенные поражения 
желудка и двенадцатиперстной кишки, тонкой и тол-

стой кишок, геморрагии, кровотечения, перфорации 
язв желудка и кишечника;

• поражение печени — повышение активности транс-
аминаз и других ферментов. В тяжелых случаях воз-
можно развитие желтухи, гепатита;

• поражение почек: интерстициальный нефрит — «аналь-
гетическая нефропатия». Задержка жидкости в орга-
низме, отеки, повышение артериального давления;

• со стороны ЦНС: головная боль, головокружение;
• со стороны системы кроветворения — развитие апла-

стической анемии и агранулоцитоза;
• со стороны свертывающей системы — торможение 

агрегации тромбоцитов и умеренный антикоагулянт-
ный эффект, могут развиваться кровотечения, чаще 
из органов ЖКТ;

• реакции гиперчуствительности — появление сыпи, 
отека Квинке, признаков бронхоспазма, разви-
тие анафилактического шока, синдрома Лайелла 
и Стивенса–Джонсона.

Иммуносупрессивная терапия 
Иммуносупрессивная терапия должна быть дифференци-
рованной, длительной и непрерывной, начинаться сразу 
после верификации диагноза в течение первых 3–6 мес 
болезни. Отмена иммунодепрессантов у большинства 
больных вызывает обострение заболевания.
Метотрексат — препарат из группы антиметаболитов, 
по структуре близкий к фолиевой кислоте, обладает 
дозозависимым иммуносупрессивным и противовос-
палительным действием. Цитотоксическое действие 
метотрексат оказывает в дозах выше 100 мг/м2/нед. 
В ревматологии метотрексат применяется в дозах ниже 
50 мг/м2/нед и обладает слабым иммуносупрессивным 
и более выраженным противовоспалительным действи-
ем. Метотрексат снижает активность заболевания, лабо-
раторные показатели активности, индуцирует серокон-
версию по РФ.

Показания
• Юношеский (ювенильный) ревматоидный артрит 

(РФ+ и РФ–).
• Юношеский (ювенильный) артрит с системным 

 началом.
• Юношеский (ювенильный) полиартрит (серонегативный).
• Пауциартикулярный юношеский (ювенильный) артрит.

Таблица 6. Дозы НПВП, применяемых в детской ревматологической практике

Препарат Доза, мг/кг в сут Максимальная доза, мг/сут Число приемов

Диклофенак натрия 2–3 100 2–3

Индометацин 1–2 100 2–3

Напроксен 15–20 750 2

Пироксикам 0,3–0,6 20 2

Ацетилсалициловая кислота 75–90 4000 3–4

Ибупрофен 35–40 800–1200 2–4

Нимесулид 5 250 2–3

Мелоксикам 0,3–0,5 15 1

Сулиндак 4–6 300 2–3

Толметин 25–30 1200 2–3

Сургам — 450 1–4

Флугалин 4 200 2–4
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Схема лечения
• Метотрексат чаще всего назначают один раз в неде-

лю (перорально или парентерально). Это связано 
с тем, что более частый прием препарата, как прави-
ло, ассоциируется с развитием острых и хронических 
токсических реакций. В связи с возможной непере-
носимостью одномоментного приема метотрекса-
та в больших дозах можно назначать его дробно, 
с 12-часовым интервалом, в утренние и вечерние 
часы или 2 раза в неделю.

• У большинства больных с системным вариантом ЮА 
метотрексат в дозах 10–15 мг/м2/нед существен-
но не влияет на активность системных проявлений 
болезни. При ЮА с системным началом метотрексат 
используется в дозах 20–25 мг/м2/нед, а при неэф-
фективности в виде пульс-терапии в дозе 50 мг/м2 
1 раз в неделю внутривенно в течение 8 последо-
вательных недель; при достижении эффекта с 9-й 
недели метотрексат вводят в дозе 20–25 мг/м2/нед 
подкожно или внутримышечно. Для парентерального 
введения содержимое ампулы растворяют в 400 мл 
изотонического раствора хлорида натрия. Инфузию 
производят в течение 3–4 ч.

• При полиартрите метотрексат используется 
в дозах 15–25 мг/м2/нед, при олигоартрите — 
10–15 мг/м2/нед.

• Эффект оценивается через 4–12 нед. В этих дозах 
метотрексат не оказывает выраженного иммуносу-
прессивного эффекта и приостанавливает деструкцию 
суставов в случае снижения лабораторных показа-
телей активности. Для уменьшения побочных эффек-
тов препарата следует принимать фолиевую кислоту 
1–5 мг/сут в дни свободные от приема  метотрексата.

Нежелательные явления:
• головная боль, нарушение зрения, сонливость, 

 афазия;
• парезы, судороги;
• интерстициальный пневмонит;
• гингивит, фарингит, язвенный стоматит;
• анорексия, тошнота, рвота, диарея, мелена;
• изъязвление слизистой оболочки ЖКТ, желудочно-

кишечные кровотечения;
• поражение печени;
• острая почечная недостаточность, азотемия, цистит;
• анемия, лейкопения, тромбоцитопения;
• присоединение вторичной (бактериальной, вирусной, 

грибковой, протозойной) инфекции;
• дисменорея, олигоспермия;
• алопеция, экхимоз, угревидные высыпания, фурун кулез.
Для купирования нежелательных явлений при внутривен-
ном введении метотрексата целесообразно проводить 
премедикацию одним из следующих препаратов:
• метоклопрамид внутрь, внутримышечно или внутри-

мышечно. Взрослым назначают по 10 мг 3–4 раза 
в сутки. Максимальная разовая доза составляет 20 мг, 
суточная — 60 мг. Для детей от 2 до 14 лет разовая доза 
составляет 0,1 мг/кг массы тела, высшая суточная 
доза 0,5 мг/кг. Частота введения 1–3 раза в cутки;

• трописетрон внутрь или внутривенно в дозе для 
взрослых 5 мг, детям старше 2 лет — в суточной дозе 
0,2 мг/кг, максимальная суточная доза — до 5 мг.

Циклоспорин 
Циклоспорин вызывает не только симптоматическое улуч-
шение, но и оказывает базисное противоревматическое 
действие. Терапия циклоспорином вызывает уменьше-

ние показателей активности заболевания, выраженности 
боли и синовита, продолжительности утренней скованно-
сти, улучшение функциональной способности суставов. 
Циклоспорин тормозит прогрессирование деструктивно-
го процесса в хрящевой и костной ткани суставов, стиму-
лирует репаративные процессы. Циклоспорин улучшает 
функциональный статус, минимизирует инвалидизацию 
при системном ЮА. Снижает скорость нарастания струк-
турных изменений в суставах вне зависимости от дина-
мики лабораторных показателей активности. Купирует 
острый коксит, стимулирует репарацию хряща и кости 
при асептическом некрозе головок бедренных костей. 
Циклоспорин является препаратом выбора для лечения 
синдрома макрофагальной активации при системном 
варианте ЮА. Эффективен для лечения увеита.

Показания
• Юношеский (ювенильный) артрит с системным  началом. 
• Ревматоидный увеит. 
• Гемофагоцитарный синдром при ЮА.

Схема лечения
• Выбор начальной дозы, а также коррекцию режима 

дозирования в процессе лечения проводят с учетом 
клинических и лабораторных параметров.

• Суточная доза для приема внутрь составляет 
3,5–5 мг/кг. Начальная доза составляет 3,5 мг/кг в сут. 
Она разделяется на два приема (по 1,5 мг/кг в день 
каждые 12 ч). Если количество капсул не делится на два, 
то большая доза принимается вечером. Она не должна 
превышать утреннюю дозу более чем на 25 мг.

• Первые 4 нед терапия циклоспорином проводится 
в дозе 3,5 мг/кг/сут, в случае отсутствия эффекта 
в течение первого месяца лечения доза препарата 
повышается на 25 мг. Период времени между повы-
шениями дозы должен составлять не менее 2 нед.

• Повышение дозы проводится под контролем показате-
лей периферической крови (число эритроцитов, тром-
боцитов, лейкоцитов) и биохимических показателей 
(концентрация креатинина, мочевины, билирубина, 
калия, содержание трансаминаз в сыворотке крови).

• Не следует превышать суточную дозу выше 5 мг/кг/сут.
• У больных с некрозом головки бедренной кости или 

с угрозой его развития, а также при развитии гемо-
фагоцитарного синдрома доза циклоспорина может 
быть повышена уже в течение первых 2–4 нед тера-
пии. Показатели безопасности в этом случае должны 
контролироваться 1 раз в 7–10 дней.

• Эффект развивается через 1–3 мес и достигает мак-
симума в течение 6–12 мес.

Нежелательные явления:
• ощущение тяжести в эпигастральной области, потеря 

аппетита, тошнота (особенно в начале лечения), рво-
та, диарея;

• панкреатит;
• отек десен;
• нарушения функции печени;
• головная боль, парестезии, судороги;
• повышение АД;
• нарушения функции почек — так называемая нефро-

токсичность, приводящая к увеличению концентра-
ции креатинина и мочевины в крови;

• повышение концентрации калия и мочевой кислоты 
в организме;

• чрезмерное оволосение;
• обратимые дисменорея и аменорея;
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• незначительная анемия;
• редко — мышечные спазмы, мышечная слабость, 

миопатия, тромбоцитопения.

Цитотоксические агенты: циклофосфамид, хлорамбу-
цил, азатиоприн используются для лечения ЮА доста-
точно редко в связи с низкой эффективнсотью и высо-
кой частотой тяжелых побочных эффектов (лейкопения, 
инфекции, бесплодие, неопластические процессы).

Лефлуномид 
Лефлуномид эффективен при лечении РА у взрослых. 
Лефлуномид снижает воспалительную активность забо-
левания, оказывает выраженный обезболивающий 
эффект, уменьшает выраженность суставного синдро-
ма, циркулирующих иммунных комплексов, титров РФ, 
приостанавливает прогрессирование костно-хрящевой 
деструкции, снижает СОЭ. Значительно улучшается функ-
циональная способность и качество жизни пациентов. 
Лефлуномид эффективен как на ранних, так и поздних 
стадиях РА. Он замедляет прогрессирование деструкции 
суставов. Препарат не зарегистрирован по показани-
ям ЮРА. Однако эффективность и безопасность пре-
парата у детей изучалась в двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании. Учитывая достоверную 
эффективность и низкую токсичность, лефлуномид может 
назначаться при неэффективности метотрексата под кон-
тролем опытных ревматологов.

Показания
• Юношеский (ювенильный) ревматоидный артрит (РФ+ 

и РФ–).
• Юношеский (ювенильный) полиартрит (серонегативный).
• Пауциартикулярный юношеский (ювенильный) артрит, 

торпидный к классическим иммунодепрессантам 
и биологическим агентам.

Схема лечения
• Дозы. При массе тела выше 30 кг: 100 мг 1 раз в день 

первые 3 дня, далее — 0,6 мг/кг 1 раз в сутки. У детей 
с массой тела ниже 30 кг начальная доза — 50 мг/сут 
в течение 3 дней, далее — 0,6 мг/кг/сут.

• Возможно использование лефлуномида в сочетании 
с метотрексатом в дозе 5–7,5 мг/м2/нед в случае 
недостаточной эффективности лефлуномида.

Нежелательные явления:
• повышение АД;
• понос, тошнота, рвота, анорексия;
• заболевания слизистой оболочки полости рта (афтоз-

ный стоматит, изъязвления губ);
• боли в брюшной полости;
• нарушение функции печени (повышение уровня транс-

аминаз, щелочной фосфатазы, билирубина);
• незначительная потеря массы тела;
• головная боль, головокружение, астения, парес тезия;
• тендовагинит;
• усиление выпадения волос, экзема, сухость кожи;
• лейкопения;
• сыпь, зуд, аллергические реакции, крапивница;
• гипокалиемия;
• нарушение вкуса;
• беспокойство;
• разрыв связок;
• синдром Стивенса–Джонсона;
• токсический эпидермальный некролиз, многоформ-

ная эритема;

• анемия, тромбоцитопения, панцитопения, агрануло-
цитоз, эозинофилия.

АЛГОРИТМ БИОЛОГИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
ЮНОШЕСКОГО АРТРИТА 
Ингибиторы ФНО � 
Инфликсимаб — это химерные IgG1 моноклональные 
антитела к ФНО �, которые на 75% состоят из человече-
ского белка и на 25% — из мышиного.

Показания
• Юношеский полиартрит. 
• Ювенильный ревматодиный артрит, серопозитивный. 
• Пауциартикулярный юношеский артрит.
Препарат официально зарегистрирован по показани-
ям «ревматоидный артрит», «анкилозирующий спонди-
лит» у взрослых. У детей инфликсимаб зарегистрирован 
по показаниям «Болезнь Крона» с возраста 6 лет.
При назначении инфликсимаба необходимо получить 
информированное согласие родителей и ребенка в воз-
расте старше 14 лет, а также согласие локального этиче-
ского комитета медицинской организации.

Схема введения
• Вводится внутривенно по следующей схеме: 0, 2, 

6 нед и далее каждые 8 нед в дозе 3–6 мг/кг на вве-
дение. Средняя эффективная доза инфликсимаба — 
6 мг/кг.

• Каждый флакон препарата (100 мг) разводят в 200 мл 
0,9% раствора NaCl.

• Препарат вводят внутривенно со скоростью не более 
2 мл/мин.

• Перед введением инфликсимаба ГК не вводить. 
Введение ГК показано только при развитии трансфу-
зионных реакций.

• Эффект наступает в среднем через 1,5 мес после 
начала лечения.

• В случае первичной неэффективности препарата воз-
можно переключение на другой ингибитор ФНО � 
(адалимумаб, этанерцепт) или на препарат с другим 
механизмом действия (тоцилизумаб, абатацепт).

• Лечение инфликсимабом проводится в сочетании 
с приемом метотрексата в дозе 10–25 мг/м2 в неде-
лю п/к или в/м.

Нежелательные явления:
• трансфузионные реакции в виде головных болей, 

тошноты, рвоты, болей в животе, бронхоспазма, кото-
рые купируются внутривенным введением ГК;

• из отдаленных последствий отмечаются инфекции 
верхних дыхательных путей, бронхит, пневмония, 
одышка, синусит, обострение герпетической инфек-
ции, туберкулез.

Особенности
• Возможно развитие вторичной неэффективности. 

В случае развития вторичной неэффективности пока-
зано назначение других ингибиторов ФНО � (адалиму-
маб, этанерцепт).

Адалимумаб — это рекомбинантное моноклональное 
антитело к ФНО �.

Показания
• Юношеский полиартрит.
• Ювенильный ревматодиный артрит, серопозитивный.
• Пауциартикулярный юношеский артрит.
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• Юношеский артрит с увеитом.
• Вторичная неэффективность инфликсимаба.
Препарат официально зарегистрирован по показанию 
«ювенильный ревматоидный артрит» у детей с 13-летнего 
возраста.
При назначении адалимумаба детям в возрасте до 13 лет 
необходимо получить информированное согласие родите-
лей, а также согласие локального этического комитета.

Схема введения
• Адалимумаб вводится подкожно 1 раз в 2 нед в дозе 

40 мг на введение.
• Лечение адалимумабом может проводиться как в виде 

монотерапии, так и в сочетании с приемом метотрек-
сата в дозе 10–25 мг/м2/нед.

Нежелательные явления:
• кашель, боль в горле, заложенность носа;
• боль в месте инъекции;
• туберкулез.

Этанерцепт — это растворимый рецептор к ФНО �.

Показания
• Юношеский полиартрит.
• Ювенильный ревматоидный артрит, серопозитивный.
• Пауциартикулярный юношеский артрит.
• Вторичная неэффективность инфликсимаба.
Препарат официально зарегистрирован по показанию 
«ювенильный ревматоидный артрит» у детей с 4-летнего 
возраста.
При назначении этанерцепта детям в возрасте до 4 лет 
необходимо получить информированное согласие родите-
лей, а также согласие локального этического  комитета.

Схема введения
• Вводится подкожно 1 раз в 2 недели в дозе 0,4 мг/кг 

массы тела ребенка на введение.
• Лечение этанерцептом проводится в сочетании с при-

емом метотрексата в дозе 10–25 мг/м2/нед.

Нежелательные явления:
• инфекции верхних дыхательных путей;
• туберкулез.

Условия назначения ингибиторов ФНО � 
Перед назначением ингибиторов ФНО � необходимо 
провести полное обследование пациента на наличие 
латентного туберкулеза, которое должно включать поста-
новку реакции Манту, проведение рентгенографии и/или 
компьютерной томографии органов грудной клетки.
• При выявлении активного туберкулезного процесса 

показана консультация фтизиатра, назначение инги-
биторов ФНО � противопоказано.

• При положительной туберкулиновой пробе (папула 
более 5 мм) необходимо проведение диаскин-теста 
или туберкулиновых проб с разведением для опреде-
ления активности туберкулезного процесса, а также 
показана консультация фтизиатра.

• В случае выявления тубинфицирования показана 
специфическая противотуберкулезная химиотерапия 
в течение 3 месяцев с возможным последующим 
назначением ингибиторов ФНО �.

Ведение больных, получающих ингибиторы ФНО � 
• Пациентам, получающим ингибиторы ФНО �, необ-

ходимо проведение реакции Манту, рентгенографии 

и/или компьютерной томографии органов грудной 
клетки каждые 6 мес.

• При выявлении признаков активной туберкулезной 
инфекции необходима отмена ингибитора ФНО � 
и консультация фтизиатра для решения вопроса 
о назначении специфической противотуберкулезной 
химиотерапии.

• При неэффективности двух ингибиторов ФНО � осу-
ществляется переключение на препарат с новым 
механизмом действия (тоцилизумаб, абатацепт).

Ритуксимаб — химерные анти CD20 моноклональные 
антитела, полученные генно-инженерным путем.

Показания
• Тяжелый юношеский артрит с системным началом, 

рефрактерный к терапии ГК, НПВП, и, по меньшей 
мере, двумя иммунодепрессантами с обязательным 
использованием метотрексата.

Показания к повторным курсам терапии ритуксимабом:
• некупирующиеся системные проявления ЮА;
• отсуствие 70% улучшения по критериям АКР через 

16 нед терапии;
• обострение заболевания после периода ремиссии.

Противопоказания к назначению ритуксимаба:
• наличие значимых очагов острой и хронической 

инфекции, локальная форма туберкулеза;
• выраженное иммунодефицитное состояние;
• нейтропения.
Препарат официально зарегистрирован по показанию 
«ревматоидный артрит» у взрослых.
При назначении ритуксимаба необходимо получить 
информированное согласие родителей и ребенка в воз-
расте старше 14 лет, а также согласие локального этиче-
ского комитета.
Перед назначением терапии ритуксимабом всем боль-
ным необходимо проведение клинико-лабораторного 
обследования, включающего:
• клинический анализ крови (определение содержания 

гемоглобина, числа эритроцитов, тромбоцитов, лей-
коцитов, лейкоцитарной формулы, СОЭ);

• биохимический анализ крови (определение концен-
трации мочевины, креатинина, мочевой кислоты, 
билирубина, трансаминаз в сыворотке крови);

• определение сывороточной концентрации IgA, IgM, 
IgG, РФ, СРБ;

• реакция Манту с 2 ТЕ;
• компьютерная томография органов грудной клетки.

Схема терапии ритуксимабом
• Для индукции ремиссии ритуксимаб вводится в виде 

внутривенных инфузий 1 раз неделю в течение 4 после-
довательных недель в дозе 375 мг/м2 на введение. 
Скорость введения препарата составляет 2 мл/мин. 
Перед началом инфузии ритуксимаба в/в струйно 
вводится противорвотный препарат, при необходимо-
сти — внутривенно метилпреднизолон в дозе 100 мг.

• Повторное введение ритуксимаба может проводиться 
через 16–24 нед от первого введения препарата. 
Схема введения препарата — 1 раз неделю в течение 
4 последовательных недель в дозе 375 мг/м2 на вве-
дение. При нетяжелом обострении или при необходи-
мости поддержания клинико-лабораторной ремиссии 
ритуксимаб может вводиться дважды с интервалом 
2 нед в дозе 375 мг/м2 на введение.
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• Препарат выпускается в виде концентрата для при-
готовления раствора для инфузий. Необходимое коли-
чество препарата набирают в асептических условиях 
и разводят до расчетной концентрации (1–4 мг/мл) 
в инфузионном флаконе (пакете) с 0,9% раствором 
NaCl для инъекций или 5% раствором декстрозы. 
Использовать приготовленный раствор необходимо 
немедленно. Приготовленный раствор ритуксимаба 
физически и химически стабилен в течение 12 ч при 
комнатной температуре или в течение не более 24 ч 
при температуре 2–8
С.

Нежелательные явления на фоне терапии 
ритуксимабом
Побочные явления на фоне терапии ритуксимабом разде-
лены на 2 группы — трансфузионные (во время введения 
препарата) и отдаленные (зарегистрированные после 
инфузии препарата).
Трансфузионные реакции возникают в момент введения 
препарата, к ним относятся:
• озноб;
• слабость;
• одышка;
• тошнота, рвота;
• зуд, крапивница;
• лихорадка;
• гриппоподобный синдром;
• артериальная гипо- и гипертензия.
Трансфузионные реакции обычно возникают во время 
первой инфузии ритуксимаба и не являются показани-
ем к полному прекращению терапии. При возникнове-
нии реакции необходимо временно прекратить инфузию 
препарата и внутривенно капельно ввести метилпред-
низолон в дозе 5–10 мг/кг (в зависимости от тяже-
сти реакции), антигистаминные препараты. Необходимо 
дождаться полного купирования трансфузионной реак-
ции, прежде чем вновь начать введение препарата. 
Скорость введения препарата при возобновлении инфу-
зии должна быть меньше той, при которой развилась 
трансфузионная реакция.
Трансфузионные реакции возникают реже с каждым 
последующим введением препарата, в дальнейшем при 
введении ритуксимаба применение ГК и антигистамин-
ных препаратов может не потребоваться.
Если после применения ГК и антигистаминных препара-
тов вновь возникают тяжелые трасфузионные реакции, 
не позволяющие продолжить введение препарата, лече-
ние ритуксимабом должно быть прекращено.

Отдаленные нежелательные явления на фоне терапии
ритуксимабом:
• инфекции верхних и нижних дыхательных путей, в том 

числе атипичная пневмония, вызванная пневмоци-
стами, хламидиями, микоплазмами и вирусами;

• инфекции мочевыводящих путей;
• инфекции кожных покровов;
• сепсис;
• обострение герпетической инфекции;
• лейкопения (нейтропения);
• снижение сывороточной концентрации IgA, IgM, IgG.

Ведение больных, получающих терапию 
ритуксимабом
На фоне терапии ритуксимабом необходимо проведение 
жесткого врачебного контроля за состоянием ребенка 
с целью профилактики и купирования возникших неже-
лательных явлений.

Всем пациентам показано:
• Контроль клинического анализа крови 1 раз в 10 дней 

с определением содержания гемоглобина, числа эри-
троцитов, тромбоцитов, лейкоцитов, лейкоцитарной 
формулы, СОЭ. При развитии лейкопении и нейтро-
пении с абсолютным числом нейтрофилов менее 
1,5�109/л ребенку показано введение гранулоци-
тарного колониестимулирующего фактора (филгра-
стим) из расчета 5–10 мкг/кг/сут подкожно. Терапию 
филграстимом необходимо проводить до полной нор-
мализации числа лейкоцитов и нейтрофилов.

• В случае развития фебрильной нейтропении показа-
на госпитализация больного и назначение антибак-
териальных препаратов широкого спектра действия 
в возрастных дозах для предотвращения развития 
нейтропенического сепсиса. Препаратами выбора 
могут служить защищенные пенициллины, а также 
цефалоспорины II–III поколения.

• При появлении катаральных явлений, лихорадки, 
необходимо рентгенологическое исследование орга-
нов грудной клетки для исключения интерстициаль-
ной (атипичной) пневмонии. На ранних этапах раз-
вития пневмония может протекать бессимптомно, 
в дальнейшем развивается тяжелая дыхательная 
недостаточность. Показана госпитализация больно-
го в стационар, исследование биологических сред 
для выявления маркеров инфекции (исследование 
сыворотки крови для определения антител к пневмо-
цистам, хламидиям, микоплазмам, вирусу простого 
герпеса, ЦМВ, Эпштейна–Барр; исследование мокро-
ты для определения антигенов хламидий, микоплазм, 
пневмоцист; исследование слюны и мочи методом 
ПЦР для выявления вырусов простого герпеса, ЦМВ, 
Эпштейна–Барр), а также проведение компьютерной 
томографии органов грудной клетки. При развитии 
интерстициальной пневмонии необходимо назначе-
ние антибактериальных препаратов, воздействующих 
на возбудителей атипичных инфекций:
—  при выявлении пневмоцистной инфекции: котри-

моксазол + триметоприм в дозе 15 мг/кг/сут 
(по триметроприму) в течение 14–21 дней;

—  при выявлении хламидийной и/или микоплаз-
менной инфекции — макролиды (кларитроми-
цин в дозе 15 мг/кг/сут, джозамицин в дозе 
30 мг/кг/сут) — в течение 14–21 дней;

—  при выявлении активной вирусной инфекции: 
ацикловир в дозе 5–10 мг/кг каждые 8 ч или 
ганцикловир по 5 мг/кг каждые 12 ч — в течение 
14–21 дней;

• С заместительной целью показано введение челове-
ческого нормального внутривенного иммуноглобули-
на в дозе 0,2–0,5 г/кг на курс.

• В случае развития сепсиса показано назначение 
антибактериальных препаратов широкого спектра 
действия (цефтриаксон в дозе 50–100 мг/кг/сут, 
меропенем по 10–20 мг/кг каждые 8 ч, амикацин 
15 мг/кг/сут, нетилмицин 5–7,5 мг/кг/сут, цефопе-
разон + суль бактам в дозе 40–80 мг/кг/сут) в соче-
тании с человеческим нормальным внутривенным 
иммуноглобулином в дозе 0,5–1,0 г/кг на курс;

• при выявлении инфекций кожных покровов — наблю-
дение и местное лечение у дерматолога, назначение 
антибактериальных препаратов широкого спектра 
действия;

• при инфекции мочевыводящих путей — посев мочи, 
назначение антибактериальных препаратов и уро-
септиков.
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Лечение ритуксимабом должно осуществляться в спе-
циализированном лечебном учреждении, специалисты 
которого имеют опыт ведения больных в состоянии выра-
женной иммуносупресии. Лечебное учреждение должно 
иметь в своем арсенале необходимые лабораторные 
и диагностические подразделения для своевременной 
диагностики состояний, связанных с развитием нежела-
тельных явлений на фоне терапии ритуксимабом, а также 
иметь в своем составе отделение реанимации и интен-
сивной терапии.

Тоцилизумаб — это рекомбинантное гуманизированное 
моноклональное антитело к человеческому рецептору ИЛ 
6 из подкласса иммуноглобулинов IgG1.

Показания
• Юношеский артрит с системным началом.
• Юношеский полиартрит.
• Ювенильный ревматодиный артрит, серопозитивный.
• Пауциартикулярный юношеский артрит.
Препарат официально зарегистрирован по показанию 
«ревматоидный артрит» у взрослых.

Условия назначения тоцилизумаба
Перед назначением тоцилизумаба необходимо провести 
полное обследование пациента на наличие латентного 
туберкулеза, которое должно включать:
• реакцию Манту;
• рентгенографию и/или компьютерную томографию 

органов грудной клетки;
• при выявлении активного туберкулезного процесса 

показана консультация фтизиатра и назначение тоци-
лизумаба противопоказано;

• при положительной туберкулиновой пробе (папула 
более 5 мм) необходимо проведение диаскин-теста 
или туберкулиновых проб с разведением для опреде-
ления активности туберкулезного процесса, а также 
показана консультация фтизиатра;

• в случае выявления тубинфицирования показана 
специфическая противотуберкулезная химиотерапия 
в течение 3 месяцев с возможным последующим 
назначением тоцилизумаба;

• перед введением тоцилизумаба также необходим кон-
троль клинического анализа крови. При снижении чис-
ла лейкоцитов и нейтрофилов введение тоцилизумаба 
следует отложить до нормализации показателей;

• при назначении тоцилизумаба необходимо получить 
информированное согласие родителей и ребенка 
старше 14 лет, а также согласие локального этическо-
го комитета.

Схема введения
• Тоцилизумаб назначается по схеме 8–10 мг/кг 1 раз 

в 2–4 нед в зависимости от тяжести состояния ребенка.
• Препарат вводится внутривенно в виде медленной 

инфузии.
• Препарат разводится до 100 мл 0,9% раствором NaCl.

Нежелательные явления:
• лейкопения, нейтропения;
• инфузионные реакции: головная боль и реакции 

со стороны кожных покровов (сыпь, крапивница).

Ведение больных, получающих терапию тоцилизумабом
• На следующий день после инфузии тоцилизумаба 

необходим контроль клинического анализа крови. 
В случае снижения абсолютного числа нейтрофилов 

ниже 1,5 тыс. показано введение рекомбинантного 
человеческого гранулоцитарного колониестимулиру-
ющего фактора в дозе 5 мкг/кг 1 раз в сутки до нор-
мализации числа лейкоцитов и нейтрофилов.

• Пациентам, получающим тоцилизумаб, необходимо 
проведение реакции Манту, рентгенографии и/или 
компьютерной томографии органов грудной клетки 
каждые 6 мес. При выявлении признаков активной 
туберкулезной инфекции необходима отмена тоци-
лизумаба и консультация фтизиатра для решения 
вопроса о назначении специфической противотубер-
кулезной химиотерапии.

• Контроль клинического анализа крови 1 раз в 2 нед 
(возможно развитие выраженной лейкопении и ней-
тропении). В случае снижения абсолютного числа 
нейтрофилов ниже 1,5 тыс. показано введение 
рекомбинантного человеческого гранулоцитарного 
колониестимулирующего фактора в дозе 5 мкг/кг под 
контролем числа лейкоцитов и нейтрофилов.

• При появлении лихорадки, кашля показана срочная 
госпитализации в специализированный стационар.

Абатацепт — полностью человеческий рекомбинант-
ный растворимый белок, состоящий из внеклеточного 
домена CTLA-4 человека и модифицированного Fc фраг-
мента IgG1. Абатацепт селективно модулирует ключевой 
костимулирующий сигнал, необходимый для полной акти-
вации Т лимфоцитов, экспрессирующих кластер диффе-
ренцировки 28 (CD28).

Показания
• Юношеский полиартрит.
• Ювенильный ревматодиный артрит, серопозитивный.
• Пауциартикулярный юношеский артрит.
Препарат официально зарегистрирован по показанию 
«ювенильный ревматоидный артрит» у детей с 6-летнего 
возраста.

Условия назначения абатацепта
• Перед назначением абатацепта необходимо провести 

полное обследование пациента на наличие латентно-
го туберкулеза с проведением реакции Манту, рентге-
нографии и/или компьютерной томографии органов 
грудной клетки. При положительной туберкулиновой 
пробе (папула более 5 мм) необходимо проведение 
диаскин-теста или туберкулиновых проб с разведе-
нием для определения активности туберкулезного 
процесса, а также показана консультация фтизиат-
ра. В случае выявления тубинфицирования показана 
специфическая противотуберкулезная химиотерапия 
в течение 3 месяцев с возможным последующим 
назначением абатацепта.

Схема введения
• Абатацепт назначается в дозе 10 мг/кг по схеме 0, 2, 

6 нед, далее каждые 4 нед. 
• Препарат разводится на 100 мл 0,9% раствора NaCl. 
• Препарат вводится внутривенно в течение 30 мин.

Нежелательные явления:
• возможно развитие трансфузионных реакций;
• инфекции верхних и нижних дыхательных путей.

Ведение больных, получающих терапию абатацептом
• Пациентам, получающим абатацепт, необходимо прове-

дение реакции Манту, рентгенографии и/или компьютер-
ной томографии органов грудной клетки каждые 6 мес.
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• При выявлении признаков активной туберкулезной 
инфекции необходима консультация фтизиатра для 
решения вопроса о назначении специфической про-
тивотуберкулезной химиотерапии.

Дифференцированная терапия различных 
вариантов ЮА 
Юношеский артрит с системным началом 
—  пульс-терапия метилпреднизолоном в дозе 

10–30 мг/кг на введение в течение 3 последова-
тельных дней. Показания — тяжелые и опасные для 
жизни системные проявления (кардит, пневмонит, 
васкулит), развитие осложнений ЮА (гемофагоцитар-
ный синдром). Наличие лихорадки, сыпи, лимфадено-
патии, гепатоспленомегалии не являются показанием 
к пульс-терапии ГК. В этой ситуации у большинства 
больных эффективна пульс-терапия метотрексатом.

—  иммуносупрессивная терапия:
• метотрексат в дозе 50 мг/м2 1 раз в неделю 

внутривенно без пульс-терапии или в сочетании 
с пульс-терапией ГК в течение 8 последователь-
ных недель; при достижении эффекта (купиро-
вание лихорадки, снижение лабораторных пока-
зателей активности заболевания) — переход 
на внутримышечное или подкожное введение 
метотрексата в дозе 20–25 мг/м2/нед с 9-й неде-
ли лечения;

• при сохранении лихорадки на фоне пульс-терапии 
метотрексатом в течение 4 нед. С 5-й недели 
метотрексат в дозе 50 мг/м2  1 раз в неделю вну-
тривенно в комбинации с циклоспорином в дозе 
4,5–5,0 мг/кг/сут для перорального приема; при 
достижении эффекта — с 9-й недели переход 
на подкожное или внутримышечное введение 
метотрексата в дозе 20–25 мг/м2/нед в сочета-
нии с циклоспорином в дозе 4,5–5,0 мг/кг/сут 
перорально;

• при неэффективности (сохранении лихорадки, кар-
дита, пневмонита, серозита и других опасных для 
жизни проявлений, выраженных гематологических 
сдвигах) — ритуксимаб в дозе 375 мг/м2 внутри-
венно 1 раз в неделю в течение 4 последователь-
ных недель в комбинации с метотрексатом и (или) 
циклоспорином. За 30–60 мин до каждой инфу-
зии премедикация ГК (метилпреднизолон в дозе 
100 мг внутривенно), анальгетиками и антигиста-
минными препаратами (например, парацетамо-
лом и дифенгидрамином);

• при неэффективности — тоцилизумаб в дозе 
8–10 мг/кг массы тела на введение внутривенно 
1 раз в 2–4 нед в комбинации с метотрексатом 
и (или) циклоспорином;

• при неэффективности — ГК перорально в дозе 
0,2–0,5 мг/кг/сут в сочетании с перечисленными 
выше методами лечения (правила назначения ГК 
см. раздел «Глюкокортикоиды») 

—  внутрисуставное введение ГК;
—  НПВП по показаниям;
—  симптоматическая терапия;
—  иммуноглобулин нормальный человеческий, стан-

дартный и содержащий антитела классов IgG, IgA 
и IgM. Показан при наличии сопутствующей инфек-
ции, сепсиса. Дозы и режим введения: 0,3–0,5 г/кг 
на курс ежедневно;

—  антибактериальные препараты, антиагреганты, анти-
коагулянты, активаторы фибринолиза — по пока-
заниям.

Лечение гемофагоцитарного синдрома 
• Пульс-терапия метилпреднизолоном в дозе 

10–30 мг/кг массы тела на введение в течение 
3–5 последовательных дней с последующим назначе-
нием преднизолона для перорального приема в дозе 
1–1,5 мг/кг массы тела в сут.

• Антибактериальные препараты
 Показания: бактериальная инфекция, сепсис, сопро-

вождающиеся сомнительным (0,5–2 нг/мл) или поло-
жительным (> 2 нг/мл) значением прокальцитонино-
вого теста даже без очага инфекции, подтвержденной 
бактериологическим и/или серологическим метода-
ми. Следует назначить препараты с широким спек-
тром действия (аминогликозиды 3 или 4-го поколения, 
цефалоспорины 3 или 4-го поколения, карбапенемы 
и др.). При явных проявлениях сепсиса показано соче-
танное применение 2–3 антибиотиков разных групп 
с целью подавления активности грамположительной, 
грамотрицательной, анаэробной и грибковой фло-
ры. Препараты вводят внутривенно или внутримы-
шечно. Продолжительность курса лечения составляет 
7–14 дней. При необходимости антибиотики меняют 
и продлевают курс лечения.

• Иммуноглобулин нормальный человеческий, стандарт-
ный и содержащий антитела классов IgG, IgA и IgM

 Показания: сепсис, тромбоцитопения.
—  Дозы и режим введения: 0,5–2,0 г/кг на курс 
—  Вводить ежедневно, медленно.

• При развитии ДВС-синдрома
—  Гепарин вводится внутривенно (круглосуточно) 

или подкожно 4 раза в сутки из расчета 100–
150 ЕД/кг под контролем значений АЧТВ; надро-
парин кальция вводят подкожно 1 раз в сут из рас-
чета 80–150 анти-Xа ЕД/кг. Продолжительность 
лечения прямыми антикоагулянтами составляет 
21–24 сут с последующим назначением антикоа-
гулянтов непрямого действия (варфарин).

—  Свежезамороженная плазма в дозе 10 мг/кг/сут.
• Симптоматическая терапия (дезинтоксикационная, 

кардиотропная и др.) по показаниям.

Юношеский полиартрит, ювенильный ревматоидный 
артрит, серопозитивный 
—  НПВП. Диклофенак натрия в дозе 2–3 мг/кг, селек-

тивные ингибиторы циклооксигеназы 2 — нимесулид 
в дозе 3–5 мг/кг/сут, мелоксикам у детей в возрасте 
старше 12 лет в дозе 7,5–15 мг/сут;

—  внутрисуставное введение ГК;
—  иммуносупрессивная терапия:

• метотрексат в дозе 12–15 мг/м2/нед подкожно 
или внутримышечно в течение первых 3 мес;

• при недостаточной эффективности метотрек-
сата в течение 3 мес — повышение его дозы 
до 20–25 мг/м2/нед;

• при неэффективности высокой дозы метотрексата 
в течение 3 мес и (или) развитии побочных эффек-
тов — комбинированная иммуносупрессивная 
 терапия с лефлуномидом в дозе 0,6 мг/кг или моноте-
рапия лефлуномидом в той же дозе при непереноси-
мости метотрексата и развитии побочных эффектов;

• при неэффективности комбинированной терапии 
в течение 3 мес — блокаторы ФНО �: инфликси-
маб, адалимумаб, этанерцепт;

—  ифликсимаб — в дозе 6 мг/кг на введение внутривен-
но по схеме: 0, 2, 6 нед и далее каждые 8 нед. Лечение 
инфликсимабом проводится в сочетании с метотрек-
сатом в дозе 15–25 мг/м2/нед;
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—  адалимумаб — в дозе 40 мг на введение подкожно 
1 раз в 2 нед. Назначается в сочетании с метотрекса-
том в дозе 15–25 мг/м2/нед;

—  этанерцепт — 0,4 мг/кг на введение подкожно 2 раза 
в неделю. Назначается в сочетании с метотрексатом 
в дозе 15–25 мг/м2/нед;
• при неэффективности — тоцилизумаб в дозе 

8–10 мг/кг на введение внутривенно 1 раз 
в 2–4 нед в комбинации с метотрексатом и (или) 
циклоспорином;

• перспективным препаратом для лечения юноше-
ского полиартрита является новый биологический 
агент — абатацепт (блокатор костимуляции Т лим-
фоцитов);

• при неэффективности — ГК перорально в дозе 
не более 0,25 мг/кг/сут в сочетании с перечис-
ленными выше методами лечения.

Пауциартикулярный юношеский артрит 
—  НПВП;
—  внутрисуставное введение ГК не чаще 1 раза в 3 мес;
—  иммуносупрессивная терапия;

• метотрексат в дозе 7,5–10 мг/м2/нед;
• при неэффективности в течение 3 мес — повы-

шение дозы метотрексата до 15 мг/м2/нед или 
назначение инфликсимаба в сочетании с мето-
трексатом по ранее описанной схеме;

• комбинированная иммуносупрессивная терапия 
метотрексатом в дозе 10–15 мг/м2/нед (подкож-
но или внутримышечно) и циклоспорином в дозе 
4,5–5,0 мг/кг/сут при сохранении активности 
суставного синдрома;

• инфликсимаб или адалимумаб или этанерцепт 
в сочетании с метотрексатом или циклоспорином 
при неэффективности комбинированной терапии;

• при неэффективности — тоцилизумаб в дозе 
8–10 мг/кг на введение внутривенно 1 раз 
в 2–4 нед в комбинации с метотрексатом и/или 
циклоспорином;

• перспективным препаратом для лечения пауци-
артикулярного варианта ЮА является новый био-
логический агент — абатацепт (блокатор костиму-
ляции Т лимфоцитов).

Юношеский артрит с увеитом 
Пациент с увеитом должен наблюдаться у офтальмолога 
и ревматолога. Медикаментозное лечение включает:
—  НПВП;
—  внутрисуставное введение ГК не чаще 1 раза 

в 3 мес;
—  иммуносупрессивная терапия:

• циклоспорин в дозе 3,5–5 мг/кг/сут;
• при неэффективности — адалимумаб 40 мг/кг 

1 раз в 2 нед в сочетании с циклоспорином;
• в литературе встречаются данные об эффективно-

сти нового биологического агента — абатацепта 
(блокатора костимуляции Т лимфоцитов) в лече-
нии ЮА с увеитом;

• местное лечение увеита;
• ГК (дексаметазон, бетаметазон) 

�  При остром течении увеита назначают фор-
саж с дексаметазон-содержащими каплями: 
по 1 капле 6 раз в день, с постепенным сни-
жением дозы (по 1 капле 1 раз в 2 нед) под 
контролем офтальмолога. Форсаж необходимо 
проводить в сочетании с применением НПВП-
содержащих капель.

�  При подостром и вялотекущем течении уве-
ита проводят инстилляции дексаметазона: 
по 1 капле 2–3 раза в день, с постепенным 
снижением дозы под контролем офтальмолога 
(по 1 капле 1 раз в 2 нед) до полной отмены.

�  В случае неэффективности указанного лече-
ния, а также при тяжелых панувеитах, прово-
дят парабульбарные инъекции бетаметазона 
(0,5 мл) 1 раз в 10–14 дней. Необходимо 
помнить, что при проведении парабульбарных 
инъекций высок риск повреждения глазного 
яблока (птоз, периокулярный фиброз, фиброз 
периокулярных мышц, субатрофия ткани клет-
чатки в орбите, энофтальм);

• капли, содержащие НПВП (диклофенак, индо-
метацин) 
�  При остром течении увеита: по 1–2 капле 

4–6 раз в день с постепенным снижением 
дозы (по 1 капле 1 раз в 2 нед) под контролем 
офтальмолога. В обязательной комбинации 
с форсажем дексаметазона.

�  При подостром и вялотекущем течении увеи-
та проводят инстилляции НПВП-содержащих 
капель: по 1 капле 2–3 раза в день, с посте-
пенным снижением дозы под контролем 
офтальмолога (по 1 капле 1 раз в 2 нед) до пол-
ной отмены. Лечение начинают в комбинации 
с дексаметазон-содержащими каплями;

• мидриатики короткого действия назначаются для 
профилактики и лечения иридо-хрусталиковых 
синехий: мидриацил-содержащие капли: по 
1–2 капле 2 раза в день в течение 1 мес под кон-
тролем офтальмолога. При необходимости курс 
может быть продлен до 2 мес;

• при наличии дистрофических изменений приме-
няют препараты, улучшающие трофику роговицы: 
таурин по 1–2 капле 2 раза в день, декспантенол 
(мазь закладывают 1 раз в день, под веко на ночь) 
курсами по 2 мес, затем 2 мес перерыв, затем 
повторный курс на 2 мес.

Хирургическое лечение 
Основные виды оперативного лечения — это эндопроте-
зирование суставов, тенотомии, капсулотомии.
Показаниями к хирургическому лечению являются:
• тяжелые деформации суставов, значительное ограни-

чение движений в суставах;
• анкилозы суставов (эндопротезирование суставов);
• развитие асептического некроза головок бедренных 

костей (эндопротезирование тазобедренных суставов);
• выраженные контрактуры суставов, не поддающиеся 

медикаментозному и консервативному ортопедиче-
скому лечению (тенотомии, капсулотомии).

Ведение больного на амбулаторно-поликлиническом этапе 
Ведение больных ЮА в амбулаторно-поликлинических 
условиях должен осуществлять:
• детский ревматолог; 
• детский кардиоревматолог; 
• врач-педиатр, прошедший цикл тематического усо-

вершенствования по детской ревматологии, с учетом 
рекомендаций специализированного ревматологиче-
ского отделения.

Госпитализация:
• показана всем детям с впервые установленным диаг-

нозом для его подтверждения и выработки тактики 
терапии;
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• в дальнейшем детям с юношеским артритом с систем-
ным началом не менее 3 раз в год для проведения 
полного обследования и при необходимости смены 
терапии;

• в случае обострения системных проявлений (обяза-
тельна!);

• детям с пауциартикулярным ЮА и юношеским поли-
артритом — не менее одного раза в год, а также при 
обострении заболевания, не купирующегося в амбу-
латорных условиях.

Физикальное обследование всем больным с пораже-
нием суставов проводится 1 раз в месяц. При лечении 
иммунодепрессантами:
• клинический анализ крови (число эритроцитов, 

гемоглобина, тромбоцитов, лейкоцитов, лейкоци-
тарная формула, СОЭ) 1 раз в 2 нед. При сни-
жении числа лейкоцитов, эритроцитов, тромбоци-
тов ниже нормы — иммунодепрессанты отменить 
на 5–7 дней, после контрольного анализа крови, 
при нормализации показателей — возобновить 
прием препарата;

• анализ биохимических показателей (общий белок, 
белковые фракции, концентрация мочевины, креа-
тинина, билирубина, калия, натрия, ионизированного 
кальция, трансаминаз, щелочной фосфатазы) — 1 раз 
в 2 нед. При повышении уровня мочевины, креа-
тинина, трансаминаз, билирубина выше нормы — 
иммунодепрессанты отменить на 5–7 дней, после 
контрольного анализа крови, при нормализации 
показателей — возобновить прием препарата;

• анализ иммунологических показателей (концентра-
ция IgA, IgM, IgG, СРБ, РФ, АНФ) — 1 раз в 3 мес. Всем 
больным проводится ЭКГ 1 раз в 3 мес. УЗИ брюшной 
полости, сердца, почек, рентгенологическое обследо-
вание грудной клетки, пораженных суставов, при необ-
ходимости — позвоночника, кресцово-подвздошных 
сочленений — 1 раз в 6 мес. При обострении систем-
ных проявлений — УЗИ внутренних органов и рентге-
нография органов грудной клетки, ЭКГ и другие необ-
ходимые инструментальные методы обследования 
(компьютерная, магнитно-резонансная томография) 
проводить по показаниям.

Больным, получающим НПВП и ГК, необходимо регуляр-
ное проведение эзофагогастродуоденоскопии с биопсией 
на Helicobacter pylori и морфологической диагностикой — 
1 раз в 6 мес для исключения эрозивных, язвенных про-
цессов и гастропатий.
Консультация окулиста и осмотр щелевой лампой всем 
больным с поражением суставов — 1 раз в 3 мес.
Всем детям с ЮА — оформление инвалидности.
Больным ЮА с системным началом показано обучение 
на дому для избежания контактов с инфекциями, которые 
могут спровоцировать обострение системных проявле-
ний. Детям с полиартритом и пауциартритом обучение 
на дому — в периоды обострения. Во время посещения 
школы не показаны занятия физкультурой в общей груп-
пе. Необходимы занятия ЛФК со специалистом, знако-
мым с особенностями патологии.
Противопоказаны профилактические прививки, введе-
ние гамма-глобулинов.

Обучение больного 
Больной и его родители должны знать об основных кли-
нических признаках, характере заболевания, факторах, 
провоцирующих обострение. Они должны быть деталь-
но информированы обо всех достоинствах и побочных 
эффектах лекарственных средств, необходимости регу-

лярного приема препаратов. Следует инструктировать 
больных о важности тщательного регулярного монито-
ринга проводимой терапии. При появлении побочных 
эффектов пациент должен знать о последовательно-
сти своих действий (временной отмене лекарственных 
средств и обращении к врачу). Необходимо обучение 
самих пациентов и их родителей навыкам ежедневных 
тренировок, упражнений лечебной физкультуры.

Прогноз 
При системных вариантах ЮА у 40–50% детей прог-
ноз благоприятный, может наступить ремиссия про-
должительностью от нескольких месяцев до нескольких 
лет. Однако обострение заболевания может развить-
ся спустя годы после стойкой ремиссии. У 1/3 боль-
ных отмечается непрерывно рецидивирующее течение 
заболевания. Наиболее неблагоприятный прогноз — 
у детей с упорной лихорадкой, тромбоцитозом, длитель-
ной ГК-терапией. У 50% больных развивается тяжелый 
деструктивный артрит. У 20% во взрослом возрасте 
отмечается амилоидоз, у 65% — тяжелая функциональ-
ная недостаточность.
У всех детей с ранним дебютом полиартикулярного серо-
негативного ЮА прогноз неблагоприятный. У подрост-
ков с серопозитивным полиартритом высок риск раз-
вития тяжелого деструктивного артрита, инвалидизации 
по состоянию опорно-двигательного аппарата.
У 40% больных с олигоартритом с ранним началом фор-
мируется деструктивный симметричный полиартрит. 
У больных с поздним началом возможна трансформация 
заболевания в анкилозирующий спондилоартрит. У 15% 
больных с увеитом возможно развитие слепоты.
Смертность при ЮА невысока. Большинство летальных 
исходов связано с развитием амилоидоза или инфек-
ционных осложнений у больных с системным вариан-
том ЮА, нередко возникающих в результате длительной 
ГК-терапии. При вторичном амилоидозе прогноз опре-
деляется возможностью и успехом лечения основного 
заболевания.

Заключение 
ЮА относится к числу наиболее распространенных 
и тяжелых хронических воспалительных заболеваний 
у детей, которое в отсутствие эффективной терапии 
приводит к быстрой инвалидизации пациентов. Однако 
в последние годы взгляд на ЮА как на потенциально 
неизлечимое и прогностически неблагоприятное забо-
левание пересматривается. Это во многом связано 
с расширением возможностей ранней диагностики 
ЮА, что позволяет начинать активную терапию в дебю-
те болезни, и разработкой нового класса базисных 
противовоспалительных препаратов, так называемых 
«генно-инженерных биологических агентов», которые 
селективно блокируют важные звенья иммунопато-
генеза ЮА. Уникальный механизм действия и макси-
мально избирательное действие на иммунную систе-
му, высокая частота достижения ремиссии болезни, 
развитие быстрого ответа на терапию свидетельству-
ют о целесообразности продолжения исследования 
эффективности и безопасности биологических аген-
тов у больных различными вариантами ювенильного 
артрита. Таким образом, ранняя диагностика и свое-
временное начало адекватной иммуносупрессивной 
и биологической терапии — еще до появления деструк-
тивных изменений в суставах и инвалидизации паци-
ента — позволяют изменить неблагоприятный прогноз 
этого заболевания.
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Опыт применения пневмококковой 
полисахаридной вакцины 
для профилактики острых 
респираторных инфекций у детей 

Обмен опытом

А.А. Рулева, А.Л. Перова

НИИ детских инфекций, Санкт-Петербург

Пневмококковая инфекция, помимо тяжелых инвазивных форм, способна вызывать менее тяжелые, но широко рас-
пространенные неинвазивные заболевания респираторного тракта и служить причиной повторных острых респира-
торных инфекций (ОРИ) и их осложненного течения. В настоящей статье проанализирован опыт применения пнев-
мококковой полисахаридной вакцины Пневмо 23. Изучалась (на основании записей в медицинской документации) 
заболеваемость ОРИ в течение 6–12 мес до и после прививки у детей в возрасте 2–14 лет с различной патологией. 
Продемонстрирована высокая эффективность вакцинации часто болеющих детей и пациентов с аллергическими 
заболеваниями.
Ключевые слова: дети, пневмококковая инфекция, вакцинация, эффективность.

Experience of prophylaxis of acute respiratory infections 
in children with pneumococcal polysaccharide vaccine 

A.A. Ruleva, A.L. Perova 

Scientific Center of Children’s Infections, St.-Petersburg

Pneumococcal infection induces both severe invasive diseases and widespread non-invasive disorders of respiratory tract; it can 
cause recurrent acute respiratory infections (ARI) and their complications. Present article analyzes experience of treatment with 
pneumococcal polysaccharide vaccine Pneumo 23. Authors studied morbidity with ARI (according to medical documentation) during 
6–12 months after vaccination in children 2–14 years old with different pathologies. The study showed high efficacy of vaccination in 
frequently ailing children and patients with allergic diseases.
Key words: children, pneumococcal infection, vaccination, efficacy.
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В настоящее время Россия, как и большинство стран 
мира, обладает большим нереализованным потенциа-
лом в сфере вакцинопрофилактики — дети все еще 
страдают от инфекций, распространение которых можно 
предотвратить. В их числе — пневмококковая инфек-
ция — по-прежнему одна из ведущих причин заболевае-
мости и смертности. По данным ВОЗ, пневмококковая 
инфекция является причиной смерти от 1,5 до 2 млн 
людей в год по всему миру; около 40% случаев смерти 
приходится на детей в возрасте до 5 лет [1].
Пневмококк (Streptococcus pneumoniae) был открыт при-
мерно 130 лет назад. Сегодня ученым известно более 

90 серотипов этого микроорганизма, однако причиной 
тяжелых заболеваний могут быть лишь некоторые из них 
(около 30). Пневмококковая инфекция объединяет груп-
пу инвазивных и неинвазивных заболеваний. К первой 
группе относятся пневмония, менингит и бактериемия 
(септицемия). Согласно международным и российским 
данным, на внебольничную пневмококковую пневмо-
нию приходится до 76% этиологически расшифрованных 
случаев болезни среди взрослых пациентов и до 94% — 
у детей [2]. В структуре возбудителей, вызывающих раз-
витие менингита, пневмококк занимает третье место 
(после менингококка и гемофильной палочки типа b) 
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(5–20%) [3]. При этом летальность от пневмококково-
го менингита, по некоторым данным (Санкт-Петербург, 
2000–2004 гг.), составляет 7,8%, а полное выздоровле-
ние наступает только в 61% случаев [4]. Однако наиболее 
угрожающей жизни формой пневмококковой инфекции 
является бактериемия, летальность при которой состав-
ляет около 20% [5].
Помимо тяжелых инвазивных форм, регистрируются 
неинвазивные, менее тяжелые, но более распростра-
ненные формы пневмококковой инфекции (средний 
отит, бронхит, фарингит, синусит). S. pneumoniae является 
одной из наиболее частых причин развития среднего 
отита у детей раннего возраста. В посевах содержимо-
го, полученного при пункции у детей с острым средним 
отитом, пневмококк высевается в 27–52% случаев [6], 
при остром синусите — в 60% случаев [7]. Пневмококк 
считается обитателем слизистой оболочки верхних дыха-
тельных путей человека. Его массивная колонизация 
сдерживается механизмами местной иммунной защи-
ты. Именно носители пневмококка являются резервуа-
ром инфекции и способствуют распространению пнев-
мококковых заболеваний в коллективе и популяции 
в целом. Частота носительства пневмококка в органи-
зованных детских коллективах достигает примерно 50% 
[8]. Носительство одного серотипа пневмококка может 
продлиться от 1 до нескольких месяцев, затем микро-
организм элиминируется, что, однако, не препятствует 
колонизации слизистой оболочки верхних дыхательных 
путей другим серотипом. Пневмококк может служить при-
чиной повторных острых респираторных инфекций (ОРИ). 
Согласно данным российских исследований, пневмокок-
ки и гемофильная палочка типа b вызывают до 60% всех 
случаев бактериальных ОРИ [9]. Кроме того, пневмококк 
является ведущим агентом, вызывающим осложнения 
при респираторных вирусных инфекциях. Риск разви-
тия пневмококкового заболевания особенно повышают 
гриппозные вирусы, нейраминидаза которых, разрушая 
сиаловые кислоты, облегчает адгезию пневмококков 
к клеткам эпителия бронхов.
Высокая частота пневмококковых инфекций, нараста-
ние антибиотикорезистентности к препаратам выбора, 
наличие достаточно ограниченного числа циркулирующих 
инвазивных серотипов пневмококков, тяжесть течения 
заболеваний — все это определяет целесообразность 
вакцинации. Разработаны официальные международ-
ные рекомендации по проведению вакцинации против 
пневмококковых инфекций [2, 10]. В Европейском регио-
не, согласно рекомендациям экспертов ВОЗ, пневмо-
кокковая вакцина включена в плановую иммунизацию 
в 11 из 53 стран; в 9 государствах проводится вакцина-
ция групп риска. В России разработаны методические 
рекомендации «Иммунизация полисахаридной полива-
лентной вакциной для профилактики пневмококковой 
инфекции» (утв. Главным государственным санитарным 
врачом РФ 08.02.2008 № 01/816-8-34).
В настоящее время для предупреждения заболеваний, 
вызванных пневмококком, применяют вакцины двух 
типов — полисахаридные (у детей с 2-летнего возраста) 
и конъюгированные (с 2-месячного возраста). В России 
первая вакцина против пневмококковой инфек-
ции Пневмо 23 производства французской компании 
«Авентис Пастер» была зарегистрирована в 1999 г. Этот 
препарат охватывает 85% серотипов, циркулирующих 
в Европе и 90% серотипов, устойчивых к пенициллину. 
По данным российских авторов, вакцина Пневмо 23 

охватывает 80% серотипов пневмококка, полученных 
у здоровых носителей и больных ОРИ, и 92% серотипов, 
полученных у больных острыми бронхитами и пневмония-
ми [11]. В регистрационных испытаниях в Национальном 
органе контроля иммунобиологических препаратов — 
ГИСК им. Л. А. Тарасевича — была показана хорошая 
переносимость вакцины: лишь у 5% привитых регистри-
ровались слабые местные реакции [12].
В настоящее время не только за рубежом, но и в России 
накоплен значительный опыт применения Пневмо 23. 
Вакцинация против пневмококковой инфекции может 
проводиться круглогодично и сочетаться с любыми други-
ми вакцинами. Единственное противопоказание к введе-
нию пневмококковой полисахаридной вакцины — гипер-
чувствительность к любому из компонентов, входящих 
в состав вакцины или выраженная аллергическая реак-
ция на предшествовавшее введение пневмококковой 
вакцины.
Ниже представлены результаты влияния вакцины 
Пневмо 23 на заболеваемость ОРИ у детей с различной 
патологией.
В ходе наблюдения изучены данные анамнеза и катам-
неза 134 детей в возрасте 2–14 лет (средний возраст 
3,1 ± 1,9 года), привитых указанной вакциной в Домах 
ребенка, поликлиниках и НИИ детских инфекций (Санкт-
Петребург). В возрасте 2–3 лет было 80 (59,7%) детей, 
4–5 лет — 22 (16,4%), старше 5 лет — 32 (23,8%) ребенка. 
В числе находившихся под наблюдением было 44 часто 
и длительно болеющих ребенка (ЧБД) с хронической пато-
логией ЛОР-органов (возраст 4,9 ± 1,5 года), 39 детей 
с патологией ЦНС (резидуально-органическое поражение 
ЦНС, микроцефалия, детский церебральный паралич, 
эпилепсия; возраст 4,8 ± 1,7), 19 инфицированных ВИЧ 
(3,4 ± 0,7 года), 18 — с аллергопатологией (бронхиаль-
ная астма, атопический дерматит, пищевая аллергия; 
5,4 ± 3,4 года), 9 — с патологией сердечно-сосудистой 
системы (врожденные пороки сердца, миокардиоди-
строфия; 3,6 ± 1,4), 1 — с лимфобластным лейкозом 
и 4 здоровых ребенка. Иммунизация проводилась только 
вакциной Пневмо 23 (n = 92) или в сочетании с вакци-
нами против гемофильной инфекции типа b (Акт-ХИБ, 
Хиберикс; n = 30) или противогриппозными вакцинами 
(Гриппол, Ваксигрип, Инфлювак; n = 12) по рекоменда-
циям педиатра и при желании родителей (табл. 1).
Большинство привитых перенесли вакцинацию бессим-
птомно, в единичных случаях регистрировались обычные 
поствакцинальные реакции, которые сохранялись в тече-
ние 1–3 суток и купировались самостоятельно. Общие 
реакции в виде повышения температуры зарегистриро-
ваны у 4 (3%) детей, все соответствовали реакциям сред-
ней силы (37,6–38,5
С). Местные реакции отмечались 
у 2 (1,5%) детей в виде уплотнения размером до 5 см 
и болезненности кожи в месте введения вакцины.
У всех детей проведена оценка заболеваемости ОРИ 
в течение 6–12 мес до и после вакцинации. Случаи 
ОРИ фиксировались на основании записи в медицинской 
документации (форма 112/у), а также после опроса роди-
теля ребенка по телефону.
Для оценки эффективности иммунизации Пневмо 23 
все дети были разделены на несколько групп в зависи-
мости от динамики частоты заболеваний в поствакци-
нальном периоде:
1)  снижение частоты заболеваний (болеет реже);
2)  снижение тяжести заболеваний, отсутствие осложне-

ний (болеет легче);
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Группа Пневмо 23, абс. Пневмо 23 + Акт-ХИБ / Хиберикс, абс. Пневмо 23 + ПГВ, абс.

Патология ЦНС 38 1 –

Аллергопатология 11 7 –

Кардиопатология 8 – 1

ЧБД 22 12 10

ВИЧ инфицированные 9 10 –

Всего 88 30 11

Таблица 1. Варианты вакцинации в группах детей с различной патологией

Примечание. ПГВ — противогриппозные вакцины (Гриппол, Ваксигрип, Инфлювак). В таблице не учтены здоровые дети (n = 4) 
и ребенок с лимфобластным лейкозом (n = 1).

3)  редко болеющие ОРИ как до, так и после прививки 
(болеет редко);

4)  без динамики — болеющие ОРИ так же часто, с ослож-
нениями, как и до вакцинации (болеет часто);

5)  увеличение частоты заболеваний после вакцинации 
(болеет чаще).

Эффективность вакцинации (положительная динами-
ка) в общей группе привитых детей составила 63,4% 
(табл. 2). Факт отрицательной динамики заболеваемости 

у 2 детей можно объяснить началом посещения ими дет-
ского дошкольного учреждения сразу после иммунизации.
При оценке частоты заболеваемости в группах детей 
с различной патологией выявлено, что наиболее эффек-
тивной (болеют реже, болеют легче), как и следовало 
ожидать, вакцинация оказалась в группе часто болею-
щих (35 из 44 детей или 79,6%) и у детей с аллергией 
(14 из 18 детей или 77,7%) (рис. 1). В группе инфициро-
ванных ВИЧ, с патологией ЦНС и сердечно-сосудистой 
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системы положительная динамика заболеваемости ОРИ 
отмечена у 11 (58%), 12 (43,6%) и 4 (44,4%) детей, 
соответственно. Важно, что у детей с аллергопатологией 
на фоне вакцинации не было зафиксировано обостре-
ний основного заболевания. Из 7 детей с бронхиальной 
астмой у 1 отмечено снижение частоты приступов после 
вакцинации, еще у одного стало возможным отменить 
базисную терапию.
При оценке эффективности вакцинации в зависимости 
от возраста оказалось, что положительная динамика 
в группе 2–3-летних детей отмечалась у 53 из 80 (66,3%), 
в группе 4–5-летних — у 17 из 22 (77,3%), в группе детей 
старше 5 лет — у 15 детей из 32 (46,8%) (рис. 2).

Таблица 2. Динамика заболеваемости ОРИ после вакцинации 
Пневмо 23 (n = 134)

Динамика 
заболеваемости

Вариант 
динамики

Число детей, 
абс. (%)

Положительная
Болеют реже 61 (45,5)

Болеют легче 24 (17,9)

Отсутствует
Болеют редко 29 (21,6)

Болеют часто 18 (13,4)

Отрицательная Болеют чаще 2 (1,5)
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Рис. 1. Динамика заболеваемости ОРИ в группах детей с разной патологией в течение 6–12 мес после моно- или сочетанной 
вакцинации 

Примечание. ССС — сердечно-сосудистая система; ЧБД — часто и длительно болеющие. Эта и последующая гистограммы построены 
с использованием программы Statistica 5.0 (StatSoft Inc., США).
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Рис. 2. Динамика заболеваемости ОРИ после вакцинации в разных возрастных группах в течение 6–12 мес после моно- 
или сочетанной вакцинации



109

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
1

0
/ 

ТО
М

 9
/ 

№
 6

Наблюдения показали также, что наиболее эффективным 
в снижении частоты ОРИ является сочетанное введение 
Пневмо 23 с вакцинами против гемофильной инфекции 
тип b и особенно — с вакцинами против гриппа, чем 
иммунизация только одной вакциной Пневмо 23 (табл. 3). 
Этот вывод подтверждают результаты ряда исследований, 
в которых изучалась эффективность сочетанной имму-
низации против пневмококковой, ХИБ-инфекции и про-
тив гриппа у детей с различной хронической патологией 
[13–15]. Достоверно установлена наибольшая профи-
лактическая эффективность (снижение заболеваемости 
неспецифическими инфекционными заболеваниями 
респираторного тракта) сочетанной иммунизации вак-
циной Пневмо 23 и вакцин против гриппа (Ваксигрип, 
Гриппол) в группах детей, инфицированных микобакте-
риями туберкулеза [13], больных сахарным диабетом [14] 
и хроническими заболеваниями почек [15].

Заключение 
Вакцинация Пневмо 23 эффективна по показателю сни-
жения частоты развития ОРИ у детей с различной патологи-
ей (ЧБД, патологией ЦНС и сердечно-сосудистой системы, 
аллергическими заболеваниями, ВИЧ-инфициро ванных), 
повышающей риск развития пневмококковой инфек-
ции. Положительная динамика (в виде снижения частоты 
и тяжести ОРИ в течение 6–12 мес после вакцинации 
по сравнению с довакцинальным периодом) отмечена 
у 63% детей. Наибольшая эффективность вакцинации 
наблюдалась в группах часто и длительно болеющих 
детей и пациентов с аллергическими заболеваниями. 
Сочетанная вакцинация Пневмо 23 с вакцинами против 
гриппа и/или гемофильной инфекции типа b продемон-
стрировала более высокую эффективность в предотвра-
щении частых простудных заболеваний по сравнению 
с вакцинацией только Пневмо 23.
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Динамика
Пневмо 23 

(n = 92), абс. (%)
Пневмо 23 + Акт-Хиб/

Хиберикс (n = 30), абс. (%)
Пневмо 23 + ПГВ 
(n = 12), абс. (%)

Болеют реже 39 (42) 14 (47) 8 (67)

Болеют легче 15 (16) 6 (20) 3 (25)

Положительная динамика 54 (59) 20 (67) 11 (92)

Таблица 3. Динамика заболеваемости ОРИ в течение 6–12 мес после иммунизации в зависимости от типа вакцин
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Особенности питания новорожденных 
с различной патологией в условиях 
неонатологического стационара. 
Практика применения адаптированной 
молочной смеси 
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В статье анализируется опыт применения сухой адаптированной смеси «Агуша Голд 1» у детей с различными забо-
леваниями (инфекционными и неинфекционными), не требующими назначения лечебного питания. Отмечено, что 
смешанное вскармливание с использованием сухой адаптированной смеси обеспечивает стабильную прибавку мас-
сы тела ребенка. Этот эффект связан с оптимальным составом смеси и содержанием в ней пробиотических культур 
и пребиотических волокон.
Ключевые слова: новорожденные, смешанное вскармливание, сухая адаптированная смесь, масса тела.

Peculiarities of nutrition in newborns with different disorders 
treated in neonatologiс hospitals. Experience of feeding 
with adapted milk mixture

N.V. Degtyareva

V.I. Kulakov Scientific Center of Obstetrics, Gynecology and Perinatology, Moscow

The article analyzes an experience of nutrition in children with different disorders (infectious and not infectious diseases) with adopted 
mixture «Agusha Gold 1». Mixed feeding with dried adopted mixture provides stable increase of child’s body mass. This effect is related 
to optimal composition of mixture and inclusion of probiotic cultures and prebiotic fibers in it.
Key words: newborns, mixed feeding, dried adopted mixture, body mass.
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Питание новорожденного ребенка — один из основопо-
лагающих факторов, влияющих в последующем на его 
здоровье, психомоторное развитие, интеллектуальный 
потенциал [1]. В последние годы произошли кардиналь-
ные изменения в принципах вскармливания новорож-
денных. В настоящее время имеется достаточно дока-
зательных исследований, свидетельствующих о том, что 
материнское молоко является оптимальным продуктом 
для вскармливания новорожденного; уникальность это-
го продукта невозможно повторить [2, 3].
Однако возникают ситуации, когда вскармливание 
ребенка грудным молоком невозможно вообще или 
возможно в ограниченном объеме, в связи с чем многих 
детей приходится переводить на смешанное или искус-
ственное вскармливание. Именно этот факт, а не проти-
вопоставление искусственного вскармливания грудно-

му, определяет актуальность разработки новых смесей 
и технологий для вскармливания новорожденных более 
адаптированными искусственными смесями — заме-
нителями грудного молока. При выборе смеси учиты-
ваются степень ее адаптированности гестационному 
и постнатальному возрасту ребенка, наличие в составе 
смеси дополнительных компонентов.
Даже если ребенок здоров, семья нередко сталкивается 
с трудностями так или иначе связанными со вскарм-
ливанием: у матери могут появиться трещины сосков, 
недостаточная лактация (обусловленная как объектив-
ными, так и субъективными причинами), у ребенка — 
транзиторная лактазная недостаточность, синдром 
кишечных колик и т. п. Еще больше проблем возника-
ет, если ребенок родился больным или заболел сразу 
после рождения и должен находиться в стационарных 
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условиях. В этом случае нередко само заболевание, 
организационные проблемы, медицинские ограничения 
затрудняют грудное вскармливание ребенка с учетом 
его индивидуальных потребностей. При раздельном пре-
бывании матери и ребенка кормление детей должно про-
водиться непосредственно в палатах, где находятся дети. 
Если у матери есть возможность приходить к ребенку, она 
его кормит, обязательно взяв на руки, для сохранения 
психоэмоционального контакта. В палате, где находится 
ребенок, должны быть кресло и подставка для ног, чтобы 
матери было удобно держать ребенка при длительном 
кормлении.
Несмотря на то, что ингредиентный состав большинства 
современных заменителей грудного молока достаточно 
близок, у ребенка могут быть индивидуальные вкусовые 
пристрастия, а также неожиданные негативные реакции 
на наиболее адаптированные смеси.
Адаптированная сухая молочная смесь «Агуша Голд 1» 
(Вимм-Билль-Данн, Россия) отвечает современным 
международным требованиям, предъявляемым к этой 
категории продуктов; ее эффективность подтверждена 
клиническими исследованиями [4, 5]. Смесь является 
симбиотической, поскольку содержит сочетание пре- 
и пробиотиков. В состав смеси также введены и другие 
функциональные компоненты грудного молока: нуклеоти-
ды и полиненасыщенные жирные кислоты.
Ниже представлены результаты исследования эффектив-
ности и переносимости сухой молочной смеси «Агуша 
Голд 1» детьми с различными заболеваниями (инфекцион-
ными и неинфекционными), не требующими назначения 
лечебного питания. Под наблюдением в условиях неона-
тологического стационара находились 32 новорожден-
ных ребенка (доношенных — 21, недоношенных — 11). 
У 17 детей отмечалась неинфекционная патология: цере-
бральная ишемия — у 5 детей, неонатальная желтуха 
и задержка внутриутробного развития плода — по 3 слу-
чая, гемолитическая болезнь новорожденных — у 2 детей, 
а также по 1 ребенку с геморрагической болезнью, респи-
раторным дистресс-синдромом, врожденным пороком 
сердца (дефект межжелудочковой перегородки) и тран-
зиторным тахипноэ. У 14 детей были диагностированы 
различные инфекционно-воспалительные заболевания, 
потребовавшие назначения антибактериальной терапии: 
врожденная пневмония — у 5 детей, инфекция мочевы-
водящих путей — у 4, врожденный гнойный ринит и врож-
денный конъюнктивит — у 3, неонатальная пневмония 
в 2 случаях. В ходе наблюдения регистрировались дина-
мика прибавки веса, активность сосания, цвет и состоя-
ние кожных покровов и слизистых оболочек, наличие 
срыгиваний и вздутия живота, характер стула, а также 
изменения в клинических анализах крови и мочи.
Состояние детей в начале исследования было тяжелым 
и среднетяжелым. Несмотря на то, что имелась воз-
можность совместного пребывания ребенка с матерью, 
дети находились на смешанном вскармливании. Если 
мать не могла находиться с ребенком круглосуточно или 
ребенок по каким-либо причинам не мог сосать грудь, 

проводилось кормление сцеженным нативным материн-
ским молоком, однако в силу различных причин грудное 
молоко составляло не более 1/3 всего суточного объема 
питания. Всем детям назначали смесь «Агуша Голд 1». 
Недоношенным детям смесь назначали при достижении 
веса в 2500 г и более (независимо от массы тела при 
рождении). Вскармливание этой смесью хорошо сочета-
лось с грудным, поэтому сначала ребенку предлагалось 
грудное молоко (грудь), а потом смесь.
Потеря массы тела у здоровых детей, получавших эту 
смесь с первых дней жизни, продолжалась в течение 
3–4 дней и составляла от 2,4 до 7,9% от исходного 
значения, что не выходит за пределы физиологической 
нормы. Прибавка массы тела в последующие дни была 
от 20 до 45 г в сутки и не отличалась от таковой у здо-
ровых детей. Переносимость смеси была хорошей, дети 
активно сосали, не срыгивали, не отмечалось вздутия 
живота, изменений на коже и слизистых; стул желтый, 
кашицеобразный, регулярный. Доношенные и недоно-
шенные дети с инфекционной патологией (врожденная 
пневмония, локальные очаги инфекции) также хоро-
шо переносили смесь. Прибавка массы тела у детей с 
инфекционной патологией зависела от остроты процесса 
и составляла в среднем 20 г в сутки в острый период 
и 35–55 г — в период реконвалесценции. Низкие тем-
пы прибавки массы тела отмечались у детей с задерж-
кой внутриутробного развития: ежесуточная прибавка 
составляла не более 15 г. Это, по-видимому, связано 
с тем, что в составе адаптированной смеси понижено 
содержание белка — до 1,4 г/100 мл. В этом случае воз-
никала необходимость перейти на смеси с более высо-
ким содержанием белка.
Анализ результатов наблюдения показал, что в отделе-
нии патологии новорожденных и недоношенных детей 
необходимо предусмотреть возможность совместного 
пребывания матери и ребенка независимо от того, кор-
мит мать грудью или нет. Это целесообразно в случае, 
когда ребенок получает кормление энтерально и не нуж-
дается в сложных инвазивных процедурах, а также если 
позволяет состояние здоровья матери. Последнее опре-
деляется ее самочувствием и возможностью ухаживать 
за ребенком. Совместное пребывание матери и больно-
го ребенка при лечении в стационаре является основным 
фактором, обеспечивающим свободное, исключительно 
грудное вскармливание. Даже если ребенок находит-
ся на смешанном или искусственном вскармливании, 
необходимо консультировать и обучать мать правильно 
использовать искусственные смеси и соблюдать правила 
гигиены и санитарно-противоэпидемического режима 
при кормлении ребенка. При невозможности вскармли-
вать ребенка только грудным молоком и при переводе 
на смешанное вскармливание целесообразно рекомен-
довать адаптированную смесь «Агуша Голд 1» для вскарм-
ливания больных детей, учитывая оптимальное сочета-
ние входящих в состав смесей пробиотических культур 
и пребиотических волокон, обеспечивающих комфортное 
пищеварение и стабильную прибавку массы тела.
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Для детей, страдающих аллергическими болезнями, одним из условий терапии является элиминационная гипоал-
лергенная диета. Часто результатом такой диеты становится эндогенная и экзогенная витаминная недостаточность. 
Очевидно, что назначать витаминно-минеральные комплексы детям с аллергической патологией необходимо. При 
выборе конкретного препарата необходимо учитывать не только характер течения и степень тяжести основного 
заболевания, но и состав препарата, его форму выпуска. В статье рассматривается опыт применения витаминно-
минеральных комплексов у детей с различными аллергическими болезнями.
Ключевые слова: дети, аллергические болезни, витамины, витаминная недостаточность.
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One of necessary conditions in treatment of children with allergic diseases is eliminational hypoallergenic diet. Endogenous and 
exogenous vitamin deficiency is a result of the dietotherapy. Administration of vitamins and minerals complexes is necessary in children 
with allergic pathology. The choice of supplementary drug should be made according to character and severity of disease, composition 
of drug, its form of delivery. The article reviews an experience of vitamins and minerals complexes administration in children with 
different allergic disorders.
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В настоящее время во всем мире отмечается рост 
аллергических заболеваний, обусловленный мно-
гими причинами, в том числе — изменившимся 
микро окружением, влиянием экологически небла-
гоприятных факторов внешней среды, нарушением 
иммунного ответа на внешние и внутренние антигены. 
Эпидемиологические исследования свидетельствуют 
о широкой распространенности аллергических болез-
ней, встречающихся у 10–30% населения (ВОЗ, 2000). 
Накоплены данные о повышении риска развития атопи-
ческих заболеваний у детей раннего возраста при дефи-
ците витаминов и минералов в рационе беременных 
и женщин, кормящих грудью [1].

От витаминного баланса в организме зависит состоя-
ние клеточного и гуморального иммунитета, системы 
комплемента и цитокинов. Так, недостаток витамина В6 
(пиридоксина) приводит к нарушениям лимфопоэза, 
а недостаток рибофлавина (В2) и ниацина (В3) — к экзе-
матозным поражениям кожи. Одним из патогенети-
ческих звеньев аллергических заболеваний является 
«оксидантный стресс». В настоящее время в качестве 
одного из антиоксидантов, снижающих риск развития 
и прогрессирования аллергических заболеваний, рас-
сматривают селен. Существуют данные о снижении риска 
развития бронхиальной астмы при полноценном содер-
жании в рационе витамина Е [2, 3].
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Для детей, страдающих аллергическими заболевания-
ми, одним из условий успешного лечения является 
элиминационная гипоаллергенная диета. Любые эли-
минационные диеты (наряду с эндогенными факторами 
нарушения утилизации пищевых продуктов в результате 
хронического аллергического воспаления слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта, возникающего 
при пищевой аллергии) часто приводят к эндогенной 
и экзогенной витаминной недостаточности. Дефицит 
витаминов чаще отмечается при исключении из рацио-
на фруктов, молочных продуктов, яиц. Многие пациенты 
с атопическим дерматитом длительное время нахо-
дятся на безмолочной диете, что связано с высокой 
сенсибилизацией к белкам коровьего молока. Это, 
в свою очередь, приводит к субнормальной обеспечен-
ности витаминами детей, больных атопическим дер-
матитом и аллергическими заболеваниями в целом. 
Субнормальная обеспеченность витаминами представ-
ляет собой стадию дефицита витаминов, проявляющую-
ся в нарушении физиологических реакций, в которых 
участвует данный витамин, а также отдельными сим-
птомами и является в настоящее время самой рас-
пространенной формой витаминной недостаточности, 
которая обнаруживается у практически здоровых детей 
различного возраста [4, 5].
Хотя субнормальная обеспеченность витаминами 
не сопровождается выраженными симптомами, тем 
не менее она значительно снижает устойчивость детей 
к возникновению различных инфекций, физическую 
и умственную работоспособность, замедляет сроки 
выздо ровления больных детей. Нехватка витаминов 
может сопровождаться такими явлениями, как раздра-
жительность и головная боль (при недостаточности тиа-
мина, аскорбиновой кислоты и пиридоксина); кровоточи-
вость десен (при дефиците витамина С); сухость кожи (при 
недостаточности витаминов А и B2) и др. [6].
Исключение из рациона молочных продуктов приводит 
к недостатку поступления в организм витаминов А, D 
и кальция. Дефицит последнего в рационе детей повыша-
ет риск развития остеопороза. Для нормального усвоения 
кальция из витаминно-минерального комплекса необ-
ходимо наличие в нем витамина D и магния в адекват-
ных количествах. Элиминация рыбы и морепродуктов 
создает предпосылки для недостаточного обеспечения 
йодом. Как показывают многочисленные исследования, 
необходимое количество йода служит для полноценного 
психомоторного и физического развития детей младше-
го возраста. Усвоению йода способствует оптимальное 
содержание в рационе кальция, цинка, меди, железа, 
витаминов А, С и Е. Исключение злаковых снижает обес-
печенность организма витаминами группы В, витами-
ном Е и селеном, а элиминация цитрусовых и других 
ярко окрашенных фруктов и овощей — бета-каротином 
и витамином С [4, 7]. Особенности кулинарной обработки, 
например вымачивание овощей, длительная термическая 
обработка также снижают их пищевую  ценность [8].
Распространенность дефицита железа среди детей млад-
шего возраста варьирует от 30 до 60%. Клинически 
дефицит железа может проявляться и снижением актив-
ности иммунной системы, в частности Т киллеров [9]. 

Исключение из рациона любых видов мяса неизбеж-
но приводит к дефициту железа в организме. В свою 
очередь, гастроинтестинальная аллергия способствует 
снижению усвоения алиментарного железа как за счет 
дисбиоза кишечника, так и синдрома нарушенного вса-
сывания [10].
Нередко наблюдаемое у детей с аллергической патологией 
желудочно-кишечного тракта нарушение всасывания про-
дуктов пищеварения может приводить к дефициту такого 
важнейшего микроэлемента, как цинк. Цинк принимает 
участие в процессе костеобразования, способствует син-
тезу коллагена I типа, входящего в органический матрикс 
кости [11]. Достаточная обеспеченность цинком снижает 
риск остеопороза, что особенно актуально у детей с тяже-
лой бронхиальной астмой. При участии цинка происходит 
регуляция процессов перекисного окисления липидов, 
дифференцировки лимфоцитов и уровня иммуноглобу-
линов в сыворотке. Как показывает клинический опыт, 
недостаток цинка приводит к более тяжелому течению 
атопического дерматита, в то время как ликвидация 
дефицита этого микроэлемента способствует ускорению 
достижения ремиссии заболевания. При дефиците цинка 
формируется супрессированный тип иммунного ответа, 
повышается распространенность и тяжесть воспалитель-
ных заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки 
[4, 12, 13]. Проведенные в Европе исследования пока-
зали, что даже при хорошо сбалансированном и раз-
нообразном питании у детей раннего возраста имеется 
20–30% дефицит по большинству витаминов [14].
Таким образом, приведенные выше факты свидетель-
ствуют о необходимости использования витаминных и 
минеральных комплексов у детей с аллергической пато-
логией. Однако их применение ограничивается насто-
роженностью педиатров и аллергологов в отношении 
возможности развития аллергических реакций на препа-
раты подобного рода. Опыт показывает, что правильнее 
не уходить от решения проблемы путем прекращения 
использования витаминно-минеральных комплексов 
у детей с аллергией, а создавать хорошо переносимые 
формы и накапливать опыт их применения.
Очевидно, что назначать витаминно-минеральные ком-
плексы детям с аллергической патологией действитель-
но необходимо. При выборе конкретного витаминно-
минерального комплекса для ребенка с аллергической 
патологией нужно учитывать не только характер течения 
и степень тяжести основного заболевания, но и состав 
препарата, его форму выпуска, наличие красителей, 
а также накопленный опыт клинического применения 
у данной категории пациентов [15]. В этом отноше-
нии витаминные и витаминно-минеральные комплексы 
Пиковит (КРКА, Словения) прекрасно зарекомендованы 
в педиатрической практике, получили  заслуженное при-
знание врачей во многих странах мира, имеют преиму-
щества и могут быть препаратами выбора для прове-
дения профилактики и лечения витаминодефицитных 
состояний у детей с аллергическими заболеваниями [15]. 
Главное преимущество препаратов этой линейки — раз-
нообразие их лекарственных форм, что дает врачу воз-
можность назначать их с учетом суточной потребности 
в витаминах и минералах детям разных возрастных 
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групп. Для самых маленьких (от года и старше) рекомен-
дован сироп Пиковит (содержит 9 витаминов), 3-летним  
подойдут жевательные таблетки с фруктовым вкусом 
(11 витаминов, 8 минералов), с 4 лет — таблетки для 
рассасывания и Пиковит Д (10 витаминов, 2 минерала: 
кальций и фосфор), с 5 лет — жевательные таблетки 
Пиковит Плюс (12 витаминов, 4 минерала: цинк, железо, 
кальций, йод). Для детей старше 7 лет при повышенных 
физических и умственных нагрузках в период школьного 
обучения идеально подойдут таблетки Пиковит Форте 
(содержат 11 витаминов).
Эффективность и высокий профиль безопасности вита-
минно-минерального комплекса Пиковит (таблетки для 
рассасывания) продемонстрированы у детей с бронхи-
альной астмой легкой и средней степени тяжести, а так-
же поллинозом, при проведении клинического открытого 
рандомизированного контролируемого исследования, 
выполненного на базе Научного центра здоровья детей 
РАМН в 2007 г. По результатам наблюдения было отме-
чено, что прием витаминно-минерального комплекса 
не вызывал обострения основного заболевания, а при 
тестировании когнитивных функций наблюдалось повы-
шение концентрации внимания. При этом, помимо клини-
ческого и лабораторного улучшения, зарегистрированно-
го с помощью оценки результатов анализов, показателей 
стандартизированных индивидуальных карт, качества 

жизни по визуально-аналоговой шкале и теста на кон-
центрацию внимания, было отмечено отсутствие каких-
либо побочных эффектов, в том числе и обусловленных 
фармакологическим взаимодействием с другими лекар-
ственными средствами [16].
В другом исследовании, выполненном в 2007 г. на кафе-
дре детских болезней Военно-медицинской академии 
(Санкт-Петербург), продемонстрирована безопасность 
применения пастилок Пиковит у детей, страдающих ато-
пическим дерматитом. Полученные результаты свиде-
тельствуют о статистически значимом снижении проявле-
ния (в балльной оценке) таких симптомов, как гиперемия 
и сухость кожи, распространенность кожного процесса. 
Концентрация витаминов А и Е в крови была достоверно 
выше по сравнению с контрольной группой. Таким обра-
зом, результаты исследования позволили заключить, 
что витаминно-минеральный комплекс является эффек-
тивным препаратом, который может быть использован 
в составе комплексного лечения детей с атопическим 
дерматитом [17].
В 2010 г. на базе Научного центра здоровья детей РАМН 
было проведено открытое рандомизированное контро-
лируемое исследование безопасности и переносимости 
витаминного комплекса Пиковит (сироп) у детей с аллер-
гическими заболеваниями. В исследовании приняли уча-
стие 60 мальчиков и девочек в возрасте от 4 до 14 лет, 



116

из них 26 пациентов в возрасте 4–8 лет и 34 пациента 
в возрасте 9–14 лет. Бронхиальная астма легкого, сред-
нетяжелого или тяжелого течения была диагностирована 
у 23 (38%) больных, поллиноз — у 20 (33%), бронхиаль-
ная астма сочеталась с поллинозом — у 17 (29%) паци-
ентов. Все пациенты находились в периоде ремиссии 
основного заболевания. В ходе наблюдения дети были 
распределены (методом компьютерной рандомизации) 
в две группы — основную и контрольную. Пациенты 
основной группы (n = 30) на фоне проводимой базисной 
терапии основного заболевания получали витаминно-
минеральный комплекс в форме сиропа (150 мл) — перо-
рально в течение 1 мес, согласно инструкции по 5 мл 
3 раза в сутки. В контрольной группе 30 пациентов 
на фоне проводимой базисной терапии получали пла-
цебо (сироп шиповника) в той же дозировке — по 5 мл 
3 раза в сутки. До начала приема препарата был про-
веден физикальный осмотр пациентов, взят клинический 
анализ крови. В ходе наблюдения оценивалось влияние 
витаминного комплекса на общее состояние пациен-
тов и переносимость препарата. Физикальный осмотр, 
оценка пациентами качества жизни по 10-балльной шка-
ле и переносимость препарата проводились во время 
3 визитов, т. е. каждые 10 дней. На последнем визите 
(через месяц) повторно выполняли клинический анализ 
крови. Через 2 недели после окончания приема препара-
та проводился телефонный опрос.
При анализе результатов исследования было отмече-
но, что витаминно-минеральный комлекс не вызывал 
обострения основного заболевания. В то же время 
в контрольной группе, использовавшей сироп шипов-
ника, у 1-го пациента с диагнозом «Бронхиальная аст-

ма. Поллиноз» отмечалось обострение аллергического 
ринита, легкого течения, подтвержденного оторинола-
рингологом. Нежелательные явления в виде умеренно 
выраженных кожных высыпаний, четко связанных с при-
емом препарата, в основной группе отмечались у одного 
пациента (3,3%). Эти проявления купировались само-
стоятельно после отмены препарата. Еще у 1-го паци-
ента (3,3%) отмечались умеренно выраженные кожные 
высыпания, но, со слов мамы, ребенок не соблюдал 
диету, употреблял клубнику, шоколад. Четкой связи ука-
занных проявлений с приемом препарата не выявлено. 
Высыпания купировались на фоне приема антигиста-
минных препаратов (цетиризин). В контрольной группе, 
получавшей сироп шиповника, у 6 (20%) пациентов 
отмечались умеренно выраженные кожные высыпания, 
связанные с приемом сиропа, которые купировались 
после его отмены.
В основной группе на фоне приема витаминного пре-
парата у подавляющего большинства детей — 27 (90%) 
уменьшались симптомы субклинической недостаточно-
сти витаминов, улучшалось общее самочувствие; в груп-
пе контроля этот эффект был зафиксирован у 21 (70%) 
ребенка. Изменений со стороны показателей клиниче-
ского анализа крови в обеих группах не выявлено.
Клинические данные, накопленные в последние годы, 
в отношение применения препаратов серии Пиковит 
как у практически здоровых детей, так и у детей с раз-
личными сопутствующими заболеваниями, в том чис-
ле с аллергическими болезнями, позволили экспертам 
Союза педиатров России рекомендовать витаминно-
минеральный комплекс для профилактики и лечения 
дефицита микронутриентов.
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Обмен опытом

Г.А. Кулакова1, Е.А. Курмаева1, Н.А. Соловьева1, Л.А. Морозова2, Е.В. Трофименко3

1 Казанский государственный медицинский университет
2 Детская городская поликлиника № 9, Казань
3 ООО «ХИРОУ РУС», Москва

Проблема коррекции нутритивного статуса детей, имеющих дефицит массы тела по отношению к росту, остается 
весьма актуальной. Без соответствующей индивидуальной коррекции питания медикаментозная терапия будет недо-
статочно эффективной. При разработке диеты необходимо учитывать особенности детей раннего возраста с дефици-
том массы тела. С целью коррекции питания в рацион 20 детей с диагнозом гипотрофия и 20 детей с неустойчивым 
стулом были введены Вэллинги — жидкие гомогенные молочно-злаковые смеси, сочетающие высокую пищевую 
ценность и щадящую консистенцию. Через месяц от начала исследования была отмечена положительная динамика 
массы тела и нормализация работы кишечника.
Ключевые слова: дети, гипотрофия, синдром диареи, диетотерапия, Вэллинги.

Vallings in diet of children with hypotrophy or unstable stool

G.A. Kulakova1, Ye.A. Kurmayeva1, N.A. Solov’yova1, L.A. Morozova2, Ye.V. Trofimenko3

1 Kazan State Medical University
2 Children’s City Out-Patients Clinic № 9, Kazan
3 LLC «Hero Rus», Moscow

Problem of nutritive status correction in children with body mass deficiency is still topical. Drug treatment is not efficient completely is 
no individual correction of nutrition is provided. Development of a diet should be performed taking into account peculiarities of infants 
with body mass deficiency. Correction of nutrition in 20 children with hypotrophy and 20 children with unstable stool was performed 
with Vallings — liquid homogeneous milk-cereal mixtures with high nutritive value and sparing consistence. Normalization of intestinal 
function and common increase of body mass was detected in one month after the beginning of treatment.
Key words: children, hypotrophy, diarrhea syndrome, Vallings.
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Хроническое расстройство питания, характеризующееся 
дефицитом массы тела по отношению к росту и воз-
расту, расцениваемое как гипотрофия, наблюдается 
преимущественно у детей раннего возраста. Этому спо-
собствуют высокие темпы роста и активность обмен-
ных процессов, требующие достаточного восполнения 
пищевых веществ. Причинами гипотрофии могут быть 
как эндогенные, так и экзогенные факторы. К эндоген-
ным относятся трудности в приеме пищи со стороны 
ребенка (патология ЦНС, морфофункциональная незре-
лость, патология челюстно-лицевого аппарата), синдром 
мальабсорбции, недостаточное удовлетворение повы-
шенных потребностей организма ребенка, возникающих 

при самых различных острых и хронических заболевани-
ях. К экзогенным факторам относится количественное 
и качественное голодание (недокорм), ошибки при вве-
дении прикорма. Нередко ребенок получает нормаль-
ный по возрасту  объем питания, но за счет употребле-
ния  неадаптированных продуктов, однонаправленного 
питания происходит дисбаланс поступающих в организм 
веществ, возникает дефицит тех или иных нутриентов.
Гипотрофию подразделяют: по времени возникнове-
ния — на пре- и постнатальную, по тяжести течения — 
на 3 степени (гипотрофия 1 степени — дефицит веса 
10–20%, 2 степени — 20–30%, 3 степени — дефицит 
веса > 30%). В международной классификации подоб-



118

ные нарушения нутритивного статуса объединены тер-
мином «белково-энергетическая недостаточность» [1]. 
Она расценивается в большей степени как алиментарно-
зависимое состояние, вызванное белковым и/или энер-
гетическим голоданием, и проявляется дефицитом массы 
тела и/или роста и комплексным нарушением гомео-
стаза организма. Белково-энергетическая недостаточ-
ность подразделяется на острую (дефицит массы тела 
по отношению к росту) и хроническую (дефицит массы 
тела сопровождается существенной задержкой роста). 
Каждая форма имеет 3 степени тяжести.
В настоящее время врач-педиатр в своей практике часто 
встречается с детьми, имеющими дефицит массы тела 
по отношению к росту, что определяет актуальность про-
блемы коррекции нутритивного статуса ребенка. Точная 
распространенность постнатальных гипотрофий неиз-
вестна, так как легкие и среднетяжелые ее формы реги-
стрируют редко. Часто как в амбулаторных условиях, так 
и в стационаре фиксируют рост и вес ребенка. Однако 
возникают сложности в правильной интерпретации полу-
ченных данных. Без соответствующей индивидуальной 
коррекции питания медикаментозная терапия будет 
малоэффективной, а сопутствующие заболевания могут 
приобретать более тяжелое и хроническое  течение.
Период введения прикорма является критическим даже 
для здоровых детей, что связано с необходимостью адап-
тации организма ребенка к новому виду питания. Все 
виды прикорма (каши, соки, пюре) стимулируют секре-
цию желез желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), повы-
шают активность ферментов и готовят ребенка к новому 
виду питания. В этот период начинает меняться состав 
микрофлоры кишечника, что делает ребенка наиболее 
уязвимым в отношении кишечных расстройств и про-
воцирует диарею у грудных детей [1, 2]. Даже после 
завершения лечения выявленных дисбиозов и инфекци-
онных заболеваний, уже у практически здоровых детей 
сохраняется неустойчивый стул, что может способство-
вать  неудовлетворительному обеспечению организма 
ребенка пищевыми веществами и энергией, приводить 
к вторичным дефицитным состояниям. Неустойчивый 
стул — это симптомокомплекс, характеризующийся чере-
дованием эпизодов нормального стула, разжиженного 
и запора. В общем комплексе лечебных мероприятий при 

указанных расстройствах диетотерапия является главным 
условием в ведении таких больных. Особенности детей 
раннего возраста с гипотрофией и неустойчивым стулом: 
сниженная ферментативная активность ЖКТ, нарушен-
ная толерантность к отдельным пищевым компонентам, 
и в первую очередь к жиру, требуют при построении дие-
ты учитывать индивидуальную степень всех нарушений. 
В рацион питания таким больным необходимо вводить 
легко усвояемую пищу, не раздражающую слизистую 
оболочку желудка и кишечника, не оказывающую боль-
шую нагрузку на секреторную функцию ЖКТ и почки. 
Одновременно продукты должны быть высокой пищевой 
и энергетической ценности [3, 4].
С целью коррекции питания, в ассортимент блюд, исполь-
зуемых в диетотерапии при гипотрофии и неустойчивом 
стуле, могут быть введены Вэллинги, которые отвечают 
всем вышеперечисленным требованиям. Это жидкие 
гомогенные молочно-злаковые смеси, сочетающие в себе 
высокую пищевую ценность и щадящую консистенцию. 
В Вэллингах молочный компонент представлен адаптиро-
ванной смесью с преобладанием сывороточных белков 
(а не цельным коровьим молоком), общее содержание 
белка — 1,8–2,3 г/100 мл смеси. Вэллинги предлага-
ются в 2 вариантах — готовые к употреблению жидкие 
и быстрорастворимые сухие. Первые обладают повышен-
ной по сравнению с последующей молочной смесью кало-
рийностью. По энергетической ценности быстрораство-
римые Вэллинги соответствуют последующей молочной 
смеси (75 ккал/100 мл готового продукта), что исключает 
перегрузку ферментативного аппарата ЖКТ малыша. При 
этом все Вэллинги отвечают требованиям, предъявляе-
мым к продуктам прикорма на злаковой основе, и выгод-
но отличаются от традиционных каш отсутствием сахара 
и соли, большим обогащением витаминами и микроэле-
ментами, включая железо, цинк, йод (см. табл.).
Сниженное содержание лактозы (от 3,6 до 4,2 г/100 мл 
в разных Вэллингах) в сочетании с невысоким содержани-
ем жира (2,5–2,9 г/100 мл) позволяют рекомендовать их 
даже детям с лактазной недостаточностью, которая очень 
часто сопровождает диарею. Овсяный и мультизлаковые 
Вэллинги Semper основаны, главным образом, на овсе. 
Овсяная крупа имеет самое большое количество клетчатки 
(2,8/100 г), низкое содержание крахмала (48,8/100 г), 
а также высокое содержание белка (11/100 г), который 
совместно с молочным белком является строительным 
материалом для растущего организма ребенка. Кроме 
того, Вэллинги содержат �-глюканы, обладающие пре-
биотическими свойствами; большое количество фос-
фора (349 мг/100 г), магния (116 мг/100 г), кальция 
(64 мг/100 г) и витаминов  группы В.
Ниже представлены результаты наблюдения за детьми, 
которые с целью коррекции рациона в течение одного 
месяца получали одно суточное кормление Вэллингом 
взамен неадаптированного молочного продукта, не под-
ходящего по возрасту, или для нормализации пищевой 
и энергетической ценности рациона. Разовое количество 
Веллинга определялось возрастом ребенка и составляло 
от 200 до 250 г. При необходимости корректировалось 
меню ребенка, из рациона исключались неадаптирован-
ные продукты (цельное молоко и кефир), проводилась 
коррекция схемы прикорма соответственно возрасту 
и состоянию ребенка. Всем детям дважды (в начале 
и в конце исследования) проводилось измерение антро-
пометрических показателей. Для оценки состояния ЖКТ 
детям выполнялось копрологическое исследование кала 

Показатели
ПДК 

по СанПиН 
(мг/кг)

Овсяный 
вэллинг

Мультизлаковый 
вэллинг

Кадмий 0,06 < 0,001 < 0,001

Свинец 0,3 < 0,001 < 0,001

Мышьяк 0,2 н/о н/о

Ртуть 0,03 н/о н/о

ДДТ 0,01 н/о н/о

ГХЦГ 0,01 н/о н/о

Таблица. Химическая и микробиологическая безопасность 
Вэллингов

Примечание. ПДК — предельно допустимая концентрация;
ДДТ — дихлордифенил-трихлорэтан; 
ГХЦГ — гексахлорциклогексан; н/о — не обнаружено.
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с определением рН с помощью универсальных инди-
каторных полосок (Laсhema), позволяющих качествен-
но установить кислую, нейтральную и щелочную среду 
в исследуемом материале.
Под наблюдением в консультативном центре городской 
«Школы питания» на базе детской поликлиники № 9 
г. Казани находилось 40 детей в возрасте от 6 до 13 мес 
жизни. При этом 20 детей были с диагнозом «гипотро-
фия» и 20 — с неустойчивым стулом. Большая часть 
из них при рождении имели массу тела от 3000 до 3500 г 
(лишь двое — до 3000 г). Дети были обследованы инфек-
ционистом. В группу наблюдения не включали тех, у кого 
были выявлены острые или хронические инфекционные 
заболевания. Обследуемые дети направлялись в кон-
сультативный центр из районных поликлиник. В группу 
с гипотрофией были включены дети, поступившие с жало-
бами на отсутствие прибавки в весе, по крайней мере 
в течение 3 предшествующих недель. Диагноз  установлен 
в консультативном центре на основании оценки сома-
тометрических данных и ряде случаев — биохимиче-
ских показателей. В группу с неустойчивым стулом были 
включены дети, не имеющие определенного диагноза, 
но с жалобами родителей на чередование эпизодов нор-
мального, разжиженного стула и запора, срыгивание, 
боли в животе (беспокойство ребенка, крик, сучение 
ножками, облегчение после дефекации или отхожде-
ния газов), повышенное газообразование. Большинство 
детей из этой группы до обращения в центр лечились 
по поводу дисбиоза. Они расценивались как не тре-
бующие лечения. Жалобы на срыгивание, повышенное 
газообразование, боли в животе были отмечены и при 
опросе родителей детей с гипотрофией. Манифестация 
указанных жалоб у большей части детей, по данным 
анамнеза, произошла на 3–5-м мес жизни.
В обе группы включались дети, находившиеся на искус-
ственном и естественном/смешанном вскармливании 
в равных пропорциях, однако в ходе наблюдения суще-
ственных различий в динамике исследуемых параме-
тров между группами выявлено не было. Поэтому при 
оценке результатов наблюдения учитывалось распре-
деление по группам только в зависимости от диагноза. 

Рост всех детей существенно не отличался от возраст-
ной нормы.
При обследовании у 20 из них диагностировано расстрой-
ство питания по типу гипотрофии 1 степени, что соот-
ветствует легкой форме острой белково-энергетической 
недостаточности. Психомоторное развитие детей этой 
группы соответствовало возрасту, дефицит массы тела 
составлял от 10 до 20%, массо-ростовой коэффициент — 
от 60 до 57; отмечались истончение подкожно-жировой 
клетчатки на туловище, легкая бледность кожных покро-
вов. В этой группе зарегистрированы 8 детей со срыгива-
нием от 1 до 3 баллов по 5-балльной шкале (0 баллов — 
отсутствие срыгиваний; 1 балл — менее 5 срыгиваний 
в сутки объемом не более 3 мл; 2 балла — более 5 сры-
гиваний в сутки объемом более 3 мл; 3 балла — более 
5 срыгиваний в сутки объемом до 1/2 количества смеси, 
введенного за одно кормление, не чаще чем в поло-
вине кормлений; 4 балла — срыгивания небольшого 
объема в течение 30 мин и более после каждого корм-
ления; 5 баллов — срыгивания объемом от 1/2 до пол-
ного  объема смеси, введенного во время кормления, 
не менее чем в половине кормлений).
При копрологическом исследовании кала у детей этой 
группы были выявлены следующие отклонения: слизь — 
у 12, нейтральный жир — у 8, крахмальные зерна — у 13, 
йодофильная флора — у 2, непереваренные волокна — 
в 2 случаях. При обследовании детей с неустойчивым 
стулом срыгивание от 1 до 3 баллов наблюдалось у 5, 
метеоризм — у 11. По данным копрограммы, жидкий стул 
выявлен у 13, рыхлый стул — у 7, слизь — у 14, кислый 
рН — у 13, лейкоциты — у 10 обследованных.
В ходе наблюдения отмечена прибавка массы тела у всех 
детей с гипотрофией, составившая от 200 до 800 г 
(рис. 1). Не все дети превысили значение нормальной 
суточной возрастной прибавки веса за время наблю-
дения. Вместе с тем полученная прибавка веса тела 
расценивалась как положительный результат лечения, 
поскольку до начала лечения масса тела не менялась 
в течение последних 3 нед. Уменьшилось количество 
жалоб на срыгивания, боли в животе, повышенное газо- 
образование (рис. 2). Характер стула существенно изме-
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Рис. 1. Динамика веса до и после применения Вэллинга Semper 
у детей с гипотрофией

Рис. 2. Динамика жалоб до и после применения Вэллинга 
Semper у детей с гипотрофией
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нился: значительно реже определялись примеси слизи, 
эпизоды жидкого стула и запора; у подавляющего боль-
шинства детей стул стал оформленным, характерным 
для детей второго полугодия жизни (рис. 3). Изменения 
в копрограмме в данной группе имели положительную 
тенденцию, более заметную у детей на естественном 
вскармливании, то есть имелись признаки улучшения 
усвоения жиров и углеводов (рис. 4).
В ходе наблюдения за детьми с неустойчивым стулом 
получены следующие данные: прибавка массы тела — 
от 130 до 450 г; стул нормализовался, исчезли жалобы 
на срыгивания, боли в животе и газообразование, при-
чем даже в большей степени, чем в группе детей с гипо-
трофией (рис. 5, 6). Повышенное газообразование сохра-
нилось лишь у 2 детей против 11 в начале наблюдения. 
При копрологическом исследовании выявлены значи-
мые изменения в отношение кислотности стула и частоты 
обнаружения лейкоцитов — признаков сохраняющегося 
воспаления (рис. 7).
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Рис. 3. Изменение характера стула до и после применения 
Вэллинга у детей с гипотрофией

Рис. 5. Динамика жалоб до и после применения Вэллинга 
у детей с неустойчивым стулом

Рис. 4. Копрограмма до и после применения Вэллинга 
у детей с гипотрофией

Рис. 6. Изменение характера стула до и после применения 
Вэллинга у детей с неустойчивым стулом

Рис. 7. Копрограмма до и после применения Вэллинга 
у детей с неустойчивым стулом
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Отмечена хорошая переносимость Вэллингов Semper 
у детей как с гипотрофией, так и с неустойчивым стулом. 
Случаев нежелательных реакций со стороны ЖКТ (уси-
ления срыгиваний, метеоризма, запоров или учащение 
стула, либо появление данных жалоб), аллергических 
реакций, а также отказов от продукта не отмечено.
Исследование продемонстрировало важность диетиче-
ской коррекции у детей с гипотрофией легкой степени, 
а также при неустойчивом стуле. Нередко в клинической 
практике возникает ситуация, когда данные состояния 
не учитываются, коррекция не проводится. При этом 
лечение основного заболевания проходит с недостаточ-
ной эффективностью. При проведении несложной (на 
приеме у педиатра) коррекции рациона, направленной 
в первую очередь на замену неадаптированных про-
дуктов адаптированными, возможно улучшить состояния 
ребенка, купировать функциональные нарушения со сто-
роны ЖКТ, улучшить работу пищеварительной системы, 
а следовательно, обеспечить организм необходимыми 
нутриентами и энергией. Полученные нами результа-
ты показали, что использование Вэллинга возможно 
не только в питании здорового ребенка, но и в комплекс-
ном лечении детей с хроническими расстройствами пита-
ния типа гипотрофии и синдромом неустойчивого стула. 
Отчетливая положительная динамика массы тела, норма-
лизация работы кишечника безусловно связаны с хоро-
шей усвояемостью продукта, дополнительным поступле-
нием углеводов и белков при щадящем введении жира, 
а также уменьшенном содержании молочного сахара 
и достаточном количестве пищевых волокон, которые 
в свою очередь способствуют снижению рН содержимого 
толстой кишки, улучшают кишечный биоценоз, способ-
ствуют продукции короткоцепочечных жирных кислот, 
улучшающих состояние слизистой кишечной стенки.
Вэллинги, как и другие злаковые продукты, играют важную 
роль в питании не только здоровых, но и больных детей. 
Эти продукты являются дополнительным источником посту-
пления важнейших витаминов и других микронутриентов 
[5, 6]. Практически у всех детей из исследуемых групп было 
отмечено использование неадаптированных продуктов 
(цельного молока, кефира и др.) хотя бы в  объеме одного 
кормления. По современным представлениям, потребле-
ние неполноценных или не соответствующих возрасту 
продуктов, таких как неадаптированные молочные про-
дукты, мясные, овощные, злаковые продукты домашнего 

приготовления, бедных витаминами и микроэлементами, 
может приводить к нарушению питания детей, расстрой-
ствам пищеварения. При этом происходит снижение фак-
торов специфической и неспецифической резистентности 
организма ребенка, уменьшение продукции интерферона 
и количества иммунных клеток, возрастает риск развития 
гипогаммаглобулинемии [7, 8]. Это может обусловливать 
повышенную заболеваемость детей острыми инфекцион-
ными заболеваниями, включая кишечные инфекции. Как 
показывает практика, среди родителей бытует мнение, что 
«домашняя каша» более полезна для младенцев, чем каши 
промышленного производства. Между тем сопоставле-
ние состава продуктов домашнего приготовления и инду-
стриального производства показывает явное преимуще-
ство последнего. Прежде всего — включение в состав 
промышленных злаковых продуктов всех необходимых 
витаминов и микроэлементов, обеспечивающих 20–40% 
потребностей ребенка. Кроме того, кипячение молока 
в процессе варки каши снижает доступность некото-
рых аминокислот (лизина, аланина), вследствие развития 
реакции Майяра. В процессе приготовления домашней 
каши происходит связывание аминокислот между собой 
и уменьшение их доступности, что снижает биологическую 
ценность белка [9].
Введение Вэлингов в рацион детей с гипотрофией 
и  неустойчивым стулом позволяет исключить из рациона 
неадаптированные молочные продукты и улучшить каче-
ство питания детей, так как Вэллинги являются полно-
ценным сбалансированным продуктом питания, адап-
тированным к потребностям детей раннего возраста. 
Фактические данные позволяют рекомендовать исполь-
зование Вэллингов Semper в комплексном лечении гипо-
трофии, а также для коррекции синдрома неустойчивого 
стула и повышенного газообразования у ребенка.

Заключение 
Показана необходимость диетической коррекции у детей 
с легкой степенью гипотрофии и неустойчивым стулом. 
Вэллинги хорошо переносятся и усваиваются детьми 
второго полугодия жизни. На фоне питания Веллингами 
у всех детей наблюдается положительная динамика мас-
сы тела и нормализация работы ЖКТ. Таким образом, 
Вэллинги могут быть использованы в комплексной тера-
пии хронических расстройств питания типа гипотрофии 
и при коррекции синдрома неустойчивого стула у детей.
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Нужна ли в настоящее время 
плановая вакцинация детей против 
гепатита А? Оценка результатов 
вакцинопрофилактики в отдельных 
регионах Российской Федерации
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Гепатит А — инфекция, которая в последние годы при-
влекает к себе большое внимание врачей и стано-
вится серьезной медицинской и социальной пробле-
мой. Известный бельгийский профессор P. Van Damme 
в одном из своих недавних докладов отметил: «В настоя-

щее время имеет место новая схватка с этой старой 
болезнью». Почему в наши дни это инфекционное забо-
левание приобрело такую актуальность и является пред-
метом обсуждения на многих научных конференциях как 
в России, так и за рубежом?
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Во-первых, в США, Российской Федерации (РФ) и во 
многих странах Европы в последние годы значитель-
но снизились показатели заболеваемости гепатитом А, 
например в России — с 79,4 на 100 тыс. населения 
в 2001 г. до 7,3 — в 2009 г. (при учете лишь желтуш-
ных форм, составляющих «видимую часть айсберга»). 
Отчетливо сократилась в этот период и скрытая циркуля-
ция вируса — возбудителя инфекции, что ранее обеспе-
чивало формирование высокого уровня коллективного 
иммунитета у взрослого населения [1]. В результате суще-
ственно изменилась резистентность населения к вирусу 
гепатита А, значительно выросло число восприимчивых 
к нему людей. Доля лиц в возрасте 20–29 и 30–39 лет 
с наличием в крови антител к вирусу гепатита А сократи-
лась в Санкт-Петербурге, по данным НИИЭМ им. Пастера, 
с 62–64% в конце 80-х годов прошлого века до 26,3% 
в 2004 г. [2]. В России такую ситуацию можно объяснить 
заметным сокращением рождаемости (по данным, при-
веденным в резолюции ХIV Конгресса педиатров России, 
число детей в возрасте от рождения до 17 лет включи-
тельно уменьшилось с 31,6 млн в 2002 г. до 25,4 млн 
человек в 2009 г.), сокращением в 2–3 раза числа детей, 
посещающих детские дошкольные учреждения, действи-
ем ряда других социальных факторов.
Во-вторых, во многих регионах страны есть существен-
ные недостатки в состоянии коммунального хозяйства 
(прежде всего не решены вопросы обеспечения населе-
ния доброкачественной питьевой водой). Изношенность 
водопроводных сетей, их высокая аварийность в Нижнем 
Новгороде достигает 60% [3], в Московской области — 
более 50% [4]. Не в лучшем состоянии находятся кана-
лизационные сети, очистные сооружения. В связи с этим 
в разных регионах РФ регистрируют большое число вспы-
шек гепатита А и других кишечных инфекций, преиму-
щественно водных [5]. В-третьих, отмечается отчетли-
вое смещение показателя наибольшей заболеваемости 
 гепатитом А в возрасте 15–19 и 20–39 лет, т. е. проис-
ходит заметное «старение» этой инфекции [6].
В-четвертых, в последние годы значительно выросли 
 уровень миграции людей и частота выезда россиян 
в регионы и страны с низким санитарно-коммунальным 
благополучием (гепатит А обоснованно считают «болез-
нью путешественников»). В РФ прибывает большое 
количество мигрантов из стран, эндемичных по гепати-
ту А. В-пятых, растет число случаев «наслоения» гепати-
та А на предшествующие хронические вирусные гепа-
титы В и С, а также заболевания печени невирусной 
этиологии, что резко изменяет клинический облик этой 
инфекции и ее исходы [6]. Наконец, установлен большой 
экономический ущерб от гепатита А (в 2006 г. в РФ он 
составил более 1 млрд руб., в 2009 г. — 834 млн) [7].
Актуальность и важность проблемы распространения 
гепатита А свидетельствуют о необходимости существен-
ного совершенствования системы мер профилактики и, 
в первую очередь, выработки наиболее эффективной 
стратегии применения вакцин против этой инфекции. 
При разработке стратегии борьбы с гепатитом А необ-
ходимо предусмотреть меры по воздействию на все три 
звена эпидемического процесса. Следует отметить, что 
эффективно повлиять на его первое звено — источники 
инфекции — практически невозможно. Учитывая, что 
источниками гепатита А являются больные лишь на ран-
них стадиях заболевания (в последние дни инкубации, 
в первые дни болезни при преобладающих по частоте 
безжелтушных формах, в преджелтушном периоде у боль-
ных с наличием желтухи), не удивительно, что диагностику 
этой инфекции в указанные сроки осуществляют очень 

редко. По словам одного из врачей: «до сих пор распозна-
вание гепатита А остается на уровне мамы» (т. е. лишь 
с появлением желтухи, когда больной уже не представля-
ет реальной опасности для окружающих).
Меры, направленные на разрыв путей передачи вируса 
гепатита А (воздействие на второе звено эпидемическо-
го процесса), могли бы быть эффективными при условии 
успешного устранения отмеченных выше дефектов, кото-
рые имеют место в отечественном коммунальном хозяй-
стве. Но сделать это в короткие сроки и без больших 
финансовых затрат практически нереально (хотя, несо-
мненно, работу по их ликвидации нужно вести постоянно 
и нарастающими темпами). В связи с этим следует при-
знать, что именно вакцинация против гепатита А явля-
ется в наши дни наиболее мощным и эффективным 
оружием в борьбе с этой инфекцией. При этом нельзя 
не согласиться с мнением Г. Г. Онищенко, который писал 
в июне 2010 г. в «Российской газете»: «То, что есть вакци-
на против гепатита А — огромное достижение, которым 
надо умело воспользоваться» [8].
В настоящее время в России зарегистрированы и могут 
быть применены 4 инактивированные вакцины против 
гепатита А: Геп-А-ин-Вак (Россия) с включением поли-
оксидония, применяемая с 1997 г., Хаврикс (Франция), 
созданная в 1992 г., а с 2008 г. производится в России, 
Аваксим и Вакта (США). Накоплены убедительные факты 
их безопасности, слабой реактогенности, высокой имму-
ногенности. Впервые в 2001 г. в РФ вакцинация против 
гепатита А была введена в Национальный календарь про-
филактических прививок по эпидемическим показаниям, 
и сейчас ее чаще применяют для купирования вспышек 
инфекции. Однако масштабы иммунизации против гепа-
тита А остаются скромными. В 2009 г. в России было 
привито всего 302 707 человек, в т. ч. 209 305 детей. 
В 13 регионах России не был вакцинирован ни один 
человек. Вместе с тем опыт массовой вакцинации детей 
против гепатита А, накопленный за рубежом и в отдель-
ных регионах нашей страны, является максимально 
эффективным и экономически выгодным. В Израиле, 
например, вакцинация против гепатита А всех детей 
в возрасте 18 мес и повторно — в 24 мес, начатая 
в 1999 г., привела к снижению показателя заболевае-
мости с 50,4 до 2,2 в 2002 г. и 1,1 на 100 тыс. населения 
в 2006 г. (эти показатели значительно уменьшились 
и среди непривитых в более старших возрастных груп-
пах), а также к уменьшению циркуляции вируса гепа-
тита А. Аналогичные результаты получены и в США, где 
в 2006 г. была введена иммунизация против гепати-
та А всех детей в возрасте 12 мес и повторно — в 23 мес. 
В декабре 2007 г. на состоявшейся в США международной 
конференции «Настало ли время глобального контроля 
за гепатитом А?» было отмечено, что успешное осущест-
вление в Израиле, США, Аргентине, отдельных областях 
Италии и Испании универсальных массовых программ 
вакцинопрофилактики гепатита А продемонстрировало 
реальность контроля за этой инфекцией. Экономическая 
эффективность широкомасштабных программ массовой 
вакцинации против гепатита А подтверждена в странах, 
где успешно реализованы такие программы. Например, 
в Аргентине ежегодная экономия при их осуществлении 
составила более 23 млн долларов [7].
Ярким примером высокой эффективности плановой дву-
кратной иммунизации против гепатита А явились резуль-
таты ее проведения у детей Свердловской области. После 
4 лет (1999–2002) проведения иммунизации против этой 
инфекции по эпидемическим показаниям (что не при-
вело к существенному снижению ее заболеваемости) 
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в 2003 г. было принято решение перейти на двукрат-
ную плановую вакцинацию всех детей в возрасте 6 лет 
(у которых частота выявления антител к вирусу гепа-
тита А была одной из наиболее низких). В результа-
те удалось снизить показатели заболеваемости гепати-
том А в области с 47,0 на 100 тыс. населения в 2003 г. 
до 3,5 — в 2008 г. В ноябре 2008 г. в Свердловской 
области был принят новый региональный календарь про-
филактических прививок. В этом календаре было преду-
смотрено дальнейшее проведение плановой вакцинации 
против гепатита А всех детей, но уже более младшего 
возраста (в возрасте 20 и повторно — 30 мес). В этой 
возрастной группе антитела к вирусу гепатита А были 
выявлены с наименьшей частотой. В 2009 г. прививки 
против гепатита А начали проводить по этому календа-
рю. Показатель заболеваемости гепатитом А в 2009 г. 
составил уже 2,80/0000. На 1 января 2010 г. против вируса 
гепатита А было привито 54,8% детей в возрасте 7 лет, 
70% — в возрасте 8 лет, 72,8% — 9 лет, 65,4% — 10 лет. 
Следует отметить, что одновременно в области проводи-
ли большую работу по иммунизации против этой инфек-
ции лиц, составляющих группы риска (работников дет-
ских дошкольных учреждений, торговли, общественного 
питания, водопроводных и канализационных сооружений 
и др.). При предварительном обследовании было уста-
новлено, что 34–44% из них не имели в крови антител 
к вирусу гепатита А. Прививками против этой инфекции 
были охвачены 85–98% серонегативных лиц из групп 
риска. Появление специфических антител в оптимальной 
концентрации было отмечено у 96,7% вакцинированных 
через месяц после прививки. Всего в 1999–2009 гг. 
двукратно было привито 11,4% населения области 
(684 889 человек), в Екатеринбурге — 15,7%. Следует 
отметить, что 77% привитых были иммунизированы вак-
циной Хаврикс (для вакцинации детей была исполь-
зована соответствующая доза), 20% — Ген-А-ин-Вак 
и 3% — Аваксим. Плановую вакцинацию детей против 
гепатита А осуществляли в основном за счет областного 
бюджета и средств муниципалитетов. Предполагается, что 
продолжение реализации в области принятой стратегии 
вакцинопрофилактики гепатита А позволит в ближайшие 
годы снизить заболеваемость до уровня 1 на 100 тыс. 
населения и убедительно подтвердить, что эта инфекция 
является управляемой.
В Москве в январе 2009 г. в региональный кален-
дарь профилактических прививок также была введена 
плановая вакцинация против вируса гепатита А детей 

в возрасте 3–6 лет, посещающих дошкольные учреж-
дения. До этого иммунизировали только лиц, имевших 
контакт с больными гепатитом А в очагах (с 2000 г.), 
а также тех, кто составлял группы риска и выезжал 
в «гиперэндемичные» регионы (с 2005 г.). Эту работу про-
должают и в настоящее время. В результате показатели 
заболеваемости гепатитом А в столице уменьшились 
с 330/0000 в 2002 г. до 5,90/0000 в 2009 г. Затраты на прове-
дение вакцинации против гепатита А в 2008 г. составили 
20,5 млн рублей и позволили предотвратить в 2,5 раза 
больший экономический ущерб.
Важно отметить, что плановую вакцинацию детей против 
гепатита А проводят в настоящее время и в других городах 
РФ (в Перми, Сургуте, Ярославле и др.). В Перми, напри-
мер, с 2008 г. начали иммунизировать против гепати-
та А вакциной Хаврикс «организованных» дошкольников 
и учащихся первых четырех классов, а также сотрудников 
школ и детских дошкольных учреждений. Уже в 2009 г. 
уровень заболеваемости среди школьников снизился 
в 10,2 раза, а общегородские показатели — в 6 раз [9]. 
Опыт проведения плановой вакцинации детей против 
вируса гепатита А, накопленный в Свердловской области, 
Москве и других городах, внимательно изучают во многих 
регионах и все шире используют на практике. Внедрение 
такой стратегии иммунизации детей в РФ, а также в ряде 
зарубежных стран — наиболее эффективный путь борьбы 
с распространением гепатита А в современных условиях. 
Во многом обеспечить успех стратегии специфической 
профилактики гепатита А в России могло бы включение 
вакцинации против этой инфекции в Национальный кален-
дарь профилактических прививок. Не случайно в принятой 
в феврале 2010 г. ХIV Конгрессом педиатров России резо-
люции содержится обращение к Минздравсоцразвития 
РФ продолжить работу по расширению отечественного 
календаря прививок за счет введения вакцинации про-
тив ряда инфекций, в том числе и гепатита А [10]. Эта 
точка зрения получила отражение и на межрегиональ-
ных научно-практических конференциях, прошедших в 
2010 г. в шести федеральных округах РФ, а также на 
Всероссийской конференции с международным участием 
«Актуальные вопросы эпидемиологии и профилактики 
гепатита А» (2010 г.). До реализации этих предложений 
и появления в стране нового календаря прививок заслу-
живает большого внимания опыт отдельных субъектов 
РФ, создающих свои региональные календари. Этот опыт 
показывает, что гепатит А является  инфекцией, «управ-
ляемой» средствами специфической профилактики.
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Рибосомальный комплекс 
в профилактике и лечении острых 
респираторных инфекций у детей

В помощь врачу

А.А. Алексеева, Л.С. Намазова-Баранова, Р.М. Торшхоева, Е.А. Вишнева, Ю.Г. Левина
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Острые респираторные инфекции (ОРИ) характеризуются широкой распространенностью среди детского населения 
вне зависимости от возраста и региона проживания, большим числом возбудителей, отсутствием тенденций к сниже-
нию заболеваемости. Для предупреждения ОРИ часто применяют средства неспецифической иммунопрофилактики, 
так называемые иммуностимуляторы и иммуномодуляторы. Среди обширной группы иммуномодуляторов наиболее 
изученным препаратом системного действия, удовлетворяющим всем требованиям по эффективности и профилю 
безопасности в педиатрической практике, является рибосомально-протеогликановый комплекс. В статье представ-
лен опыт клинического применения комплекса в детской практике.
Ключевые слова: дети, острые респираторные инфекции, профилактика, лечение, рибосомальный комплекс.

Ribosomal complex in prophylaxis and treatment of acute 
respiratory infections in children

A.A. Alekseyeva, L.S. Namazova-Baranova, R.M. Torshkhoyeva, Ye.A. Vishneva, Yu.G. Levina

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

Acute respiratory infections (ARI) are widespread in children regardless of age and region of living; they are characterized with big 
amount of infectious agents and absence of a trend to morbidity decrease. Drugs for nonspecific prophylaxis (immunostimulators 
and immunomodulatory agents) are frequently used for prevention of ARI. There are plenty of immunomodulating agents; the well-
studied medication with systemic action with good efficacy and safety in pediatric practice is ribosomal-proteoglycan complex. The 
article presents the description of clinical experience of treatment with this complex in pediatric practice.
Key words: children, acute respiratory infections, prophylaxis, treatment, ribosomal complex.
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По данным ВОЗ, острые респираторные инфекции (ОРИ) 
остаются ведущей патологией у детей — в год по все-
му миру фиксируется более 1 млрд случаев ОРИ. Это 
связано с широкой распространенностью инфекций 
среди детского населения вне зависимости от возраста 
и региона проживания, большим числом возбудителей, 
отсутствием тенденций к снижению заболеваемости. 
Однако наиболее высокий уровень заболеваемости 
ОРИ отмечается в популяции детей раннего и младшего 
школьного возраста [1].
В целом, заболеваемость детского населения болезня-
ми органов дыхания, по данным статистики за последнее 
десятилетие, имеет тенденцию к увеличению. Известно, 
что наиболее частыми возбудителями ОРИ являются 
вирусы (парагриппа, респираторный синцитиальный, 
риновирус, аденовирус) [2]. По данным разных авторов, 
в 4,5–40% случаев ОРИ может быть вызвана и бактери-
альными агентами [3].

Экономический анализ, проведенный отечественны-
ми экспертами, свидетельствует, что ущерб государ-
ству, наносимый только одним случаем респираторной 
инфекции, составляет от 3000 до 5000 рублей [4].
В последние годы отмечено изменение характера тече-
ния респираторных инфекций за счет существенного 
снижения количества тяжелых форм болезней. В то же 
время отмечается нарастание числа больных с затяжны-
ми, рецидивирующими вариантами течения бронхолегоч-
ных процессов (особенно пневмоний и бронхитов). Такие 
пациенты впоследствии пополняют группу часто и дли-
тельно болеющих детей (ЧБД), которая, по данным раз-
ных авторов, составляет от 20 до 65% детской популяции, 
причем наибольшая ее часть представлена детьми пер-
вых 3–5 лет жизни [5]. По результатам многочисленных 
исследований, посвященных проблеме затяжных и реци-
дивирующих респираторных инфекций у детей, показано, 
что в основе подавляющего большинства этих состояний 
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лежат вторичные, приобретенные в ходе инфекционно-
го процесса, нарушения иммунного гомеостаза, причем, 
как правило, транзиторного характера. Именно поэто-
му в последние годы большое значение в комплексном 
лечении неблагоприятно протекающих форм заболеваний 
респираторного тракта и острых форм вирусных инфек-
ций придается восстановлению нарушенного иммунного 
гомеостаза, то есть иммунокоррекции [4, 5].
По мнению главного санитарного врача России Г. Г. Они-
щенко, необходимо готовить ребенка к нахождению 
в детском коллективе, укреплять его иммунитет и, таким 
образом, уменьшать риск заболевания ОРИ. Это осо-
бенно актуально для детей, посещающих организован-
ные учреждения (детский сад, школу, лагерь, санато-
рий), наиболее подверженных риску развития ОРИ. 
Общепризнанно, что наиболее эффективным методом 
защиты от инфекции является специфическая иммунопро-
филактика, т. е. вакцинация. Поскольку ко всем вирусам и 
бактериям невозможно выработать универсальную вак-
цину, с целью иммунокоррекции часто применяют сред-
ства с неспецифическими иммунногенными свойствами 
[6]. К этой группе препаратов относятся интерфероны, 
индукторы эндогенного интерферона, иммуномодуляторы 
бактериального происхождения, средства, получаемые 
из зобной железы крупного рогатого скота, производные 
эхинацеи пурпурной, заманихи, корня солодки, а также 
витаминно-микроэлементные комплексы.
Прежде, чем выбрать тот или иной препарат для приме-
нения, необходимо удостовериться в наличии его клини-
ческих исследований среди детского населения и ознако-
миться с результатами по эффективности и безопасности. 
Например, по данным ВОЗ, иммуностимуляторы живот-
ного (получаемые из зобной железы крупного рогато-
го скота) и синтетического (тимогены) происхождения 
запрещены к продаже в большинстве стран мира из-за 
возможного риска развития бычьей губковидной энце-
фалопатии [7].
Особой популярностью в педиатрии пользуются иммуно-
модуляторы бактериального происхождения, что связано 
с многолетним опытом их клинического использования 
(с начала XX века). В состав бактериальных иммуномо-
дуляторов входят лиофилизированные экстракты (лиза-
ты) наиболее актуальных возбудителей респираторных 
инфекций. Эти лекарственные средства при введении 
в организм способны индуцировать специфический 
иммунный ответ, и, таким образом, оказывать как про-
филактический, так и лечебный эффекты [6, 8].
Бактериальные иммуномодуляторы принято класси-
фицировать на препараты преимущественно местного 
и системного действия. Среди обширной группы бакте-
риальных иммуномодуляторов наиболее изученным пре-
паратом системного действия, удовлетворяющим всем 
требованиям по эффективности и профилю безопасности 
в педиатрической практике, является Рибомунил (Pierre 
Fabre, Франция). Данный препарат представляет собой 
рибосомально-протеогликановый комплекс, состоящий 
из рибосом 4 наиболее актуальных возбудителей болез-
ней верхних и нижних дыхательных путей (Streptococcus 
pneumoniae, S. рyogenes, Haemophilus influenzae, Klebsiella 
рneumoniae), а также содержит в качестве  адъюванта про-
теогликаны клеточной стенки K. рneumoniae. Рибосомы, 
входящие в состав препарата, содержат антигены, иден-
тичные поверхностным антигенам бактерий. В организме 
человека они способны вызывать образование специфи-
ческих антител к указанным возбудителям. Доказано, что 
рибосомальные фракции являются более очищенными 
и более иммуногенными, чем лизаты цельных бактерий. 
Высокую иммуностимулирующую активность препара-

та объясняют содержанием в рибосомах иммуногенных 
детерминант общих с детерминантами клеточной поверх-
ности, но связанных с РНК рибосом, и в таком виде 
более иммуногенных (1 мкг рибосом эквивалентен 1 мг 
лизата и защищает так же, как 1 мкг ослабленной вак-
цины). Имеющиеся в препарате мембранные протео-
гликаны K. рneumoniae усиливают образование антител 
в 5 и более раз по сравнению с изолированным приемом 
рибосом, а также оказывают стимулирующее влияние 
на неспецифический иммунитет за счет усиления фагоци-
тарной активности макрофагов, полинуклеарных лейко-
цитов, повышения концентрации факторов неспецифи-
ческой резистентности [2, 8, 9].
В исследованиях было доказано, что рибосомальный 
комплекс стимулирует образование специфических анти-
тел, идентичных антигенам респираторных патогенов как 
со стороны местного, так и системного иммунитета; сти-
мулирует функциональную активность Т и В лимфоцитов; 
выработку специфических антител (IgM, IgG и особенно 
значительно — сывороточного и секреторного IgА), а также 
некоторых интерлейкинов (ИЛ 1, 6) и интерферонов; повы-
шает количество CD3+ и CD4+ лимфоцитов; нормализует 
показатели перекисного окисления липидов, активизи-
рует хемотаксис и фагоцитоз (макрофагальный и полину-
клеарный); обладает двойным эффектом: специфической 
стимуляцией иммунитета к наиболее распространенным 
патогенам и неспецифической активацией клеток систе-
мы иммунитета; имеет хороший профиль безопасности 
(практически не имеет противопоказаний), не имеет выяв-
ленных лекарственных взаимодействий с другими препа-
ратами и разрешен к применению у детей с 6-месячного 
возраста [9–11]. Таким образом, с учетом иммунокорри-
гирующих свойств препарата можно говорить о его имму-
номодулирующем эффекте: длительная иммунная память 
профилактический результат. Средняя продолжительность 
терапевтического эффекта после проведения 3-месячного 
курса лечения обычно составляет 1,5–2 года [12]. Данный 
препарат может применяться для профилактики респира-
торных инфекций и в структуре комплексного лечения, при 
этом (как указывалось выше) нет необходимости в опреде-
лении исходного иммунного статуса пациента.
С профилактической целью препарат назначается детям 
старшего возраста (старше 3 лет) в разовой дозе — 
3 таблетки; детям в возрасте до 3 лет — 1 пакетик грану-
лята, растворенного в воде, 1 раз в день утром натощак 
в течение 4 дней каждого месяца на протяжении 5 мес.
Препарат имеет хорошую доказательную базу эффектив-
ности и безопасности: за период 1985–1999 гг. про-
шел 28 клинических испытаний во Франции, Германии, 
России и других странах Европы, из которых 19 двойных 
слепых плацебоконтролируемых исследований выполне-
ны с участием более 14 тыс. пациентов (как взрослых, так 
и детей) с рецидивирующими бронхолегочными инфекци-
ями [12]. Что особенно важно, результаты большинства 
зарубежных клинических исследований, проведенных 
у детей, относятся к доказательствам уровня Ia, Ib, IIa [2].
Детский городской пульмонологический центр Санкт-
Петербурга располагает 10-летним опытом клиническо-
го использования Рибомунила у детей самого разного 
возраста (от 12 мес до 17 лет) [13]. За последние годы 
препарат был использован с целью восстановления 
иммунологической дисфункции в комплексном лечении 
пациентов с затяжным и рецидивирующим течением 
наиболее распространенных клинических вариантов 
болезней органов дыхания, прежде всего пневмоний, 
бронхитов, бронхиальной астмы. Курсы иммунотерапии 
проводились в разные сроки болезни (чаще в период 
вялотекущего обострения) в комплексе с антибактери-
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альными, противовирусными, противогрибковыми, анти-
гистаминными, бронходилатационными и другими препа-
ратами. По полученным данным, подобная комплексная 
терапия респираторных болезней способствовала облег-
чению клинического течения и сокращению сроков брон-
холегочных эпизодов, снижению потребности в антибак-
териальных препаратах у подавляющего большинства 
пациентов (65%); снижению числа обострений в тече-
ние года при рецидивирующем течении респираторных 
болезней (45%); сокращению сроков обострения и увели-
чению продолжительности ремиссии при бронхиальной 
астме, особенно при инфекционной зависимости болез-
ни; профилактике внутрибольничного инфицирования 
в период эпидемических подъемов заболеваемости ОРИ. 
Следует отметить отсутствие лекарственного взаимодей-
ствия с препаратами, наиболее часто применяемыми 
в лечении респираторных инфекций. Препарат хорошо 
сочетался с антибиотиками (пенициллинами, макроли-
дами, цефалоспоринами), ингаляционными кортикосте-
роидами, антигистаминными препаратами, бронходила-
таторами и др. Значимых нежелательных или побочных 
эффектов, непосредственно связанных с приемом пре-
парата, в наблюдениях зарегистрировано не было.
В Научном центре здоровья детей РАМН (Москва) была 
исследована эффективность применения рибосомального 
комплекса у особой категории детей — пациентов с очень 
распространенной аллергической патологией. Важной 
проблемой для страдающих аллергией детей являются 
рецидивирующие респираторные инфекции, присоедине-
ние которых вызывает обострение аллергического забо-
левания. В то же время значительную часть группы ЧБД 
составляют дети с аллергией, что обусловлено врожденны-
ми особенностями их иммунного ответа — общего и муко-
зального (преобладание Тh2 лимфоцитов, ответственных 
за дифференцировку В лимфоцитов в IgE-продуцирующие 
плазматические клетки; снижение физиологического инги-
бирующего действия интерферона (ИФН) � на синтез IgE, 
приводящее к гиперпродукции последнего; снижение про-
дукции секреторного IgА и др.), что определяет тяжесть 
течения аллергической патологии, а также частоту и дли-
тельность ОРИ, которые, в свою очередь, часто вызывают 
обострение аллергических болезней [1, 14].
В исследование было включено 70 детей со среднетя-
желым и тяжелым течением атопической бронхиаль-

ной астмы, часто болеющих ОРИ (более 6 раз в год), 
в комплексную терапию которых был добавлен рибосо-
мальный комплекс. Обследование проводили до нача-
ла лечения, через 3 нед (после завершения основного 
курса) и 6 мес (после окончания всего курса терапии 
рибосомальным иммунокорректором). В ходе прове-
дения основного и поддерживающего курсов терапии 
рибосомальным иммунокорректором повысился уровень 
IL 2 и снизился — IL 4. Наиболее выраженный клиниче-
ский эффект от проводимой терапии наблюдался у детей 
со значительным увеличением уровня IL 2 в перифери-
ческой крови. Были выявлены статистически значимое 
увеличение содержания ИФН � в периферической крови 
обследованных детей, а также снижение уровня фактора 
некроза опухоли (ФНО) �; зарегистрированы положитель-
ные сдвиги в клеточном звене иммунитета, выражаю-
щиеся в снижении (по окончании основного курса через 
3 нед) количества CD4+ и одновременном повышении 
количества CD8+ и CD3+ Т лимфоцитов. После окончания 
поддерживающего курса (через 6 мес лечения) указан-
ные положительные сдвиги в иммунном ответе продол-
жали нарастать, причем отмечалась значимая редукция 
показателей клеточной активации (снижение количества 
CD25+ и CD23+ клеток, уровня �-2-микроглобулина). 
Улучшились показатели гуморального иммунитета у боль-
ных (повышение уровней IgA при одновременном сниже-
нии IgM, IgG). Кроме того, отмечено значимое снижение 
уровней лейкотриена В4 и простагландина F2 одновре-
менно со значительным увеличением содержания про-
стагландина Е. Полученные в результате проведенного 
исследования данные позволяют рекомендовать рибо-
сомальный комплекс для профилактики ОРИ у детей, 
страдающих бронхиальной астмой, что обес печит, в свою 
очередь, уменьшение числа рецидивов и лучший кон-
троль над болезнью.
Накопленный опыт клинического применения Рибомунила 
у детей позволяет считать целесообразным назначения 
препарата как с лечебной, так и с профилактической 
целью безопасной иммунокоррекции, позволяющей 
предотвратить заболеваемость ОРИ, сократить продол-
жительность болезни, облегчить тяжесть течения, умень-
шить медикаментозную нагрузку, восстановить иммунный 
гомеостаз организма, предупредить возможные рециди-
вы, осложнения, хронизацию болезней.
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Вакцинопрофилактика 
пневмококковой инфекции 
как одной из причин осложнений 
и летальности при гриппе

В помощь врачу

М.П. Костинов, Д.В. Пахомов, О.О. Магаршак

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

В статье анализируется роль пневмококковой инфекции как причины осложнений и летальности при грип-
пе. Проведен исторический анализ данных о развитии бактериальных осложнений в период пандемии гриппа. 
Охарактеризованы возможные патогенетические механизмы, реализация которых повышает риск бактериальной 
коинфекции. Обсуждается эффективность вакцинации детей пневмококковой конъюгированной вакциной, позво-
ляющей существенно снизить заболеваемость и летальность как в целом, так и в популяции лиц высокого риска.
Ключевые слова: дети, пневмококковая инфекция, грипп, осложнения, летальность, вакцинация.

Prophylaxis of pneumococcal infection with vaccines 
for prevention of complications and death in patients 
with influenza
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The article analyzes the role of pneumococcal infection as a cause of complications and death in patients with influenza. Authors 
performed historic analysis of data on development of bacterial complications in period of influenza pandemic. Possible pathogenetic 
mechanisms of bacterial co-infection development are characterizeed. Effective vaccination of children with pneumococcal 
conjugated vaccine is able to decrease morbidity and mortality in common population and in group of high risk patients.
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Вакцинопрофилактика является одним из самых ярких 
и неоспоримых достижений профилактической медици-
ны XX столетия. В настоящее время в арсенале врачей 
имеются различные вакцины, позволяющие успешно 
предотвращать десятки опасных инфекционных забо-
леваний.
Угроза развития пандемии гриппа диктует ученым всех 
стран необходимость разработки новых методов про-
филактики. Эндемический сезонный грипп значитель-
но влияет на ежегодную статистику заболеваемости 
и смертности, в том числе среди маленьких детей [1]. 
В исследовании «фатальных сосредоточений» V. Smil 
и соавт. утверждают, что, несмотря на частые стихийные 
бедствия, такие как цунами и землетрясения, в после-
дующие 50 лет вероятность массовой гибели людей 

во всем мире от пандемического гриппа будет сопо-
ставима с пандемией 1918 г. или даже превысит ее 
[2]. В прошлом веке пандемия гриппа была описана 
трижды. За пандемией гриппа H1N1 (1918 г.) последо-
вала пандемия вируса H2N2 в 1957 г. и H3N2 в 1968 г. 
[3]. Если ранее летальность во время пандемии H1N1 
(«испанки») составляла 1,5%, а в случаях пандемий грип-
па 1957 и 1968 гг. — 0,5%, то в наши дни при пандемии 
гриппа H1N1 по предварительным данным она состав-
ляет 0,4%, т. е. мало чем отличается от более «ранних» 
инфекций.
Одной из важнейших причин осложнений и смертности 
при гриппе является присоединение бактериальных 
инфекций. Так, при анализе 77 случаев летального исхо-
да после гриппа A H1N1 в США в 2009 г. в 22 (29%) из них 
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была отмечена бактериальная коинфекция, в том числе 
в 10 случаях вызванная Streptococcus pneumoniae [4]. 
Анализ архивных отчетов по заболеваемости и летально-
сти во время «испанки» также подтверждает неблагопри-
ятную роль бактериальной коинфекции. Следовательно, 
поиск новых методов профилактики и лечения осложне-
ний гриппозной инфекции является одним из приоритет-
ных направлений современной медицины.
В 2000 г. в США было одобрено введение в Националь-
ный календарь профилактических прививок 7-валентной 
конъюгированной пневмококковой вакцины для детей 
в возрасте от 2 мес до 5 лет. Результаты анализа мас-
совой вакцинации детей выявили непредвиденный эпи-
демиологический и социальный эффект по снижению 
инвазивных пневмококковых инфекций во всех воз-
растных группах. Так, при оценке эффективности данной 
вакцины частота предотвращения случаев пневмонии, 
подтвержденной ренгенологически, составила 30,3% [5, 
6]. Клинические испытания другой пневмококковой вак-
цины (9-валентной) в Южно-Африканской республике 
и Гамбии также продемонстрировали эффективность в 
20–25 и 37% случаев, соответственно [7]. Эффективность 
вакцинации при предотвращении первого случая инва-
зивного пневмококкового заболевания, вызванного 
серотипами, представленными в вакцине, оказалась еще 
выше: 77% — в Гамбии и 92% — в США. Число случаев 
госпитализации с диагнозом пневмонии после введения 
пневмококковой вакцины в Национальный календарь 
профилактических прививок в Гамбии снизилось на 15%, 
а общая смертность от пневмококковых инфекций — 
на 16% [8]. В США частота госпитализаций детей в воз-
расте до 2 лет с пневмококковой пневмонией также 
уменьшилась с 0,63 до 0,27 случаев, а количество амбу-
латорных посещений — с 1,73 до 0,92 на 1000 детей [9]. 
Результаты исследований С. Grijalva и соавт. показали, 
что с введением в практику 7-валентной пневмококко-
вой конъюгированной вакцины заболеваемость пневмо-
кокковой пневмонией снизилась на 65% у детей в воз-
расте старше 2 лет, а число случаев пневмонии любой 
этиологии — на 39% [10].
Таким образом, использование 7-валентной пневмокок-
ковой конъюгированной вакцины приводит к выражен-
ному снижению частоты пневмококковой пневмонии, 
госпитализаций и всех амбулаторных обращений в учреж-
дения здравоохранения. Полученный эффект от массовой 
вакцинации детей первых 5 лет жизни свидетельствует 
о вкладе респираторных инфекций, таких как грипп, 
в развитие и течение пневмококковой  инфекции.
Выявлены факты, свидетельствующие о частом при-
соединении к гриппу пневмококковой инфекции. 
В 1958 г. F. Brimblecombe и соавт. проведено проспек-
тивное исследование по распространению возбудителя 
пневмококка в британских семьях и показана возрас-
тающая частота присоединения пневмококковой инфек-
ции на фоне роста заболеваемости верхних дыхательных 
путей [11]. Авторы пришли к выводу, что изменения 
барьерных функций, обусловленные вирусной инфекци-
ей в верхних дыхательных путях, повышают восприим-
чивость к пневмококку [11]. При предыдущих пандемиях 
гриппа исследования аутопсийных проб показали, что 
большинство смертей объясняются сочетанием вирусной 
инфекции гриппа А с одновременно протекающей бак-
териальной пневмонией [12]. Полученные в настоящее 
время данные аутопсий подтверждают, что при леталь-
ных исходах в период пандемии гриппа А H1N1 (2009) 
часто выявляют случаи именно бактериальной инфекции 
легких. Это подчеркивает целесообразность пневмокок-

ковой вакцинации для лиц с высоким риском развития 
пневмококковой пневмонии, а также для ранней профи-
лактики бактериальной пневмонии у больных гриппом. 
Как уже отмечалось выше, из 77 случаев смерти после 
заболевания гриппом H1N1 (2009) 22 из них имели 
гистопатологические, иммуногистохимические и моле-
кулярные признаки бактериальной коинфекции, в том 
числе 10 случаев с S. pneumoniae, 6 — с S. pyogenes, 
7 — с Staphylococcus aureus, 2 — с S. mitis и 1 — 
с Haemophilus influenzae. Четыре случая включали мно-
жественные патогены. У 16 из 21 пациента с известной 
предыдущей историей болезни были хронические заболе-
вания, увеличивающие риск ассоциированных с гриппом 
осложнений, и показания для вакцинации 23-валентной 
пневмококковой полисахаридной вакциной. Один ребе-
нок мог быть вакцинирован конъюгированной пневмо-
кокковой вакциной [13].
Развитие пневмококковой инфекции после инфицирова-
ния респираторными вирусами связано с синергетиче-
ским действием нейраминидазы на слизистую оболочку 
и, таким образом, ослаблением защиты от пневмококка 
[14]. Исследования, проведенные на животных, пока-
зали, что высокое содержание интерферона (ИФН) � 
служит показателем смещения активности механизмов 
иммунитета в сторону противовирусного и ослабления 
антибактериального, что способствует повышению вос-
приимчивости к пневмококку. Это ведет к поражению 
легких и нарастанию смертности. Подтверждением этому 
являются данные, согласно которым у животных с недо-
статочным количеством ИФН � реже наблюдался леталь-
ный исход от пневмококка [14]. Объяснить такой меха-
низм пытаются несколько различных гипотез. Например, 
показана связь уровня ИФН � с продолжительностью 
жизни нейтрофилов. Нейтрофилы, контактировавшие 
с вирусом гриппа A в сочетании с пневмококком, выде-
ляют достоверно больше перекиси водорода, чем кон-
тактирующие с названными патогенами в отдельности. 
К тому же указанное выше сочетание патогенов ускоряет 
апоптоз нейтрофилов [14].
Несмотря на то, что бактериемия является относительно 
редким проявлением инвазивной формы пневмококко-
вой инфекции, описаны вспышки пневмококковой бак-
териемии, к которой привела эпидемия сезонного гриппа 
[15, 16]. Исследование показало, что риск развития 
инвазивной пневмококковой инфекции у детей с грип-
поподобными заболеваниями в последующие 7–28 дней 
возрастает в 12,4 раза по сравнению с таковым у детей 
без аналогичных симптомов. После респираторно-
синцитиальной вирусной инфекции риск возникнове-
ния пневмококковой инфекции в последующие 30 дней 
ниже в 7,1 раза [17]. При проведении вирусологической 
и ПЦР-диагностики обнаружено, что 23% случаев пневмо-
кокковой внебольничной пневмонии связаны с вирусом 
гриппа [18]. К тому же пневмококковая инфекция явля-
ется наиболее частой разновидностью бактериальной 
суперинфекции, осложняющей течение гриппа.
Вакцинация детей пневмококковой конъюгированной 
вакциной уменьшает частоту гриппа с осложненным 
течением. Так, в 2004 г. рандомизированное двойное 
слепое исследование выявило 45% эффективность вак-
цины (p = 0,01) при госпитализации детей с гриппом, 
ассоциированным с пневмонией по сравнению с показа-
телями у невакцинированных детей [19]. Показана также 
эффективность этой вакцины при пневмонии, связанной 
с вирусом парагриппа (44%; p = 0,02) и респираторно-
синцитиальным вирусом (22%). Результаты применения 
9-валентной пневмококковой вакцины при пневмонии, 
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ассоциированной с гриппом, позволяет предположить, 
что значительная доля смертности от гриппа может быть 
связана с возбудителем пневмококковой инфекции.
До настоящего времени дискутируется вопрос о пнев-
мококковой инфекции как причине летальных исходов 
во время пандемии гриппа 1918 г. По опубликованным 
данным, 5% летальных исходов были связаны с молние-
носным (3 сут) течением гриппа при остром респиратор-
ном дистресс-синдроме. Наиболее распространенной 
причиной смерти в период пандемии 1918 г. была бак-
териальная пневмония, присоединяющаяся к заболева-
нию гриппом. Из 58 пересмотренных в последнее время 
аутопсийных препаратов пациентов, умерших от пнев-
монии за время пандемии, у всех обнаружены признаки 
бактериальной инфекции [17]. Посевы крови живых 
пациентов с гриппозной пневмонией в период панде-
мии 1918 г. в военных лагерях дали положительные 
(до 50% случаев) результаты на пневмококк. В то время 
пневмококки были наиболее выделяемыми микроор-
ганизмами. К тому же представляется, что синергизм 
воздействия вируса гриппа и пневмококков мог приве-
сти к высокой летальности. Более широкая распростра-
ненность пневмококков IV серогруппы при пневмонии 
во время пандемии 1918 г. подтверждает гипотезу, что 
вирус гриппа увеличивал восприимчивость организма 

к вторичной пневмококковой инфекции, обычно коло-
низирующей дыхательные пути [2]. Взаимное усиление 
риска для здоровья этих двух патогенов значительно 
и может свидетельствовать о том, что ассоциированная 
с гриппом смертность, вероятно, будет преобладать над 
таковой в других глобальных катастрофах в последую-
щие 50 лет [2].
Таким образом, значительная доля заболеваемости 
пневмококковой инфекцией ассоциируется с респира-
торными вирусными инфекциями, особенно с гриппом 
и гриппоподобными заболеваниями. Вакцинация про-
тив пневмококковой инфекции способствует уменьше-
нию числа госпитализаций при тяжелом течении гриппа 
у детей. Учитывая, что большинство летальных исходов 
во время пандемии гриппа в 1918 г. было ассоцииро-
вано с бактериальной инфекцией, в том числе и пнев-
мококковой, а также примерно 1/3 осложнений при 
гриппе А H1N1 в 2009 г., можно считать вакцинацию 
конъюгированной пневмококковой вакциной у детей 
и 23-валентной полисахаридной вакциной у взрослых 
неотъемлемой частью подготовки населения к очеред-
ной пандемии гриппа. Это указано в рекомендациях 
Центра по контролю за заболеваемостью (CDC, США) 
и принято за основу в аналогичных рекомендациях 
Минздрава РФ.
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Диарея у детей: основные причины 
и пути лечения

В помощь врачу

С.В. Бельмер, Т.В. Гасилина

Российский государственный медицинский университет, Москва

В статье рассматриваются основные вопросы диагностики диареи у детей. Отмечено, что основная причина острой 
диареи — это инфекции, чаще вирусные (ротавирусные и др.). Хроническая диарея, напротив, часто имеет неин-
фекционную природу. Необходимость проведения многопланового диагностического поиска причин диареи у детей 
обусловлена важностью терапии именно основного заболевания. Вместе с тем важное место в лечении острой 
и хронической диареи сегодня занимают адсорбенты на основе смектита. В целом, лечение диареи всегда требует 
комплексного подхода с использованием диетотерапии и лекарственных средств: мукоцитопротекторов, регуляторов 
моторики, пре- и пробиотиков.
Ключевые слова: дети, диарея, лечение.

Diarrhea in children: main causes and ways of treatment

S.V. Belmer, T.V. Gasilina

Russian State Medical University, Moscow

The article discusses main questions of diagnostics of diarrhea in children. Main cause of acute diarrhea is infection, mainly viral 
(rotavirus, etc.). Chronic diarrhea frequently has non-infectious origin. The need of multi-aspect diagnostics of diarrhea cause in 
children is related to the significance of treatment of main disease. Besides, treatment of chronic and acute diarrhea include major 
component: adsorbents based on smectite. In total treatment of diarrhea has to be complex with the use of dietotherapy and 
medications: mucocytoprotectors, regulators of motoric, pre- and probiotics.
Key words: children, diarrhea, treatment.
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Диарея представляет собой симптом, нередко встреча-
ющийся в педиатрической практике. В норме у ребенка 
в возрасте старше 1 года кратность стула составляет 
1–2 раза в день; кал оформленный, коричневого цвета, 
умеренно твердый, без примесей крови, зелени, слизи 
или иных патологических признаков. При диарее часто-
та стула увеличивается, он становится неоформленным 
и даже жидким, возможно появление в его составе 
примесей. Таким образом, диарея представляет собой 
не только увеличение частоты стула, но комплексное 
изменение его характера.
В международной практике в последние 10–15 лет для 
идентификации запора и диареи стали широко приме-
нять Бристольскую шкалу форм кала. Данная шкала под-
разумевает 7 вариантов формы каловых масс — от твер-
дых комочков до жидкой консистенции. Типы (градации) 
1–2 соответствуют запору, 3–4 — нормальному стулу, 
а 5–7 — диарее. Характеристика стула типа 5 — в виде 
мягких маленьких шариков с ровными краями; тип 6 — 
рыхлые частицы с неровными краями, кашицеобразный 
стул; тип 7 — водянистый, без твердых частиц [1].
Диарея представляет собой серьезную проблему для 
людей всех возрастов, но особенно — для детей, в пер-
вую очередь в связи с угрозой развития тяжелой гипо-

гидратации организма и метаболических расстройств, 
порой угрожающих жизни пациента.
У любого человека эпизоды диареи различной продол-
жительности и тяжести развиваются неоднократно. Так, 
у ребенка в возрасте до 5 лет в среднем наблюдается 
2–3 случая диареи в год. Число эпизодов диареи не под-
дается подсчету, но ежегодно в мире, по данным между-
народных организаций, связанных с системой здра-
воохранения, от диареи погибает около 5 млн детей. 
Большинство этих случаев первично связаны с инфек-
ционными заболеваниями, в связи с чем ВОЗ уделяет 
этой проблеме самое пристальное внимание.
По характеру течения диарею подразделяют на острую 
и хроническую. Причины их различны. Хотя инфекцион-
ный фактор может иметь значение для развития любой 
диареи, он более характерен все-таки для острой диа-
реи. При хронической диарее чаще выявляется врож-
денная или приобретенная патология органов пищева-
рения, в том числе врожденная непереносимость тех 
или иных компонентов пищи.
Основная причина диареи — инфекции. Наиболее акту-
альны в настоящее время вирусные инфекции, в первую 
очередь ротавирусная, возможно, как наиболее изучен-
ная. Среди бактериальных инфекций в мире встреча-
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ются случаи холеры, но значительно чаще — дизентерии 
и сальмонеллеза. Однако диарея может быть симптомом 
не только кишечных инфекций, при которых микроор-
ганизм поражает желудочно-кишечный тракт, но и иных 
инфекций, например респираторных. В этом случае диа-
рея становится проявлением общей реакции организма 
на вирус и его токсины.
Так называемая диарея путешественников — одно 
из частых остро протекающих заболеваний. Диареей 
путешественников страдают сотни тысяч людей, переез-
жающих из одного региона в другой, прежде всего речь 
идет о туристах. По статистике, почти 20% заболевших 
диареей проводят в постели не менее 1 дня, пропуская 
время экскурсий, отдыха или других дел; около 40% 
вынуждены вносить коррективы в свои планы, а 1% ока-
зывается в больнице. В то же время для диареи путеше-
ственников характерно благоприятное течение, и боль-
шинство больных поправляются в течение нескольких 
дней. Чаще всего она развивается у людей, переез-
жающих из стран Европы, Северной Америки или Японии 
в страны Азии и Африки. Диарея путешественников чаще 
связана с активностью одной из разновидностей кишеч-
ной палочки, но может быть обусловлена и некоторыми 
другими микроорганизмами или вирусами. Кроме соб-
ственно диареи, при этой болезни возможны повышение 
температуры тела, боли в животе, тошнота, рвота [2, 3].
Диарея неинфекционного характера наблюдается при 
пищевой аллергии, непереносимости молочного сахара 
лактозы, а также злакового белка глютена (целиакии) 
и др. Она может быть связана с приемом лекарственных 
препаратов, например слабительных, а также антибио-
тиков, но это не должно быть поводом для отказа от их 
применения. Подчеркнем, что антибиотики при бактери-
альных инфекциях за относительно недолгую свою исто-
рию спасли миллионы жизней детей и взрослых; важно 
строго выполнять назначения — прием в определенных 
дозах и при должной продолжительности курса.
Одной из причин диареи неинфекционного характе-
ра является синдром раздраженной кишки (СРК). Это 
функциональное кишечное расстройство, проявляю-
щееся абдоминальным болевым синдромом, наруше-
ниями дефекации, метеоризмом. СРК — одно из наи-
более частых заболеваний в практике гастроэнтеролога 
(40–70% пациентов).
Болевой синдром характеризуется многообразием про-
явлений в сочетании с запором, диареей, что и определяет 
классификацию этого заболевания. Римские критерии II 
(1999) предусматривали 3 варианта заболевания: с диа-
реей, запором и метеоризмом; Римские критерии III (2006) 
подразделяют СРК уже на 4 подтипа: с диареей, запором, 
смешанный и недифференцированный. Подтип СРК опре-
деляется характером стула в соответствии с Бристольской 
шкалой форм кала, а также затрачиваемым в сутки вре-
менем на акт дефекации при любом типе стула. Последнее 
важно, чтобы различать смешанный и недифференциро-
ванный подтипы СРК, хотя с точки зрения клинициста прин-
ципиальной разницы между ними не наблюдается [4].
Патогенезу СРК посвящено большое число работ. Дли-
тельное время всю клиническую картину СРК объясняли 
нарушением моторики толстой кишки. Причиной же дис-
кинезии считали дисбиотические нарушения, выявляе-
мые у больных. Бактерии, присутствующие в толстой киш-
ке, переводят непереваренные в тонкой кишке углеводы 
в короткоцепочечные жирные кислоты, которые затем 
выводятся в просвет кишки. Эти вещества частично 
поглощаются слизистой оболочкой кишечника, а также 
служат субстратом для микрофлоры кишечника, увели-
чивая ее биомассу. В дополнение к этому, короткоце-

почечные жирные кислоты снижают рН и увеличивают 
осмотическое давление.
Хотя патогенез СРК до конца не изучен, очевидно что 
для развития заболевания важны гиперчувствительность 
рецепторного аппарата толстой кишки, а также наруше-
ния нервной регуляции ее моторики, тесно связанные 
с расстройствами вегетативной нервной системы и пси-
хической сферы. На характер течения заболевания влия-
ют нарушения микробиоценоза кишечника, приводящие 
к изменению метаболических функций микробного сооб-
щества, в частности к изменению выработки короткоце-
почечных жирных кислот, необходимых для нормального 
функционирования кишечника. Многочисленные иссле-
дования демонстрируют значимую роль в развитии СРК 
перенесенной кишечной инфекции. Так, среди пациентов 
с СРК маркеры кишечных инфекций в копрофильтратах 
и сыворотке крови обнаруживаются в 62% случаев [5–7].
Синдром нарушенного кишечного всасывания (СНКВ) 
весьма многообразен, а его дифференциальная диагно-
стика сложна. Возраст начала заболевания, а также его 
связь с теми или иными изменениями в жизни пациента, 
в первую очередь питанием на 1-м году жизни, являют-
ся важными дифференциально-диагностическими кри-
териями. Отчетливое ухудшение состояния в ближайшие 
30 мин после употребления молока (грудного, цельного, 
молочных продуктов детьми старшего возраста) с появ-
лением на фоне беспокойства ребенка урчания в животе, 
его вздутия, болей, разжиженного стула (возможно появ-
ление одного симптома или их комбинации) характерно 
для лактазной недостаточности. Аналогичная картина 
после употребления продуктов, содержащих сахар (под-
слащенное питье или соки у грудных детей), наблюдается 
при сахарозной недостаточности; после употребления 
продуктов, содержащих глюкозу и галактозу (в том чис-
ле после молока, сахара и т. п.), но не фруктозу — при 
глюкозо-галактозной мальабсорбции. Связь с введени-
ем в питание глиадин-содержащих продуктов (манная, 
геркулесовая, овсяная каши и др.) характерна для целиа-
кии (возможен латентный период 1–2 мес).
Характер диарейного синдрома может также сузить круг 
дифференциально-диагностического поиска. Разжи жен-
ный пенистый с кислым запахом стул наблюдается при 
дисахаридазной недостаточности и глюкозо-галактозной 
мальабсорбции. Водная диарея может быть при инфекци-
ях и инвазиях, постинфекционном энтерите (энтероколите), 
дисахаридазной недостаточности, глюкозо-галактозной 
мальабсорбции, пищевой аллергии и непереносимости 
белка коровьего молока, при некоторых гормон-про-
дуцирующих опухолях, мастоцитозе, врожденных хлорид-
ной или натриевой диарее, идиопатической семейной диа-
рее, врожденной гиперплазии надпочечников. Жирный 
стул наблюдается при экзокринной недостаточности 
поджелудочной железы (муковисцидоз, изолированная 
недостаточность липазы, синдром Швахмана–Даймонда, 
хронический панкреатит) и при патологии кишечника, 
в том числе при целиакии, герпетиформном дерматите, 
постинфекционном энтерите (энтероколите), экссудатив-
ной энтеропатии, дисбактериозе кишечника, абеталипо-
протеидемии. Очень жирный стул (жирные капли вытекают 
из анального отверстия, жирное белье с трудом отстиры-
вается, горшок плохо отмывается), нередко сочетающийся 
с эпизодами выпадения слизистой оболочки прямой киш-
ки, с характерным запахом — при выраженной экзокрин-
ной недостаточности поджелудочной железы, муковисци-
дозе и врожденной липазной недостаточности.
Диарея с характерными кожными проявлениями наблю-
дается при пищевой аллергии и непереносимости белка 
коровьего молока, сочетание типичного кожного синдро-
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ма и алопеции — при энтеропатическом акродерматите, 
герпетиформных высыпаний — при герпетиформном дер-
матите. Диарея с костными аномалиями может быть при 
синдроме Швахмана–Даймонда, который характеризует-
ся панкреатической недостаточностью и нейтропенией.
У детей с диареей обязательно исследуют кал на патоген-
ную флору, яйца гельминтов, цисты лямблий (при наличии 
данных, настоятельно указывающих на инфекционный или 
паразитарный процесс, показано 3-кратное исследование 
через 2–3 дня), проводят копрологическое исследование. 
Стеаторея с увеличением экскреции триглицеридов харак-
терна для экзокринной недостаточности поджелудочной 
железы (муковисцидоз, врожденная изолированная недо-
статочность липазы, синдром Швахмана–Даймонда, хрони-
ческий панкреатит). Дифференциально-диагностическое 
значение в этих случаях имеют УЗИ поджелудочной желе-
зы, повышение содержания хлора в потовой жидкости 
(при муковисцидозе), исследование панкреатических фер-
ментов в крови (повышение их уровня при остром пан-
креатите или обострении хронического) и стуле (эласта-
зы 1 при различных вариантах абсолютной экзокринной 
панкреатической недостаточности), исследование крови 
(нейтропения при синдроме Швахмана–Даймонда).
Стеаторея с увеличением экскреции неэстерифицирован-
ных жирных кислот характерна для патологии кишечника: 
целиакии, герпетиформного дерматита, экссудативной 
энтеропатии, непереносимости белка коровьего молока, 
аномалий кишечника (в том числе при короткой тон-
кой кишке), абеталипопротеидемии, постинфекционного 
энтерита и некоторых других заболеваний.
Нормохромная, нормоцитарная или микроцитарная сиде-
ропеническая анемия может быть результатом вторично-
го нарушения всасывания железа и/или белковой недо-
статочности при тяжелой мальабсорбции, в том числе 
при целиакии. Мегалобластная анемия наблюдается при 
дефиците транскобаламина II, при врожденной мальаб-
сорбции фолиевой кислоты, но может быть при цели-
акии. Врожденная мальабсорбция фолиевой кислоты 
сопровождается тяжелой церебральной дегенерацией, 
лейкопенией, гиперсегментацией нейтрофилов, тром-
боцитопенией. Акантоцитоз в периферической крови 
встречается при абеталипопротеидемии, сопровождаю-
щейся стеатореей 2-го типа, резким снижением уровня 
беталипопротеидов в крови. Нейтропения наблюдается 
при синдроме Швахмана. Эозинофилия характерна для 
пищевой аллергии, непереносимости белка коровьего 
молока, а также для некоторых гельминтозов.
Гипохлоремия, алкалоз типичны для врожденной хлорид-
ной диареи, проявляющейся с рождения, со снижением 
уровня калия и хлора в крови, алкалозом, повышенной 
экскрецией хлора с калом.
Гипопротеинемия, гипопротеинемические отеки могут 
формироваться в результате мальабсорбции любой 
этиологии при нарушении всасывании белков, а также 
как проявление экссудативной энтеропатии, первичной 
(интестинальная лимфангиэктазия) или вторичной.

Таким образом, диагноз при хронической диарее явля-
ется результатом многопланового диагностического 
 процесса.
Методы лечения диареи зависят от ее причины. Соб-
ственно диарея — это симптом какого-то другого заболе-
вания, и лечить нужно именно его. Однако практически 
во всех случаях, независимо от причины, следует вос-
полнять потерю воды и солей с помощью специальных 
или приготовленных в домашних условиях растворов, 
а также назначать адсорбенты, препараты, связываю-
щие в кишечнике микробы и их токсины, не позволяющие 
им проявить свою активность и всасываться в кровь. 
Применяются также про- и пребиотические препараты, 
препараты панкреатических ферментов.
В настоящее время при лечении острой инфекционной 
диареи антибиотики применяются значительно реже, чем 
раньше, и, тем не менее, в ряде случаев они необходимы.
Адсорбенты на основе смектита сегодня занимают 
проч ное место в лечении острой и хронической диареи. 
В отличие от многих других адсорбирующих средств, 
диоктаэдрический смектит в составе препарата Смекта 
(Бофур Ипсен) не только эффективно связывает в кишеч-
нике микробные токсины и блокирует их повреждающие 
эффекты, но образует на поверхности слизистой оболоч-
ки кишечника защитный слой, который предохраняет ее 
от повреждения и способствует процессам восстановле-
ния, т. е. обладает цитомукопротективным эффектом.
Смекта выпускается в виде порошка и упакована в паке-
тики. В зависимости от возраста больного в воде рас-
творяют то или иное количество препарата и выпивают 
его. Доза и кратность приема определяются возрастом 
больного и тяжестью заболевания. При этом возрастных 
ограничений дозы нет: обычно она составляет 1–2 паке-
тика на прием для детей в возрасте 1–2 лет и 2–3 паке-
тика — для детей старше 2 лет. Смекта приятна на вкус, 
и у большинства детей не вызывает неудовольствия. 
Длительность терапии определяется основным заболе-
ванием и может колебаться от однократного приема 
до 7–10 дней и более. При острых кишечных инфекци-
ях средняя продолжительность применения препарата 
составляет 5 дней и определяется клинической картиной; 
при тяжелых поражениях кишечника она превышает 
10 дней. Больным с синдромом мальабсорбции диок-
таэдрический смектит может быть назначен в качестве 
вспомогательного средства на фоне выраженного диа-
рейного синдрома — в этом случае продолжительность 
приема препарата колеблется в пределах 3–7 дней.
В целом, лечение диареи всегда требует комплексного 
подхода с использованием диетотерапии и лекарственных 
средств различных групп, включая как мукоцитопротек-
торы, так и регуляторы моторики, пре- и пробиотики и др. 
В основе профилактики острой диареи лежит соблюде-
ние правил личной гигиены и рациональное питание. 
Неинфекционная диарея часто имеет хроническое течение 
и наследственный характер — в этих случаях большое зна-
чение имеют ранняя диагностика и адекватная терапия.
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Безопасность и эффективность 
применения пидотимода при острых 
и хронических бронхитах

В помощь врачу

А.В. Караулов

Первый Московский государственный медицинский университет

Одним из эффективных и безопасных иммуномодуляторов, назначаемых для профилактики и лечения часто болеющих 
детей, является пидотимод (Имунорикс). Эффективность препарата в педиатрии исследована более чем у 3200 паци-
ентов с острыми и рецидивирующими респираторными инфекциями. В статье обоснована необходимость применения 
пидотимода при острых и хронических бронхитах, что убедительно подтверждено двойными слепыми плацебоконтро-
лируемыми исследованиями. Пидотимод, по сравнению с плацебо, приводит к сокращению сроков выздоровления 
при обострении хронического бронхита, сокращению длительности обострения, снижению частоты рецидивов, свя-
занных с повторными инфекциями. Реализация стойкого лечебного эффекта связана с восстановлением ключевых 
функций врожденного и адаптивного иммунитета и проявляется спустя 15 дней после лечебного приема препарата 
с переходом на профилактический прием, продолжительностью от 30 до 60 дней.
Ключевые слова: дети, бронхит, пидотимод, иммунитет, лечение.

Safety and effectiveness of pidotimod in acute 
and chronic bronchitis

A.V. Karaulov

I.M. Sechenov First Moscow State Medical Academy

One of effective and safe immunomodulators for prophylaxis and treatment of frequently ailing children is pidotimod (Imunorix). Efficacy 
of the drug in pediatric practice was studied in more than 3200 patients with acute and recurrent respiratory infections. The article 
shows reasonability of pidotimod administration in children with acute and chronic bronchitis. This fact was confirmed with double-
blinded placebo-controlled studies. Treatment with pidotimod results in decreased terms of recovery of chronic bronchitis exacerbation, 
shortening of exacerbation. Realization of stable effect is related to recovery of key functions of inborn and adaptive immunity, it begins in 
15 days after intake of the drug in therapeutic dose. Prophylactic doses of pidotimod should be used during next 30–60 days.
Key words: children, bronchitis, pidotimod, immunity, treatment.
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Раскрытие роли иммунной системы в физиологических 
и патофизиологических процессах в организме челове-
ка привело к созданию методов профилактики, лечения 
и реабилитации, основанных на направленной регу-
ляции иммунных реакций [1, 2]. Применение имму-
нотропных лекарственных средств становится опре-
деляющим фактором в лечении многих соматических 
и инфекционных заболеваний [3]. Ежегодно создаются 
и внедряются новые лекарственные и иммунобиологи-
ческие препараты, используемые для иммунопрофилак-

тики и иммунотерапии инфекционных и соматических 
заболеваний. В российском реестре лекарственных 
средств зарегистрировано 468 иммунотропных пре-
паратов из 26 стран, из них 110 — иммуномодуляторы, 
среди которых более 80% — препараты отечественного 
производства.
Все воздействия на систему иммунитета можно услов-
но разделить на специфические и неспецифические. 
Специфические методы направлены на регуляцию 
иммунного ответа в отношении определенного антигена 
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дыхательных путей в течение 4 мес наблюдения

или группы антигенов, а также на нейтрализацию отдель-
ных экзогенных и эндогенных веществ, участвующих 
в патогенезе заболеваний. Эти методы включают в пер-
вую очередь вакцинацию и введение специфических 
иммуноглобулинов и сывороток.
Целью любого неспецифического воздействия на систе-
му иммунитета является направленное изменение его 
исходного состояния, то есть иммунокоррекция, кото-
рая может проводиться практически в любом возрасте 
и часто является единственным или ведущим способом 
предупреждения и лечения многих болезней. События, 
разворачивающиеся в системе иммунитета при различ-
ных заболеваниях, существенно различаются, что опре-
деляет различия в тактике иммунокоррекции при этих 
заболеваниях, основанных на направленной регуляции 
измененных иммунных реакций.
Развитию методов иммунокоррекции способствова-
ла также недостаточная эффективность современных 
химиотерапевтических препаратов, многие из которых 
обладают побочными эффектами, приводящими к воз-
никновению разнообразных иммунопатологических 
 нарушений. Кроме того, существуют иммуноопосредо-
ванные заболевания, в патогенезе которых определя-
ющую роль играют нарушения в системе иммунитета. 
Применительно к таким состояниям в начале 80-х годов 
мы использовали понятие иммунореабилитации, которая 
наряду с базисной терапией включала ранее назначение 
иммуномодуляторов, что приводило к более быстрому 
выздоровлению при острых и создавало условия для 
стойкой ремиссии при хронических заболеваниях [4].
Бурное развитие иммунореабилитации наряду с очевид-
ными успехами породило ряд отрицательных явлений, 
связанных прежде всего с необоснованными претензия-
ми клинических иммунологов и разочарованием практи-
кующих врачей. Тем не менее в последние годы благода-
ря блестящим достижениям молекулярной иммунологии 
и созданию новых иммунотропных молекул с последую-

щим их клиническим исследованием это направление 
превращается в зрелую науку и приобретает значительно 
большую доказательность [5, 6].
Сегодня мы с оптимизмом рассматриваем возможности 
эффективного использования иммуномодуляторов при 
многих респираторных заболеваниях, в частности у часто 
болеющих детей, у которых методами иммунодиагностики 
выявлены конкретные изменения в ключевых звеньях 
системы иммунитета. С другой стороны, важность клини-
ческого приоритета при назначении иммуномодуляторов 
особенно актуальна у детей, что обусловлено не только 
значительной вариабельностью их показателей стан-
дартного иммунологического обследования, трудностью 
их интерпретации, но и необходимостью строго индивиду-
ального подхода к рассмотрению результатов исследова-
ния [7]. Тем не менее под влиянием иммуномодуляторов 
происходит качественное изменение ситуации, сокраща-
ется число эпизодов обострения, их длительность и выра-
женность, количество применяемых антибактериальных 
и иных химиотерапевтических средств, коренным обра-
зом изменяется отношение больного к своей болезни 
и улучшается качество жизни. В результате системных 
исследований при респираторных заболеваниях была 
доказана терапевтическая эффективность бактериаль-
ных лизатов, мембранных фракций и синтетических ана-
логов компонентов бактерий (мурамилпептидов), ряда 
регуляторных пептидов.
Среди последних в плане респираторных инфекций наибо-
лее изучен препарат пидотимод (Имунорикс). В последние 
два десятилетия проведено более полусотни контроли-
руемых клинических исследований, посвященных оценке 
эффективности этого препарата, причем во многих из них 
одновременно изучали влияние пидотимода на многие 
показатели иммунной системы. Эффективность препара-
та в педиатрии исследована более чем у 3200 пациентов 
с острыми и рецидивирующими респираторными инфек-
циями [8].
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Обоснование и оценка действия пидотимода имеет свои 
особенности при различных заболеваниях респираторно-
го тракта. Практика применения пидотимода при респи-
раторных заболеваниях показала свою эффективность 
в лечении рецидивирующих респираторных инфекций, 
хронических бронхитов и обструктивных заболеваний лег-
ких [9–14]. Так, в группе детей, получавших терапию пре-
паратом пидотимод сокращалось количество бронхооб-
струкций на фоне острой респираторной инфекции (ОРИ) 
в 3,5 раза по сравнению с группой плацебо в течение 
1 года наблюдения [9]. В двойных слепых плацебоконтро-
лируемых исследованиях показано, что назначение пидо-
тимода, по сравнению с плацебо, приводит к снижению 
частоты заболеваний инфекциями верхних — в 3,5 раза 
и нижних дыхательных путей — в 2,5 раза (рис. 1) [10]. 
Кроме того, на фоне применения пидотимода отмечается 
сокращение длительности обострений. Так, например, 
число дней с повышенной температурой в течение 3 мес 
исследования было меньше на 65% в группе детей, полу-
чавших пидотимод, по сравнению с группой, принимав-
ших плацебо (рис. 2) [11]. Назначение пидотимода спо-
собствовало снижению за 4 мес наблюдения количества 
применяемых антибактериальных и жаропонижающих 
препаратов — до 2% (рис. 3, 4), а также улучшению каче-
ства жизни больных [10, 12].

Анализ результатов применения пидотимода при остром 
и хроническом бронхите указывает на необходимость 
и возможность его использования. Частота и прогрес-
сирование хронического бронхита напрямую связана 
с устойчивостью к респираторным инфекциям [13, 14]. 
Между тем нарушенные функции врожденного и адап-
тивного иммунитета у больных хроническим бронхи-
том приводят к снижению устойчивости к инфекцион-
ным патогенам [15, 16]. Поэтому целью применения 
пидотимода у больных хроническим бронхитом является 
повышение устойчивости к респираторным инфекци-
ям и предотвращение прогрессирования заболевания 
и риска возникновения осложнений, угрожающих жизни; 
а в случае острого бронхита, учитывая, что основными 
возбудителями являются вирусы, этиологически обосно-
ванное и эффективное лечение, направленное на ско-
рейшее разрешение заболевания и предотвращение 
хронизации процесса.
Обоснованность использования пидотимода при хро-
ническом бронхите была продемонстрирована в серии 
многоцентровых двойных слепых плацебоконтролиру-
емых исследований, которые включали 800 больных 
с хроническим бронхитом [12, 13]. При этом приме-
нение пидотимода приводило к сокращению сроков 
выздоровления при обострении хронического бронхита 
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(5,6 ± 0,5 дня по сравнению 7,8 ± 0,6 дней в группе 
плацебо; р < 0,01). Был отмечен и профилактический 
эффект препарата: число дней обострения сокраща-
лось на 35% в группе пидотимода в течении 60 дней 
терапии и на 30% в течении последующих 3 месяцев; 
значительно снижалась частота рецидивов, связанных 
с повторными инфекциями [12]. Данный протективный 
эффект был связан с увеличением продукции секретор-

ного IgA [13], а также с улучшением цилиарной функ-
ции эпителия, чего не происходило в группе плацебо 
(рис. 5) [14]. Иммунологические исследования также 
показывают значительную роль нормализации функций 
Т клеток у больных хроническим бронхитом и хрониче-
ской обструктивной болезнью легких [15]. В большинстве 
случаев возможна комбинация пидотимода в острой 
стадии бронхита с традиционными средствами лечения, 
включая антибактериальную и симптоматическую тера-
пию [14, 16]. Также важна роль повторных и длительных 
профилактических курсов терапии, поскольку возмож-
ность эффективного контроля течения хронического 
воспаления при хронических бронхитах и обструктив-
ных заболеваниях связана с коррекцией иммунитета, 
восстановление которого проявляется только спустя 
15 дней от начала терапии.
Таким образом, для реализации стойкого лечебного 
и профилактического эффекта необходимо определенное 
время [10]. Эффективная схема приема — лечебная дози-
ровка в острый период заболевания в течение 15 дней 
с переходом на профилактический прием для закрепле-
ния результата, продолжительностью от 30 до 60 дней. 
Причем продолжительность и сила профилактического 
действия напрямую связаны с длительностью профилак-
тического курса. Так, при приеме пидотимода в течение 
60 дней 80% детей не болели ОРИ в течение последую-
щих 4 мес [10, 14].
Успешный опыт использования пидотимода убеждает 
в справедливости наших представлений, согласно кото-
рым без адекватной иммунокоррекции невозможно 
достичь успеха как в профилактике, так и в лечении 
и реабилитации воспалительных заболеваний респира-
торного тракта [15, 16].
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Рис. 4. Частота применения жаропонижающих препаратов 
во время и после лечения препаратом пидотимод 
(по сравнению с плацебо) 
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Вместе с тем накапливаются определенные данные 
по нежелательным явлениям, возникающим при имму-
нотерапии. Необоснованное назначение препаратов, 
неоправданно широкое их применение, отсутствие 
достаточной доказательной базы по применению многих 
иммунотропных препаратов и немедикаментозных воз-
действий значительно снижают безопасность иммуно-
корригирующей терапии, подрывают основы одного 
из самых перспективных направлений современной кли-
нической медицины.
Другая проблема заключается в недостаточной обосно-
ванности применения иммуномодуляторов. Иммуно-
модуляторы стараются назначать практически при 
всех иммунозависимых заболеваниях, и их назна-
чение основывается на определенных лабораторных 
тестах, динамика которых отражает скорее адаптивные 
реакции организма и не требует применения специ-

альных иммуномодуляторов. Логика назначения пре-
паратов проста. Вначале постулируется, что иммунная 
система играет ведущую роль в патогенезе изучае-
мого заболевания или состояния. Далее проводится 
изучение какого-либо набора тестов, выявляются их 
количественные изменения, назначается «любимый» 
иммуномодулятор, который все корригирует, делается 
вывод об его эффективности. Очень часто также необо-
снованно ставится диагноз «вторичной иммунной недо-
статочности». 
У некоторых иммуномодуляторов вообще отсутствует 
какая-либо доказательная база или исследования про-
водятся на очень низком уровне. В этом плане двадца-
тилетний опыт использования пидотимода при респи-
раторных заболеваниях убеждает нас в возможности 
контроля респираторных инфекций в условиях реальной 
клинической практики. 
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Актуальные проблемы грудного 
вскармливания

Пресс-релиз

14 октября 2010 г. компания Philips AVENT совместно с Союзом педиатров России провела в Москве Научно-
практическую конференцию «Современные подходы к решению актуальных проблем грудного вскармливания в РФ». 
Цель конференции — обеспечить врачей, к которым обращаются за советом молодые мамы, наиболее полной 
информацией о грудном вскармливании.

Проблема налаживания грудного вскармливания очень 
актуальна для России: согласно исследованиям 2006 г., 
детей в возрасте 6–12 мес кормят исключительно груд-
ным молоком только 36,4% матерей, в Москве же этот 
показатель составляет всего около 14%.
Известно, что женщины прекращают грудное вскарм-
ливание раньше рекомендованного ВОЗ 6-месячного 
возраста ребенка чаще всего по двум причинам: из-за 
незнания основ грудного вскармливания и неумения 
справляться с трудностями, возникающими в процессе 
кормления грудью. Задача врачей — информировать 
женщин о различных аспектах грудного вскармливания, 
создавая у них «доминанту лактации» — нацеленность 
на успешное грудное вскармливание. Однако многие 
врачи не уделяют должного внимания этому вопросу 
или сами не обладают необходимыми знаниями. На кон-
ференции «Современные подходы к решению актуаль-
ных проблем грудного вскармливания в РФ» ведущие 
российские педиатры поделились своими разработ-
ками в области грудного вскармливания, рассказали 
о новейших российских и зарубежных тенденциях в этой 
области, продемонстрировали преимущества примене-
ния молокоотсосов и других аксессуаров для грудного 
вскармливания от безусловного лидера этого направле-
ния — компании Philips AVENT.
В конференции приняли участие более 250 практикую-
щих врачей-педиатров из различных регионов страны. 
Среди них — специалисты по грудному вскармливанию, 
ведущие научные сотрудники и руководители государ-
ственных медицинских учреждений.
Роль педиатров в создании у женщин правильного 
настроя на грудное вскармливание трудно переоце-
нить. Однако часто сами врачи испытывают нехватку 
информации о грудном вскармливании, так как взгляды 
на этот процесс за последние 20 лет значительно изме-
нились. Наша Конференция, направленная на повыше-
ние информированности наших коллег о современных 
тенденциях в грудном вскармливании, безусловно, при-
несет положительные результаты в ближайшем буду-
щем, — такими словами открыл конференцию акаде-
мик РАМН, председатель исполкома Союза педиатров 

России, главный педиатр России, директор Научного 
центра здоровья детей РАМН А. А. Баранов.
— Мы высоко оцениваем важность проведения Союзом 
педиатров России подобных мероприятий, — заявил 
менеджер по маркетингу Philips категории «Здоровье 
и благополучие» Алексей Шахпаронов. — Наша компа-
ния планирует и в дальнейшем осуществлять инициати-
вы по распространению информации среди медицин-
ских работников и потребителей о важности грудного 
вскармливания. Необходимо наряду с конференциями 
для педиатров, организовывать и тренинги для мам, 
создавать для них обучающие программы, привлекать 
к воспитанию у населения настроя на первостепенность 
грудного вскармливания, в т.ч. средствами массовой 
информации. Интересная, непрерывно обновляющаяся 
информация размещается и на сайте нашей компании.
Докладчиками на конференции выступили ведущие спе-
циалисты в данной области: директор НИИ профилакти-
ческой педиатрии и восстановительного лечения  НЦЗД 
РАМН профессор Л. С. Намазова-Баранова; профессор, 
доктор медицинских наук Т. Э. Боровик; сотрудники НИИ 
питания РАМН: профессор, д.м.н., заслуженный деятель 
науки РФ И. Я. Конь и д.м.н. М.В. Гмошинская, а также 
профессор, д.м.н., член-корреспондент РАМН, главный 
специалист отделения питания здорового и больного 
ребенка НЦЗД РАМН К. С. Ладодо и ведущий сотрудник 
этого же отделения д.м.н. В.А. Скворцова.
По окончании традиционной лекционной части конфе-
ренции для слушателей была организована ознако-
мительная экскурсия по отделениям Научного центра 
здоровья детей РАМН.
Работа конференции завершилась заседанием круглого 
стола, в ходе которого специалисты в области педиатрии 
из различных регионов Российской Федерации обсуди-
ли актуальные проблемы, существующие в региональ-
ных медицинских учреждениях.
Участники конференции высоко оценили инициати-
ву Philips AVENT по организации столь масштабного 
мероприятия, посвященного грудному вскармливанию, 
и сообщили, что приобретенные знания помогут им 
эффективнее осуществлять их непосредственную мис-
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сию — охрану здоровья детей в их дальнейшей практи-
ческой деятельности.
Найти подробную информацию об уходе за младен-
цами и дополнительные сведения о продукции ком-
пании, а также задать вопрос опытному педиатру 
и обсудить все важные вопросы с другими мамами 
на форуме вы сможете на обновленном веб-сайте 
http://www.philips.ru/AVENT 

За дополнительной информацией, пожалуйста, 
обращайтесь:
Philips AVENT 
Елизавета Волкова 
Телефон: +7 495 937 93 00 
E-mail: elizaveta.volkova@philips.com 

О компании Royal Philips Electronics 
Royal Philips Electronics of the Netherlands (NYSE: PHG, 
AEX: PHI) — многопрофильная компания, работающая 
в области здравоохранения и благополучия, фокуси-
рующаяся на повышении качества жизни людей путем 
постоянного внедрения инноваций. Будучи мировым 
лидером в области здравоохранения и систем освеще-
ния, компания Philips объединяет технологии и дизайн 
для создания решений, ориентированных на удовлетво-
рение потребностей человека. В основе этих решений 
лежат фундаментальные пользовательские исследо-
вания и принцип «разумно и просто». Штаб-квартира 
компании расположена в Нидерландах; около 116 тыс. 
сотрудников Philips работает более чем в 60 странах 
мира. Объем продаж в 2008 г. составил 26 млрд евро. 
Компания лидирует на рынке медицинских кардиоси-
стем, оборудования для экстренной помощи и домашне-
го здравоохранения, энергосберегающих систем осве-
щения и новых форм применения светотехники, а также 
решений в области стиля жизни и персонального бла-
гополучия. Помимо этого, компания занимает веду-
щие позиции на рынке плоских телевизоров, мужских 
товаров для бритья и ухода за собой, портативной раз-
влекательной техники и товаров для ухода за полостью 
рта. Информацию о новинках компании можно найти 
на сайте www.philips.com/newscenter

О Philips AVENT 
Бренд Philips AVENT предлагает потребителям пре-
имущества объединения опыта Philips в производстве 
товаров и технологий, улучшающих качество жизни 
людей, основанных на исследованиях и достижениях 
в области здравоохранения и опыта AVENT в сфере про-
движения здорового образа жизни и благополучия мате-
ри и ребенка. Бренд Philips AVENT является проводником 
инноваций, создающим продукцию высокого качества 
в сотрудничестве с профессионалами в области здра-
воохранения, для обеспечения лучшего выбора матери 
и ее спокойствия на начальных этапах жизни ребенка.
Компания AVENT начала свою деятельность в 1984 г. 
с производства бутылочек для кормления. Будучи пер-
вым в мире производителем, выпустившим бутылочку 
с клинически доказанными свойствами по уменьшению 
колик у новорожденных, компания AVENT расширила 
свою инновационную деятельность в области произ-
водства молокоотсосов, стерилизаторов и подогрева-
телей, систем хранения грудного молока. Бренд Philips 
AVENT был образован после присоединения к Philips 
компании AVENT в сентябре 2006 г. Сегодня вся продук-
ция Philips AVENT производится на заводе в Сассексе 
(Великобритания) и продается в 60 государствах мира.



Аллергология и иммунология 

Под общей редакцией: А.А. Баранова, Р.М. Хаитова. Обложка, 248 с., 2010 г.
 
Издание содержит клинические рекомендации по аллергическим болезням, патологии иммунной системы, а также вакцинации. 
Рекомендации подготовлены ведущими специалистами Союза педиатров России и другими профессиональными ассоциациями врачей 
на основе принципов доказательной медицины. Рассмотрены вопросы патогенеза, клиничес кого течения, диагностики и лечения атопи-
ческого дерматита, аллергичес кого ринита, бронхиальной астмы, алгоритм действия врача при неотложных аллергических состояниях. 
Представлены диагностические критерии основных форм иммунодефицитов и принципы их лечения. Помимо общих вопросов вакцина-
ции, авторы акцентируют внимание на иммунопрофилактике наиболее «проблемной» категории пациентов — детей с аллергической пато-
логией и иммунодефицитными состояниями. Книга предназначена практикующим врачам: педиатрам, терапевтам, аллергологам, дерма-
тологам, иммунологам; студентам медицинских вузов, а также научным сотрудникам. Обращает на себя внимание качество издания. 
Книга отпечатана на пластиковой бумаге «Полилит», которая является синтетическим материалом на основе полипропилена, обладающим 
повышенной прочностью, устойчивостью к влаге, теплу, химическим агентам (по сравнению с традиционной бумагой).

Цена без учета доставки: 455 руб. Наложенным платежом: 592 руб. По предоплате: 546 руб.

Лечебное питание детей первого года жизни  

Под общей редакцией: А.А. Баранова, В.А. Тутельяна, Т.Э. Боровик. Обложка, 160 с., 2010 г.
 
Результаты научных исследований, проведенных в последние годы, показывают, что питание ребенка оказывает влияние не только на 
его рост, развитие и состояние здоровья. Стало очевидным, что питание на первом году жизни «программирует» метаболизм. Таким 
образом, те или иные нарушения питания могут увеличить риск развития целого ряда заболеваний, таких как аллергические болезни, 
ожирение, метаболический синдром, остеопороз и некоторые другие. 
В 2009 году на XVI Съезде педиатров России утверждена «Национальная программа оптимизации вскармливания детей первого года 
жизни в Российской Федерации». Целью Программы является улучшение состояния здоровья и повышение качества жизни детского 
населения Российской Федерации за счет обеспечения здоровых и больных детей адекватным питанием.
Учитывая большой интерес практических врачей-педиатров, проявленный к основным разделам Национальной программы, коллекти-
вом авторов были подготовлены настоящие «Клинические рекомендации». В них приводятся современные взгляды на роль питания в 
профилактике и лечении наиболее распространенных заболеваний детей первого года жизни.

Цена без учета доставки: 325 руб. Наложенным платежом: 423 руб. По предоплате: 390 руб.

Амбулаторная нефрология. Том 1

Под общей редакцией: А.А. Баранова, Т.В. Сергеевой. Обложка, 156 с., 2009 г.
 
Книга содержит основы этиологии, патогенеза, диагностики, дифференциального диагноза, клинических проявлений и лечения болез-
ней органов мочевой системы у детей. Отдельная глава посвящена наиболее актуальному в настоящее время вопросу — вакцинации 
детей с патологией почек. Книга предназначена нефрологам, научным сотрудникам, участковым врачам-педиатрам, врачам общей 
практики; врачам-специалистам, оказывающим первичную медицинскую помощь детям; врачам дошкольных и общеобразовательных 
учреждений, студентам медицинских вузов, ординаторам и аспирантам педиатрических кафедр.

Цена без учета доставки: 325 руб. Наложенным платежом: 423 руб. По предоплате: 390 руб.

Детская нефрология

Под общей редакцией: Э. Лойманна, А.Н. Цыгина, А.А. Саркисяна. Обложка, 400 с., 2010 г.
 
Настоящее издание является уникальным примером международной кооперации в сфере медицинских образовательных программ, под-
готовлено специально для России и стран СНГ. Данное практическое руководство написано ведущими детскими нефрологами Европы, 
России и Армении с учетом самых последних достижений медицинской науки и практики. В книге обсуждается самый широкий спектр 
вопросов: от пренатальной диагностики и физиологии почек до патоморфологии, диализа и почечной трансплантации. Наиболее важные 
главы сопровождаются редакционными комментариями. Издание предназначено для нефрологов, педиатров и урологов.

Цена без учета доставки: 600 руб. Наложенным платежом: 780 руб. По предоплате: 720 руб.

КНИГИ ИЗДАТЕЛЬСТВА СОЮЗА ПЕДИАТРОВ РОССИИ
Серия «Клинические рекомендации для педиатров»

Серия «Амбулаторная педиатрия»

Атласы, монографии, исторические очерки
Детская ревматология. Атлас

Под общей редакцией: А.А. Баранова, Е.И. Алексеевой. Переплет, 248 с., 2009 г.

Атлас «Детская ревматология» посвящен одной из актуальных проблем педиатрии — ревматическим болезням у детей, 
распространенность которых неуклонно растет. 
Атлас является первым в мире изданием по детской ревматологии. В нем представлено более 600 качественных цветных 
иллюстраций. 
В атласе «Детская ревматология» представлены современные данные об этиологии, патогенезе, клинической картине, диаг-
ностике и лечении ревматических болезней у детей. Издание предназначено педиатрам, врачам общей практики, терапев-
там. Атлас также будет полезен преподавателям и слушателям системы послевузовского профессионального образования.

Цена без учета доставки: 2600 руб. Наложенным платежом: 3380 руб. По предоплате: 3120 руб.

4th Europaediatrics 2009. Специальное издание на 4-х дисках
Год издания: 2010.

 
Сборник материалов Конгресса: презентации, стенограммы, видеофильмы, фотографии. Свыше 160 презентаций всех лекций. Более 
800 фотографий всех событий научной и культурной жизни. Эксклюзивные видеоматериалы (в том числе — церемония открытия, при-
ветствие Президента РФ Д.А. Медведева).
 
Цена без учета доставки: 330 руб. Наложенным платежом: 500 руб. По предоплате: 450 руб.

Снижение 

цен

New
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Для приобретения книг необходимо:
• Заполнить бланк заказа 
• Отправить заполненный бланк заказа удобным для Вас способом:

— по факсу: (499) 132-72-04
— по электронной почте: sales@nczd.ru
— по почте: 119991, г. Москва, Ломоносовский проспект, д. 2/62, издательство Союза педиатров России

Также можно сделать заказ по телефону: (499) 132-72-04

Бланк заказа
Убедительная просьба, заполнять бланк заказа печатными буквами.

Плательщик:   юридическое лицо  физическое лицо 

Выберите способ оплаты:  наложенный платеж          предоплата            наличными (курьером по Москве)
ФИО/Полное название организации _____________________________________________________________________
ФИО и должность руководителя для оформления договора (заполняется юр. лицами) __________________________
_______________________________________________________________________________________________________
ИНН/КПП (заполняется юр. лицами) ______________________________________________________________________
Почтовый адрес для доставки с индексом _________________________________________________________________
Телефон с кодом города ____________________________________ факс _____________________________________
Адрес электронной почты _______________________________________________________________________________
Заказ (наименование книг и количество):  ________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________________

Полную информацию о книгах и журналах Союза педиатров России Вы можете найти на сайтах: www.spr-journal.ru   www.pediatr-russia.ru 

КНИГИ ИЗДАТЕЛЬСТВА СОЮЗА ПЕДИАТРОВ РОССИИ

Серия «Социальная педиатрия»

Государственная политика 
в области охраны здоровья 
детей: вопросы теории 
и практика

Авторы: А.А. Баранов, Ю.Е. Лапин 
Обложка, 188 с., 2009 г.  

Цена: 130 руб.  
Наложенным платежом: 169 руб. 
По предоплате: 156 руб.

Изучение качества жизни 
в педиатрии

Авторы: А.А. Баранов, В.Ю. Альбицкий, 
И.В. Винярская. Обложка, 272 с., 2010 г. 

Цена: 250 руб. 
Наложенным платежом: 338 руб. 
По предоплате: 312 руб.

Медико-социальные проблемы 
психического здоровья детей

Авторы: Б.Д. Менделевич, Т.В. Яковлева, 
В.Ю. Альбицкий. Обложка, 224 с., 2010 г. 

Цена: 250 руб. 
Наложенным платежом: 338 руб. 
По предоплате: 312 руб.

Смертность детского населения 
России (тенденции, причины 
и пути снижения). 3-е издание 
Авторы: А.А. Баранов, В.Ю. Альбицкий 
Обложка, 380 с., 2009 г.

Цена: 260 руб.  
Наложенным платежом: 338 руб. 
По предоплате: 312 руб.

СКОРО В ПРОДАЖЕ!
Аллергия у детей: от теории — к практике (серия «Современная педиатрия: от теории — к практике»). 

Под редакцией: Л.С. Намазовой-Барановой

Лихорадка у детей. Антибактериальная терапия (серия «Клинические рекомендации для педиатров»). 

Под общей редакцией:  А.А. Баранова, В.К. Таточенко

Детская ревматология (серия «Клинические рекомендации для педиатров»). Под общей редакцией:  А.А. Баранова, Е.И. Алексеевой



149

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
1

0
/ 

ТО
М

 9
/ 

№
 6



Приказом ректора и решением Ученого Совета от 18 июня 2010 г. в Первом 
Московском государственном медицинском университете им. И. М. Сеченова органи-
зован педиатрический факультет.
Организация факультета была обусловлена модернизацией национальной системы 
высшего образования, в том числе его послевузовского этапа.
Цель создания факультета — обеспечение непрерывного профессионального обра-
зования педиатров в течение всей профессиональной жизни.
Декан факультета — д. м.н., профессор Екатерина Иосифовна Алексеева, 
тел. 8 (499) 134-02-97, e-mail: alekseeva@nczd.ru.

В составе факультета 6 кафедр:

Кафедра педиатрии детской ревматологии. Зав. кафедрой — директор НЦЗД 
РАМН, академик РАМН, профессор Александр Александрович Баранов, 
тел. 8 (499) 134-30-83, 132-31-78. 
Заведующая курсом детской ревматологии — заведующая ревматологическим отде-
лением НЦЗД РАМН, д. м.н., профессор Е. И. Алексеева.

Кафедра аллергологии и клинической иммунологии. 
Зав. кафедрой — директор НИИ профилактической педиатрии и восстановительного 

лечения НЦЗД РАМН, д. м.н., профессор Лейла Сеймуровна Намазова-Баранова, 
тел. 8 (499) 134-03-92, факс 8 (499) 783-27-93.

Кафедра гигиены детей и подростков. Зав. кафедрой — 
директор НИИ гигиены и охраны здоровья детей и подростков 
НЦЗД РАМН, д. м.н., профессор Владислав Ремирович Кучма, 
тел. 8 (495) 917-77-87, 917-48-31.

Кафедра детской хирургии. Зав. кафедрой — заведующий 
хирургическим отделением НЦЗД РАМН, д. м.н., профессор 

Игорь Витальевич Киргизов, 
тел. 8 (499) 134-14-55, 134-13-17.

Кафедра педиатрии. Зав. кафедрой — д. м.н., профессор 
Олег Константинович Ботвиньев, 
тел. 8 (495) 256-60-25, 259-96-75.

Кафедра детской эндокринологии и диабетологии. 
Зав. кафедрой — д. м.н., профессор 

Марина Владимировна Шестакова, 
тел. 8 (495) 124-02-66.

ПЕДИАТРИЧЕСКИЙ ФАКУЛЬТЕТ 

ПЕРВОГО МОСКОВСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО 
УНИВЕРСИТЕТА им. И.М. СЕЧЕНОВА
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Базами факультета являются ведущие научные учреждения страны: Научный центр здоро-
вья детей РАМН: НИИ педиатрии, НИИ профилактической педиатрии и восстановительного 
лечения, НИИ гигиены и охраны здоровья детей и подростков; ФГУ Эндокринологический 
центр Росмедтехнологий, Детская клиническая больница № 9 имени Г. Н. Сперанского.
Основной клинической базой факультета является Научный центр здоровья детей РАМН — 
ведущее научное педиатрическое учреждение страны. Наличие в НЦЗД 16 клинических 
отделений круглосуточного пребывания, консультативно-диагностического центра, реа-
билитационного центра и 7 отделений дневного 
пребывания пациентов позволяет обеспечить под-
готовку педиатров по различным направлениям.
На базе НЦЗД РАМН функционирует современ-
ный учебный корпус с двумя лекционными залами, 
оснащенными видеотехникой, и учебными комна-
тами для проведения семинарских и практичес-
ких занятий с курсантами. В корпусе установлено 
оборудование для видеоконференцсвязи, которое 
позволяет проводить дистанционное обучение, 
а также консультации больных в режиме on-line.
Кафедры проводят обучение по программам повы-

шения квалификации (в том числе с выдачей серти-
фикатов специалистам), профессиональной пере-
подготовки, осуществляют подготовку ординаторов, 
интернов и аспирантов.
Работа на факультете осуществляется по совре-
менным методическим технологиям. Программы 
рассчитаны на 72, 144, 216, 500 часов и более, 
и включают чтение лекций, проведение семина-
ров, практических занятий, «школ», круглых столов. 
В дальнейшем предусматривается совершенствова-
ние обучения по модульной и «кредитной системе».
Кафедры факультета ведут активную учебную 

и учебно-методическую работу. В 2006–2009 гг. на кафедрах факультета обучено 
5150 специалистов, работающих с детьми.
Кафедра педиатрии и детской ревматологии и кафе-
дра педиатрии принимают активное участие в реали-
зации Национального проекта «Здоровье» по повы-
шению квалификации врачей первичного звена 
(участковых педиатров). В 2006–2009 гг. было про-
ведено 12 сертификационных циклов и 4 цикла 
тематического усовершенствования, на которых 
обучено 342 участковых врачей-педиатров Москвы, 
Московской, Белгородской, Тульской и Калужской 
областей.

Дополнительную информацию о Факультете Вы сможете получить на интернет-сайтах: 
www.nczd.ru, www.mma.ru и по тел. 8 (499) 134-02-98, 132-31-78.

Адрес деканата: 119991, Москва, Ломоносовский проспект, д. 2/62,  e-mail: dekanat@nczd.ru

* Педиатрический факультет Первого МГМУ им. И. М. Сеченова приглашает учреждения 
здравоохранения РФ к сотрудничеству для обучения врачей-педиатров по программам 
повышения квалификации с использованием элементов дистанционного обучения.
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Информация для авторов журнала «Вопросы современной педиатрии»

Правила оформления публикаций 
Пред став лен ные в ра бо те дан ные долж ны быть ори ги наль ны ми. 
Не до пу с ка ет ся на прав ле ние в ре дак цию ра бот, ко то рые дуб ли-
ру ют ся в дру гих из да ни ях или по сла ны для пуб ли ка ции в дру гие 
ре дак ции. Ре дак ция не не сет от вет ст вен ность за до сто вер ность 
соб ст вен ных кли ни че с ких ис сле до ва ний ав то ров ста тей.
Все при слан ные ра бо ты под вер га ют ся на уч но му ре цен зи ро ва-
нию. Ре дак ция ос тав ля ет за со бой пра во со кра ще ния пуб ли ку е-
мых ма те ри а лов и адап та ции их к ру б ри кам жур на ла. Ста тьи, не 
оформ лен ные в со от вет ст вии с дан ны ми пра ви ла ми, к рас смо т-
ре нию не при ни ма ют ся и ав то рам не воз вра ща ют ся. 
В ре дак цию по электронной почте на прав ля ет ся ру ко пи сь вме-
сте с отсканированным на пра ви тель ным пись мом уч реж де ния, 
за ве рен ным от вет ст вен ным ли цом, на имя глав но го ре дак то ра 
жур на ла.  

ПРИ ОФОРМЛЕНИИ СТАТЕЙ НЕОБХОДИМО 
ПРИДЕРЖИВАТЬСЯ СЛЕ ДУ Ю ЩИХ ПРА ВИЛ:
1. Текст пе ча та ет ся в тек с то вом ре дак то ре Word шриф том Times, 
кег лем 12, че рез 1,5 ин тер ва ла на ли с те А4. По ля: верх нее и 
ни жнее — 2,5 см, ле вое — 3,5 см, пра вое — 1,5 см. За пре ща ет ся 
исполь зо ва ние ав то ма ти че с ких пе ре но сов. Вни зу спра ва ста вит ся 
ну ме ра ция стра ниц.
2. В текст ста тьи не вклю ча ют ся ил лю с т ра ции (таб ли цы и ри сун ки) 
или ка д ро вые рам ки для ука за ния ме с та их раз ме ще ния в тек с те. 
3. Ти туль ная стра ни ца: на зва ние ста тьи (не до пу с ка ет ся упо-
треб ле ние со кра ще ний, а так же тор го вых на зва ний пре па ра тов, 
про дук тов пи та ния и би о до ба вок); ини ци а лы и фа ми лия(и) ав то-
ра(ов); пол ное офи ци аль ное на зва ние уч реж де ний, на ба зе ко то-
рых вы пол не но ис сле до ва ние, го род, стра на (ес ли уч реж де ние 
на хо дит ся за пре де ла ми РФ); при над леж ность каж до го ав то ра 
к со от вет ст ву ю ще му уч реж де нию ука зы ва ет ся ци ф ра ми, над ст-
роч ным индек сом в по ряд ке упо ми на ния; ан но та ция ста тьи (не 
бо лее 150 слов) име ет сле ду ю щую струк ту ру: крат кое вступ ле ние, 
от ра жа ю щее ак ту аль ность про бле мы, ма те ри а лы и ме то ды ис сле-
до ва ния, ре зуль та ты ис сле до ва ния и вы во ды; пе ре чень клю че вых 
слов ста тьи; дан ные «Для кор ре с пон ден ции» од но го из ав то ров 
ста тьи (фа ми лия, имя и от че ст во, за ни ма е мая долж ность, уче ная 
сте пень, уче ное зва ние, а так же ра бо чий ад рес с поч то вым ин дек-
сом, но ме ра ми кон такт ных те ле фо нов, фак са, e8mail). Ста тью обя-
за тель но под пи сы ва ют все ав то ры.
4. Объем ста тей: не бо лее 15 стра ниц — для ори ги наль ной, 20 — 
для лек ции или об зо ра ли те ра ту ры, 7 — для опи са ния кли ни че с ко го 
на блю де ния. Ори ги наль ная ста тья долж на иметь сле ду ю щие раз-
де лы: вве де ние, па ци ен ты и ме то ды, ре зуль та ты ис сле дова ния и 
их об суж де ние, вы во ды (за клю че ние). При опи са нии клини че с ко го 
на блю де ния при во дят ся ре зуль та ты толь ко тех ис сле до ва ний, ко то-
рые име ют диф фе рен ци аль но8ди а гно с ти че с кую и ди а гно с ти че с кую 
цен ность для опи сы ва е мо го слу чая. 
5. Все ци ф ро вые дан ные долж ны иметь со от вет ст ву ю щие еди-
ни цы из ме ре ния в си с те ме СИ, для ла бо ра тор ных по ка за те лей в 
скоб ках ука зы ва ют ся нор ма тив ные зна че ния. Упо треб ле ние в ста-
тье необ ще при ня тых со кра ще ний не до пу с ка ет ся. Ма ло упо тре би-
тель ные и уз ко спе ци аль ные тер ми ны долж ны быть рас ши ф ро ва ны. 
Сокра ще ние слов и на зва ний (не бо лее 3), кро ме об ще при ня тых 
со кра ще ний мер, фи зи че с ких и ма те ма ти че с ких ве ли чин и тер ми-
нов, до пу с ка ет ся толь ко с пер во на чаль ным ука за ни ем пол но го 
на зва ния и на пи са ния со от вет ст ву ю щей аб бре ви а ту ры сра зу за 
ним в круг лых скоб ках.   
6. При опи са нии ле кар ст вен ных пре па ра тов долж ны быть ука-
за ны: меж ду на род ное не па тен то ван ное на и ме но ва ние (МНН), 
тор го вое на зва ние, фир ма8из го то ви тель и стра на про из вод ст ва; 
все на зва ния и до зи ров ки долж ны быть тща тель но вы ве ре ны. 
Использование в тексте статьи торгового наименования одного 
препарата должно встречаться не чаще трех раз. В остальных  
случаях используется МНН. Спо соб при ме не ния, до зы и фор мы 
ис поль зу е мых ле кар ст вен ных пре па ратов и би о до ба вок долж ны 
учи ты вать воз раст па ци ен тов и со от вет ст во вать офи ци аль ным 
пред пи са ни ям. Опи са ние по ст ре ги с т ра ци он ных кли ни че с ких ис пы-
та ний ле кар ст вен ных пре па ра тов, продук тов пи та ния, би о ло ги-
че с ки ак тив ных до ба вок и средств по ухо ду за де ть ми долж ны 

обя за тель но вклю чать ин фор ма цию о ре ги с т ра ции и раз ре ше нии 
к при ме не нию ука зан ной про дук ции офи ци аль ны ми раз ре ши тель-
ны ми ор га на ми (ре ги с т ра ци он ный но мер, дата ре ги с т ра ции). 
7. При упо ми на нии ис поль зо ван ной в хо де вы пол не ния ра бо-
ты ле чеб но8ди а гно с ти че с кой ап па ра ту ры не об хо ди мо в скоб ках 
ука зать на зва ние фир мы и стра ну про из вод ст ва ап па ра ту ры. 
Опи са ние дан ных, по лу чен ных при ис поль зо ва нии ори ги наль ной, 
раз ра бо тан ной в дан ном уч реж де нии, ле чеб но8ди а гно с ти че с кой 
ап па ра ту ры тре бу ет ука за ния но ме ра ав тор ско го сви де тель ст ва и 
ли цен зии на вне д ре ние этой ап па ра ту ры, а так же раз ре ше ния на 
ее ис поль зо ва ние у де тей.
8. При при ме не нии ав то ра ми ин ва зив ных ис сле до ва ний и про це-
дур долж но быть при ве де но ис чер пы ва ю щее обос но ва ние их про-
ве де ния. В от дель ных слу ча ях, до пуб ли ка ции ма те ри а ла, ре дак ция 
ос тав ля ет за со бой пра во по тре бо вать у ав то ров пре до став ле ния 
раз ре ше ния эти че с ко го ко ми те та уч реж де ния. 
9. Все ла тин ские на зва ния пи шут ся кур си вом. Пер вое упо ми-
на ние ми к ро ор га низ ма долж но вклю чать пол но стью ро до вое и 
ви довое на зва ния, да же ес ли ми к ро ор га низм ши ро ко из ве с тен. 
В даль ней шем пи шет ся со кра щен ное ро до вое и пол ное ви до вое 
на зва ние.  
10. Ил лю с т ра тив ный ма те ри ал с подписями располагается в файле 
после текста статьи и списка литературы и, за ис клю че ни ем таб лиц, 
обо зна ча ет ся сло вом «ри су нок». Таб ли цы, гра фи ки и ди а грам мы  
стро ят ся в ре дак то ре Word. Не об хо ди мо ука зы вать ци ф ро вое зна-
че ние каж до го эле мен та ди а грам мы (стол бик, сек тор) или каж дой 
точ ки гра фи ка; на осях долж ны быть ука за ны еди ни цы из ме ре ния. 
Эле к трон ные вер сии ри сун ков, фо то гра фий, рент ге но грамм пред-
став ля ют ся в фор ма тах .jpeg, .tif или .eps, име ю щих раз ре ше ние не 
ме нее 300 ppi, и ши ри ну объ ек та не ме нее 100 мм. 
11. Спи сок ис поль зо ван ной в ста тье ли те ра ту ры при ла га ет ся в 
по ряд ке ци ти ро ва ния ис точ ни ков. Биб ли о гра фи че с кие ссыл ки 
да ют ся в ква д рат ных скоб ках че рез за пя тую в стро гом со от вет ст-
вии со спи с ком ис поль зо ван ной ли те ра ту ры. В ори ги наль ных ста-
ть ях до пу с ка ет ся ци ти ро ва ние не бо лее 25 ис точ ни ков, в об зо рах 
ли те ра ту ры — не бо лее 60. В спи с ке ли те ра ту ры ука зы ва ет ся: 
• при ци ти ро ва нии кни ги: фа ми лии и ини ци а лы ав то ров, пол ное 

на зва ние кни ги, ме с то, из да тель ст во и год из да ния, ко ли че ст во 
стра ниц в кни ге или ссыл ка на кон крет ные стра ни цы;

• при ци ти ро ва нии ста тьи в жур на ле: фа ми лии и ини ци а лы ав то-
ров (ес ли ав то ров бо лее 4, то ука зы ва ют три, до бав ляя «и др.» 
или «et al.»), пол ное на зва ние ста тьи, пол ное или со кра щен ное 
на зва ние жур на ла (со кра ще ния долж ны со от вет ст во вать сти лю 
Index Medicus или MEDLINE), год из да ния, том, но мер, ци ти ру е-
мые стра ни цы;

• в ста тье до пу с ка ют ся ссыл ки на ав то ре фе ра ты дис сер та ци он-
ных ра бот, но не на са ми дис сер та ции, так как они яв ля ют ся 
ру ко пи ся ми.

Плата с аспирантов за публикацию рукописей не взимается.
Ав то ры не сут пол ную от вет ст вен ность за точ ность дан ных, при ве-
ден ных в спи с ке ис поль зо ван ной ли те ра ту ры.
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