
1

В
О

П
Р

О
С

Ы
С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

/ 
2

0
0

6
/ 

ТО
М

 5
/ 

№
 4

ВОПРОСЫ 
СОВРЕМЕННОЙ 
ПЕДИАТРИИ
Научно�практический журнал Союза педиатров России
Издается с 2002 г.
Выходит один раз в два месяца

Учредитель
Союз педиатров России

Главный редактор
Баранов А.А. 
Заместители главного редактора
Алексеева Е.И., Альбицкий В.Ю. 
Научные редакторы
Киргизов И.В., Литвицкий П.Ф.,
Сергеева Т.В., Середа Е.В. 
Ответственный секретарь
Сурков А.Г.
Секретариат редакции
Антонова Е.В., Бакрадзе М.Д.,
Винярская И.В., Кованова Н.Н. 
Дизайн
Архутик А.Б. 
Выпускающий редактор
Пугачёва У.Г. 
Отдел рекламы
reklama_vsp@geotar.ru
Отдел распространения
Кузнецова Ю.В.
podpiska@geotar.ru
Телефон (495) 101A39A07

Адрес редакции
119991, Москва,
Ломоносовский проспект, д. 2/62
Телефон (495) 967A15A66,
(495) 132A72A04
Факс (495) 134A70A01
еAmail: vsp@nczd.ru 

Журнал входит в Перечень ведущих 
научных журналов и изданий ВАК, 
в которых должны быть опубликованы
основные результаты диссертаций 
на соискание учёной степени доктора наук

Акоев Ю.С.
Александров А.Е. 
Баканов М.И. 
Балаболкин И.И. 
Балева Л.С. 
Боровик Т.Э. 
Ботвиньева В.В. 
Ваганов Н.Н. 
Волгина С.Я. 
Волков И.К. 
Гаращенко Т.И. 
Геппе Н.А. 
Горелов А.В. 
Горелова Ж.Ю.
Дворяковский И.В. 
Доскин В.А. 
Зоркин С.Н. 
Конь И.Я. 
Коровина Н.А. 
Короткий Н.Г. 
Корсунский А.А. 
Кучма В.Р. 
Лев Н.С. 
Лильин Е.Т. 
Лукина О.Ф. 
Лыскина Г.А. 
Лыткина И.Н. 
Маслова О.И.
Микиртичан Г.Л. 
Намазова Л.С. 

Нисевич Л.Л. 
Орёл В.И. 
Петеркова В.А. 
Полунина Н.В. 
Потапов А.С. 
Ревякина В.А. 
Римарчук Г.В.
Рошаль Л.М. 
Румянцев А.Г.
Рюмина И.И. 
Самсыгина Г.А. 
Семикина Е.Л. 
Сенцова Т.Б. 
Смирнов И.Е. 
Сухарева Л.М. 
Талалаев А.Г. 
Таточенко В.К. 
Тимофеева А.Г. 
Учайкин В.Ф.
Чичерин Л.П. 
Чумакова О.В. 
Шарапова О.В. 
Шахгильдян И.В. 
Шиляев Р.Р. 
Школьникова М.А. 
Щербаков П.Л. 
Эрдес С.И. 
Юрьев В.К. 
Яковлева Т.В.
Яцык Г.В. 

Издатель 

Издательская группа «ГЭОТАРAМедиа» 

119828, г. Москва, 

ул. М. Пироговская, 1а

Тел./факс: (495) 101A39A07

Журнал «Вопросы современной педиатрии» зарегистриA

рован в Министерстве Российской Федерации по делам

печати, телерадиовещания и средств массовых коммуA

никаций 25.07.2003 г. Перерегистрирован 15.12.2005 г.

Регистрационный номер ПИ №ФС77A22768 

Редакция не несёт ответственности за содержание

рекламных материалов. Никакая часть издания не может

быть воспроизведена без согласия редакции.

При перепечатке публикаций ссылка на журнал

«Вопросы современной педиатрии» обязательна.

Отпечатано в типографии «Момент»,

141406, Московская обл., г. Химки, ул. Библиотечная, 11.

Тираж 5000 экземпляров. 

Подписные индексы в каталоге «Роспечать»:

для физических лиц – 82574

для юридических лиц – 82575

Редколлегия

Редакционный совет

Аккерблюм Х. (Хельсинки, Финляндия)
Аксенова В.А. (Москва)
Баликин В.Ф. (Иваново)
Баранов К.Н. (Москва)
Белобородова Н.В. (Москва)
Богомильский М.Р. (Москва)
Ботвиньев О.К. (Москва)
Бочков Н.П. (Москва)
Брански Д. (Иерусалим, Израиль)
Валиуллина С.А. (Москва)
Ветров В.П. (Москва)
Волков А.И. (Нижний Новгород)
Волошин В.М. (Москва)
Воронцов И.М. (СанктAПетербург)
Выхристюк О.Ф. (Москва)
Демин В.Ф. (Москва)
Дмитриева Н.В. (Рязань)
Дроботько Л.Н. (Москва)
Ефимова А.А. (Москва)
Запруднов А.М. (Москва)
Зелинская Д.И. (Москва)
Зельман В.Л. (ЛосAАнджелес, США)
Иванова В.В. (СанктAПетербург)
Исаков Ю.Ф. (Москва)
Казанская И.В. (Москва)
Камилов А.И. (Ташкент, Узбекистан)
Касаткина Э.Л. (Москва)
Катаргина Л.А. (Москва)
Катосова Л.К. (Москва)
Кац М. (БеэрAШева, Израиль)

Корнюшин М.А. (Москва)
Коростовцев Д.С. (СанктAПетербург)
Краснов М.В. (Чебоксары)
Лапин Ю.Е. (Москва)
Леванович В.В. (СанктAПетербург)
Лешкевич И.А. (Москва)
Мазитова Л.П. (Москва)
Махмудов О.С. (Ташкент, Узбекистан)
Михельсон В.А. (Москва)
Муталов А.Г. (Уфа)
Найговзина Н.Б. (Москва)
Никанорова М.Ю. (Москва)
Новиков П.В. (Москва)
Пивоваров Ю.П. (Москва)
Прошин В.А. (Москва)
Разумовский А.Ю. (Москва)
Рачинский С.В. (Москва)
Рокицкий М.Р. (Москва)
Семенов Б.Ф. (Москва)
Симаходский А.С. (СанктAПетербург)
Степанов Э.А. (Москва)
Сударова О.А. (Москва)
Сухарев А.Г. (Москва)
Уварова Е.В. (Москва)
Халлманн Н. (Хельсинки, Финляндия) 
Царегородцев А.Д. (Москва)
Шахбазян И.Е. (Москва)
Якушенко М.Н. (Нальчик)
Ясинский А.А. (Москва)
Яцык С.П. (Москва)



2

ВОПРОСЫ СОВРЕМЕННОЙ ПЕДИАТРИИ / 2006/ ТОМ 5/ № 4

СОДЕРЖАНИЕ
СОЦИАЛЬНАЯ ПЕДИАТРИЯ И ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ
В.Ю. Альбицкий, Н.Д. Одинаева, Н.В. Нечаева  
СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ ИЗ СЕМЕЙ МИГРАНТОВ
В.К. Юрьев, А.В. Голованов, А.Д. Рубин   
НЕКОТОРЫЕ ПРОБЛЕМЫ ОРГАНИЗАЦИИ СТАЦИОНАРНОЙ ПОМОЩИ ПОДРОСТКАМ 
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
С.В. Неустроева, Е.В. Левитина  
СТРУКТУРА ЭПИЛЕПСИИ У ДЕТЕЙ, ПРОЖИВАЮЩИХ В ТЮМЕНИ И НА ЮГЕ ТЮМЕНСКОЙ ОБЛАСТИ
Н.Н. Заваденко, А.И. Кемалов  
ПОСЛЕДСТВИЯ ТЯЖЁЛОЙ ЧЕРЕПНО�МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ У ДЕТЕЙ И ИХ ЛЕЧЕНИЕ
А.В. Чупрова, М.Ю. Ефимова, А.Н. Шмаков, С.А. Лоскутова  
ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ АРТЕРИОВЕНОЗНЫХ ГРАДИЕНТОВ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ОСМОТИЧЕСКОЙ И
ГЕМОСТАТИЧЕСКОЙ ФУНКЦИЙ ЛЁГКИХ ПРИ ИВЛ�АССОЦИИРОВАННОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ 
Л.И. Ильенко, М.П. Костинов, М.В. Гаращенко, О.В. Кытько, Н.В. Овечкина, Т.Г. Кац  
ИММУНИЗАЦИЯ ВАКЦИНАМИ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ ПНЕВМОКОККОВОЙ, ГЕМОФИЛЬНОЙ
ИНФЕКЦИИ И ГРИППА У ЧАСТО И ДЛИТЕЛЬНО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКОЙ И ЧАСТО
РЕЦИДИВИРУЮЩЕЙ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ  ИНФЕКЦИОННОЙ ПАТОЛОГИЕЙ БРОНХОЛЁГОЧНОЙ
СИСТЕМЫ
В.К. Таточенко, Л.С. Намазова, С.М. Харит, О.А. Аликова, С.В. Богидаев и соавт.  
РЕАКТОГЕННОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ АДСОРБИРОВАННЫХ ВАКЦИН ПРОТИВ КОКЛЮША,
ДИФТЕРИИ И СТОЛБНЯКА: РЕЗУЛЬТАТЫ НАБЛЮДАТЕЛЬНОГО МНОГОЦЕНТРОВОГО
ИССЛЕДОВАНИЯ
М.В. Нароган, Г.В. Яцык, Е.В. Сюткина  
ИССЛЕДОВАНИЕ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА МЕТОДОМ НЕПРЯМОЙ КАЛОРИМЕТРИИ У
НОВОРОЖДЁННЫХ ДЕТЕЙ
И.А. Жданова, Л.С. Намазова, А.Г. Ильин  
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ БОЛЕЗНЕЙ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ И ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЭРАДИКАЦИОННОЙ
ТЕРАПИИ ПРИ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ 
А.И. Лёнюшкин, И.В. Киргизов
НОВАЯ КОНЦЕПЦИЯ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА ХРОНИЧЕСКИХ ЗАПОРОВ У ДЕТЕЙ И ПРИНЦИПЫ ИХ ЛЕЧЕНИЯ
Е.А. Яблокова, А.В. Горелов, О.В. Чумакова, М.А. Ратникова, И.В. Сичинава и соавт.
НАРУШЕНИЕ МИНЕРАЛИЗАЦИИ КОСТНОЙ ТКАНИ У ДЕТЕЙ С ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
КИШЕЧНИКА
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
Л.Н. Цветкова 
ПРОБИОТИКИ — ВЧЕРА, СЕГОДНЯ, ЗАВТРА
С.Г. Макарова, Т.Э. Боровик, И.М. Гусева, Г.В. Яцык, О.Л. Лукоянова 
ПРОФИЛАКТИКА ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ В РАННЕМ ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ
ЛЕКЦИИ
П.Ф. Литвицкий
ВОСПАЛЕНИЕ
Е.А. Корниенко, Н.И. Митрофанова, Л.В. Ларченкова 
ЛАКТАЗНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
А.В. Емельянов 
ГЛЮКОКОРТИКОИДЫ И ИНГИБИТОРЫ КАЛЬЦИНЕВРИНА ДЛЯ МЕСТНОГО ПРИМЕНЕНИЯ  В
СОВРЕМЕННОЙ СТРАТЕГИИ ЛЕЧЕНИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
ОБМЕН ОПЫТОМ
Е.И. Алексеева, И.Е. Шахбазян, Е.Ю. Афонина, С.И. Валиева, Т.М. Бзарова, Е.Г. Чистякова 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВНУТРИСУСТАВНОГО ПРИМЕНЕНИЯ БЕТАМЕТАЗОНА У БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНЫМ
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ
Е.П. Карпова, Э.Ф. Фейзуллаев  
ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ГИПЕРТОНИЧЕСКОГО РАСТВОРА МОРСКОЙ ВОДЫ ДЛЯ МЕСТНОГО
ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ТОНЗИЛЛИТА У ДЕТЕЙ
Л.Ф. Казначеева, С.П. Авдошина, Н.В. Пименова, Н.С. Ишкова, К.С. Казначеев, А.В. Молокова, В.В. Торгало
НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ДИЕТОТЕРАПИИ ДЕТЕЙ С ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНОЙ ФОРМОЙ АЛЛЕРГИИ К
БЕЛКАМ КОРОВЬЕГО МОЛОКА
В ПОМОЩЬ ВРАЧУ
Л.Г. Мамонова
СОВРЕМЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ ПИТАНИЯ БЕРЕМЕННЫХ И КОРМЯЩИХ ЖЕНЩИН
КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ
МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИИ МОЛОДЫХ УЧЁНЫХ НАУЧНОГО ЦЕНТРА ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ РАМН
ИЗ ИСТОРИИ ПЕДИАТРИИ
Н.В. Полунина 
К ИСТОРИИ ОРГАНИЗАЦИИ ПЕРВОГО ПЕДИАТРИЧЕСКОГО ФАКУЛЬТЕТА В РОССИИ И ПОДГОТОВКИ
ВРАЧЕЙ�ПЕДИАТРОВ
ЮБИЛЕЙ
АЛЕКСАНДРУ АЛЕКСАНДРОВИЧУ БАРАНОВУ — 65 ЛЕТ
НАТАЛЬЕ СЕРГЕЕВНЕ КИСЛЯК — 80 ЛЕТ

5

8

11

14

22

27

32

39

44

49

56

62

69

75

82

87

92

96

100

104

108

114

117
118



3

В
О

П
Р

О
С

Ы
С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

/ 
2

0
0

6
/ 

ТО
М

 5
/ 

№
 4

Current
pediatrics 

Founder
The Union of Pediatricians of Russia

Editor�in�chief
Baranov A.A. 
Deputy editors�in�chief
Alekseyeva Ye.I., Albitsky V.Yu. 
Research editors
Kirgizov I.V., Litvitsky P.F.
Sergyeyeva T.V., Sereda Ye.V. 
Editorial secretary 
Surkov A.G.
Secretaries�general
Antonova Ye.V., Bakradze M.D.,
Kovanova N.N., Vinyarskaya I.V.
Art director
Arkhutik A.B. 
Publishing editor
Pugacheva U.G. 
Advertising department
reklama_vsp@geotar.ru
Sales department 
Kuznetsova Yu.V.
podpiska@geotar.ru
Phone: (495) 101A39A07

Correspondence address
№ 2/62, Lomonosov avenue,
Moscow, 119991
Phone: (495) 967A15A66
Fax: (495) 134A70A01
eAmail: vsp@nczd.ru

The Journal is in the List of the leadA
ing scientific journals and publicaA
tions of the Supreme Examination
Board (VAK), which are to publish the
results of doctorate theses.

Akoyev Yu.S.
Alexandrov A.Ye.
Bakanov M.I.
Balabolkin I.I.
Baleva L.S.
Borovik T.Ye.
Botvinieva V.V.
Vaganov N.N.
Volgina S.Ya.
Volkov I.K.
Garaschenko T.I.
Geppe N.A.
Gorelov A.V.
Gorelova J.Yu.
Dvoryakovsky I.V. 
Doskin V.A.
Zorkin S.N. 
Kon I.Yu.
Korovina N.A. 
Korotkiy N.G. 
Korsunskiy A.A. 
Kuchma V.R. 
Lev N.S. 
Lilyin Ye.T. 
Lukina O.F. 
Lyiskina G.A. 
Lyitkina I.N. 
Maslova O.I. 
Mikirtychyan G.L. 
Namazova L.S. 

Nisievich L.L. 
Orel V.I. 
Peterkova V.A. 
Polunina N.V. 
Potapov A.S. 
Reviakina V.A. 
Rimarchuk G.V.
Roshal L.M. 
Rumyantsev A.G. 
Riumina I.I. 
Samsyigina G.A. 
Semikina Ye.L. 
Sentzova T.B. 
Smirnov I.Ye. 
Sukhareva L.M. 
Talalayev A.G. 
Tatochenko V.K. 
Timofeeva A.G. 
Uchaikin V.F. 
Chicherin L.P. 
Chumakova O.V. 
Sharapova O.V. 
Shakhguildyan I.V. 
Shiliayev R.R. 
Shkolnikova M.A. 
Shterbakov P.L. 
Erdess S.I. 
Yuryev V.K. 
Yakovleva T.V. 
Yatsyik G.V. 

Editorial board

The Union of Pediatricians of Russia Scientific Practical Journal
Published since 2002
Issued once in two months

Drafting committee

Accerblum X. (Helsinki, Finland) 
Aksienova V.A. (Moscow) 
Balikin V.F. (Ivanovo)
Baranov K.N. (Moscow)
Beloborodova N.V. (Moscow)
Bogomyilsky M.R. (Moscow)
Bochkov N.P. (Moscow)
Botviniev O.K. (Moscow)
Bransky D. (Jerusalem, Israel)
Valiullina S.A. (Moscow)
Vetrov V.P. (Moscow)
Volkov A.I. (Nizhniy Novgorod)
Voloshin V.M. (Moscow)
Vorontsov I.M. (St. Petersburg)
Vuikhristiuk O.F. (Moscow)
Demin V.F. (Moscow)
Dmitrieva N.V. (Ryazan)
Drobotko L.N. (Moscow)
Efimova A.A. (Moscow)
Zaprudnov A.M. (Moscow)
Zelinskaya D.I. (Moscow)
Zelman V.L. (Los Angeles, USA)
Ivanova V.V. (St. Petersburg)
Isakov Yu.F. (Moscow)
Kazanskaya I.V. (Moscow)
Kamilov A.I. (Tashkent, Uzbekistan)
Kasatkina Ye.L. (Moscow)
Katargina L.A. (Moscow)
Katosova L.K. (Moscow)
Kats M. (BeerASheva, Israel)

Korniushin M.A. (Moscow)
Korostovtsev D.S. (St. Petersburg)
Krasnov M.V. (Tcheboksary)
Lapin Yu.Ye. (Moscow)
Levanovich V.V. (St. Petersburg)
Leshkevich I.A. (Moscow)
Mazitova L.P. (Moscow)
Makhmudov O.S. (Tashkent, Uzbekistan)
Mikhelson V.A. (Moscow)
Mutalov A.G. (Ufa)
Naigovzina N.B. (Moscow)
Nikanorova M.Yu. (Moscow)
Novikov P.V. (Moscow)
Pivovarov Yu.P. (Moscow)
Proshin V.A. (Moscow)
Razumovsky A.Yu. (Moscow)
Rachinsky S.V. (Moscow)
Rokitsky M.R. (Moscow)
Semionov B.F. (Moscow)
Simakhodsky A.S. (St. Petersburg)
Stepanov Ye.A. (Moscow)
Sudarova O.A. (Moscow)
Sukharev A.G. (Moscow)
Uvarova Ye.V. (Moscow)
Hallmann N. (Helsinki, Finland)
Tsaregorodsev A.D. (Moscow)
Shakhbazian I.Ye. (Moscow)
Iakushenko M.N. (Nalchik)
Yasinsky A.A. (Moscow)
Yatsyik S.P. (Moscow)

Publisher 

OOO Publishing group «GEOTARAMedia»

№ 1a M. Pirogovskaya street, Moscow, 119828

tel./fax: (495) 101A39A07

Mass media registration certificate dated July 25, 2003.

Series ПИ № 77A159878 Federal service for surveillance

over nonAviolation of the legislation in the sphere of mass

communications and protection of cultural heritage. 

Editorial office takes no responsibility for the contents of

advertising material. 

No part of this issue may be reproduced without permission

from the publisher. 

While reprinting publications one must make reference to

the journal «Current pediatrics» 

Printed in the printing office «Moment», № 11, Bibliotechnaya

street, Khimki, Moscow region, 141406

Edition 5000 copies

Subscription indices are in the catalogue «Rospechat»

For natural persons 82574

For juridical persons 82575



4

CURRENT PEDIATRICS / 2006/ volume 5/ № 4 

CONTENT

ASPECT OF SOCIAL PEDIATRICS AND HEALH  CARE
V.Yu. Albitsky, N.D. Odinaeva, N.V. Nechaeva  
HEALTH CONDITION OF THE FIRST YEAR INFANTS IN MIGRANT FAMILIES 
V.K. Yuriev, A.V. Golovanov, A.D. Rubin    
SOME PROBLEMS IN ARRANGING IN�PATIENT AID FOR TEENAGERS  
ORIGINAL ARTICLES
S.V. Neustroyeva, Ye.V. Levitina  
ATTRIBUTES OF EPILEPSY IN CHILDREN FROM THE CITY OF TYUMEN AND THE SOUTHERN PART OF TYU�
MEN REGION
N.N. Zavadenko, A.I. Kemalov  
CONSEQUENCES OF SEVERE TRAUMATIC BRAIN INJURY IN CHILDREN AND THEIR TREATMENT
A.V. Chuprova, M.Yu. Yefimova, A.N. Shmakov, S.A. Loskutova  
SIGNIFICANCE OF MEASUREMENT OF LUNG OSMOTIC AND HAEMOSTATIC ARTERIOVENOUS GRADIENTS 
IN CHILDREN WITH VENTILATION�ASSOCIATED PNEUMONIA 
L.I. Ilienko, M.P. Kostinov, M.V. Garashchenko, O.V. Kyt'ko, N.V. Ovechkina, T.G. Kats  
VACCINE IMMUNIZATION FOR PREVENTION OF PNEUMOCOCCAL, HAEMOPHILUS INFLUENZAE AND FLU
AMONG SICKLY CHILDREN, WHO OFTEN SUFFER FROM PERSISTENT HETEROSPECIFIC INFECTIOUS
PATHOLOGY OF THE BRONCHOPULMONARY SYSTEM
V.K. Tatochenko, L.S. Namazova, S.M. Kharit, O.A. Alikova, S.V. Bogidayev et al.
REACTOGENITY AND SAFETY OF ADSORBED VACCINES AGAINST DIPHTERIA, TETANUS 
AND PERTUSSIS (DTAP): OBSERVATIONAL MULTICENTRAL TRIAL
M.V. Narogan, G.V. Yatsyk, Ye.V. Syutkina  
THE STUDY OF INDIRECT CALORIMETRY�BASED ENERGY EXCHANGE AMONG NEWBORN CHILDREN
I.A. Zhdanova, L.S. Namazova, A.G. Ilyin  
PREVALENCE OF GASTROINTESTINAL TRACT DISEASES AND EFFICACY OF ERADICATION THERAPY FOR
H.PYLORI INFECTION IN CHILDREN 
A.I. Lyonyushkin, I.V. Kirgizov 
NEW CONCEPT OF ETIOPATHOGENESIS OF INFANT'S CHRONIC CONSTIPATION AND TREATMENT PRINCIPLES
Ye.A. Yablokova, A.V. Gorelov, O.V. Chumakova, M.A. Ratnikova, I.V. Sichinava et al.
MINERALIZATION DISORDER OF OSSEOUS TISSUE AMONG THE CHILDREN, SUFFERING FROM 
INFLAMMATORY BOWEL DISEASES
LITERATURE REVIEW
L.N. Tsvetkova 
PROBIOTICS — YESTERDAY, TODAY, TOMORROW
S.G. Makarova, T.Ye. Borovik, I.M. Guseva, G.V. Yatsyk, O.L. Lukoyanova 
FOOD ALLERGY PREVENTION IN INFANCY
LECTURES
P.F. Litvitsky 
INFLAMMATION
Ye.A. Korniyenko, N.I. Mitrofanova, L.V. Larchenkova 
LACTASE DEFICIENCY IN BABIES AND INFANTS
A.V. Yemelianov 
TOPICAL CORTICOSTEROIDS AND TOIPICAL CALCINEURIN INHIBITORS IN STATE OF THE ART STRATEGY OF
ATOPIC DERMATITIS  TREATMENT
EXCHANGE OF EXPERIENCE
Ye.I. Alekseeva, I.Ye. Shakhbazyan, Ye.U. Afonina, S.I. Valieva, T.M. Bzarova, Ye.G. Chistiakova 
EFFICIENCY OF INTRA�ARTICULAR INTRODUCTION OF BETAMETASON FOR PATIENTS SUFFERING FROM
JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS
Ye.P. Karpova, Ye.F. Fayzullaev 
EXPERIENCE OF SEA WATER HYPERTONIC SOLUTION APPLICATION FOR TOPICAL TREATMENT OF CHRONIC
TONSILLITIS
L.F. Kaznacheeva, S.P. Avdoshina, N.V. Pimenova, N.S. Ishkova, K.S. Kaznacheev, A.V. Molokova, V.V. Torgalo  
NEW APPROACH TO NUTRITION THERAPY OF CHILDREN WITH GASTROINTESTINAL ALLERGY TO COW MILK
PROTEIN
A DOCTOR'S AID
L.G. Mamonova
PRESENT DAY CONCERNS ON DIET OF PREGNANT AND NURSING MOTHERS  
SHORT MESSAGES
PROCEEDINGS OF ANNUAL CONFERENCE OF YOUNG RESEARCHERS OF SCIENTIFIC CENTER
OF CHILDREN'S HEALTH OF RAMS
HISTORY OF PEDIATRICS
N.V. Polunina 
ON THE HISTORY OF ESTABLISHMENT OF THE FIRST PEDIATRIC FACULTY IN RUSSIA AND PEDIATRICIAN 
PREPARATION
JUBILEE
ALEKSANDR ALEKSANDROVICH BARANOV — 65 YEARS 
NATALIA SERGEEVNA KISLYAK — 80 YEARS 

5

8

11

14

22

27

32

39

44

49

56

62

69

75

82

87

92

96

100

104

108

114

117
118



5

Состояние здоровья детей первого 
года жизни из семей мигрантов

Социальная педиатрия и организация здравоохранения

Health condition of the first
year infants in migrant families 

V.Yu. Albitsky1, N.D. Odinaeva1, N.V. Nechaeva2

В.Ю. Альбицкий1, Н.Д. Одинаева1, Н.В. Нечаева2

1 Научный Центр здоровья детей РАМН, Москва 
2 Медицинский центр ВМЛ «Мой доктор», Ивантеевка, Московская область

ПРОВЕДЕНО КОМПЛЕКСНОЕ КЛИНИКОAСОЦИАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ, УСЛОВИЙ И ОБРАЗА
ЖИЗНИ ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ОТ 3 МЕС ДО 1 ГОДА ИЗ СЕМЕЙ МИГРАНТОВ, ПРОЖИВАЮЩИХ В ПУШКИНСКОМ РАЙОA
НЕ МОСКОВСКОЙ ОБЛАСТИ БОЛЕЕ 2 ЛЕТ. ИССЛЕДОВАНИЕ ПОКАЗАЛО, ЧТО ДЕТИ ИЗ СЕМЕЙ МИГРАНТОВ ОТСТАЮТ В
ФИЗИЧЕСКОМ РАЗВИТИИ, У БОЛЬШИНСТВА ВЫРАЖЕНА ЗАДЕРЖКА ПСИХОМОТОРНОГО РАЗВИТИЯ, ЗНАЧИМО ВЫA
ШЕ ЧАСТОТА ВЫЯВЛЯЕМОЙ ПАТОЛОГИИ, ЧЕМ У ДЕТЕЙ ИЗ СЕМЕЙ, ПОСТОЯННО ПРОЖИВАЮЩИХ В ДАННОМ РЕГИОA
НЕ. ПОЛУЧЕННЫЕ ДАННЫЕ СВИДЕТЕЛЬСТВУЮТ О НЕОБХОДИМОСТИ ПРИСТАЛЬНОГО ВНИМАНИЯ К ДЕТЯМ ИЗ СЕA
МЕЙ МИГРАНТОВ КАК СО СТОРОНЫ МЕДИЦИНСКИХ, ТАК И СОЦИАЛЬНЫХ РАБОТНИКОВ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ, ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ, ПОЛОЖЕНИЕ ДЕТЕЙ.

A COMPLEX CLINICAL SOCIAL STUDY OF HEALTH STATUS, LIFE STYLE AND
CONDITIONS OF INFANTS AGED 3 MONTHS TO 1 YEAR IN MIGRANT FAMILIES
LIVING IN PUSHKINO DISTRICT OF MOSCOW REGION FOR MORE THAN
2 YEARS WAS CARRIED OUT. THE STUDY HAS REVEALED THAT CHILDREN IN
MIGRANT FAMILIES FALL BEHIND IN PHYSICAL DEVELOPMENT, MOST OF
THEM SHOW A DELAY OF PSYCHOMOTOR DEVELOPMENT, THE LEVEL OF
REVEALED PATHOLOGY IS SIGNIFICANTLY HIGHER VS. CHILDREN OF FAMIA
LIES PERMANENTLY RESIDING IN THE AREA. THE DATA ACQUIRED INDICATE
THE NEED OF INTENT ATTENTION TO THE CHILDREN IN MIGRANT FAMILIES
FROM BOTH MEDICAL AND SOCIAL AUTHORITIES. 
KEY WORDS: CHILDREN, HEALTH STATUS, PHYSICAL DEVELOPMENT,
CHILDREN'S CONDITION. 
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1 Scientific Center of Children's Health of Russian Academy 
of Medical Sciences, Moscow

2 Medical center VML «Moy Doctor», Ivanteevka, Moscow
Region 

За последние 10 лет Россия пережила невиданный всплеск миграции из стран
СНГ. Миграционный прирост составил более 3,8 млн человек. Ежегодно детское
население России увеличивается на 160 000 за счёт детей беженцев и пересеA
ленцев [1]. Несмотря на все усилия служб миграционного контроля и осуществA
ление Федеральных миграционных программ, таких как «Дети семей беженцев
и вынужденных переселенцев», большинство детей этого контингента находитA
ся в уязвимом специфическом положении, называемом социальной деприваA
цией, под которой понимают лишение, ограничение или недостаточность тех
или иных условий, материальных и духовных ресурсов, необходимых для выжиA
вания и развития ребёнка. Приходится констатировать, что до настоящего вреA
мени в России не сформирована цельная система оказания действенной социA
альноAправовой и медикоAпсихологической помощи детям из семей мигрантов.
Актуальность проблемы, отсутствие комплексных социальноAгигиенических исA
следований здоровья детей в семьях мигрантов, необходимость коренного пеA
ресмотра концепции медикоAсоциальной защиты этой категории детей обуслоA
вили цель и задачи настоящей работы.
Нами проведено комплексное клиникоAсоциальное исследование состояния
здоровья, условий и образа жизни детей в возрасте от 3 мес до 1 года из семей
мигрантов, проживающих в Пушкинском районе Московской области более
2 лет.
К сожалению, точные данные о количестве мигрантов, имеющих детей первого
года жизни, отсутствуют, что не позволило рассчитать генеральную совокупA
ность семей мигрантов, проживающих на данной территории. Вместе с тем, по
данным центра занятости населения Пушкинского района на 1 января 2006 г.
резко увеличилось количество организаций, использующих труд «гастробайтеA
ров». В Центр занятости в течение 2005 г. обратились 35 работодателей по поA
воду найма иностранных работников, что более чем в пять раз превышает анаA
логичный показатель за 2004 г. (по неофициальным данным эти показатели в
10 раз больше). Выявлено, что основная масса семей мигрировала из Украины
(40%), Молдавии и Таджикистана (по 16%), Армении (12%). Как правило, у себя
на родине они проживали в сельской местности. Среди родителейAмигрантов
преобладают мужчины в возрасте до 35 лет и женщины до 30 лет, причём доля
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мужчин выше, чем женщин (72,2 и 27,8% соответственно).
Первым этапом исследования был социологический опA
рос семей мигрантов по специально разработанной анкеA
те методом интервью с помощью поквартирных обходов,
а также при посещении матерью и ребёнком частного меA
дицинского центра в г. Ивантеевке. Карта была составлеA
на с учётом требований, предъявляемых социологической
наукой к анкетам, учитывала основные психологические
аспекты общения интервьюера и респондента. В качестве
источников информации также использовались данные,
полученные в опорных пунктах охраны порядка, нарколоA
гическом и кожноAвенерологическом диспансере, народA
ном суде, ОВИР, Межрегиональном общественном благоA
творительном фонде «За здоровое поколение на пороге
XXI века». Положение детейAмигрантов исследовали по
следующим параметрам: обеспеченность предметами
первой необходимости (одеждой, обувью), характеристиA
ка питания, состояние здоровья, получение медицинской
помощи, возможности для физического, умственного и дуA
ховного развития и т.д. Всего было опрошено 239 семей.
Второй этап исследования предусматривал изучение соA
стояния здоровья 200 детей из семей мигрантов в сравA
нении с 200 детьми из семей, постоянно проживающих на
данной территории. С целью получения достоверных реA
зультатов дети подбирались по методу «копияAпара» в отA
ношении пола и возраста. Анализ распространённости заA
болеваний был проведён в соответствии с МКБA10. ФизиA
ческое и нервноAпсихическое развитие детей первого гоA
да жизни оценивали по общепринятым методикам. КомA
плексную оценку здоровья ребёнка с определением групA
пы здоровья проводили по схеме, предложенной ИнституA
том гигиены детей и подростков Научного Центра здороA
вья детей РАМН.
Исследования показали, что каждая вторая семья мигA
рантов относится к контингенту медикоAдемографическоA
го риска, 22% семей неполные, 12,5% — многодетные
(три ребёнка и более, в контрольной группе — 0%).
В 34% случаев дети рождены в неблагоприятном для детоA
рождении возрасте матери (матерей до 19 лет было 36%,
в контрольной группе — 28%). Беременность у женщин из
семей мигрантов в 76% случаях была незапланированA
ной, в 56% случаев они не наблюдались в женской конA
сультации. Частота острых заболеваний во время береA
менности в обеих группах было одинаковой (56%), однако
в основной группе чаще наблюдали обострения хроничесA
ких заболеваний (желудочноAкишечного тракта — в 2 раA
за, почек — в 1,5 раза), а также болезни, передающиеся
половым путём (в 5 раз). Роды у женщин из семей мигранA
тов в 1,4 раза чаще протекали с осложнениями. Вместе с
тем, в семьях мигрантов остаётся широко распространёнA
ным грудное вскармливание (в 3,6 раза чаще, чем в конA
трольной группе), что, поAвидимому, связано с особенносA
тями национального уклада жизни.
Установлено, что для семей мигрантов в целом характеA
рен низкий образовательный уровень (неполное среднее
и среднее образование имели 10% матерей и 38,4% отA
цов основной группы, в контрольной группе эти показаA
тели составили 8 и 11,8% соответственно). Наиболее
многочисленным контингентом среди семей мигрантов
по сравнению с коренными жителями были неквалифиA
цированные рабочие (68 и 12% соответственно). В то же
время одной из основных проблем семей мигрантов быA
ло отсутствие работы (безработными были 84% женщин и
4% мужчин).
В неблагоприятных жилищных условиях проживало 32%
детей семей мигрантов (в контрольной группе — 4%). АнаA
лиз материального положения показал низкий уровень

подушевого дохода в 20% семей мигрантов, причём в
каждой второй семье доход был ниже прожиточного миA
нимума. Несмотря на это, в каждой пятой семье мигранA
тов родители не стремились увеличить доходы путём доA
полнительных и временных заработков. Регулярно полуA
чали овощи и фрукты только 40% детей из семей мигранA
тов (в контрольной группе — 88%).
Таким образом, в большинстве случаев семьи мигрантов
не в состоянии обеспечить своим детям полноценные усA
ловия жизнедеятельности, в связи с чем возникает и заA
частую реализуется угроза неудовлетворения первичных
потребностей в питании, одежде и жилище. По существу,
эти семьи несостоятельны в вопросе экономического
функционирования, что можно отметить как ещё одну осоA
бенность изучаемого контингента. Главная проблема таA
ких семей заключается в постоянной нехватке денежных
средств.
Семьи мигрантов дисфункциональны не только в эконоA
мическом, но и в психологическом и воспитательном плаA
нах. Большинство семей не соблюдали те или иные реA
жимные моменты (питание детей по времени, достаточное
по количеству и полноценное по качеству, прогулки на
свежем воздухе). Сниженный воспитательный потенциал
в семьях мигрантов, возможно, связан с отсутствием жизA
ненного опыта, навыков по уходу за ребёнком, достаточA
ных материальных средств. Трудности по воспитанию реA
бёнка также обусловлены самоустранением или миниA
мальным участием в воспитательных мероприятиях отца
(28,2 и 44,1% соответственно, в контрольной группе —
15,8%). Напряжённый микроклимат в семье отмечен в
48% случаев (в контроле — в 32%). Психоэмоциональный
фон семей мигрантов в трети случаев характеризовался
частыми конфликтными ситуациями, связанными с матеA
риальными трудностями (32%), употреблением алкоголя
(34%). При этом максимальные отклонения обнаружены
среди семей мигрантов, в которых матери ведут асоциA
альный образ жизни; семьи, в которых отцы страдают алA
коголизмом, занимают промежуточную позицию. В семьA
ях мигрантов женщины в 2,5 раза чаще употребляли алкоA
голь, в 2% случаев отмечено употребление наркотиков.
Особенно тревожные тенденции выявлены при изучении
медицинской активности родителей во время заболеваA
ния ребёнка. Своевременное обращение за медицинской
помощью отмечено только в 44% случаев, больше половиA
ны родителейAмигрантов обращаются к врачу лишь в слуA
чае тяжёлого заболевания, каждый десятый не обращаетA
ся вообще. Рекомендации медицинских работников выA
полняют приблизительно треть семей мигрантов. Более
половины семей не обладают элементарными медицинA
скими знаниями. При необходимости госпитализации реA
бёнка в стационар отказы со стороны родителей отмечеA
ны в 8% случаев. В 60% случаев назначения врача выполA
няются только частично изAза отсутствия материальных
средств. Крайне низкий уровень медицинской активносA
ти, помимо низкого уровня общей и санитарной культуры,
во многом связан и с тем, что в 64% случаев у мигрантов
отсутствовал полис обязательного медицинского страхоA
вания, с другой стороны, малый доход препятствует исA
пользованию платных медицинских услуг.
Таким образом, полученные данные позволяют расценить
положение детей из семей мигрантов как крайне неблаA
гоприятное.
Результаты комплексного изучения здоровья детей в
возрасте до 1 года, проживающих в семьях мигрантов,
убедительно доказывают влияние семейного неблагопоA
лучия на здоровье ребёнка. В основной группе в 3 раза
выше доля новорождённых с III группой здоровья, в
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1,7 раза чаще регистрировали заболевания в период
новорождённости.
Анализ заболеваемости по данным обращаемости не выA
явил существенной разницы между сравниваемыми
группами, что, поAвидимому, связано с низкой медицинA
ской активностью родителейAмигрантов, которые в слуA
чае лёгких и средней степени тяжести заболеваний не
считают нужным обращаться к врачу. Тем не менее, часA
тота осложнений ОРВИ была в 2 раза выше у детей изучаA
емого контингента. Следует отметить и другой важный асA
пект — достаточно низкие показатели заболеваемости
детей в семьях мигрантов представляются недостоверA
ными изAза необъективной оценки родителями состояния
здоровья своих детей. Каждая пятая мать отметила отсутA
ствие проблем со здоровьем у ребёнка на момент осмотA
ра, тогда как практически у всех детей была обнаружена
патология.
Госпитализированная заболеваемость детей основной
группы оказалась в 4 раза ниже, однако частота осложнеA
ний был достоверно выше, причём тяжёлые осложнения
(в виде пневмонии, патологии со стороны желудочноAкиA
шечного тракта, сердечноAсосудистой системы и др.) выявA
ляли в каждом третьем случае госпитализации у детей из
семейAмигрантов, и только в каждом восьмом — у коренA
ных жителей. Чаще всего детей из семей мигрантов госпиA
тализировали в связи с заболеваниями органов дыхания
(60%) и инфекционными болезнями (8%).
При проведении углублённого осмотра установлено, что у
детей из семей мигрантов выше частота морфофункциоA
нальных отклонений и выявленной патологии по всем ноA
зологическим группам (р < 0,001–0,05). В частности, в осA
новной группе перинатальную патологию наблюдали в
2 раза, а задержку психомоторного развития в 4 раза чаA
ще, чем в контрольной группе.
В основной группе низкое дисгармоничное с дефицитом
массы физическое развитие наблюдали в 2 раза чаще.
Следует отметить, что отклонения от физического развиA
тия в основной группе были представлены только низкиA
ми показателями роста и массы тела, тогда как в конA
трольной группе у 16% детей зафиксированы высокие поA
казатели развития.
При проведении комплексной оценки состояния здоровья
ни одного ребёнка из семей мигрантов нельзя было отнеA
сти к I группе здоровья (в контрольной группе — 42%), ко
II и III группе были отнесены 69 и 28% соответственно
(в контрольной группе — 54 и 4%), к IV группе — 5% детей
основной группы.
Таким образом, результаты нашего исследования продеA
монстрировали, что дети первого года жизни из семей миA
грантов, находятся в особо трудных условиях: ребёнок отA
личен от среды нового местонахождения своей культурой;
он является, как правило, выходцем из малообеспеченA
ных слоев общества, социально не защищён. Состояние
здоровья детей во многом обусловлено условиями и обраA
зом жизни семей мигрантов. Они отстают в физическом

развитии, у большинства выражена задержка психомоA
торного развития, значимо выше уровень выявляемой паA
тологии.
Полученные данные убедительно свидетельствуют о необA
ходимости пристального внимания к детям из семей мигA
рантов как со стороны медицинских, так и социальных раA
ботников. Существующие в настоящее время ФедеральA
ные миграционные программы нуждаются в коренной
концептуальной перестройке. В первую очередь, на наш
взгляд, необходимо следующее.
� Определить механизмы социального партнёрства орA

ганов государственной власти и некоммерческих обA
щественных объединений в оказании помощи детям,
находящимся в трудной жизненной ситуации.

� Включить в планирование базовых программ ОМС
раздел по оказанию медицинской помощи детям из
семей мигрантов по месту их фактического проживаA
ния, финансирования социальных коек в специализиA
рованных стационарах города.

� Предложить двухуровневую программу медикоAсоциA
ального сопровождения семей мигрантов, имеющих
детей раннего возраста.

Исполнителями названной программы могут стать медиA
коAсоциальные пункты, организуемые для оказания леA
чебноAпрофилактической, консультативной, психологичеA
ской, материальной помощи в территориях, где дислоциA
руется значительное количество семей мигрантов. К осA
новным задачам программы следует отнести обязательA
ную регистрацию мигрантов, гарантированное социальA
ное сопровождение и первичную медицинская помощь в
медикоAсоциальных пунктах.
На первом уровне медикоAсоциального сопровождения
семей мигрантов оказывается экстренная медицинская
помощь, предусматривается снятие стресса и кризисного
психофизического состояния, обеспечение работой и, в
ряде случаев, — питанием, профилактика зависимого поA
ведения, проведение противоэпидемических мероприяA
тий. На этом уровне также проводится информирование о
характере деятельности социальных, медицинских и юриA
дических учреждений, так как подавляющему большинстA
ву мигрантов необходима юридическая, социальноAпсихоA
логическая и педагогическая помощь.
Второй уровень организации медикоAсоциальной помощи
возможен на базе детской больницы и должен включать
диагностику состояния здоровья на основании полного и
комплексного обследования детей мигрантов. НеобходиA
ма дифференциация родителей по наличию социальноA
обусловленных болезней (ВИЧAинфекция, заболевания,
передающиеся половым путём, туберкулёз, алкоголизм,
наркомания). В зависимости от выявленной патологии
обеспечивается оказание специализированной медицинA
ской помощи на базе профильных стационаров. Конечной
целью программы оказания медикоAсоциальной помощи
детям мигрантов является восстановление их личностного
и социального статуса.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Проект Федеральной миграционной программы на
2002–2004 гг. Приложение 2. ТехникоAэкономическое обосноваA
ние важнейших показателей и расходования средств на реализаA

цию мероприятий Федеральной миграционной программы на
2002–2004 гг. п. 17, п. 18.
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Некоторые проблемы организации
стационарной помощи подросткам

Социальная педиатрия и организация здравоохранения

Some problems 
in arranging 
in�patient aid 
for teenagers 

V.K. Yuriev, A.V. Golovanov, A.D. Rubin 

В.К. Юрьев, А.В. Голованов, А.Д. Рубин

СанктAПетербургская государственная педиатрическая медицинская академия 

ПРОВЕДЕНО МЕДИКОAСОЦИАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ, ПОЗВОЛИВШЕЕ СРАВНИТЬ КАЧЕСТВО ОКАЗАНИЯ ПОМОЩИ
ПОДРОСТКАМ В УСЛОВИЯХ ДЕТСКОЙ БОЛЬНИЦЫ И БОЛЬНИЦЫ ДЛЯ ВЗРОСЛЫХ. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПОA
КАЗАЛИ, ЧТО ЛЕЧЕНИЕ ПОДРОСТКОВ В СТАЦИОНАРЕ ДЛЯ ВЗРОСЛЫХ, КАК И В СТАЦИОНАРЕ ДЛЯ ДЕТЕЙ, ИМЕЕТ
СВОИ ПРЕИМУЩЕСТВА И НЕДОСТАТКИ. В ЧАСТНОСТИ, ЛЕЧЕНИЕ ПОДРОСТКОВ В ДЕТСКИХ БОЛЬНИЦАХ ПОЗВОЛЯЕТ
ЛУЧШЕ ОБЕСПЕЧИТЬ ПРЕЕМСТВЕННОСТЬ С ПЕРВИЧНЫМ ЗВЕНОМ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ, ТАМ ЛУЧШЕ УСЛОВИЯ ПРЕA
БЫВАНИЯ, ШИРЕ ВОЗМОЖНОСТИ ДЛЯ КОНСУЛЬТИРОВАНИЯ. В СТАЦИОНАРЕ ДЛЯ ВЗРОСЛЫХ ХУЖЕ ОРГАНИЗОВАA
НЫ ЛАБОРАТОРНОЕ, ИНСТРУМЕНТАЛЬНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ И КОНСУЛЬТАЦИИ СПЕЦИАЛИСТОВ, ЧАЩЕ ОТМЕЧАЕТСЯ
ДУБЛИРОВАНИЕ ИССЛЕДОВАНИЙ, ВЫПОЛНЕННЫХ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ. ТАКИМ ОБРАЗОМ, ПОЛУЧЕННЫЕ
РЕЗУЛЬТАТЫ ПОЗВОЛЯЮТ РЕКОМЕНДОВАТЬ ОРГАНАМ УПРАВЛЕНИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЕМ ПРИ ОРГАНИЗАЦИИ СТАA
ЦИОНАРНОЙ ПОМОЩИ ПОДРОСТКАМ ОРИЕНТИРОВАТЬСЯ НА МЕСТНЫЕ УСЛОВИЯ И ВОЗМОЖНОСТИ, ОТДАВАЯ
ПРЕДПОЧТЕНИЕ ЛЕЧЕНИЮ В УСЛОВИЯХ ДЕТСКИХ СТАЦИОНАРОВ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СТАЦИОНАРНАЯ ПОМОЩЬ, ПОДРОСТКИ.

A SPECIAL MEDICAL AND SOCIAL SURVEY WAS CONDUCTED TO COMPARE
THE QUALITY OF MEDICAL AID FOR TEENAGERS AT CHILDREN'S HOSPITALS
VS. ADULT HOSPITALS. THE SURVEY FINDINGS INDICATE THAT TREATMENT
OF TEENAGERS AT ADULT INAPATIENT HOSPITALS AND CHILDREN'S HOSPIA
TALS HAS BOTH ADVANTAGES AND DISADVANTAGES. THUS, TEENAGERS'
TREATMENT AT CHILDREN'S HOSPITALS PROVIDES FOR A BETTER CONSISA
TENCY WITH THE PRIMARY STAGE OF THE HEALTH CARE SYSTEM — SUCH
HOSPITALS OFFER BETTER CONDITIONS AND WIDER POSSIBILITIES FOR
CONSULTING. THE ADULT INAPATIENT DEPARTMENTS THE LABORATORY AND
INSTRUMENTAL EXAMINATIONS AS WELL AS CONSULTING OF EXPERTS ARE
OF LOWER QUALITY, PREAHOSPITAL STAGE STUDIES ARE OFTEN DUPLICATED.
THEREFORE, BASING UPON THE FINDINGS THE ARTICLE RECOMMENDS THE
HEALTH CARE AUTHORITIES TARGET AT LOCAL CONDITIONS AND OPPORTUA
NITIES IN ARRANGING INAPATIENT AID FOR TEENAGERS GIVING PREFERENCE
TO TREATMENT AT CHILDREN'S INAPATIENT HOSPITALS AND DEPARTMENTS. 
KEY WORDS: IN�PATIENT AID, TEENAGERS. 

Контактная информация:
Юрьев Вадим Кузьмич,
доктор  медицинских  наук, 
заведующий кафедрой общественного
здоровья и  организации  
здравоохранения СанктAПетербургской
государственной медицинской
педиатрической академии, 
заслуженный деятель науки
Российской Федерации
Адрес: 194100, СанктAПетербург, 
ул. Литовская, д. 2,
тел. (812) 245A17A42
Статья поступила 20.04.2006 г.,
принята к печати 28.07.2006 г.

St. Petersburg State Pediatric Medical Academy  

В соответствии с приказом МЗ РФ № 154 от 05.05.1999 «О совершенствовании
медицинской помощи детям подросткового возраста» в стране был осуществA
лён поэтапный перевод медицинского обеспечения подростков в детские амбуA
латорноAполиклинические учреждения. Однако проблема оказания стационарA
ной помощи подросткам до сих пор не решена. Вопрос о том, где они должны поA
лучать стационарную помощь (в детских стационарах или больницах для взросA
лых) остаётся открытым. Повышение эффективности оказания стационарной
помощи подросткам представляется важной и актуальной задачей педиатрии.
На территории Мурманской области было проведено специальное медикоAсоA
циальное исследование, позволившее сравнить качество оказания помощи
подросткам в условиях детской больницы и больницы для взрослых. ИсследоваA
ние проводилось в Мурманской областной клинической больнице (МОКБ) и в
Мурманской детской городской больнице (МДГБ). На эти учреждения в области
приходится основная нагрузка по оказанию стационарной помощи подросткам,
они обладают хорошей материальноAтехнической базой, позволяющей в полA
ном объёме выполнить стандарты диагностики. Большая часть подростков
(91,3%) поступала на госпитализацию по направлению амбулаторноAполиклиA
нических учреждений. По экстренным показаниям в МДГБ и МОКБ госпиталиA
зированы 9,1 и 2,6% подростков соответственно. По направлению военкомата
подростки поступали только в МОКБ (5,1% всех госпитализированных).
Качество оказания медицинской помощи подросткам оценивали с помощью
экспертного анализа и социологического опроса подростов и врачей. ЭксперA
тизу качества осуществляли сотрудники СанктAПетербургской государственной
последипломной медицинской академии по «Медицинским картам стационарA
ного больного» (проанализировано 236 карт в МОКБ и 311 в МДГБ). Для изучеA
ния мнения подростков о качестве стационарной помощи проведено анонимA
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ное анкетирование пациентов, проходивших лечение в
МДГБ (790 человек) и МОКБ (744 человек). Для уточнения
мнения врачей по рассматриваемой проблеме проанкеA
тированы 211 врачей МОКБ и 123 врачей МДГБ.
Исследование показало, что две трети структуры госпиA
тализированной заболеваемости подростков составили
пять классов заболеваний: болезни органов дыхания,
пищеварения, мочеполовой системы, системы кровообA
ращения, травмы, отравления и другие последствия возA
действия внешних причин. Вместе с тем, во взрослой и в
детской больницах структура госпитализированной заA
болеваемости различалась, что во многом было обусA
ловлено структурой коечного фонда стационаров. В частA
ности, в МОКБ первое место принадлежит травмам, отA
равлениям и другим последствиям воздействия внешних
причин, а в МДГБ — болезням органов пищеварения
(16,9 и 16,4% соответственно). Болезни мочеполовой сиA
стемы в обеих больницах находятся на втором месте
(16,2 и 14,3% соответственно). Третье место в МОКБ
принадлежит болезням органов дыхания, в МДГБ — заA
болеваниям нервной системы (14,1 и 9,6% соответстA
венно), четвёртое место в МОКБ — болезням системы
кровообращения, в МДГБ — заболеваниям органов дыA
хания (по 9,4%).
По данным экспертного анализа, назначение лабораторA
ных и инструментальных исследований было признано
полностью адекватным в 98,8% случаев в МДГБ и в 96,9%
случаев в МОКБ. Инструментальные исследования назнаA
чали необоснованно в 3,8% случаев в МОКБ, тогда как в
МДГБ данный факт не зарегистрирован. Частично неадекA
ватное назначение инструментальных исследований заA
фиксировано в МОКБ в 2,6% случаев, в МДГБ — в 1,7%.
Почти все назначенные лабораторные и инструментальA
ные исследования в обоих стационарах были выполнены
полностью, за исключением 2,6 и 4% соответственно в
МОКБ и 1,7 и 2,3% — в МДГБ.
При плановой госпитализации часть лабораторных и инстA
рументальных исследований выполняли на догоспитальA
ном этапе. Случаев полного дублирования анализов при
госпитализации эксперты не выявили, тогда как частичA
ное дублирование имело место в 0,6% случаев в МДГБ и в
2,6% — в МОКБ.
Установлено, что в консультациях нуждались две трети
госпитализированных подростков, в том числе половина,
лечившихся в МОКБ, и 91,4% — в МДГБ. В МОКБ необхоA
димые консультации были назначены 25,7% нуждающихA
ся, в МДГБ — 77,8%. В 88% случаев назначенные консульA
тации были выполнены полностью, в 9,1% — частично, в
2,9% — не выполнены вообще. Значимой разницы в часA
тоте выполнения консультаций в МОКБ и МДГБ не устаA
новлено. Тем не менее, в МОКБ оказалось больше подроA
стков (4,3 против 1,4% в МДГБ), которым консультации
проведены не были.
Продолжительность лечения признана оптимальной у
81,8% пациентов, недостаточной — у 2,8%, чрезмерной —
у 15,4%. Более 15 дней лечились в стационаре 41,7% госA
питализированных подростков, в течение 10–15 дней —
30,7%, менее 10 дней — 27,6%. Оптимальную продолжиA
тельность стационарного лечения чаще регистрировали в
МОКБ, чрезмерную — в МДГБ.
В результате стационарного лечения выздоровление наA
ступило у 2,4% пациентов, улучшение — у 62,6%, ухудшеA
ние — у 0,4%; в 34,6% случаев состояние подростков остаA
лось без изменения. Выздоровление и улучшение достигA
нуты у 59% пациентов МОКБ и 65% пациентов МДГБ. СоA
стояние «без изменения» несколько чаще констатировали
в МОКБ (39,7 против 32,4%).

Лечение признано обоснованным и адекватным у 94,4%
больных (96,2% — в МДГБ, 90,4% — в МОКБ). Вместе с
тем, 23,5% пациентов могли бы получать лечение в дневA
ном стационаре, в том числе 16,7% подростков из МОКБ,
и 26,6% — из МДГБ.
В целом стационарное лечение и обследование подростA
ков эксперты оценили на 4,7 балла (4,8 — в МОКБ, 4,6 —
в МДГБ). Лечение и обследование 74,9% пациентов быA
ло признано отличным, 18,3% — хорошим, 4,4% — удовA
летворительным, 2,4% — неудовлетворительным.
В МОКБ было поставлено больше отличных оценок
(81,6 против 72%), меньше удовлетворительных
(1,3 против 5,7%) и отсутствовали неудовлетворительA
ные оценки (в МДГБ — 3,4%).
По данным анкетирования пациентов установлено, что
79,2% подростков находились в стационаре в многоместA
ной палате, 12,7% — в трёхместной, 3,7% — в двухместA
ной, и только 4,4% — в одноместной. В МДГБ подростки
чаще размещались в многоместной и одноместной палаA
тах, в МОКБ — в двухA и трёхместной. Вместе с тем, 29,2%
опрошенных предпочли бы находиться в трёхместной паA
лате, 27,1% — в четырёхместной и более, 18,2% — в двухA
местной, и лишь 25,5% — в одноместной. Таким образом,
можно констатировать, что подростки предпочитают нахоA
дится в палате с большим количеством пациентов, что
следует учитывать при организации их лечения.
Установлено, что соседи по палате мешали респондентам в
4,4% случаев постоянно, в 31,6% — периодически. Данный
феномен в 2 раза чаще наблюдали в детской больнице. ИсA
следование показало, что подросткам значительно комA
фортнее находиться со взрослыми соседями, чем с детьми.
Во время нахождения в стационаре подростки имеют мноA
го свободного времени, особенно в вечерние часы, что
обусловливает необходимость организации их досуга
(обеспечение возможности читать, смотреть телевизор,
слушать радио, видеться с родственниками и друзьями и
т.д.). Проведённое анкетирование показало, что, несмотря
на существующие в больницах библиотеки, лишь 44,6%
опрошенных пользовались ими, треть о них не знали, а
22,3% указали на ограниченный выбор книг. Среди пациA
ентов МОКБ преобладали жалобы на недостаточный выA
бор литературы в библиотеке, в МДГБ большинство не
знало о её существовании.
Возможность читать в палате, не мешая соседям, имели
65,2% опрошенных, у четверти такая возможность была
не всегда, а у 7,3% она вообще отсутствовала. Условия для
чтения литературы в МДГБ оказались хуже, чем в МОКБ.
Для того чтобы читать в палате, не нанося вред здоровью,
необходимо хорошее освещение. Освещение в палате
полностью удовлетворяло 65,7% респондентов. В МДГБ
подростки вдвое чаще жаловались на плохое освещение.
Находясь в стационаре, 47,1% подростков не имели возA
можности смотреть телевизор, 59,6% — слушать радио.
В то же время четверть опрошенных могли делать это в
любое время суток. Остальные могли слушать радио и
смотреть телевизор в строго ограниченное время.
В МОКБ обеспечение отделений телевизорами значительA
но хуже, чем в МДГБ, однако в последней строже поставA
лен контроль за данными видами досуга.
Досугом подростков в стационаре практически никто не
занимается, на что указали 91,2% пациентов МОКБ и
67,3% пациентов МДГБ. В свободное от лечения время
подростки чаще всего предоставлены сами себе. БольA
шинство из них (44,2%) предпочитали читать и спать,
20,3% — разговаривать, 14,5% — слушать музыку,
12,3% — гулять, 8,7% — играть в карты. Наличие большоA
го количества свободного времени и отсутствие контроля
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со стороны медперсонала приводило к тому, что 22,6%
подростков во время пребывания в стационаре курили, в
том числе 10,2% постоянно; 2,9% пациентов употребляли
алкоголь. В МОКБ подростки курили в 2 раза чаще, чем в
МДГБ (28 против 16,1%), в том числе постоянно (16 проA
тив 3,2%).
В современных условиях ограниченного финансирования
здравоохранения трудно обеспечить хорошее питание
больных в стационаре. В обеих больницах объём получаеA
мой пищи в основном удовлетворял подростков. Только
34,6% респондентов из МОКБ и 24,2% из МДГБ указали
на недостаточный объём питания, 6,7 и 19% соответственA
но наоборот посчитали его чрезмерным. Вместе с тем, на
однообразность питания предъявляли жалобы 22,7% подA
ростков, лечившихся в МОКБ, и 31,7% пациентов МДГБ.
Вкусным питание оценили 2,7% подростков в МОКБ и
12,1% — в МДГБ, половина посчитали его нормальным,
треть — невкусным, 9% пациентов больничную пищу не
ели вообще. В МДГБ подросткам предлагалось питание
большее по объёму и более вкусное, но менее разнообA
разное, чем в МОКБ.
У большинства подростков (90,3%) сложилось хорошее
мнение о лечащем враче. Тем не менее, 8,9% пациентов
указали, что врач не всегда был вежлив и внимателен, а
0,8% отметили, что врач всегда спешил, был нетактичен и
груб. В целом работу врачей подростки оценили в МОКБ
на 4,6 балла, в МДГБ — на 4,8 балла. В МОКБ респонденA
ты чаще отмечали недостаточную вежливость и внимаA
тельность врачей, их нетактичность и грубость (12,2 проA
тив 6,7% в МДГБ).
Работу медицинских сестер в обеих больницах подростки
оценили на 4,4 балла. Пятая часть респондентов указали,
что медицинские сестры были не всегда внимательны,
5,2% посчитали их безразличными, 3% — грубыми. ПодавA
ляющее большинство респондентов (90,6%) указали, что
медицинские сестры свою работу выполняют добросовеA
стно. В МОКБ подростки чаще отмечали недостаточную
внимательность медицинских сестер и безразличие, а в
МДГБ — грубость.
Работу санитарок подростки оценили на 4,3 балла. БольA
шинство опрошенных (90,8%) отметили, что санитарки отA
носятся к своей работе добросовестно. Статистически
значимых отличий в оценке работы санитарок в МОКБ и
МДГБ не выявлено.
Отвечая на вопрос, что больше всего им не нравится в
больнице, треть опрошенных из МОКБ указали на внешA
ний вид помещений, мебель, 20% — на санитарное состоA

яние, наличие грязи, 12,9% — на еду, 8,6% — на больничA
ный режим. Пациентов МДГБ больше всего не устраивал
режим (28,6%), внешний вид отделения и мебель (28,6%),
санитарное состояние (14,3%), еда (14,3%), отсутствие
развлечений (8,2%).
Отвечая на вопрос о том, что больше всего им понравиA
лось в больнице, 68,5% пациентов МОКБ и 66,7% МДГБ
указали на внимательное отношение персонала и качестA
венное обслуживание.
Большая часть респондентов (66,2%) полагает, что для
подростков должна существовать специальная больница.
Количество респондентов, считающих, что подростков
следует лечить в детской больнице, и полагающих, что они
должны лечиться в больнице для взрослых, одинаково —
16,9%. Подростки, проходившие лечение в МДГБ, чаще
называют оптимальным учреждением детскую больницу
(32,2 против 3,1%), и, наоборот, пациенты МОКБ чаще наA
зывают больницу для взрослых (18,5 против 15,3%).
Анкетирование врачей показало, что 30,3% опрошенных
предлагают лечить подростков в больницах для взрослых,
выделив специальные палаты, 27,3% — в обычных палаA
тах больниц для взрослых, 24,2% — в специально выдеA
ленных палатах детских больниц, 12,1% — в детских больA
ницах без выделения специальных палат. Только 6,1% реA
спондентов считают, что для подростков следует организоA
вывать отдельные больницы.
Таким образом, исследование показало, что лечение подA
ростков в стационаре для взрослых, как и в стационаре
для детей, имеет свои плюсы и минусы. В стационаре для
взрослых хуже организованы лабораторные и инструменA
тальные исследования, консультации специалистов, чаще
отмечается дублирование исследований, выполненных на
догоспитальном этапе. В детской больнице чаще отмечаA
ется необоснованная госпитализация, не соблюдаются
оптимальные сроки пребывания в стационаре. Лечение
подростков в детских больницах позволяет лучше обеспеA
чить преемственность с первичным звеном здравоохраA
нения, там лучше условия пребывания, шире возможносA
ти для консультирования. В больницах для взрослых чаще
отмечается грубость, безразличие медицинского персоA
нала. Врачи не имеют единого мнения о том, где следует
оказывать стационарную помощь подросткам.
Исходя из полученных результатов исследования, можно
рекомендовать органам управления здравоохранением
при организации стационарной помощи подросткам ориA
ентироваться на местные условия и возможности, отдавая
предпочтение лечению в условиях детских стационаров.
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ПРОВЕДЕНО КОМПЛЕКСНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ 600 БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ ЮГА ТЮМЕНA
СКОЙ ОБЛАСТИ. НА ОСНОВАНИИ КЛИНИКОAСТАТИСТИЧЕСКИХ МАТЕРИАЛОВ, РЕЗУЛЬТАТОВ ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАA
ФИЧЕСКОГО И НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННОГО МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЯ АВТОРЫ ИЗУЧИЛИ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕA
НИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ЕГО НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ, НЕБЛАГОПРИЯТНЫЕ ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ
ФАКТОРЫ. ПО РЕЗУЛЬТАТАМ РАБОТЫ ПРОВЕДЁН АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЯЕМЫХ ВИДОВ ТЕРАПИИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЭПИЛЕПСИЯ, ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЯ, ПОДРОСТКИ, СТРУКТУРА.

Attributes of epilepsy 
in children from the city 
of Tyumen and the southern
part of Tyumen region

S.V. Neustroyeva, Ye.V. Levitina

Tyumen State Medical Academy

THE STUDY INCLUDED 600 CHILDREN AND ADOLESCENTS WITH EPILEPSY
WHO LIVE IN THE CITY OF TIUMEN AND IN THE SOUTHERN PART OF TIUMEN
REGION. THE CLINICAL AND STATISTICAL DATA ALONG WITH THE RESULTS OF
EEG AND NEURIVISUALIZATION METHODS WERE USED TO ESTIMATE THE
ATTRIBUTES OF EPILEPSY IN CHILDREN FROM THE CITY OF TIUMEN AND THE
SOUTHERN PART OF TYUMEN REGION — THE CLINICAL COURSE, NEUROA
PHYSIOLOGIC SIGNS AND SYMPTOMS AND UNFAVORABLE PREDICTORS. THE
OBTAINED DATA PROVIDED BASIS FOR THE CARRIED OUT ASSESSMENT OF
EFFICACY OF DIFFERENT TREATMENT METHODS.
KEY WORDS: EPILEPSY, EEG, ADOLESCENTS, ATTRIBUTES.

Распространённость эпилепсии, её этиопатогенетическая и клиническая гетеA
рогенность, высокий процент умственной отсталости и девиантных форм поA
ведения, социальноAпсихологическая дезадаптация и инвалидизация больA
ных, существенное количество пациентов с резистентными формами болезни
(25–30%) — совокупность этих факторов определяет медицинскую и социальA
ную значимость этого заболевания в педиатрии [1].
Несмотря на успехи современной эпилептологии, остаётся много спорных воA
просов, касающихся этиологии и патогенеза болезни [2–4]. По мере накоплеA
ния клинического опыта, развития нейрорентгенологических методов прижизA
ненной визуализации структур головного мозга, в том числе видеоAЭЭГAмонитоA
ринга, стало очевидным несовершенство существующих дефиниций эпилепсии и
классификации эпилептических синдромов. В доступной литературе появляA
ются достаточно противоречивые данные об эффективности медикаментозA
ного лечения при различных формах эпилепсии [5–8]. 
В связи с этим проведение клинических исследований с анализом нейрофиA
зиологических особенностей эпилепсии имеет важное научноAпрактическое
значение, так как даёт возможность получить представление о естественном
распределении различных нозологических вариантов болезни, закономерноA
стях течения и формирования её исходов. Кроме того, результаты работы позA
воляют оценить эффективность существующей системы учёта, применяемых
видов терапии и реабилитационных мероприятий, а также определить объём
необходимой специализированной помощи при эпилепсии у детей.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В работе представлен анализ результатов клинического наблюдения и комA
плексного обследования 600 детей, больных эпилепсией, проживающих в ТюмеA
ни и районах юга Тюменской области, получавших лечение в эпилептологичесA
ком центре на базе Тюменской областной клинической больницы № 2 за период
с 2002 по 2005 гг. Верификация диагноза и систематизация по формам эпилепA
сии проводились врачами неврологического отделения коллегиально на основаA
нии Международной классификации эпилепсий и эпилептических синдромов [9].
Среди пациентов отмечалось незначительное преобладание мальчиков —
322 (53,7%), девочек было 278 (46,3%). Возраст больных к моменту исследоA
вания в стационаре составил от 1 мес до 18 лет. 
В основу работы положены результаты комплексных клиникоAэпидемиологиA
ческих, клиникоAгенеалогических, клиникоAстатистических и инструментальA
ных методов исследования. Всем больным, кроме части пациентов с несоA
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мненной идиопатической формой, проведены нейровизуA
ализационные методы исследования: компьютерная
(96%) и магнитноAрезонансная (24,5%) томография голоA
вного мозга. Электроэнцефалографическое исследоваA
ние проведено всем пациентам (в 70% случаев в условиA
ях физиологического сна). Имеющиеся виды нарушений
биоэлектрической активности мозга были систематизироA
ваны согласно классификации, принятой МеждународA
ным обществом нейрофизиологов [10].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
На основании клиникоAэлектроэнцефалографических данA
ных и результатов нейровизуализации симптоматические и
предположительно симптоматические формы эпилепсии
были диагностированы у 388 (65%) человек, идиопатичесA
кие формы — у 212 (35%) пациентов. Установлены следуюA
щие клинические варианты идиопатической эпилепсии: доA
брокачественная миоклоническая эпилепсия младенчестA
ва — 3 наблюдения (все мальчики), что составляет 1,4%
среди идиопатических форм; детская абсансная эпилепA
сия — 54 наблюдения (22 мальчика, 32 девочки) — 25,5%;
юношеская миоклоническая эпилепсия — 16 наблюдений
(12 мальчиков, 4 девочки) — 7,6%; юношеская абсансная
эпилепсия — 34 наблюдения (13 мальчиков, 21 девочка) —
16%; эпилепсия с изолированными судорожными приступаA
ми — 49 наблюдений (29 мальчиков и 20 девочек) —
23,1%; фотосенситивная эпилепсия — 2 мальчика — 0,9%;
роландическая эпилепсия — 40 наблюдений (23 мальчика,
17 девочек) — 18,9%; доброкачественная затылочная эпиA
лепсия — 8 наблюдений (5 мальчиков, 3 девочки) — 3,8%;
идиопатическая височная эпилепсия — 2 мальчика —
0,9%; идиопатическая лобная эпилепсия — 1 мальчик, 1 деA
вочка — 0,9%; фотосенситивная затылочная эпилепсия —
2 мальчика — 0,9%. 
Среди симптоматических и предположительно симптомаA
тических эпилепсий преобладали парциальные формы —
349 наблюдений (190 мальчиков, 159 девочек), что состаA
вило 90%. В структуре парциальных форм преобладали
височные эпилепсии (51,3%), лобные эпилепсии составиA
ли 46,1%, затылочные — 2,6%. С меньшей частотой были
представлены: синдром Веста — 30 наблюдений
(12 мальчиков, 18 девочек) — 7,7%; синдром Дузе —
2 мальчика — 0,5%; синдром ЛенноксаAГасто — 2 наблюA
дения (1 мальчик, 1 девочка) — 0,5%; синдром ЛандауA
Клеффнера — 2 наблюдения (мальчики) — 0,5%; прогресA
сирующие миоклонусAэпилепсии — 2 девочки — 0,5%; коA
жевниковская эпилепсия — 1 мальчик — 0,25%. 
На основании анамнестических, клинических, нейрораA
диологических и электроэнцефалографических данных
было установлено, что симптоматические формы заболеA
вания в основном обусловлены перинатальными причиA
нами 149 (38,4%) больных. При нейровизуализации у
101 (68%) пациента выявлен атрофический процесс в
мозге, реже — кисты и очаги пониженной плотности. АноA
малии развития головного мозга в структуре этиологичесA
ких факторов эпилепсии обнаружены у 50 (12,9%) детей.
Самыми частыми пороками развития головного мозга
явились лиссэнцефалия, агенезия мозолистого тела, поA
рэнцефалия. Травма головного мозга привела к развитию
эпилепсии в 20 (5,2%) случаях, нейроинфекции —
в 16 (4,1%), сосудистые мальформации — в 4 (1%), опухоA
ли и митохондриальные заболевания — в 2 (0,5%) случаях
каждое. У 145 (37,4%) пациентов этиологический фактор
не идентифицирован. Эти случаи болезни были расценеA
ны как предположительно симптоматические. 
При изучении особенностей течения заболевания устаA
новлено, что почти все пациенты получают медикаментозA
ную терапию согласно современным стандартам лечения,

рекомендованным Международной противоэпилептичесA
кой лигой. В спектре назначаемых препаратов вальпроаA
ты составляли 51,9%, карбамазепины — 34,1%, ламотриA
джин — 5,6%, барбитураты — 2,4%, сукцинимиды — 1,9%,
бензодиазепины (в том числе фризиум) — 1,8%, топираA
мат — 0,9%, гидантоины — 0,9%, леветирацетам — 0,5%. 
Особенности течения и исходы заболевания оценивались
по следующим критериям: ремиссия — отсутствие пристуA
пов в течение 1 года и более; улучшение — урежение приA
ступов на 50% и более; резистентное течение — сохранеA
ние у пациента стационарных или прогредиентных пристуA
пов на фоне лечения.
Терапевтическая ремиссия достигнута у всех 5 (100%) пациA
ентов с доброкачественной миоклонической эпилепсией
младенчества и идиопатической височной эпилепсией, при
юношеской миоклонической эпилепсии — у 14 (87,5%) чеA
ловек и при роландической — в 28 (70%) случаях. Реже наA
блюдалась терапевтическая ремиссия при детской абсансA
ной эпилепсии — у 27 (68,5%) пациентов и доброкачественA
ной затылочной эпилепсии — у 5 (62,5%). Лишь у 17 (34,7%)
больных с изолированными судорожными приступами была
получена терапевтическая ремиссия.
Резистентное течение отмечено среди пациентов с детA
ской — у 5 (9,3%) и юношеской абсансной эпилепсией такA
же у 5 (14,7%) человек. Наиболее часто — 20 (40,8%) слуA
чаев резистентность наблюдалась среди пациентов с изоA
лированными судорожными приступами. В целом в тераA
певтической ремиссии находилось 60% пациентов с идиоA
патическими формами заболевания, с резистентным теA
чением — 14,2%.
При синдроме Веста у 18 (60%) пациентов отмечалось
уменьшение количества приступов, а у 16 (26,7%) — тераA
певтическая ремиссия. При парциальных формах симптоA
матических эпилепсий (349 человек) резистентность отA
мечалась у 25,2% больных. В 39% случаев удалось достичь
медикаментозной ремиссии. Абсолютно неблагоприятный
прогноз имел место при синдроме ЛенноксаAГасто (2 челоA
века) и прогрессирующих миоклонусAэпилепсиях (2 челоA
века) — у всех отмечена терапевтическая резистентность.
В единственном случае кожевниковской эпилепсии полуA
чено стационарное улучшение. В целом, среди симптомаA
тических форм (388 человек) ремиссия достигнута у
144 человек (37,1%), улучшение — у 146 детей (37,6%),
резистентность выявлена у 98 (25,3%) пациентов. 
Из общего числа обследованных больных (600 человек) —
ремиссия по приступам в течение 1 года и больше имела
место у 271 (45,2%) пациента, улучшение — у 201 (33,5%)
ребёнка, резистентное течение — у 128 (21,3%) детей, что
отражено на рис.
При изучении электроэнцефалографических паттернов
эпилептиформная активность выявлена у 70,3% больных
идиопатической эпилепсией. При этом генерализованная
пикAволновая активность наблюдалась у всех 19 (100%)
пациентов с юношеской миоклонической и доброкачестA
венной миоклонической эпилепсией младенчества, и у
46 (85,2%) — с детской абсансной эпилепсией. Обращала
на себя внимание более часто встречающаяся генерализоA
ванная эпилептиформная активность при изолированных
судорожных приступах — у 15 (31,6%) пациентов и относиA
тельно большое количество региональных изменений — у
10 (20,4%) человек, что существенно затрудняет правильA
ную интерпретацию данных ЭЭГ при этой форме заболеваA
ния. Высокая частота региональной эпилептиформной акA
тивности регистрировалась и при детской абсансной эпиA
лепсии — у 26 (47,8%) пациентов, при юношеской абсансA
ной — у 2 (14,7%), при юношеской миоклонической — у
12,5% детей. Медленноволновая региональная активность
выявлена при всех формах идиопатической генерализоA
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ванной эпилепсии, кроме доброкачественной миоклоничеA
ской младенчества и фотосенситивной эпилепсии. ЗамедA
ление основной активности фоновой записи в нашем исA
следовании зафиксировано только при детской абсансной
эпилепсии и изолированных судорожных приступах. При
исследовании детей с парциальными формами идиопатиA
ческой эпилепсии региональная эпилептиформная активA
ность фиксировалась практически во всех случаях. 
При изучении ЭЭГ пациентов с симптоматическими и предA
положительно симптоматическими формами заболевания
эпилептиформная активность выявлена в 44,1% случаев.
При синдроме Веста эпилептиформные изменения в виде
гипсаритмии регистрировались у 22 (73,3%) пациентов, из
них типичная форма — у 4 (18,1%), атипичная — у 18 (81,9%).
Кроме того, у 2 (9,1%) пациентов отмечалась региональная
эпилептиформная активность. При синдроме ЛенноксаAГасA
то (2 человека) и Дузе (2 пациента) в межприступном периоA
де генерализованная пикAволновая активность выявлена у
всех больных. При ЭЭГAисследовании пациентов с симптоA
матическими и предположительно симптоматическими парA
циальными формами у 80 (22,9%) детей данные межприсA
тупной ЭЭГ не отличалась от нормы. Региональные эпилептиA
формные паттерны выявлены у 138 (39,5%) пациентов. ПеA
риодическое региональное замедление отмечалось у
192 (55%) детей, продолженное — у 34 (9,7%) человек. ЗаA
медление основной активности фоновой записи установлеA
но у 148 (42,4%) пациентов. Вторичная билатеральная синA
хронизация зафиксирована у 15 (4,3%) детей, диффузная
эпилептиформная активность — у 32 (9,1%) пациентов.
Действие факторов, потенциально влияющих на терапевтиA
ческий прогноз, анализировалось нами в двух группах пациA
ентов: с ремиссией по приступам и с резистентным течениA
ем заболевания, раздельно для идиопатических и симптоA
матических форм. Из предполагаемых неблагоприятных
прогностических факторов течения идиопатической эпилепA
сии рассматривались: пол, ранний возраст в дебюте болезA
ни, частота приступов, генерализованные судороги, струкA
турные изменения при нейровизуализации, генерализованA
ная активность и замедление основной активности фона

при ЭЭГAисследовании. Достоверно значимыми факторами
оказались: форма идиопатической эпилепсии (эпилепсия с
изолированными судорожными приступами) и замедление
основной активности фоновой записи (р < 0,001).
В группе пациентов с резистентным течением симптомаA
тических форм эпилепсии установлена достоверно более
высокая частота встречаемости следующих факторов:
возраст дебюта заболевания до 3 лет (р = 0,013), очагоA
вые знаки в неврологическом статусе (р < 0,001), снижеA
ние интеллекта (р < 0,001), эпизоды эпилептических статуA
сов (р < 0,001), продолженное региональное замедление
при ЭЭГAисследовании (р < 0,001), наличие структурного
дефекта при нейровизуализации (р < 0,001). Феномен
вторичной билатеральной синхронизации на ЭЭГ в нашем
исследовании на прогноз заболевания не влиял.
Обобщая изложенные выше данные, можно сказать, что в
структуре эпилепсии симптоматические и предположительA
но симптоматические формы болезни составляют 65%, идиA
опатические — 35%. Среди форм идиопатической эпилепA
сии первые три места занимают детская абсансная —
(25,5%), эпилепсия с изолированными судорожными приA
ступами — (23,1%) и роландическая эпилепсия — (18,9%).
Ведущее место среди симптоматических эпилепсий заниA
мают парциальные формы — 90%, в структуре которых преA
обладают височные — 51,3% и лобные 46,1%.
Специфическая эпилептиформная активность зарегистA
рирована при ЭЭГAисследовании у 70,3% больных идиопаA
тической эпилепсией, а при симптоматических и предпоA
ложительно симптоматических формах — у 34,8%, что
подтверждает его большую диагностическую значимость.
Выявление при ЭЭГAисследовании высокого процента реA
гиональных паттернов у пациентов с генерализованными
формами эпилепсии вызывает диагностические трудносA
ти при дифференцировании парциальных и первичноAгеA
нерализованных форм заболевания.
Неблагоприятными прогностическими факторами при
идиопатических эпилепсиях являются изолированные суA
дорожные приступы и замедление основной активности
фоновой записи. При симптоматических формах это: ранA
ний дебют заболевания (до 3 лет), очаговые знаки в неA
врологическом статусе, снижение интеллекта, клиничесA
кие эпизоды эпилептических статусов, продолженное реA
гиональное замедление на ЭЭГ.
Проведена оценка медицинской эффективности существуюA
щей системы оказания специализированной помощи, приA
меняемых видов терапии и реабилитационных мероприятий
при эпилепсии. Показатель медицинской эффективности раA
вен 78,7%, а показатель социальной эффективности — 70%.
Таким образом, проведённые нами клиникоAанатомоAнейA
рофизиологические исследования эпилепсии у детей ТюA
мени и юга Тюменской области позволяют расширить
представления о закономерностях формирования, течеA
ния и прогностических факторах заболевания.

Рис. Варианты течения эпилепсии на фоне медикаментозного
лечения (n = 600)
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ЦЕЛЬЮ ИССЛЕДОВАНИЯ ЯВИЛОСЬ КОМПЛЕКСНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ПОСЛЕДСТВИЙ ТЯЖЁЛОЙ И СРЕДНЕТЯЖЁЛОЙ ЗАA
КРЫТОЙ ЧЕРЕПНОAМОЗГОВОЙ ТРАВМЫ (ЧМТ) У ДЕТЕЙ И ОЦЕНКА ДИНАМИКИ ИХ ТЕЧЕНИЯ НА ФОНЕ ТЕРАПИИ НООA
ТРОПНЫМ ПРЕПАРАТОМ ЦЕРЕБРОЛИЗИН (EBEWE, АВСТРИЯ). ОБСЛЕДОВАНА ГРУППА ИЗ 283 ДЕТЕЙ 4–14 ЛЕТ В ОТA
ДАЛЕННОМ ПЕРИОДЕ ЗАКРЫТОЙ ЧМТ СРЕДНЕЙ И ТЯЖЁЛОЙ СТЕПЕНЕЙ, ДАВНОСТЬ ЧМТ 0,5–4 ГОДА. В НЕВРОЛОA
ГИЧЕСКОМ СТАТУСЕ НАРЯДУ С НЕСПЕЦИФИЧЕСКИМИ ОЧАГОВЫМИ СИМПТОМАМИ ВЫЯВЛЕНЫ КООРДИНАТОРНЫЕ
НАРУШЕНИЯ ПО ТИПУ ЭЛЕМЕНТОВ СТАТИКОЛОКОМОТОРНОЙ И ДИНАМИЧЕСКОЙ АТАКСИИ, СНИЖЕНИЕ СКОРОСТИ
ВЫПОЛНЕНИЯ СЕРИЙ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНЫХ ДВИЖЕНИЙ. ВЫЯВЛЕНЫ СТАТИСТИЧЕСКИ ДОСТОВЕРНЫЕ РАЗЛИЧИЯ
СО СВЕРСТНИКАМИ ПО ПОКАЗАТЕЛЯМ СЛУХОAРЕЧЕВОЙ ПАМЯТИ И ПОДДЕРЖИВАЕМОГО ВНИМАНИЯ. У 16 (5,7 %)
ПАЦИЕНТОВ РАЗВИЛАСЬ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКАЯ ЭПИЛЕПСИЯ. ВОЗНИКНОВЕНИЕ ПРИСТУПОВ (ПО ТИПУ ВТОРИЧНОA
ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫХ) НАБЛЮДАЛОСЬ В СРОКИ 4–12 МЕС ПОСЛЕ ЧМТ. ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ЦЕРЕБРОЛИЗИA
НА ПРОВЕДЕНА ПРИ ОБСЛЕДОВАНИИ 60 ПАЦИЕНТОВ 7–12 ЛЕТ, РАСПРЕДЕЛЁННЫХ НА ДВЕ РАВНЫЕ ГРУППЫ (ЛЕЧЕA
НИЕ ЦЕРЕБРОЛИЗИНОМ И КОНТРОЛЬНАЯ). ПОДТВЕРЖДЕНО ПОЛОЖИТЕЛЬНОЕ ДЕЙСТВИЕ ЦЕРЕБРОЛИЗИНА В ТЕA
РАПИИ ПОСЛЕДСТВИЙ ЧМТ, ПРОЯВЛЯВШЕЕСЯ В РЕГРЕССЕ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ, ЦЕРЕБРАСТЕНИЧЕСКИХ СИМПТОA
МОВ, КООРДИНАТОРНЫХ НАРУШЕНИЙ, УЛУЧШЕНИИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПАМЯТИ, ВНИМАНИЯ, ИНТЕЛЛЕКТУАЛЬНОЙ РАA
БОТОСПОСОБНОСТИ, А ТАКЖЕ ХАРАКТЕРИСТИК ЭЭГ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЧЕРЕПНО�МОЗГОВАЯ ТРАВМА, ДЕТИ, ПОСЛЕДСТВИЯ, ТЕРАПИЯ, НООТРОПНЫЕ ПРЕПАРАТЫ,
ЦЕРЕБРОЛИЗИН.

TRAUMATIC BRAIN INJURY IS ONE OF THE MAJOR CAUSES FOR INVALIDIZAA
TION IN CHILDREN. THE RESEARCH PURPOSE IS AN INTEGRATED STUDY OF
CONSEQUENCES OF SEVERE AND MODERATE CLOSED TRAUMATIC BRAIN
INJURY IN CHILDREN AND EVALUATION OF THEIR DYNAMICS DURING THERAA
PY BY MEANS OF A NOOTROPIC MEDICATION — CEREBROLYSIN (EBEWE
PHARMA, AUSTRIA). THE TOTAL OF 283 CHILDREN AGED FROM 4 TO
14 YEARS WERE EXAMINED IN THE LONGATERM PERIOD OF SEVERE AND
MODERATE CLOSED TRAUMATIC BRAIN INJURY, FROM 6 MONTHS TO
4 YEARS AFTER INJURY. THEIR NEUROLOGICAL STATUS WAS CHARACTERA
IZED BY NONASPECIFIC FOCAL SYMPTOMS ALONG WITH EVIDENT MOTOR
COORDINATION DISTURBANCES, ELEMENTS OF DYNAMIC AND STATICOLOA
COMOTORY ATAXIA, REDUCTION IN EXECUTION SPEED OF SERIAL MOVEA
MENTS. STATISTICALLY SIGNIFICANT DIFFERENCES WITH AGEAMATCHED
CONTROLS WERE CONFIRMED FOR MEASURES OF ACOUSTICAVERBAL MEMA
ORY AND SUSTAINED ATTENTION. POSTTRAUMATIC EPILEPSY DEVELOPED IN
16 (5,7%) PATIENTS WITH THE ONSET OF SECONDARILY GENERALIZED
SEIZURES IN 4–12 MONTHS FOLLOWING THE INJURY. EFFECTIVENESS OF
THE NOOTROPIC MEDICATION WAS EVALUATED IN 60 PATIENTS AGED FROM
7 TO 12 YEARS, WHO WERE DISTRIBUTED INTO 2 EQUAL GROUPS. THE
RESEARCH HAS CONFIRMED A POSITIVE EFFECT OF NOOTROPIC MEDICAA
TION IN THE TREATMENT OF TRAUMATIC BRAIN INJURY CONSEQUENCES
MANIFESTED IN THE REGRESSION OF HEADACHES, FATIGUE, MOTOR COORA
DINATION DISTURBANCES ALONG WITH IMPROVEMENTS OF MEMORY,
ATTENTION, INTELLECTUAL PERFORMANCE RATES, AS WELL AS EEG CHARA
ACTERISTICS.
KEY WORDS: TRAUMATIC BRAIN INJURY, CONSEQUENCES, CHILDREN,
THERAPY, NOOTROPIC MEDICATIONS.

Consequences of severe 
traumatic brain injury 
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treatment
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Russian State Medical University, Moscow

ЧерепноAмозговая травма (ЧМТ) — одна из ведущих причин инвалидизации
в детском возрасте. Выраженность психоневрологических нарушений в
отдаленном периоде ЧМТ во многом определяется степенью её тяжести.
Хотя в структуре закрытой ЧМТ 76–89% случаев приходится на лёгкие
формы [1, 2], именно последствия тяжёлой и среднетяжёлой ЧМТ оказываA
ют значительное негативное влияние на дальнейшее развитие детей.
В отличие от сотрясения головного мозга, представляющего собой лёгкую
ЧМТ, к закрытым ЧМТ средней и тяжёлой степеней относятся ушибы головA
ного мозга и диффузное аксональное повреждение, которые могут сопроA
вождаться внутричерепными кровоизлияниями. Своеобразие клинического
течения и исходов ЧМТ у детей обусловлено тем, что механическая энергия
воздействует на мозг, рост и развитие которого ещё не закончено. БлагодаA
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ря высокой пластичности развивающегося мозга у детей
чаще, чем у взрослых, возможен благоприятный исход
даже после тяжёлых клинических форм ЧМТ. С другой стоA
роны, перенесённая ЧМТ оказывает влияние на развитие
мозга и в результате отражается на формировании личноA
сти ребёнка, его когнитивном и эмоциональном развитии,
обучении, формировании социальных навыков. Важно,
что последствия ЧМТ могут проявиться не сразу, а окаA
заться отсроченными. В связи с этим актуальным являетA
ся совершенствование методов своевременной диагноA
стики и терапии последствий ЧМТ в детском возрасте. 
Целью настоящего исследования явилось изучение
последствий тяжёлой и среднетяжёлой закрытой ЧМТ у
детей с оценкой их динамики на фоне медикаментозной
терапии.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Нами обследованы 283 пациента (201 мальчик и
82 девочки) в возрасте от 4 до 14 лет, обратившихся в
сроки от 6 мес до 4 лет после перенесённой среднетяжёA
лой или тяжёлой закрытой ЧМТ с жалобами на неврологиA
ческие нарушения. Всем пациентам проведено невролоA
гическое, психологическое и нейрофизиологическое (ЭЭГ)
обследование. В остром периоде ЧМТ все дети находиA
лись в стационаре. Клиническая картина ЧМТ в остром
периоде характеризовалась признаками ушиба головноA
го мозга или диффузного аксонального повреждения.
Оценка степени тяжести травмы осуществлялась по
Шкале Глазго для оценки комы и по определению продолA
жительности комы в остром периоде ЧМТ.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Последствия черепно�мозговой травмы
По частоте встречаемости причин все случаи закрытой
ЧМТ распределились следующим образом: дорожноA
транспортные травмы — 42% случаев, школьный травмаA
тизм — 28%, бытовой — 21%, спортивный — 5%, травмы
в результате жестокого обращения с детьми — 4%. БольA
шая часть травм приходится на период, когда дети обучаA
лись в школе.
Жалобы на плохое самочувствие предъявляли все пациA
енты. С наибольшей частотой отмечались головные боли
(95%), цереброастенические явления (88%), снижение
памяти (82%), нарушения концентрации внимания (74%),
трудности в обучении (73%), нарушения поведения (62%),
расстройства сна (61%), двигательная расторможенность
(60%). У 16% пациентов после ЧМТ развилось ночное
недержание мочи, у 14% — речевые нарушения.
Хронические посттравматические головные боли (ХПТГБ).
ХПТГБ отмечались у 268 (95%) детей и характеризовались
высокой частотой повторяемости: от 1 раза в нед до ежедA
невных. Головные боли тяжело переносились детьми, негаA
тивно сказывались на их настроении, поведении, работосA
пособности, учёбе. Обследование показало их неоднородA
ность: в 72,4% случаев они имели характер хронических
посттравматических головных болей напряжения, в 12,3%
проявились ликвородинамическими расстройствами с
внутричерепной гипертензией, у 11,9% головные боли
носили характер мигренеподобных, у 3,4% — посттравмаA
тической невралгической головной боли. Полученные данA
ные показывают, что ликвородинамические нарушения не
являются единственной причиной ХПТГБ у детей, подтверA
ждают участие различных патогенетических фактов в их
формировании, что совпадает с результатами исследоваA
ний других авторов. Среди ведущих механизмов ХПТГБ на
современном этапе их исследований выделяются: ликвоA
родинамический, сосудистый (мигренеподобный), миогенA

ный (напряжение мышц мягких покровов головы и шеи по
типу головной боли напряжения), невралгический (цервиA
когенный) и психогенный [3–5].
Церебрастенический синдром в отдаленном периоде
среднетяжёлой и тяжёлой закрытой ЧМТ наблюдался у
249 (88%) детей. Частым его проявлением была так назыA
ваемая «раздражительная слабость». С одной стороны,
для детей была характерна общая пассивность, вялость,
медлительность в мышлении и движениях. Даже при незA
начительных нервноAпсихических нагрузках наблюдалась
повышенная утомляемость, истощаемость, снижение
настроения. С другой стороны, наблюдались повышенная
раздражительность, готовность к аффективным вспышA
кам, недостаточная критичность.
Церебрастенические проявления способствовали усилеA
нию головных болей во второй половине дня на фоне
утомления и нередко сопровождались вестибулярными
расстройствами (головокружением, чувством дурноты при
езде на транспорте с сопутствующей тошнотой). Кроме
езды на транспорте дети плохо переносили катание на
качелях, жару и духоту, изменения погоды с резкими колеA
баниями атмосферного давления.
Для посттравматической церебрастении были характерны
также истощаемость внимания и мышления, сопровожA
давшиеся довольно выраженным и длительным снижениA
ем психической работоспособности. Нередко отмечались
снижение памяти, в некоторых случаях — элементы амнеA
стической афазии в виде периодического забывания
отдельных слов.
Когнитивные нарушения. По данным литературы выраA
женность когнитивных нарушений в отдалённом периоде
ЧМТ также определяется исходной степенью её тяжести
[6]. Когнитивные расстройства у пациентов, перенёсших
закрытую ЧМТ, часто затрагивают такие сферы психичеA
ской деятельности, как память, внимание, скорость переA
работки поступающей информации, исполнительные функA
ции (планирование, организация, принятие решений), зриA
тельноAпространственное восприятие [6]. Ряд нарушений
высших психических функций обусловливается специфиA
ческой локализацией поражений, в частности преимущеA
ственным поражением при ушибах мозга лобных и височA
ных долей. Тем не менее, во многих случаях резидуальные
расстройства формируются вследствие диффузного вовлеA
чения коры и повреждения аксиальных структур головного
мозга, которые модулируют функциональную активность
коры. Именно сочетанное поражение локальных зон мозA
говой коры, аксиальных и подкорковых образований приA
водит к развитию когнитивных нарушений.
Нарушения сна наблюдались у 61% детей трудностями
засыпания, беспокойным сном, устрашающими сновидеA
ниями. Кроме того, у 82 пациентов наблюдались парасомA
нии, в том числе сноговорения — у 16, ночные страхи — у
26, снохождения — у 30 детей. Ночное недержание мочи
по типу вторичного ночного энуреза, развившегося после
перенесенной ЧМТ, имело место у 16% обследованных.
Речевые расстройства. Непосредственно после закрытой
ЧМТ у детей нередко наблюдаются речедвигательные
нарушения, которые в значительной степени регрессируA
ют с течением времени. В некоторых случаях наблюдается
моторная афазия, чаще встречаются дизартрии (бульбарA
ная или псевдобульбарная), а также нарушения контроля
дыхания, сопровождающиеся преходящими заиканием,
шепотной или монотонной речью [7]. Среди особенностей
речи в отдалённом периоде закрытой ЧМТ могут отмечатьA
ся её замедленный темп, трудности подбора слов, обедA
нённость активного словаря с дополнением собственной
речи мимикой и жестами.
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Среди обследованных нами детей нарушения речи в отдаA
лённом периоде среднетяжёлой и тяжёлой закрытой ЧМТ
сохранялись у 14%: у 8% имелись элементы афазии
(моторной и акустикоAмнестической) и у 6% — явления
дизартрии.
Трудности школьного обучения. Травматические поврежA
дения специфических корковых центров могут приводить
к дислексии, дисграфии или дискалькулии, но подобные
случаи встречаются нечасто. У большинства детей освоенA
ные до ЧМТ школьные навыки сохраняются либо обретаA
ются вновь. Тем не менее, во многих случаях формируется
школьная дезадаптация, обусловленная возникшими
вследствие ЧМТ когнитивными и речевыми нарушениями,
а также эмоциональными и поведенческими расстройA
ствами [8]. Трудности в школьном обучении отмечены у
73% детей, перенёсших закрытую ЧМТ. Они были связаны
с низкой и нестабильной работоспособностью, высокой
истощаемостью, снижением памяти, слабой концентрациA
ей внимания, недостаточным контролем своей деятельноA
сти, медленным темпом усвоения учебного материала.
Эмоциональные и поведенческие нарушения у детей в
отдалённом периоде ЧМТ трудно разграничить, поскольку
они тесно взаимосвязаны между собой. Так, посттравмаA
тическая церебрастения характеризуется преобладанием
в её картине выраженной истощаемости и раздражительA
ности, иногда достигающей аффективной взрывчатости.
На этом фоне нередко возникают истерические, невраA
стенические, ипохондрические или депрессивные симптоA
мы [9]. Часто отмечаются двигательная расторможенA
ность, импульсивность, неспособность придерживаться
инструкций, которые дают взрослые, неспособность спраA
виться с теми или иными заданиями, отказ от их выполнеA
ния. В наших наблюдениях нарушение поведения у 62%
детей проявлялись в непослушании дома, в детском саду
или в школе. Дети часто шумели, дразнились, паясничали,
хулиганили, обманывали взрослых, были неряшливы и
неопрятны. У 60% наблюдалась двигательная растормоA
женность. В отдельных случаях поведение характеризоваA
лось агрессивностью и реакциями оппозиции.
Посттравматическая эпилепсия — одно из наиболее
серьёзных последствий ЧМТ. Из 283 детей, обследованA
ных в отдаленном периоде закрытой ЧМТ, у 18 развилась
эпилепсия. Среди них у 16 (5,7%) детей возникновение
приступов (по типу парциальных со вторичной генералиA
зацией) наблюдалось в сроки от 4 до 12 мес после переA
несённой закрытой ЧМТ. В двух случаях закрытая ЧМТ
(средней тяжести) в ближайшие месяцы после травмы
спровоцировала дебют наследственно обусловленных
форм эпилепсии: детской абсансной эпилепсии у мальчиA
ка 7 лет (дебют приступов — через 1 мес после ЧМТ) и
идиопатической эпилепсии с изолированными генералиA
зованными судорожными приступами у мальчика 10 лет
(через 3 мес после ЧМТ).
Известно, что посттравматическая эпилепсия значительA
но чаще развивается у больных с открытой ЧМТ (примерA
но в 50% случаев), при этом больные с очаговой невролоA
гической симптоматикой и массивным поражением вещеA
ства мозга имеют максимальный риск развития посттравA
матической эпилепсии [10]. Посттравматическая эпилеA
псия относится к симптоматическим формам эпилепсии.
Критическим временем для формирования посттравматиA
ческой эпилепсии считаются первые 18 мес после ЧМТ
[1]. Для неё характерны те же особенности, что и для групA
пы симптоматических эпилепсий в целом: широкий возA
растной диапазон начала заболевания, наличие изменеA
ний в неврологическом статусе, часто встречается снижеA
ние когнитивных функций, выявляются региональные патA

терны на ЭЭГ, структурные изменения в мозге при нейроA
визуализации [11].
Установленная нами частота случаев посттравматической
эпилепсии в группе детей, перенёсших среднетяжёлую и
тяжёлую закрытую ЧМТ, составила 5,7% в сроки от полугоA
да до 4 лет после ЧМТ. Этот показатель представляется
достаточно высоким и подтверждает необходимость проA
должительного динамического наблюдения пациентов с
закрытой ЧМТ средней и тяжёлой степеней с проведениA
ем повторных ЭЭГAисследований.
В неврологическом статусе у детей в отдалённом периоде
среднетяжёлой и тяжёлой закрытой ЧМТ также отмечался
ряд особенностей. Все очаговые симптомы (изменения со
стороны черепных нервов, мышечного тонуса, рефлексов,
чувствительности) были легко или умеренно выраженныA
ми. Среди стойко сохранявшихся симптомов довольно
редко определялись такие инвалидизирующие нарушеA
ния, как парезы конечностей (4%). Это может рассматриA
ваться как своеобразная диссоциация между значительA
ной степенью тяжести перенесённой ЧМТ и характером
резидуальных симптомов. По данным литературы парезы
или плегии конечностей довольно редко встречаются в
отдалённом периоде ЧМТ у детей, что позволяет говорить
об определённой диссоциации между степенью тяжести
перенесённой ЧМТ и наличием снижения мышечной силы.
Между тем, нередко при сохранности мышечной силы
обследование позволяет обнаружить снижение скорости
выполнения движений [12]. У многих детей, перенёсших
ЧМТ, наблюдаются нарушения координации движений [8].
В ходе проведённого нами обследования у детей в отдаA
лённом периоде ЧМТ подтверждено наличие двигательA
ных нарушений в виде элементов статикоAлокомоторной и
динамической атаксии, снижения скорости выполнения
последовательностей движений, установлены существенA
ные отличия от сверстников при исследовании моторики
по методике M.B. Denckla [13]. Когнитивные расстройства
сопровождались нарушениями слухоAречевой памяти и
поддерживаемого внимания.
При проведении ЭЭГ нарушения обнаружены у 198 (70%)
детей. Они проявились изменениями альфаAритма (нереA
гулярность или отсутствие); диффузным усилением медA
ленноволновой активности (в виде нерегулярных колебаA
ний дельтаAтетаAдиапазонов, регистрирующихся во всех
зонах коры и не превышающих по амплитуде фоновую
биоэлектрическую активность мозга); наличием неспециA
фической пароксизмальной активности (в виде билатеA
ральноAсинхронных вспышек групп колебаний, превыA
шающих по амплитуде фоновую активность). СопоставлеA
ние полученных результатов с данными литературы для
детей тех же возрастных групп показывает, что указанные
изменения ЭЭГ регистрировались у пациентов в отдалёнA
ном периоде ЧМТ, значительно чаще, чем среди детского
населения в целом [14]. Наличие локального усиления
медленноволновой активности обнаружено у 20%, эпиA
лептической активности у 3 % пациентов.
При оценке типов ЭЭГ по классификации Е.А. ЖирмунA
ской, адаптированной к детскому возрасту, показано, что
ЭЭГ 1Aго типа (организованный) и 4Aго типа (дезорганизоA
ванный с альфаAритмом) встречалась у детей в отдалёнA
ном периоде среднетяжёлой и тяжёлой ЧМТ реже, чем
среди сверстников [15, 16]. Одновременно во всех
возрастных группах отмечалось значительное увеличение
частоты 3Aго (десинхронного) типа ЭЭГ (27–34% пациенA
тов), и присутствие патологических 2Aго (5–9%) и 5Aго
типов (5–8%). Эти данные подтверждают наличие значиA
тельных нарушений биоэлектрической активности мозга у
обследованных больных.
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Ранее было принята точка зрения, согласно которой восA
становление нарушенных функций после перенесённой
ЧМТ у детей происходит в более полном объёме, нежели у
взрослых. Считалось даже, что чем младше возраст, в
котором произошла ЧМТ, тем значительнее вероятность
полного регресса неврологических расстройств. Тем не
менее, данные специально проведённых исследований
оказались не столь оптимистичными [6, 8]. Результаты
настоящего исследования подтверждают, что в отдалёнA
ном периоде среднетяжёлой и тяжёлой закрытой ЧМТ у
многих детей сохраняются резидуальные психоневрологиA
ческие расстройства.

Основные принципы лечения психоневрологических
нарушений в отдалённом периоде черепно�мозговой 
травмы у детей
Терапевтические и реабилитационные мероприятия в
отдалённом периоде ЧМТ у детей и подростков должны
проводиться интенсивно как в первые 12 мес после ЧМТ,
когда от их применения правомерно ожидать наиболее
значительных результатов, так и в дальнейшем, с учётом
продолжающихся процессов морфофункционального созA
ревания ЦНС и высокой пластичности развивающегося
мозга. Они должны носить комплексный характер и вклюA
чать методы психологоAпедагогической и логопедической
коррекции, психотерапии, лечебной физкультуры, а также
медикаментозное лечение. Для преодоления двигательA
ных, когнитивных и речевых нарушений применяются преA
параты ноотропного ряда. При посттравматической эпиA
лепсии назначается длительный приём антиконвульсанA
тов. С целью профилактики головных болей в зависимоA
сти от ведущих звеньев их патогенеза рекомендуются
курсы дегидратационных, сосудистых препаратов или
антиконвульсантов. Антиконвульсанты (из групп вальпроA
атов, карбамазепина) обладают также терапевтической
эффективностью при аффективных расстройствах и наруA
шениях поведения: уменьшают агрессивность и раздраA
жительность, оказывают нормотимическое действие,
сглаживают выраженность аффективных колебаний. При
этом антиконвульсанты можно назначать одновременно с
ноотропами и другими лекарственными средствами. ПроA
ведение рациональной медикаментозной терапии позвоA
ляет добиться существенного улучшения состояния у детей
в отдаленном периоде ЧМТ.

Оценка эффективности церебролизина в лечении
отдалённых последствий черепно�мозговой травмы 
у детей
Комплексное обследование прошли 60 детей в возрасте
от 7 до 12 лет, перенёсших закрытую ЧМТ с клинической
картиной ушиба головного мозга средней или тяжёлой
степени. В ходе открытого контролированного исследоваA
ния пациенты были распределены на две группы по
30 человек: в 1Aй группе (20 мальчиков, 10 девочек) проA
водилось лечение церебролизином (EBEWE, Австрия), 2Aя
группа (22 мальчика, 8 девочек) служила контролем. В 1Aй
группе дети получали церебролизин в дозе 2,0 мл
(0,1 мл/кг) внутримышечно ежедневно в утренние часы в
течение 20 дней и симптоматическую терапию (по показаA
ниям — дегидратационную, противоэпилептическую).
Детям контрольной группы в течение 20 дней назначаA
лись симптоматическая терапия и поливитамины (ревит,
по 1 драже 3 раза в день).
Церебролизин — пептидергический ноотропный препаA
рат, представляет собой очищенный гидролизат головного
мозга свиньи и содержит биологически активные аминоA
кислоты и пептиды, которые, проникая через гематоэнцеA

фалический барьер, поступают непосредственно к нервA
ным клеткам. Он обладает органоспецифическим мультA
имодальным действием на головной мозг и способен осуA
ществлять метаболическую регуляцию, нейропротекцию,
функциональную нейромодуляцию и нейротрофическую
активность.
При отборе пациентов в группы использовались следующие
критерии: диагноз закрытой ЧМТ средней и тяжёлой степеA
ней в остром периоде травмы; благоприятный преA и периA
натальный фон; отсутствие сопутствующей соматической
патологии. В каждую из групп детей входили по 6 пациентов
с посттравматической эпилепсией в стадии клинической
ремиссии — эпилептические припадки у них отсутствовали в
течение как минимум 6 мес на фоне продолжающегося
приёма основной противоэпилептической терапии.
В день начала лечения (день 0) и его завершения (день 20)
дети проходили обследование, включавшее анализ жалоб
и неврологического статуса; психологическое тестироваA
ние с оценкой функций внимания (корректурная проба) и
памяти (тест А.Р. Лурия на запоминание 10 слов), региA
страцию ЭЭГ. Оценка результатов лечения производилась
индивидуально у каждого больного. 
В группе детей, получивших курс церебролизина, резульA
таты лечения оказались следующими: положительный
эффект был достигнут в 80% случаев. В остальных 20%
случаев динамика отсутствовала. В контрольной группе
положительный эффект наблюдался лишь в 10% случаев.
Побочными эффектами лечения терапия церебролизином
ни в одном случае не сопровождалась.
Динамика основных жалоб к окончанию курса лечения
представлена на рис. 1 и 2. В 1Aй группе у многих пациенA

Рис. 1. Частота жалоб в группе детей с последствиями ЧМТ, лечивA
шихся церебролизином, до (день 0) и после лечения (день 20), %

Рис. 2. Частота жалоб в контрольной группе детей с последA
ствиями ЧМТ до (день 0) и после лечения (день 20), % 
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тов регистрировался регресс головных болей, церебраA
стенических явлений, нарушений сна, ночного недержаA
ния мочи. В контрольной группе терапия почти не оказыA
вала влияния на такие последствия ЧМТ, как нарушения
памяти, внимания и двигательная расторможенность. В то
же время лечение церебролизином приводило к значиA
тельному уменьшению выраженности этих симптомов. У
большинства детей, прошедших курс церебролизина,
улучшалась успеваемость в школе.
В неврологическом статусе у детей на фоне лечения цереA
бролизином по сравнению с контрольной группой наблюA
далась отчетливая положительная динамика с частичным
регрессом очаговых симптомов. Отмечался значительный
положительный эффект при исследовании моторики по
методике M.В. Denckla в виде уменьшения проявлений
статикоAлокомоторной и динамической атаксии, нарушеA
ний праксиса [13]. Улучшалось качество выполнения
заданий на ходьбу по линии и удерживание равновесия.
В пробах на чередование движений конечностей уменьA
шалась выраженность гиперметрии, синкинезий и дизритA
мии, возрастала скорость выполнения серий последоваA
тельных движений конечностей.
В группе детей, лечившихся церебролизином, достоверно
улучшились показатели поддерживаемого внимания, оцеA
нивавшиеся по времени и качеству выполнения коррекA
турной пробы (табл. 1). Значительно (в три раза) уменьшиA
лось общее число допущенных ошибок (пропусков). В конA
трольной группе общее число ошибок в этом задании
также снизилось статистически достоверно, однако динаA
мика данного показателя не была столь значительной,
как в 1Aй группе. 
Тест на запоминание 10 слов применялся для оценки
объёма слухоAречевой памяти, а также внимания и утомляA
емости. Испытуемым зачитывалось десять коротких слов,
не имеющих между собой смысловой связи. После прослуA
шивания требовалось повторить максимальное число
предъявленных слов в произвольном порядке. Далее опыт
повторялся до 10 предъявлений, количество воспроизвеA
денных слов после каждой попытки фиксировалось в проA
токоле. В день 0 и день 20 использовались различные
наборы слов, но сложность их запоминания были сопостаA
вимой. По окончании лечения церебролизином с 1Aго по
10Aе воспроизведение определялось поступательное увеA
личение объёма слухоAречевой памяти. При этом улучшеA
ние показателей воспроизведения в день 20 по сравнеA
нию с днем 0 характеризовалось высокой степенью
достоверности (рис. 3). В контрольной группе объём слухоA
речевой памяти практически не изменился (рис. 4).

В день 0 и день 20 всем детям, перенёсшим ЧМТ, проводиA
лось ЭЭГAисследование (табл. 2). Как показывают резульA
таты оценки ЭЭГ, в ходе терапии церебролизином у многих
пациентов с последствиями ЧМТ регистрировались полоA
жительные изменения картины ЭЭГ. Это проявлялось норA
мализацией структуры альфаAритма, уменьшением колиA
чества патологических медленных волн и тенденции к их
генерализации, а также снижением неспецифической
пароксизмальной активности. Следует отметить, что на
фоне терапии церебролизином ни у одного из пациентов
с последствиями ЧМТ не наблюдалось нарастания или
появления эпиактивности на ЭЭГ. Из 6 пациентов с
постравматической эпилепсией в стадии ремиссии ни во
время лечения церебролизином, ни после него не зарегиA

Таблица 1. Динамика показателей функции внимания у детей с ЧМТ до и после лечения (M ± m)

ИИссссллееддоовваанннныыее  ппооккааззааттееллии  
ЛЛееччееннииее  ццееррееббррооллииззиинноомм  

ддеенньь  00  ддеенньь  2200  ддеенньь  00  ддеенньь  2200  

Корректурная проба
Время выполнения, с
1Aй части 235 ± 17 177 ± 9** 238 ± 13 237 ± 13  
2Aй части 253 ± 28 165 ± 7*** 249 ± 14 242 ± 14  
3Aй части 239 ± 25 166 ± 9*** 247 ± 15 244 ± 15  

Общее время 725 ± 62 504 ± 23*** 727 ± 47 697 ± 44
выполнения 

Число ошибок (пропусков)
1Aя часть 9,9 ± 1,5 3,4 ± 0,9*** 7,0 ± 1,1 4,8 ± 0,6*  
2Aя часть 6,5 ± 1,5 2,5 ± 0,8*** 5,0 ± 1,0 4,2 ± 0,6  
3Aя часть 5,6 ± 0,6 2,0 ± 0,6*** 5,5 ± 0,8 4,2 ± 0,5 

Всего 22,0 ± 3,6 7,8 ± 2,1*** 17,5 ± 2,7 13,2 ± 1,3**  

достоверность: * p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001.

ККооннттррооллььннааяя  ггррууппппаа      

Рис. 3. Динамика объёма слухоAречевой памяти в группе детей с
последствиями ЧМТ, лечившихся церебролизином

Рис. 4. Динамика изменений слухоAречевой памяти у пациентов
контрольной группы
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стрировано не только повторных эпилептических пристуA
пов, но и отрицательной динамики на ЭЭГ. Среди детей
контрольной группы регресс анализируемых нарушений
структуры ЭЭГ прослеживался реже. В некоторых случаях
проводившаяся симптоматическая терапия также способA
ствовала улучшению электроэнцефалографической карA
тины. Лишь при повторной ЭЭГ после терапии церебролиA
зином регистрировались отсутствовавшие при первом
обследовании диффузное усиление медленноволновой
активности и неспецифическая пароксизмальная активA
ность, однако эти явления не сопровождались какимиAлиA
бо негативными изменениями в клинической картине и
показателях психологического тестирования. 
Результаты настоящего исследования свидетельствуют об
эффективности церебролизина в лечении последствий
тяжёлой и среднетяжёлой ЧМТ в детском возрасте. ПолоA
жительное действие препарата проявлялось в улучшении
общего самочувствия, регрессе головных болей, церебраA
стенических явлений, нарушений сна, ночного недержаA
ния мочи. В неврологическом статусе наблюдалось уменьA
шение выраженности нарушений в координаторной
сфере; при психологическом обследовании — улучшение
памяти, внимания, интеллектуальной работоспособности.
Развитие дегенеративноAдеструктивных изменений в

головном мозге посттравматического генеза изучается в
последние годы в связи с процессами апоптоза — морфоA
биохимического механизма «запрограммированного»
уничтожения определённых популяций нервных клеток
[17]. Апоптоз и селективая элиминация нейронов и синапA
сов представляют собой регрессивные процессы в эволюA
ции мозга наряду с прогрессивными процессами пролиA
ферации и миграции нервных клеток. Апоптоз направлен
на удаление повреждённых или аномальных нейронов.
С общебиологических позиций апоптоз представляет
собой естественный регуляторный биохимический мехаA
низм «упорядочения» качественного состава клеточной
популяции и своевременного избавления от клеток, ставA
ших для неё функционально бесполезными или вредными.
Синтезируемые в определённых регионах мозга нейроA
пептиды и нейротрофические ростовые факторы, играюA
щие важную регуляторную роль в контроле функций
мозга, включаются в реализацию нейродеструктивных
процессов в качестве проA либо антиапоптотических комA
понентов [17]. К наиболее часто встречающимся ростоA
вым факторам, выполняющим роль индукторов апоптоза,
относятся трансформирующий ростовой фактор (TGF) и
фактор некроза опухолей (TNF). Среди факторов, препятA
ствующих развитию апоптозного каскада — фактор роста

Альфа�ритм нерегулярный
1Aя группа (церебролизин) 38 28 10 —
2Aя группа (контрольная) 60 20 40 —

Альфа�ритм отсутствует
1Aя группа (церебролизин) 10 10 — —
2Aя группа (контрольная) 57 20 37 —

Диффузное усиление 
медленноволновой активности
1Aя группа (церебролизин) 28 14 14 3
2Aя группа (контрольная) 70 13 57 6  

Локальное усиление медленноволновой 
активности в правом полушарии
1Aя группа (церебролизин) 6 3 3 —
2Aя группа (контрольная) 27 7 20 6  

Локальное усиление медленноволновой 
активности в левом полушарии
1Aя группа (церебролизин) 3 3 — —
2Aя группа (контрольная) 20 10 10 —

Пароксизмальная активность 
(неспецифическая, диффузная)
1Aя группа (церебролизин) 20 14 6 3
2Aя группа (контрольная) 27 7 20 10  

Акцент пароксизмальной 
активности справа
1Aя группа (церебролизин) 3 3 — —
2Aя группа (контрольная) 13 — 13 3  

Акцент пароксизмальной 
активности слева
1Aя группа (церебролизин) 6 3 3 —
2Aя группа (контрольная) 6 — 6 3  

Фокус эпиактивности
1Aя группа (церебролизин) 3 — 3 —
2Aя группа (контрольная) 7 — 7 —  

Таблица 2. Динамика изменений  ЭЭГ у пациентов с последствиями черепноAмозговой травмы до и после лечения

ИИззммееннеенниияя  ннаа  ЭЭЭЭГГ  

ДДоо  ллееччеенниияя  
((%%  ппааццииееннттоовв  

вв  ггррууппппее  сс  ииззммееннееAA
нниияяммии  ннаа  ЭЭЭЭГГ))  

ррееггрреесссс  
ппррииззннааккаа  ббеезз  ддииннааммииккии  

ппоояяввллееннииее  
ппррииззннааккаа      

ППооссллее  ллееччеенниияя  ((%%  оотт  ооббщщееггоо  ччииссллаа  ппааццииееннттоовв  вв  ггррууппппее))  
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нервов (NGF), инсулиноподобный ростовой фактор (IGF) и
ростовой фактор фибробластов (FGF). Многие данные подA
тверждают участие нейротрофических факторов в регуляA
ции процессов развития и адаптации организма. Однако,
не менее значима их роль в развитии патологических
состояний различного генеза, в том числе посттравматиA
ческого [17].
Современные данные о роли нейротрофических факторов
в патогенезе ЧМТ открывают новые возможности по разA
работке методов терапии ЧМТ как в остром, так и в отдаA
ленном его периодах. Так, ноотропный препарат цереброA
лизин по ряду свойств и эффектов сходен с NGF. ЦереброA
лизин стимулирует in vitro рост нейронов узелкового ганA
глия; его введение новорождённым крысам ускоряет рост
клеток гиппокампа, увеличивая число синаптических конA
тактов. Препарат проявляет защитное действие на разA
личных экспериментальных моделях повреждений нейроA
нов in vitro или in vivo — при нарушениях функций мозга
[18]. ПоAвидимому, механизмы терапевтической эффекA
тивности церебролизина определяются возможностью
восстановления активности обратимоповреждённых клеA
ток, и защиты от системной функциональной дезинтеграA
ции и метаболической деструкции других групп нейронов,
способных взять на себя функции поражённых зон.

ВЫВОДЫ
1. Детям, перенёсшим среднетяжёлую и тяжёлую закA

рытую ЧМТ, показано длительное динамическое
наблюдение невролога с целью своевременной
диагностики и лечения церебрастенических симптоA
мов, хронических посттравматических головных
болей, расстройств координации движений, нарушеA
ний высших психических функций, посттравматичеA
ской эпилепсиии.

2. Все дети, перенёсшие ЧМТ, нуждаются в обследоваA
нии и динамическом наблюдении психолога с целью
своевременного выявления расстройств психичеA
ских функций. Эти нарушения, даже будучи умеренно
выраженными, оказывают значительное негативное
влияние на успешность школьного обучения, поведеA
ние и социальную адаптацию пациентов.

3. Ноотропный препарат церебролизин обладает высоA
кой терапевтической эффективностью в лечении
последствий ЧМТ в детском возрасте. Положительное
действие церебролизина проявляется в регрессии
головных болей, церебрастенических симптомов,
координаторных нарушений, улучшении памяти, вниA
мания, интеллектуальной деятельности, а также измеA
нений на ЭЭГ.
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Significance of measurement
of lung osmotic and haemostatic
arteriovenous gradients in 
children with ventilation�
associated pneumonia

A.V. Chuprova1, M.Yu. Yefimova2, A.N. Shmakov2,
S.A. Loskutova1
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THE ARTICLE DEMONSTRATED THE DATA ON CHANGES OF HEMOSTASIOLOGA
IC AND BIOCHEMICAL PARAMETERS MEASURED IN BLOOD OBTAINED FROM
CHILDREN WITH VENTILATIONAASSOCIATED PNEUMONIA, FROM CHILDREN
WITH RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME AND FROM  VENTILATED  CONA
TROLS  WITHOUT PNEUMONIA SIGNS AND SYMPTOMS. ACCORDING TO THE
RESULTS ASSESSMENT, THE CHANGES OF ALL MEASURED LUNG  BIOCHEMA
ICAL AND HEMOSTASISAREGULATING PARAMETERS WERE SEVERE IN CHILA
DREN WHO DEVELOPED VENTILATIONAASSOCIATED PNEUMONIA, AND WERE
CHANGED TO A LESSER AND  MINIMAL DEGREES IN PATIENTS WITH RDS
AND CONTROLS, RESPECTIVELY. THE MENTIONED CHANGES WERE MOST
EVIDENT IN VENOUS BLOOD, CLARIFYING THE NEGATIVE ARTERTIOVENOUS
DIFFERENCES OF THE STUDIED PARAMETERS IN PATIENTS WITH PNEUMOA
NIA. THE DEGREE OF ARTERIOVENOUS DIFFERENCES OF THE STUDIED PARAA
METERS CORRELATED WITH SEVERITY OF VENTILATIONAASSOCIATED PNEUA
MONIA AND WITH THE DEGREE OF PULMONARY GAS EXCHANGE IMPAIRA
MENT, THUS ALLOWING TO CONSIDER THESE CHANGES AS EARLY DIAGNOSA
TIC CRITERION FOR VENTILATIONAASSOCIATED PNEUMONIA IN CHILDREN. 
KEY WORDS: VENTILATION�ASSOCIATED PNEUMONIA, RDS, CHILDREN,
ARTERIOVENOUS GRADIENT, LUNG OSMOTIC FUNCTION, LUNG HAEMO�
STATIC FUNCTION.

А.В. Чупрова1, М.Ю. Ефимова2, А.Н. Шмаков2, С.А. Лоскутова1

1 Новосибирская государственная медицинская академия 
2 Государственная областная клиническая больница, Новосибирск

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ ДАННЫЕ ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГЕМОСТАЗА И БИОХИМИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ
КРОВИ У ДЕТЕЙ С ИВЛAАССОЦИИРОВАННОЙ ПНЕВМОНИЕЙ, РЕСПИРАТОРНЫМ ДИСТРЕССAСИНДРОМОМ ВЗРОСЛОГО
ТИПА И У ДЕТЕЙ БЕЗ ПРИЗНАКОВ ПНЕВМОНИИ, НАХОДИВШИХСЯ НА ИВЛ (КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА). ВЫЯВЛЕНЫ ВЫA
РАЖЕННЫЕ НАРУШЕНИЯ ВСЕХ ИЗУЧАЕМЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ ИВЛAАССОЦИИРОВАННОЙ ПНЕВМОНИИ, В МЕНЬA
ШЕЙ СТЕПЕНИ — ПРИ РЕСПИРАТОРНОМ ДИСТРЕССAСИНДРОМЕ ВЗРОСЛОГО ТИПА, МИНИМАЛЬНЫЕ — В ГРУППЕ
КОНТРОЛЯ. СДВИГИ БЫЛИ БОЛЕЕ ЗНАЧИТЕЛЬНЫМИ В ВЕНОЗНОЙ КРОВИ, ЧТО ОБЪЯСНЯЕТ ОТРИЦАТЕЛЬНУЮ АРТЕA
РИОВЕНОЗНУЮ РАЗНОСТЬ ИЗУЧАЕМЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ С ПНЕВМОНИЕЙ. ВЫРАЖЕННОСТЬ АРТЕРИОВЕA
НОЗНОЙ РАЗНОСТИ КОРРЕЛИРУЕТ С ТЯЖЕСТЬЮ ИВЛAАССОЦИИРОВАННОЙ ПНЕВМОНИИ И СТЕПЕНЬЮ НАРУШЕНИЙ
ЛЁГОЧНОГО ГАЗООБМЕНА, ЧТО ПОЗВОЛЯЕТ РАССМАТРИВАТЬ ЭТИ ИЗМЕНЕНИЯ КАК КРИТЕРИЙ РАННЕЙ ДИАГНОСA
ТИКИ У ДЕТЕЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ИВЛ�АССОЦИИРОВАННАЯ ПНЕВМОНИЯ, РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС�СИНДРОМ ВЗРОС�
ЛОГО ТИПА, ДЕТИ, АРТЕРИОВЕНОЗНЫЙ ГРАДИЕНТ, ОСМОТИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ ЛЁГКИХ, ГЕМОСТАТИЧЕСКАЯ
ФУНКЦИЯ ЛЁГКИХ.

Госпитальные (нозокомиальные) инфекции — одна из актуальных и недостаA
точно контролируемых до настоящего времени медицинских проблем во
всех странах мира, в том числе высокоразвитых. Среди них особое место
принадлежит нозокомиальной пневмонии, ассоциированной с искусственA
ной вентиляцией лёгких, частота которой варьирует в широких пределах
(9–70%) в зависимости от профиля, уровня оснащённости и диагностичесA
ких возможностей лечебного учреждения. Летальность при нозокомиальA
ной пневмонии, ассоциированной с искусственной вентиляцией лёгких, соA
храняется на высоком уровне, особенно среди детей раннего возраста
(12–70%), и не имеет отчётливой тенденции к снижению на протяжении поA
следних 10 лет [1–5].
В соответствии с современными представлениями, выделяют следующие приA
чины развития нозокомиальной пневмонии, ассоциированной с искусственA
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ной вентиляцией лёгких: травматизация слизистой обоA
лочки гортани, глотки и трахеобронхиального дерева интуA
бационной трубкой; ишемия тканей изAза давления манA
жеты трубки на стенку бронхов, трахеи; образование «карA
манов» в подсвязочном пространстве при применении
трубок с манжетой низкого давления; синуситы, как осA
ложнение назотрахеальной интубации и дополнительный
источник бактерий; скопление секрета в надA и подсвязочA
ном пространстве с последующей адгезией и размножеA
нием микробной флоры; образование конденсата при исA
пользовании увлажнителейAобогревателей вдыхаемого
воздуха, благоприятствующего росту микрофлоры. К важA
ным факторам развития нозокомиальной пневмонии, асA
социированной с искусственной вентиляцией лёгких, такA
же относят нарушение мукоцилиарного клиренса, микроA
аспирацию содержимого глотки и желудка в связи с угнеA
тением глоточного рефлекса под действием лекарственA
ных средств и др. [6–9].
При нозокомиальной пневмонии, ассоциированной с исA
кусственной вентиляцией лёгких, тяжесть состояния больA
ных обусловлена не только токсикозом, дыхательной и
сердечной недостаточностью, но и расстройством негазоA
обменных функций лёгких, в первую очередь — гемостазA
регулирующей и осморегулирующей [10]. ГемостазрегулиA
рующая функция лёгких обеспечивается действием тромA
бопластиноподобных и иных субстанций, вызывающих
свёртывание крови, а также эффектами естественного
прямого антикоагулянта гепарина, который присутствует
в большом количестве в лёгочной ткани. ОсморегулируюA
щая функция реализуется при участии вазопрессина, спеA
цифические рецепторы которого в значительном количеA
стве экспрессируются клетками в лёгочной ткани. НаруA
шения указанных функций в ходе развития ИВЛAассоцииA
рованной пневмонии имеют важное значение, поскольку
закономерно приводят к дисфункции не только лёгких, но
и других «шоковых органов», в первую очередь печени, поA
чек и ЦНС, и, следовательно, неминуемо ухудшают проA
гноз и исход пневмонии.
Цель работы — изучить осморегулирующую и гемостазреA
гулирующую функции лёгких у детей с нозокомиальной
пневмонией, ассоциированной с искусственной вентиляA
цией лёгких, и на основе полученных данных предложить
новые лабораторные критерии для ранней диагностики,
контроля эффективности этиопатогенетической терапии и
определения прогноза при данной патологии.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 103 пациента, которые были разделены на
3 группы. Возраст детей в каждой из групп варьировал от
3 мес до 16 лет. Первую группу (основную) составили
32 пациента, у которых с учётом существующих диагностиA
ческих критериев была диагностирована ИВЛAассоциироA
ванная пневмония. Во вторую группу (сравнения) вошли
34 ребёнка с проявлениями III стадии (по классификации
А.П. Зильбера) респираторного дистрессAсиндрома взросA
лого типа, манифестировавшего в рамках гиповолемичеA
ского либо септического шока. Условиями для включения
в группу сравнения были доношенность, отсутствие фоноA
вой бронхолёгочной дисплазии (для детей первых месяA
цев жизни), врождённых аномалий развития бронхов, наA
следственной патологии лёгких и сердца.
В третью группу вошли 37 детей с постнаркозной депресA
сией дыхания после продолжительных плановых операA
ций. При этом у них отсутствовали как проявления респиA
раторного дистрессAсиндрома взрослого типа, так и нозоA
комиальная пневмоня, ассоциированная с искусственной
вентиляцией лёгких, что позволило рассматривать данA
ную группу как контрольную. Отбор осуществляли при отA
сутствии у больных почечной и печёночной недостаточноA
сти, которые влияют на исследуемые лабораторные показаA
тели. Возрастной состав детей был следующим: до 6 мес —
34,4%, 6–12 мес — 28,1%, 1–3 года — 12,5%, 3–5 лет —
3,1%, 5–10 лет — 9,4%, старше 10 лет — 12,5%. Развитию
нозокомиальной пневмонии, ассоциированной с искусстA
венной вентиляцией лёгких, и респираторного дистрессA
синдрома взрослого типа (табл. 1) предшествовали разA
личные заболевания лёгких (пневмония, обструктивный
бронхит, муковисцидоз), острые вирусные инфекции, осA
ложнившиеся стенозирующим ларинготрахеитом, судоA
рожным синдромом; травматические повреждения ткаA
ней; оперативные вмешательства на органах брюшной
полости; патология ЦНС в виде менингита, энцефалита,
опухолевого процесса.
У пациентов всех трёх групп по показаниям проводили
ИВЛ аппаратами Бэбилог 8000 +HF (у детей до 1 года) и
ЭвитаA4 (у детей более старшего возраста) по общеприняA
той методике (смена дыхательного контура не реже 1 раA
за в 2 дня; использование назотрахеальных трубок, снабA
жённых герметическими манжетами низкого давления;
при продолжительности ИВЛ более 14 сут проводилась
нижняя трахеостомия с последующим использованием

Заболевания

Болезни органов дыхания 5

ааббсс..

Острые вирусные инфекции 2

Болезни ЦНС

Травмы

5

7

Операции на органах брюшной полости 6

Операции на органах грудной полости 1

Ожоги 2

Отравления 4

Всего 32

15,5

%%

6,3

15,5

21,9

18,8

3,1

6,3

12,6

100

Таблица 1. Заболевания, предшествующие развитию нозокомиальной пневмонии, ассоциированной с искусственной вентиляцией
лёгких, и респираторного дистрессAсиндрома взрослого типа

ННооззооккооммииааллььннааяя  ппннееввммоонниияя,,
аассссооццииииррооввааннннааяя  сс  ииссккууссссттввеенннноойй

ввееннттиилляяццииеейй  ллёёггккиихх  ((nn  ==  3322))

9

ааббсс..

–

6

7

5

3

1

3

34

26,5

%%

–

17,6

20,6

14,8

8,8

2,9

8,8

100

РРеессппииррааттооррнныыйй  ддииссттрреессссAAссииннддрроомм  
ввззррооссллооггоо  ттииппаа  ((nn  ==  3344))
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термопластичных трахеостомических трубок с герметизиA
рующими манжетами низкого давления; санация трахеоA
бронхиального дерева и ротоглотки по необходимости,
при скоплении значительного количества мокроты —
каждые 1–2 ч). Продлённую ИВЛ проводили у 32 больных
в режиме управляемой таймAциклической вентиляции, лиA
митированной по объёму или по давлению с последоваA
тельным переходом на режимы Bipap, MMV, ASB (PSV).
ИВЛAассоциированная пневмония развилась у 32 из
103 детей, что составило 31,1% всех наблюдений.
В 15 (46,8%) случаях пневмония была ранней (первые
72 ч ИВЛ), в 17 (53,2%) — поздней (3 сут и более ИВЛ).
При диагностике нозокомиальной пневмонии, ассоциироA
ванной с искусственной вентиляцией лёгких, использоваA
ли следующие показатели шкалы клинической оценки инA
фекциионного процесса в лёгких: появление или увеличеA
ние количества гнойной мокроты; лихорадка более 38,5°С,
либо температура тела менее 36,0°С, лейкоцитоз — более
11×109/л, лейкопения — менее 4×109/л с нейтрофильA
ным сдвигом лейкоцитарной формулы влево в анализах
периферической крови; респираторный индекс РаО2/FiО2 —
менее 250 или SpO2/FiO2 — менее 300; выявление при
рентгенографии вновь появившихся, прогрессирующих
или персистирующих инфильтратов в лёгких.
У 72% больных пневмония была двусторонней, у 12,3% —
деструктивной. При этом общая сумма баллов по шкале
клинической оценки инфекциинфекциионного процесса в
лёгких была 12 и более. Этиологический агент нозокомиA
альной пневмонии, ассоциированной с искусственной
вентиляцией лёгких, идентифицировали в 46,6% случаев.
Среди возбудителей преобладала грамотрицательная микA
рофлора (синегнойная палочка, клебсиелла). Среди выдеA
ленных штаммов с наибольшей частотой наблюдали
Pseudomonas aeruginosa (37,6%), а также Klebsiella pneu�
moniae (9,4%), которые оказались высокорезистентными к
гентамицину (57,3%), ципрофлоксацину (30%). Обратила на
себя внимание высокая резистентность Pseudomonas
aeruginosa к цефтазидиму (38,7%), меропенему (14%),
свидетельствующая об «агрессивности» указанной микA
рофлоры. Столь высокая устойчивость синегнойной паA
лочки может быть связана с появлением эскулинпозиA
тивного биовара, обладающего высокой резистентносA
тью, что мы учитывали при выборе антибактериальной
терапии. Среди грамположительных возбудителей домиA
нировал Staphylococcus aureus — 21,9%. Материал для
бактериологического исследования получали с помощью
защищённых бронхоскопических щёток. МикробиологичеA
ским критерием нозокомиальной пневмонии, ассоциироA
ванной с искусственной вентиляцией лёгких, служил титр
микробных тел более 103 КОЕ/мл.
Артериальную кровь для исследований забирали при
пункции бедренной артерии, венозную — из локтевой веA
ны в условиях отделения реанимации и интенсивной тераA
пии. Проводили по две пункции указанных сосудов: до наA
чала лечения и через 3–5 дней. У всех пациентов в полуA
ченных образцах крови оценивали в динамике 7 биохиA
мических показателей: концентрацию общего белка, осA
моляльность плазмы, концентрацию глюкозы, натрия, каA
лия, мочевины и лактата, как основных компонентов, форA
мирующих осмоляльность.
Состояние системы гемостаза оценивали на основании
следующих скрининговых тестов: активированного парциA
ального тромбопластинового времени (АПТВ) по Caen
et al.; протромбинового времени (ПВ) с использованием
ТехпластинаAS; тромбинового времени (ТВ) по Biggs; параA
коагуляционного количественного ортофенантролиновоA
го теста (ОФТ) для выявления в плазме растворимых комA

плексов фибринAмономера (РФМК). Исследования провоA
дили на турбодиметрическом оптическом гемокоагуломеA
тре CGL 2110 «Solar» (Беларусь) с использованием реактиA
вов фирмы «ТехнологияAСтандарт» (Россия, Барнаул).
Для статистического анализа полученных результатов исA
пользовали tAкритерий, непараметрические критерии
МаннаAУитни и Даннета.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Наиболее значительные изменения со стороны изучаеA
мых показателей выявлены у больных с нозокомиальной
пневмонией, ассоциированной с искусственной вентиляA
цией лёгких (табл. 2 и 3). Осмоляльность венозной крови
превышала осмоляльность артериальной крови (отрицаA
тельный артериовенозный градиент). Параллельно проA
слеживался отрицательный артериовенозный градиент
веществ, составляющих осмоляльности, особенно натрия,
а также общего белка (p < 0,001). Одновременно исчез
положительный артериовенозный градиент исследуемых
показателей коагулограммы, в то время как коагуляционA
ный потенциал артериальной крови по большинству изуA
чаемых параметров существенно увеличился. ИсключеA
ние составило лишь протромбиновое время, сохранившее
положительный артериовенозный градиент, как и в групA
пе сравнения.
У больных с респираторным дистрессAсиндромом взросA
лого типа (группа 2) наблюдалась отчётливая инверсия
большинства изучаемых показателей (за исключением
мочевины), обозначенная как отрицательный градиент
(табл. 2). Абсолютная осмоляльность плазмы венозной
крови в данной группе была существенно выше по сравA
нению с таковой артериальной крови, вследствие чего арA
териовенозная разность становилась отрицательной
(p < 0,001). Одновременно выявлен отрицательный артеA
риовенозный градиент всех изучаемых составляющих осA
моляльности плазмы — натрия, калия, глюкозы и лактата.
Аналогичные закономерности наблюдались при оценке
артериовенозной разности величин АПТВ, других базисA
ных параметров коагулограммы и ортофенантролинового
теста (табл. 3). Наиболее значительный отрицательный
артериовенозный градиент обнаружен при определении в
плазме артериальной крови уровня РФМК по данным орA
тофенантролинового теста, который по мере нарастания
тяжести респираторного дистрессAсиндрома взрослого тиA
па, увеличился в среднем в 2 раза по сравнению с исходA
ной величиной (p < 0,001). Полученные результаты свидеA
тельствуют о том, что при развитии респираторного дисA
трессAсиндрома взрослого типа нарушается гемостазрегуA
лирующая функция лёгких (то есть не происходит снижеA
ния коагуляционного потенциала артериальной крови).
Для оценки взаимосвязи нарушений негазообменных
функций лёгких и тяжести нозокомиальной пневмонии, асA
социированной с искусственной вентиляцией лёгких, были
выделены две подгруппы детей. В первую вошли 25 наблюA
дений, при которых лечение оказалось эффективным, во
вторую — 7 случаев, закончившихся летальным исходом,
несмотря на проводимую терапию (летальность 21,9%).
Установлено, что у больных с исходно тяжёлой нозокомиA
альной пневмонией, ассоциированной с искусственной
вентиляцией лёгких, отрицательный артериовенозный
градиент осмоляльности плазмы, глюкозы и натрия достиA
гал наиболее высоких значений. По мере прогрессироваA
ния пневмонии концентрация белка и осмоляльность
плазмы венозной крови начинают снижаться по сравнеA
нию с исходными величинами, но отрицательный артериоA
венозный градиент обоих показателей сохраняется. ПоA
скольку в дальнейшем все пациенты этой подгруппы
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№
 4

Показатель

Глюкоза, ммоль/л
Исходный
В динамике

A0,71 ± 0,07*1,2

A0,62 ± 0,05*1,2

Лактат, ммоль/л
Исходный,
В динамике

A0,35 ± 0,10*1,2

A0,61 ± 0,23*1,2

Натрий, ммоль/л
Исходный
В динамике

A3,22 ± 0,81*1,2

A4,33 ± 1,56*1,2

Осмолярность, мосм/кг
Исходный
В динамике

A8,33 ± 3,59*1,2

A12,1 ± 4,11*1,2

Общий белок, г/л
Исходный
В динамике

Мочевина, ммоль/л
Исходный
В динамике

Калий, моль/л
Исходный
В динамике

A15,3 ± 0,89*1,2

A5,79 ± 0,541,2

A0,06 ± 0,08*1,2

A0,21 ± 0,10

+0,02 ± 0,05*1,2

A0,02 ± 0,05*1,2

Таблица 2. Артериовенозные градиенты показателей осмоляльности у больных, включённых  в исследования

ННооззооккооммииааллььннааяя  ппннееввммоонниияя,,  аассссооццииииррооввааннннааяя  
сс  ииссккууссссттввеенннноойй  ввееннттиилляяццииеейй  ллёёггккиихх

A0,71 ± 0,19*1

A0,59 ± 0,17*1

РРеессппииррааттооррнныыйй
ддииссттрреессссAAссииннддрроомм

ввззррооссллооггоо  ттииппаа  ((nn  ==  3344))

A0,68 ± 0,13*1

A0,79 ± 0,19*1

AA33,,0066  ±±  00,,4477**3

AA66,,1100  ±±  00,,9988**3

A14,19 ± 0,3*1

A15,94 ± 1,3*1

AA33,,77  ±±  00,,44**3

AA22,,55  ±±  00,,33**3

++00,,0033  ±±  00,,0099**3

+0,01 ± 0,09*1

AA00,,0088  ±±  00,,11**3

AA00,,2255  ±±  00,,22**3

+0,81 ± 0,09
+0,80 ± 0,03

ГГррууппппаа
ккооннттрроолляя  
((nn  ==  3377))

+0,72 ± 0,02
+0,31 ± 0,02

+4,31 ± 0,21
+5,20 ± 0,6

+6,41 ± 0,81
+7,01 ± 0,50

+1,62 ± 0,3
+2,11 ± 0,41

+0,21 ± 0,04
+0,32 ± 0,01

+0,91 ± 0,10
+1,30 ± 0,04

A1,12 ± 0,06*1,2

A1,03 ± 0,21*1,2

УУммеерршшииее  ((nn  ==  77))

A0,91 ± 0,281

A0,79 ± 0,21*1

A9,17 ± 1,35*1,2

A9,67 ± 1,82*1,2

A26,8 ± 2,30*1,2

A16,67 ± 1,63*1,2

A10,05 ± 1,74*1,2

A6,52 ± 0,80*1

A0,03 ± 0,07*1,2

+0,15 ± 0,12*1

+0,18 ± 0,03*1,2

+0,12 ± 0,06*1,2

A0,87 ± 0,09*1

A0,83 ± 0,18*1

ВВссееггоо  ((nn  ==  3322))

A0,58 ± 0,14*1

A0,69 ± 0,16*1

AA55,,66  ±±  11,,0044**3

AA66,,4477  ±±  11,,3399**3

A15,73 ± 3,3*1

A13,9 ± 2,56*1

AA77,,1100  ±±  11,,0066**3

AA44,,2222  ±±  00,,6600**3

AA00,,1177  ±±  00,,11**3

+0,07 ± 0,2*1

++00,,0099  ±±  00,,0044**3

++00,,0033  ±±  00,,0044**3

* p < 0,05;
1 — разница по сравнению с контрольной группой;
2 — разница между показателями 1 и 2 столбца;
3 — разница между показателями 3 и 4 столбца.

ВВыыззддооррооввееввшшииее  ((nn  ==  2255))

22 33 44 5511

Показатель

Фибриноген, г/л
Исходный
В динамике

A0,11 ± 0,02*1

A0,20 ± 0,03*1

АПТВ, с
Исходный
В динамике

A2,12 ± 0,02*1,2

A0,54 ± 0,05*1,2

ПВ, с
Исходный
В динамике

A0,42 ± 0,2*1,2

A0,51 ± 0,4*1,2

ТВ, с
Исходный
В динамике

A0,64 ± 0,46*1,2

A0,17 ± 0,14*1,2

ОФТ, мкг/мл
Исходный
В динамике

A14,9 ± 1,51*1,2

A11,7 ± 0,95*1,2

Таблица 3. Артериовенозные градиенты показателей системы гемостаза у больных, включённых  в исследование

ННооззооккооммииааллььннааяя  ппннееввммоонниияя,,  аассссооццииииррооввааннннааяя  
сс  ииссккууссссттввеенннноойй  ввееннттиилляяццииеейй  ллёёггккиихх

AA00,,1122  ±±  00,,0022**3

AA00,,2299  ±±  00,,0033**3

РРеессппииррааттооррнныыйй
ддииссттрреессссAAссииннддрроомм

ввззррооссллооггоо  ттииппаа  ((nn  ==  3344))

A2,32 ± 0,25*1

AA33,,1144  ±±  00,,2299**3

AA00,,2299  ±±  00,,0077**3

AA11,,1188  ±±  00,,0033**3

A0,19 ± 0,4*1

AA00,,3333  ±±  00,,22**3

AA88,,9922  ±±  00,,9955**3

A16,70 ± 1,58*1

+1,11 ± 0,09
+1,01 ± 0,02

ГГррууппппаа
ккооннттрроолляя  
((nn  ==  3377))

+0,20 ± 0,13
+1,17 ± 0,09

+0,15 ± 0,01
+0,19 ± 0,01

+0,11 ± 0,05
+0,23 ± 0,04

+1,5 ± 0,08
+2,1 ± 0,22

A0,18 ± 0,03*1

A0,21 ± 0,05*1

УУммеерршшииее  ((nn  ==  77))

A3,23 ± 0,33*1,2

A3,10 ± 0,31*1,2

A0,91 ± 0,3*1,2

A2,52 ± 1,1*1,2

A1,32 ± 0,95*1,2

A0,05 ± 0,16*1,2

A23,9 ± 2,45*1,2

A29,6 ± 2,43*1,2

AA00,,1144  ±±  00,,0022**3

AA00,,2200  ±±  00,,0033**3

ВВссееггоо  ((nn  ==  3322))

A2,68 ± 0,17*1

AA11,,9911  ±±  00,,0044**3

++00,,5500  ±±  00,,22**3

++00,,8899  ±±  00,,66**3

A0,25 ± 0,31*1

AA00,,0099  ±±  00,,1155**3

AA1199,,66  ±±  11,,7711**3

A15,4 ± 1,08*1

* p < 0,05;
1 — разница по сравнению с контрольной группой;
2 — разница между показателями 1 и 2 столбца;
3 — разница между показателями 3 и 4 столбца.

ВВыыззддооррооввееввшшииее  ((nn  ==  2255))

22 33 44 5511
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умерли, указанную комбинацию сдвигов можно рассматA
ривать как прогностически неблагоприятную. У больных с
неэффективной терапией также отмечены более высокие
показатели РФМК в плазме венозной крови (p < 0,001) —
в среднем в 2 раза выше по сравнению с детьми, терапия
которых была успешной. Возникшие тромбогенные сдвиги
сочетались с выраженной гиперкоагуляцией по данным
всех базисных параметров коагулограммы, что свидеA
тельствует о наличии тромбинемии и внутрисосудистого
свёртывания крови.
У больных группы сравнения осмоляльность плазмы кроA
ви была в пределах нормы. Как видно из табл. 2, осмоA
ляльность артериальной крови выше, чем венозной, то
есть артериовенозный градиент положителен. АналогичA
ные показатели выявлены для натрия, калия и других осA
мотически активных веществ — глюкозы, мочевины и
лактата. Полученные результаты позволяют предполоA
жить, что у больных группы сравнения упомянутые выше
негазообменные функции лёгких не были нарушены.
При исследовании показателей, характеризующих систеA
му гемостаза (табл. 3), выявлены аналогичные тенденции,
свидетельствующие о том, что лёгкие у больных из группы
контроля, несмотря на медикаментозную депрессию дыA
хания, не утрачивали способность к снижению коагуляциA
онного потенциала оттекающей из них крови.
Таким образом, при развитии и, особенно, прогрессироA
вании нозокомиальной пневмонии, ассоциированной с
искусственной вентиляцией лёгких, как осмоляльность
плазмы, так и коагуляционный потенциал крови при проA
хождении её через лёгкие не снижаются.
У всех больных с нозокомиальной пневмонией, ассоцииA
рованной с искусственной вентиляцией лёгких, также исA
следовали показатели динамического комплайнса (comA
pliance) и неэластического сопротивления лёгких (resistA
ance), которые характеризуют механические функции лёгA
ких. В 18,6% случаев эти показатели оказались нормальA
ными, несмотря на наличие отрицательного артериовеA
нозного градиента показателей негазообменных функций
лёгких. У остальных больных они были нарушены, что соA
четалось с высокой отрицательной величиной как артеA
риовенозного градиента осмоляльности плазмы и её комA
понентов, так и параметров коагулограммы. ОтрицательA
ная разность изучаемых показателей артериальной и веA
нозной крови возникла раньше и сохранялась более проA
должительное время, чем нарушение механических функA
ций, что подтверждает высокую прогностическую значиA
мость обсуждаемого метода исследования.
Таким образом, проведённое исследование продемонстA
рировало, что нозокомиальная пневмония, ассоциироA

ванная с искусственной вентиляцией лёгких, характеризуA
ется нарушением не только газообменной, но и осморегуA
лирующей функций лёгких, что проявляется развитием отA
рицательного артериовенозного градиента осмоляльности
плазмы и основных её составляющих (натрия, калия, глюA
козы, лактата). С учётом полученных данных можно предпоA
ложить, что при нозокомиальной пневмонии, ассоциироA
ванной с искусственной вентиляцией лёгких, существенно
повышается активность вазопрессина, отчего усиливается
проницаемость стенки капилляров для натрия, воды и белA
ков. Указанные ингредиенты легко перемещаются из артеA
риальной крови в интерстициальное пространство лёгких,
вызывают отёк и развитие респираторного дистрессAсиндA
рома взрослого типа. При этом возникает отрицательный
артериовенозный градиент осмоляльности плазмы и осA
новных её составляющих. Следовательно, нозокомиальная
пневмония, ассоциированная с искусственной вентиляциA
ей лёгких, не является изолированной формой поражения
лёгких и должна рассматриваться в сочетании с респираA
торным дистрессAсиндромом взрослого типа.
Одновременно изменяется вторая негазообменная функA
ция — гемостазрегулирующая, проявляющаяся гиперкоаA
гуляционными сдвигами в артериальной крови и свидеA
тельствующая о снижении антикоагуляционной возможA
ности лёгочной ткани. Данные изменения усугубляют течеA
ние нозокомиальной пневмонии, ассоциированной с исA
кусственной вентиляцией лёгких, и её прогноз, поскольку
резко ухудшают реологию крови и создают условия для
микротромбирования лёгочных капилляров.
По полученным данным, нарушения негазообменных функA
ций появляются раньше, чем отрицательные изменения
механики дыхания, особенно у больных с неэффективной
антибактериальной терапией. В этой связи отрицательный
артериовенозный градиент можно рассматривать в качестA
ве нового информативного диагностического критерия ноA
зокомиальной пневмонии, ассоциированной с искусственA
ной вентиляцией лёгких. Прогрессирующее нарастание веA
личины отрицательной разности между показателями, хаA
рактеризующими осмоляльность и коагуляционный потенA
циал артериальной и венозной крови, является фактором
неблагоприятного прогноза при данном заболевании.
Определение в динамике артериовенозного градиента
АПТВ и результатов ортофенантролинового теста также позA
воляет прогнозировать появление пневмонии, ассоциироA
ванной с ИВЛ или прогрессирование респираторного дисA
трессAсиндрома взрослого типа у больных с ИВЛ и своевреA
менно начать терапию, направленную как на лечение укаA
занных состояний, так и на замещение временно несостояA
тельных осмоA и гемостазрегулирующей функций лёгких.
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Vaccine immunization for 
prevention of pneumococcal,
Haemophilus influenzae and
flu among sickly children, 
who often suffer from 
persistent heterospecific 
infectious pathology of 
the bronchopulmonary system 
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AMONG SERIOUS DISEASES OF THE LOWER RESPIRATORY TRACT A SPECIAL PLACE IS
TAKEN BY PNEUMONIAS AND CHRONIC INFECTIOUS RESPIRATORY DISEASES CAUSED
BY PNEUMOCOCCUS AND HAEMOPHILUS INFLUENZAE TYPE B (HIB). THE RESEARCH
PURPOSE IS TO DETERMINE THE EFFECTIVENESS OF VACCINE COMBINED APPLICATION
TO TREAT SICKLY CHILDREN, WHO OFTEN SUFFER FROM PERSISTENT INFECTIOUS
PATHOLOGY OF THE RESPIRATORY TRACT, FOR FLU, PNEUMOCOCCAL AND HIB DISEASE.
110 CHILDREN AGED BETWEEN 3 AND 12 HAVE BEEN VACCINATED. THE FIRST PART OF
RESEARCH IMPLIED CHILDREN VACCINATION BY MEANS OF ACTAHIB AND PNEUMO 23
VACCINES (SANOFI PASTEUR, FRANCE), THE SECOND ONE CONSISTED IN IMMUNIZAA
TION OF CHILDREN WITH THE SAME PATHOLOGY BY MEANS OF PNEUMO 23, ACTAHIB
AND VAXIGRIP VACCINES (SANOFI PASTEUR, FRANCE). THE RESEARCHES ESTABLISHED
THAT WITHIN A YEAR AFTER HIB AND PNEUMO 23 VACCINATION THE FREQUENCY OF
UPPER AND LOWER RESPIRATORY TRACT ACERBATIONS REDUCED BY 2,3 TIMES ON
AVERAGE; LIKEWISE, THE NUMBER OF SYSTEM ANTIMICROBIAL DOSAGE REDUCED BY
7,4 TIMES ALONG WITH THE TOTAL DURATION OF DOSAGE; THE CARRIER STATE OF
S. PNEUMONIAE REDUCED BY 3,7 TIMES, H. INFLUENZAE — BY 3,9 TIMES. IN THE
COURSE OF APPLICATION OF THREE VACCINES, THE FREQUENCY OF PERSISTENT HETA
EROSPECIFIC INFECTIOUS BRONCHOPULMONARY PATHOLOGY ACERBATIONS
REDUCED BY 3,3 TIMES. THE CARRIER STATE OF S. PNEUMONIAE REDUCED BY 2,5
TIMES, H. INFLUENZAE — BY 4,1 TIMES. THUS, VACCINE IMMUNIZATION TO TREAT FOR
FLU, PNEUMOCOCCAL AND HIB DISEASE IN VARIOUS COMBINATIONS MAY BE RECOMA
MENDED FOR WIDER APPLICATION TO REDUCE THE FREQUENCY AND SEVERITY OF HETA
EROSPECIFIC INFECTIOUS RESPIRATORY DISEASES AMONG SICKLY CHILDREN, WHO
OFTEN SUFFER FROM VARIOUS ILLNESSES.
KEY WORDS: CHILDREN WITH RECURRENT DISEASES, VACCINATION, PREVENTION,
FLU, H. INFLUENZAE, S. PNEUMONIAE.

СРЕДИ ТЯЖЁЛЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ ОСОБОЕ МЕСТО ЗАНИМАЮТ ПНЕВМОНИИ И ХРОНИЧЕСКИЕ ЗАБОA
ЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ ИНФЕКЦИОННОЙ ЭТИОЛОГИИ, ВЫЗВАННЫЕ ПНЕВМОКОККАМИ И HAEMOFILUS INFLUENZAE ТИПА B
(ХИБ). ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ — ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ КОМБИНИРОВАННОГО ПРИМЕНЕНИЯ ВАКЦИН ПРОТИВ ГРИППА,
ПНЕВМОКОККОВОЙ И ХИБAИНФЕКЦИИ У ЧАСТО И ДЛИТЕЛЬНО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКОЙ И РЕЦИДИВИРУЮЩЕЙ ПАТОЛОA
ГИЕЙ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ ИНФЕКЦИОННОГО ГЕНЕЗА. ПРОВЕДЕНА ВАКЦИНАЦИЯ 110 ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ОТ 3 ДО 12 ЛЕТ. ПЕРВАЯ
ЧАСТЬ ИССЛЕДОВАНИЯ ЗАКЛЮЧАЛАСЬ В ПРОВЕДЕНИИ ВАКЦИНАЦИИ ДЕТЕЙ ДВУМЯ ВАКЦИНАМИ АКТAХИБ И ПНЕВМОA23 (САНОФИ ПАA
СТЕР, ФРАНЦИЯ), ВТОРАЯ — В ИММУНИЗАЦИИ ДЕТЕЙ С ТАКОЙ ЖЕ ПАТОЛОГИЕЙ ВАКЦИНАМИ ПНЕВМОA23, И АКТAХИБ И ВАКСИГРИП
(САНОФИ ПАСТЕР, ФРАНЦИЯ). УСТАНОВЛЕНО, ЧТО В ТЕЧЕНИЕ ГОДА ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИИ АКТAХИБ И ПНЕВМОA23 ЧАСТОТА ОБОСТРЕA
НИЙ ЗАБОЛЕВАНИЙ ВЕРХНИХ И НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ СНИЖАЛАСЬ В СРЕДНЕМ В 2,3 РАЗА; В 7,4 РАЗА УМЕНЬШИЛОСЬ
ЧИСЛО КУРСОВ ПРИЁМА СИСТЕМНЫХ АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ, А ТАКЖЕ СУММАРНАЯ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ИХ ПРИA
ЁМА; НОСИТЕЛЬСТВО S. PNEUMONIAE СНИЗИЛОСЬ В 3,7 РАЗА, H. INFLUENZAE — В 3,9. ЧАСТОТА ОБОСТРЕНИЙ ХРОНИЧЕСКОЙ НЕСПЕA
ЦИФИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИОННОЙ БРОНХОЛЁГОЧНОЙ ПАТОЛОГИИ ПРИ ПРИМЕНЕНИИ ТРЁХ ВАКЦИН УМЕНЬШИЛАСЬ В 3,3 РАЗА. НОСИA
ТЕЛЬСТВО S. PNEUMONIAE СНИЗИЛОСЬ В 2,5 РАЗА, H. INFLUENZAE — В 4,1. ТАКИМ ОБРАЗОМ, ИММУНИЗАЦИЯ ВАКЦИНАМИ ПРОТИВ
ГРИППА, ПНЕВМОКОККОВОЙ И ХИБAИНФЕКЦИИ В РАЗЛИЧНЫХ СОЧЕТАНИЯХ МОЖЕТ БЫТЬ РЕКОМЕНДОВАНА К ШИРОКОМУ ПРИМЕA
НЕНИЮ ДЛЯ СНИЖЕНИЯ ЧАСТОТЫ И ТЯЖЕСТИ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ РЕСПИРАТОРНОГО ТРАКТА У
ЧАСТО И ДЛИТЕЛЬНО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЧАСТО БОЛЕЮЩИЕ ДЕТИ, ВАКЦИНАЦИЯ, ПРОФИЛАКТИКА, ГРИПП, H. INFLUENZAE, S. PNEUMONIAE.
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Среди тяжёлых заболеваний нижних дыхательных путей особое место занимаA
ют пневмонии и хронические заболевания органов дыхания инфекционной этиA
ологии, вызванные пневмококками и гемофильной инфекцией. От пневмококA
ковой инфекции ежегодно в мире погибают около 1,2 млн человек. ЛетальA
ность от гемофильной инфекции может достигать 40% [1]. 
Актуальность проблемы определяется широкой распространённостью носиA
тельства Streptococcus pneumoniae в популяции [2]. От 5 до 70% людей во
всей популяции (30–35% детей в возрасте от 6 до 11 лет и 18–19% взросA
лых) являются носителями S. pneumoniae, среди которых 35% — пациенты,
находящиеся в стационарах, 27–58% — дети школьного возраста, 50–60% —
военнослужащие срочной службы. Доля S. pneumoniae составляет 40% от
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всех выделенных в мокроте бактерий у больных пневA
монией.
От 35 до 70% случаев внебольничных пневмоний, а также
до 40% всех пневмоний вызваны S. pneumoniae. ОсновA
ным этиологическим фактором обострений хронического
бронхита также является пневмококк. На его долю прихоA
дится 15–20% всех случаев заболевания. S. pneumoniae
занимает ведущее место и в этиологии ранних вентиляA
торAассоциированных пневмоний у больных, не получавA
ших антибактериальной терапии [3].
Пневмококковая пневмония является тяжёлым заболеваA
нием, характеризующимся лихорадкой с потрясающим озA
нобом, болями в грудной клетке, кашлем с мокротой. ЧасA
то развиваются такие осложнения как сепсис, при котоA
ром летальность составляет 30–40%, эмпиема плевры,
поражение других органов (менингит, артрит и др.) [4].
Не менее редким возбудителем заболеваний верхних и
нижних дыхательных путей является Haemophilus influen�
zae типа b (Хиб), который среди всех типов гемофильной
палочки вызывает развитие болезни у 90% пациентов.
Ежегодно в мире регистрируется около 3 млн случаев ХибA
инфекции, из которых 40–50 тыс заканчиваются летальA
но. В этиологической структуре бактериальных менингиA
тов у детей в России менингит, вызванный Хиб, составляA
ет 39% [5]. У 20% детей, переболевших ХибAменингитом,
развиваются тяжёлые неврологические осложнения [6].
На каждый случай менингита, вызванного H. influenzae тиA
па b приходится не менее 5 случаев ХибAпневмонии, котоA
рую трудно отличить от других бактериальных пневмоний.
Однако для постановки диагноза ХибAпневмонии сущестA
венную роль играет возраст пациента (новорождённые),
инфекции верхних дыхательных путей и уха в анамнезе в
сочетании с плевритом [7].
Указанное выше, а также низкая эффективность антибакA
териальных препаратов при пневмококковой и гемофильA
ной инфекциях, связанная с их высокой резистентностью,
являются причиной поиска других методов, направленных
на борьбу с этими патогенами. 
Целью исследования явилось определение эффективносA
ти комбинированного применения вакцин ПневмоA23,
АктAХиб и Ваксигрип (все вакцины производства СанофиA
Пастер, Франция) в различных комбинациях у часто и длиA
тельно болеющих детей с хронической и рецидивирующей
патологией бронхолегочной системы инфекционного геA
неза, находящихся на учётноAдиспансерной форме № 30.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Исследование проведено на базе НИИ вакцин и сывороA
ток им. И.И. Мечникова РАМН Москвы. В ходе работы обA
следовано и провакцинировано 110 детей в возрасте от
3 до 12 лет, посещающих детские дошкольные и школьные
учреждения, постоянно проживающих в Москве. ВакцинаA
ция проводилась сочетанно и одномоментно вакцинами
АктAХиб, ПневмоA23 и Ваксигрип в два этапа. Первый этап
исследования заключался в проведении вакцинации деA
тей с хронической и часто рецидивирующей неспецифичеA
ской инфекционной патологией бронхолёгочной системы
двумя вакцинами АктAХиб и ПневмоA23 (сроки проведеA
ния: февраль–март 2004 г. — апрель–май 2005 г.). 
На втором этапе исследования детям с такой же патологиA
ей была добавлена к ПневмоA23 и АктAХиб вакцина ВаксиA
грип (сроки: начало — ноябрь–декабрь 2005 г.). Всем деA
тям было проведено углубленное клиникоAмикробиологиA
ческое мониторинговое обследование в разные периоды
наблюдения (осмотр педиатра, сбор анамнеза жизни и заA
болевания, клинический анализ крови, микробиологичесA
кое исследование выделенных из носоглотки культур). 

Все дети соответствовали критериям включения в исследоA
вание: пациенты обоих полов, в возрасте от 3 до 12 лет
(11 лет 11 мес 29 дней), часто и длительно болеющие, с хроA
нической, либо часто рецидивирующей патологией бронхоA
лёгочной системы инфекционного генеза. Обязательным
было отсутствие противопоказаний к вакцинации: признаA
ков острой респираторной инфекции на момент первичноA
го осмотра, аллергических заболеваний, существенных отA
клонений в анализах крови на момент первичного посещеA
ния и прохождение вакцинации другими вакцинами не раA
нее чем за 1,5 мес до данного исследования. Все пациенты
имели амбулаторную карту и страховой полис РФ, следоваA
ли графику исследования. Все родители получили соответA
ствующую юридическую документацию (добровольное инA
формированное согласие родителей или опекунов).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
I. Первый этап исследования (иммунизация вакцина�
ми Акт�Хиб и Пневмо�23).
Анализ частоты встречаемости патологии респираторного
тракта у пациентов, включённых в исследование показал,
что у детей в возрасте от 3 до 6 лет преобладал рецидивиA
рующий бронхит, в возрасте от 6 до 9 лет — частые ОРВИ
в сочетании с патологией верхних дыхательных путей, у деA
тей в возрасте от 9 до 12 лет — хроническая патология
бронхолёгочной системы.
Важное значение имели сведения, полученные при сборе
анамнеза заболевания у родителей пациентов, а также реA
зультаты обработки амбулаторных карт об антибактериальA
ном лечении обострений хронических заболеваний бронхоA
лёгочной системы у детей до и после вакцинации (табл. 1).
Частота обострений заболеваний верхних и нижних дыхаA
тельных путей, в том числе хронических заболеваний
бронхолёгочной системы после вакцинации, снижалась в
среднем в 2,3 раза во всех возрастных группах в течение
года наблюдения. 
Число курсов приёма антибактериальных препаратов
уменьшалась у пациентов в среднем в 7,4 раза за год наA
блюдения после вакцинации АктAХиб и ПневмоA23. 
Суммарная продолжительность дней приёма антибиотиA
ков в течение года снижалась статистически достоверно в
младшей возрастной группе детей (3–6 лет) с
22,12 ± 7,12 до 4,25 ± 1,9 дней, в средней (6–9 лет) — с
21,3 1± 5,02 до 7,63 ± 2,4 дней, в старшей группе
(9–12 лет) с 19,56 ± 6,39 до 5,9 ± 2,4 дней.
Каждый ребёнок до вакцинации прошёл диагностическое
обследование через 90 дней и через год после вакцинаA
ции: осмотр педиатра и ЛОРAврача, анализ данных анамA
неза жизни и заболевания, клинический анализ крови,
микробиологическое исследование слизи из носоглотки.
Данные микробиологического исследования материала
из носоглотки на разных этапах наблюдения пациентов
представлены в табл. 2.
Анализируя данные за трёхмесячный срок наблюдения,
можно сделать вывод, что носительство S. pneumoniae
снизилось в 3,7 раза, H. influenzae — в 3,9 раз. Различия
с довакцинальным периодом были статистически значиA
мы. Процент высева условноAпатогенной микрофлоры
после проведения вакцинации ПневмоA23 и АктAХиб увеA
личился, что говорит о положительном эффекте данных
вакцин. Все пациенты за 3Aмесячный период наблюдеA
ния не использовали специфической антибактериальной
терапии, т.к. обострения, которые наблюдались у некотоA
рых больных, имели вирусную этиологию и были купироA
ваны симптоматическими средствами.
Комбинированная вакцинация хорошо переносилась пациA
ентами. Поствакцинальные реакции наблюдались у 3 детей
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на вакцину ПневмоA23, которые имели местный характер и
самостоятельно регрессировали в течение 1–2 дней.
Анализ данных, полученных через год после вакцинации
против пневмококка и гемофильной инфекции, показал,
что носительство S. pneumoniae снизилось в 6,1, H. influen�
zae — в 6,25.
Наиболее вероятным механизмом подобной санации верхA
них дыхательных путей представляется специфическая ликA
видация носительства пневмококков и Хиб в сочетании с
неспецифической активацией врождённого иммунитета.
II. Второй этап исследования (активная иммунизация
вакцинами Акт�Хиб, Пневмо�23 и Ваксигрип).
Перед иммунизацией часто и длительно болеющих детей
с хронической неспецифической инфекционной патолоA
гией бронхолёгочной системы вакцинами АктAХиб, ПневA
моA23 и Ваксигрип, было проведено первичное обследоA
вание пациентов. Как показывали данные обследоваA
ния, подавляющее большинство детей в возрасте от 3 до
6 лет часто и длительно болели ОРВИ и имели сопутствуA
ющую патологию верхних дыхательных путей, более полоA
вины пациентов в возрасте 6–9 лет и 20% детей 9–12
лет страдали рецидивирующим трахеобронхитом. ТяжёA
лые рецидивирующие и хронические формы бронхолёA
гочной патологии наблюдались у 60% пациентов старшей
возрастной группы.

В табл. 3 представлены результаты, полученные у пациенA
тов при сборе анамнеза жизни и заболевания, а также
данные амбулаторных карт, связанные с антибактериальA
ной терапией детей, включённых в программу исследоваA
ния до и после вакцинации.
Как видно из данных, представленных в табл. 3, частота
обострений хронической неспецифической инфекционA
ной бронхолёгочной патологии после вакцинации снижаA
лась в 3,3 раза. Антибактериальная терапия при обостреA
ниях до вакцинации проводилась всем детям. После проA
ведения вакцинации, приём антибактериальных препаA
ратов необходим был только одному ребёнку с хроничесA
кой пневмонией. У остальных детей обострения носили
вирусный характер, и приёма антибактериальных препаA
ратов не требовали.
Каждый ребёнок до и через 90 дней после вакцинации
прошёл диагностический минимум обследования: осмотр
педиатра и ЛОРAврача, сбор анамнеза жизни и заболеваA
ния, клинический анализ крови, микробиологическое исA
следование материала из носоглотки.
Данные микробиологического исследования материала
из носоглотки на разных этапах наблюдения пациентов,
представлены в табл. 4. Как видно из табл. 4, носительстA
во S. pneumoniae снизилось в 2,5, H. influenzae — в 4,1.
Большинство пациентов за 3Aмесячный период наблюдеA

Этапы наблюдения
От 9 до 12 лет (n = 36)От 6 до 9 лет (n = 16)От 3 до 6 лет (n = 8)

До вакцинации (за прошедший год) 7,39 ± 1,057,25 ± 1,88,5 ± 2,14

2,25 ± 0,4*3,9 ± 0,65*4,25 ± 0,46*

До вакцинации (за прошедший год) 2,67 ± 1,152,9 ± 1,22,25 ± 1,2

0,36 ± 0,49*0,44 ± 0,51*0,25 ± 0,46*

До вакцинации (за прошедший год) 19,56 ± 6,3921,31 ± 5,0222,12 ± 7,12

После вакцинации (в течение 1 года наблюдения) 5,9 ± 2,4*7,63 ± 2,4*4,25 ± 1,9*

После вакцинации (в течение 1 года наблюдения)

После вакцинации (в течение 1 года наблюдения)

Частота обострений заболеваний верхних и нижних дыхательных путей

Количество приёмов системных антибактериальных препаратов

Суммарная продолжительность приёма системной антибактериальной терапии (дни)

Возраст и число детей

Таблица 1. Частота обострений и приём антибактериальных препаратов у обследованных детей (n = 60)

* — p < 0,05. 

Возбудитель
Через год после
вакцинации, %

Через 3 мес после
вакцинации, %

До вакцинации, %

6*10*37

1Aя степень обсеменённости 676

––3

–*–*6

4Aя степень обсеменённости –*3*22

8*13*50

2Aя степень обсеменённости –*–*6

3Aя степень обсеменённости –*–*6

4Aя степень обсеменённости 1*3*28

S. aureus 91730

M. catarrhalis 5620

2Aя степень обсеменённости

H. influenzae

S. pneumoniae

3Aя степень обсеменённости

1Aя степень обсеменённости 10 10 7

Таблица 2. Динамика результатов микробиологического исследования отделяемого носоглотки на разных этапах наблюдения по
основным патогенам (n = 60)

* — p < 0,05. 
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ния не использовали специфических антибактериальных
средств. У одного ребёнка имело место обострение хрониA
ческой пневмонии. 
Таким образом, при сочетании вакцин ПневмоA23, АктA
Хиб и Ваксигрип также отмечался эффект санации дыхаA
тельных путей, описанный выше.
Вакцинация АктAХиб, ПневмоA23 и Ваксигрип хорошо пеA
реносилась пациентами. Поствакцинальные реакции наA
блюдались лишь у 7 детей, на вакцину ПневмоA23 и носиA
ли местный характер, которые самостоятельно регрессиA
ровали в течение 1–2 дней.
Благодаря сочетанной профилактике Хиб и пневмококкоA

вой инфекций происходит санация респираторного тракта
с полной или частичной элиминацией основных патогенов
и замещением их условноAпатогенной флорой, уменьшаA
ется количество и суммарная длительность периодов обоA
стрения основного заболевания, а также улучшается каA
чество жизни пациентов. 
Таким образом, активная иммунизация вакцинами ПневA
моA23, АктAХиб и Ваксигрип в различных сочетаниях моA
жет быть рекомендована к широкому применению с цеA
лью снижения частоты и тяжести неспецифических инфекA
ционных заболеваний верхних и нижних дыхательных пуA
тей у часто и длительно болеющих детей. 

* — p < 0,05. 

Этапы наблюдения
От 9 до 12 лет (n = 24)От 6 до 9 лет (n = 13)От 3 до 6 лет (n = 12)

До вакцинации (за прошедший год) 7,17 ± 1,095,46 ± 1,056,5 ± 1,57

1,5 ± 0,5*2,8 ± 0,8*1,4 ± 0,52*

До вакцинации (за прошедший год) 3,58 ± 1,353,46 ± 1,054,42 ± 2,15

0,04 ± 0,2*0,15 ± 0,37*0,0 ± 0,0*

До вакцинации (за прошедший год) 20,54 ± 8,8722,46 ± 8,4220,0± 8,5

После вакцинации (в течение 6 мес наблюдения) 0,58 ± 2,86*0,38 ± 1,39*0,0 ± 0,0*

После вакцинации (в течение 6 мес наблюдения)

После вакцинации (в течение 6 мес наблюдения)

Частота обострений заболеваний верхних и нижних дыхательных путей

Количество приёмов системных антибактериальных препаратов

Суммарная продолжительность приёма системной антибактериальной терапии (дни)

Возраст и число детей

Таблица 3. Частота обострений и частота приёма антибактериальных препаратов у обследованных детей (n = 50)

* — p < 0,05. 

Возбудитель
Через 3 мес после 

вакцинации, %
До вакцинации, %

10*37

1Aя степень обсеменённости 76

–3

–6

4Aя степень обсеменённости 3*22

1350

2Aя степень обсеменённости –6

3Aя степень обсеменённости –6

4Aя степень обсеменённости 3*28

S. aureus 1730

M. catarrhalis 620

2Aя степень обсеменённости

H. influenzae

S. pneumoniae

3Aя степень обсеменённости

1Aя степень обсеменённости 10 10

Таблица 4. Динамика результатов микробиологического отделяемого носоглотки на разных этапах наблюдения по основным
патогенам (n = 50)
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ЦЕЛЬЮ ДАННОГО ПРОСПЕКТИВНОГО МНОГОЦЕНТРОВОГО НАБЛЮДАТЕЛЬНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ ЯВИЛАСЬ ОЦЕНКА
БЕЗОПАСНОСТИ И РЕАКТОГЕННОСТИ ВАКЦИН ПРОТИВ КОКЛЮША, ДИФТЕРИИ И СТОЛБНЯКА, ЗАРЕГИСТРИРОВАНA
НЫХ В РОССИИ И РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ. В ИССЛЕДОВАНИЕ ВКЛЮЧЕНО 1424 РЕБЁНКА В ВОЗРАСТЕ ОТ 12 ДО
20 НЕД, 822 РЕБЁНКА БЫЛО ВАКЦИНИРОВАНО АКДС, 411 — ИНФАНРИКСОМ, 191 — ТЕТРАКОКОМ. В ТЕЧЕНИЕ 
4 ДНЕЙ ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИИ ОЦЕНИВАЛАСЬ ВЫРАЖЕННОСТЬ 3 МЕСТНЫХ (БОЛЕЗНЕННОСТЬ, ГИПЕРЕМИЯ И ОТЁК
В МЕСТЕ ИНЪЕКЦИИ) И 4 ОБЩИХ (ЛИХОРАДКА, РАЗДРАЖИТЕЛЬНОСТЬ, СОНЛИВОСТЬ, СНИЖЕНИЕ АППЕТИТА)
СИМПТОМОВ. КРОМЕ ТОГО, В ТЕЧЕНИЕ 30 ДНЕЙ ПОСЛЕ КАЖДОЙ ВАКЦИНАЦИИ ОЦЕНИВАЛИСЬ И РЕГИСТРИРОВАA
ЛИСЬ ДРУГИЕ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫЕ ЯВЛЕНИЯ. УСТАНОВЛЕНО, ЧТО ЧАСТОТА РАЗВИТИЯ ОПРАШИВАЕМЫХ НЕЖЕЛАA
ТЕЛЬНЫХ ЯВЛЕНИЙ ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИИ ИНФАНРИКСОМ БЫЛА ЗНАЧИТЕЛЬНО НИЖЕ, ЧЕМ ПОСЛЕ НАЗНАЧЕНИЯ
ЦЕЛЬНОКЛЕТОЧНЫХ ВАКЦИН. ВВЕДЕНИЕ ИНФАНРИКСА АССОЦИИРОВАЛОСЬ ТАКЖЕ С МЕНЬШИМ ЧИСЛОМ ТЯЖЁA
ЛЫХ МЕСТНЫХ И ОБЩИХ СИМПТОМОВ. ВЫЯВЛЕНЫ ОПРЕДЕЛЁННЫЕ РАЗЛИЧИЯ В РЕАКТОГЕННОСТИ ЦЕЛЬНОКЛЕA
ТОЧНЫХ ВАКЦИН АКДС И ТЕТРАКОК. СДЕЛАН ВЫВОД О ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТИ БОЛЕЕ ШИРОКОГО ПРИМЕНЕНИЯ ДЛЯ
МАССОВОЙ ВАКЦИНАЦИИ АЦЕЛЛЮЛЯРНЫХ ВАКЦИН ПРОТИВ КОКЛЮША, ДИФТЕРИИ И СТОЛБНЯКА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ВАКЦИНЫ, РЕАКТОГЕННОСТЬ, НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫЕ ЯВЛЕНИЯ, НАБЛЮДАТЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ.

THE PURPOSE OF THIS PROSPECTIVE MULTICENTER SURVEILLANCE STUDY
IS EVALUATION OF SAFETY AND REACTOGENICITY OF DTP VACCINES, REGISA
TERED IN RUSSIA. 1424 CHILDREN AGED 12–20 WEEKS WERE ENROLLED
IN THIS STUDY, 822 INFANTS WERE VACCINATED BY AKDS, 411 — INFANRIX,
191 — TETRACOC. THE FREQUENCY AND SEVERITY OF 3 LOCAL (PAIN, REDA
NESS AND SWELLING) AND 4 GENERAL (FEVER, IRRITABILITY, DROWSINESS
AND LOSS OF APPETITE) SOLICITED SYMPTOMS WERE REGISTERED WITHIN
4 DAYS AFTER VACCINATION. THE UNSOLICITED ADVERSE EVENTS WERE
ESTIMATED WITHIN 30 DAYS AFTER VACCINATION, SERIOUS ADVERSE
EVENTS — DURING STUDY PERIOD. THE FREQUENCY OF SOLICITED
ADVERSE EVENTS WAS SIGNIFICANTLY LOW AFTER INFANRIX ADMINISTRAA
TION THAN AFTER DTPW VACCINES. INFANRIX ALSO ASSOCIATED WITH LESS
NUMBER OF SEVERE LOCAL AND GENERAL REACTIONS. SOME DIFFERENCE
IN THE REACTOGENICITY PROFILES OF AKDS AND TETRACOC VACCINES WAS
ESTABLISHED. THE CONCLUSION ABOUT NECESSITY OF EXPANDED USING
OF DTPA IN ROUTINE IMMUNIZATION PROGRAMS WAS MADE.
KEY WORDS: VACCINES, REACTOGENICITY, ADVERSE EVENTS, SURVEIL�
LANCE STUDY.

Reactogenity and safety 
of adsorbed vaccines against
diphteria, tetanus and 
pertussis (DTAP): observational
multicentral trial

Вакцины против коклюша, дифтерии и столбняка начали применяться в проA
граммах массовой иммунизации в 60Aх годах прошлого века [1]. Их широкое исA
пользование позволило значительно снизить заболеваемость и смертность от
этих инфекционных заболеваний во всех странах мира. Однако назначение
вакцин, содержащих цельноклеточный коклюшный компонент, ассоциируется с
большим числом нежелательных эффектов. По некоторым данным, у 40% вакA
цинированных лиц развивается лихорадка выше 38°С, у 30–50% — реакции в
месте введения вакцины. Кроме того, отмечаются такие редкие нежелательA
ные явления, как длительный беспричинный плач, судороги, эпизоды гипотонии
и гипорефлексии [2, 3]. Частота и выраженность этих реакций зависели от коA
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личества и состава коклюшных антигенов и различаются у
вакцин разных производителей [4].
В условиях высокой заболеваемости коклюшем и дифтеA
рией указанные нежелательные явления вынуждены быA
ли считать клинически приемлемыми. Однако по мере
уменьшения их числа существенно возросли требования к
безопасности иммунобиологических препаратов [5]. Это
послужило стимулом для разработки нового поколения
вакцин против коклюша, содержащих ограниченное чисA
ло бактериальных антигенов и имеющих более низкую реA
актогенность. Новые вакцины получили название ацелA
люлярных или бесклеточных. 
В большом числе исследований было установлено, что
применение бесклеточных препаратов приводило к разA
витию меньшего числа нежелательных явлений, чем при
использовании вакцин предыдущего поколения. Это отA
носилось как к первичной иммунизации, так и к ревакA
цинации [6, 7]. Поскольку иммуногенность и протективA
ная эффективность обеих групп вакцин были сходны, в
большинстве стран Европы, в США и Японии были приняA
ты решения о замене цельноклеточных вакцин ацеллюA
лярными. 
В 2005 г. в России широко применялись три адсорбированA
ные вакцины против коклюша, дифтерии и столбняка —
две цельноклеточные (АКДС, ФГУП НПО Иммунопрепарат,
Россия; Тетракок, СанофиAПастер, Франция) и одна ацелA
люлярная (Инфанрикс, ГлаксоСмитКляйн, Бельгия).
Несмотря на большой опыт применения этих вакцин, ранее
не проводились сравнительные исследования их реактоA
генности и безопасности. Результаты подобных исследоA
ваний могут позволить сделать обоснованные выводы о
стратегии применения цельноклеточных и ацелюлярных
вакцин при проведении программ массовой иммунизаA
ции в России.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Данное проспективное многоцентровое постмаркетингоA
вое наблюдательное исследование безопасности и реакA
тогенности вакцин против коклюша, дифтерии и столбняA
ка проводилось в 14 регионах России и в Республике
Беларусь в 2005–2006 гг. 
В исследование включались дети в возрасте от 12 до
20 нед к моменту вакцинации, ранее не получавшие
АКДСAвакцины и не болевшие коклюшем, дифтерией и
столбняком. Обязательным условием участия в исследоA
вании было подписание родителями информированного
согласия. Кроме того, исследователь должен был быть
уверен, что родители ребёнка способны выполнять основA
ные требования протокола (заполнять дневник и своевреA
менно приходить на визиты). 
В исследование не включались дети, имевшие противопоA
казания для применения АКДСAвакцин. Наблюдение проA
должалось в течение 4 мес. Схема исследования предA
ставлена на рис. 1. 

Выбор конкретной вакцины для первичной иммунизации
(АКДС, Тетракок или Инфанрикс) осуществлялся родителяA
ми ребёнка. Были исключены какиеAлибо факторы, поощA
рявшие выбор вакцины определённого производителя.
Для вакцинации каждого ребёнка использовалась одна и
та же серия вакцины, имеющая остаточный срок годности
не менее 6 мес. Вакцинация проводилась в сроки, устаA
новленные Национальными календарями иммунизации
РФ и Республики Беларусь — в 3, 4, 5 и 6 мес жизни. 
В рамках исследования родители вместе с детьми выполA
няли четыре визита в клинику. В рамках первых 3 визитов
проводилась вакцинация детей, выдача родителям ДневA
ников участников и инструктирование о правилах их заA
полнения. Во время 2Aго, 3Aго и 4Aго визитов проводилась
оценка реактогенности и безопасности вакцин. МонитоA
ринг безопасности и реактогенности включал: 
• оценку опрашиваемых местных (болезненность, гипеA

ремия и отёк в месте инъекции) и общих (лихорадка,
раздражительность/возбуждение, сонливость, снижеA
ние аппетита) нежелательных явлений в день вакциA
нации, а также в течение последующих 3 дней;

• оценку других — неопрашиваемых нежелательных явA
лений в течение 30 дней после введения каждой дозы
вакцины;

• оценку серьёзных нежелательных явлений в течение
всего периода исследования. 

Все данные регистрировались родителями в Дневниках
участников. Информация из Дневников в дальнейшем пеA
реносилась в амбулаторные карты детей и вводилась в
электронную базу данных. 
Уполномоченной организацией проводился регулярный
анализ информации, введенной в базу данных, на полноA
ту, логичность и постоянство. Кроме того, выполнялись
выборочные проверки достоверности введенных данных
при сравнении с первичной документацией.
Проведение этого исследования было одобрено КомитеA
том по этике при Федеральном органе контроля качества
лекарственных средств (выписка 59 от 15 февраля
2005 г.) и Государственным НИИ стандартизации и контроA
ля медицинских биологических препаратов имени Л.А. ТаA
расевича (выписка 01A58/34 от 17 марта 2004 г.).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В исследование было включено 1424 ребёнка
(753 (52,9%) мальчика и 671 (47,1%) девочка) в возрасте
от 12 до 20 нед. Большинство детей (99,2%) относилось к
европеоидной расе. Средний возраст детей на момент наA
чала вакцинации составил 3,5 мес (102 ± 14 дней). 
В группу детей, вакцинированных АКДС, вошло 822 реA
бёнка, Инфанрикс — 411 детей, Тетракок — 191 ребёнок.
Из когорты детей для оценки реактогенности вакцин было
исключено 111 (7,8%) детей, в том числе 60 (7,3%), ранее
получавших АКДС, 36 (8,7%) — Инфанрикс и 15 (7,9%) —
Тетракок. Наиболее частыми причинами для исключения
из исследования были: отсутствие данных о реактогенносA
ти (утрата или неправильное заполнение дневников) —
60 человек, переезд в другой регион — у 24, отклонения
от протокола (изменение схемы иммунизации) — у 16 деA
тей. Детальная информация о причинах исключения из
статистической обработки приведена в табл. 1.
Наиболее частым патологическим состоянием у детей,
включенных в исследование, были «перинатальные поражеA
ния центральной нервной системы» (перинатальная энцефаA
лопатия, повышение внутричерепного давления, перинаA
тальная гипоксия), которые были зарегистрированы у 28,2%
детей, вакцинированных Тетракоком, у 30,8%, получивших
АКДС, и 47,5% — Инфанрикс. Обращали на себя внимание

 

 

 

 

   

Рис. 1. Схема исследования
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Переезд в другой регион / утрата контакта

Отклонения от протокола исследования

Отсутствие данных о реактогенности

9

4

Таблица 1. Участники, исключённые из когорты для оценки реактогенности  вакцин

Всего

5

3

АКДС

2

0

Инфанрикс

2

1

24 21 3 0

Тетракок

Включено в исследование 1424 822 411 191

Серьёзные нежелательные явления 

Отказ родителей, не связанный с любыми
нежелательными явлениями

Переезд в другой регион / утрата контакта 

Отклонения от протокола исследования

2

4

0

2

2

1

0

1

7

10

6

1

1

7

0

2

Отсутствие данных о реактогенности 7 3 1 3

Участники, вошедшие в группу для анализа
реактогенности (1�я доза)

1387 793 406 188

Нежелательные явления

Отказ родителей, не связанный с любыми
нежелательными явлениями

Переезд в другой регион / утрата контакта 

Отклонения от протокола исследования

1

4

1

2

0

1

0

1

8

2

5

0

3

1

0

1

Отсутствие данных о реактогенности 29 11 14 4

Участники, вошедшие в группу для анализа
реактогенности (2�я доза)

1357 781 394 182

Участники, вошедшие в группу для анализа
реактогенности (3�я доза)

1313 762 375 176

значительные различия в частоте развития данного патолоA
гического состояния — от 2 до 48% в разных регионах. 
Вторым по частоте патологическим состоянием был дисA
бактериоз кишечника, который отмечался у 5,8% детей в
группе привитых вакциной АКДС, у 9,0% — Тетракоком и у
10,1% — Инфанриксом; третьим — перинатальная патология
(недоношенность, желтуха новорождённых, родовая травма),
которая отмечалась у 8,3% детей в группе вакцинированA
ных АКДС, у 2,7% — Тетракоком и у 5,7% — Инфанриксом. 
Четвёртую позицию занимала патология кроветворной
системы и вилочковой железы (анемия, тромбоцитопеA
ния, тимомегалия), выявляемая у 5,5% детей в группе
иммунизированных вакциной АКДС, у 4,3% — Тетракок и
у 7,4% — Инфанрикс. В целом можно сделать вывод, что
при наличии в анамнезе жизни ребёнка патологических
состояний родители чаще выбирали ацеллюлярную вакA
цину, чем цельноклеточную.
Большинство детей, вакцинированных АКДС и ИнфанA
риксом, одновременно получали полиомиелитную вакциA
ну (97,5 и 95,3% соответственно). Вакцина Тетракок уже
включает инактивированную вакцину против полиомиеA
лита. Установлены определённые различия между групA
пами детей в частоте сопутствующей вакцинации против
гепатита В в возрасте 6 мес, которая проводилась у
58,3% детей привитых вакциной АКДС, у 41,4% — ИнфанA
рикс и у 16,5% — Тетракок. Одновременная вакцинация
против HibAинфекции проводилась у 2,7% детей, получавA

ших иммунизированных вакциной Тетракок, и 0,25% —
Инфанрикс. 
Для объективизации оценки реактогенности исследуемых
препаратов введение вакцин против гепатита B и HibAинA
фекции проводилось в противоположное бедро. 
Частота местных нежелательных реакций. Наиболее
частым местным нежелательным явлением после вакA
цинации была гиперемия в месте инъекции, которая отA
мечалась у 38—39% детей, привитых вакциной АКДС, у
24–29% детей после введения Тетракока и у 14–21% деA
тей после применения Инфанрикса (рис. 2). МаксимальA
ная частота тяжёлых реакций зарегистрирована после
введения 1Aй дозы вакцины: у 7,1% детей, получивших
Тетракок, у 1,5% — АКДС и 0,5% — Инфанрикс. Более
высокая частота тяжёлых реакций также отмечалась в
группе детей, получавших Тетракок, и при введении поA
следующих доз вакцины. 
Несколько реже регистрировалась отёчность в месте инъA
екции — у 18–32% детей после введения цельноклеточA
ных вакцин и у 7–11% — после применения ацелюллярA
ной вакцины. Наибольшая частота тяжёлых местных реакA
ций (отёчность > 20 мм) отмечалась также после введения
вакцины Тетракок (у 7–8% детей). Частота аналогичных
реакций в группе детей, привитых АКДС, составила 2–4%,
Инфанриксом — 1–2%. 
Оценка болезненности в месте инъекции представляет опA
ределённые трудности у детей первого года жизни. В исслеA
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довании использовалась 4Aбалльная шкала оценки боли:
0 — болевая реакция отсутствует, 1 — незначительная двиA
гательная реакция при прикосновении, 2 — крик/протест
при прикосновении, 3 — крик при изменении положения
конечности, в которую была сделана инъекция, или спонA
танная болезненность. У каждого пятого ребёнка, получивA
шего первую дозу цельноклеточных вакцин, зарегистрироA
вана та или иная степень болезненности в месте инъекции.
Частота данного явления незначительно снижалась при
продолжении курса иммунизации (до 16–18%). БолезненA
ность в месте инъекции после введения ацеллюлярной вакA
цины отмечалась в 2–3 раза реже, чем в группах сравнеA
ния. Тяжёлые реакции развивались только при введении
1Aй дозы цельноклеточных вакцин: Тетракока — в 4,35%
случаев, АКДС — в 1,02%. 
Одним из наиболее простых критериев оценки клиничесA
кой значимости тяжёлых местных реакций является частоA
та обращения за медицинской помощью (звонок или виA
зит к врачу, госпитализация или вызов машины «Скорой
медицинской помощи»). Необходимость обращения за меA

дицинской помощью изAза местных нежелательных явлеA
ний отмечалась у 1% детей после введения первых двух
доз вакцины Тетракок и была значительно меньше в групA
пах детей, получавших АКДС и Инфанрикс.
При оценке реактогенности возникает вопрос о вероятноA
сти повторного развития местных реакций при ревакциA
нации. Установлено, что при введении второй и третьей
доз цельноклеточных вакцин детям первого года жизни
отмечается некоторое снижение частоты развития местA
ных нежелательных реакций (рис. 2). Эта тенденция не
прослеживалась в группе детей, получавших Инфанрикс,
однако частота местных реакций в данной группе была наA
именьшей в течение всего периода исследования.
Частота общих нежелательных реакций. Среди общих
нежелательных реакций, регистрируемых после назначеA
ния вакцин, наибольшее беспокойство врачей вызывают
фебрильные лихорадки, которые могут индуцировать суA
дорожные состояния. По данным C.L. Cody et al., частота
развития судорог при лихорадке при назначении АКДСA
вакцин составляет 0,06% [8]. Кроме того, лихорадка после
вакцинации является одним из основных факторов, выA
зывающих негативные реакции со стороны родителей в
отношении вакцинации вообще. 
Установлены существенные различия в частоте развития
лихорадочных состояний после применения двух цельноA
клеточных вакцин (рис. 3). При этом повышение темпераA
туры тела выше 37,5°С регистрировалось примерно в 2 раA
за чаще при введении вакцины Тетракок, чем АКДС. АнаA
логичное соотношение справедливо также для лихорадки
выше 38°C и частоты применения жаропонижающих
средств в поствакцинальном периоде (8–12% детей в
группе вакцинированных Тетракоком по сравнению с
3–4% в группе привитых АКДС). При назначении вакцины
Инфанрикс повышение температуры тела более 37,5°С отA
мечалось менее чем у 6% детей, при этом лихорадка более
38°C была зарегистрирована лишь в 0,5–1,6% случаев. 
Известно, что раздражительность или повышенная возбудиA
мость ребёнка, сонливость и снижение аппетита являются
наиболее частыми общими нежелательными явлениями поA
сле применения вакцин против коклюша, дифтерии и столбA
няка. Наиболее высокая частота случаев появления повыA
шенной сонливости после вакцинации была зарегистрироA
вана у детей, получивших АКДС (18–29%, в зависимости от
дозы), более низкие показатели были характерны для вакA
цин Тетракок (15–21%) и Инфанрикс (8–21%). В целом наA
блюдаемая в нашем исследовании частота нежелательных
реакций несколько ниже, чем в Multicenter Acellular Pertussis
Trial (MAРT) [9]. Согласно результатам этого исследования, чаA
стота развития сонливости составляла 62% после назначеA
ния цельноклеточных вакцин и 43% — после ацеллюлярных.
Встречаемость других нежелательных явлений (раздражиA
тельность/возбудимость, снижение аппетита) была ниже
при назначении Инфанрикса, чем цельноклеточных вакA
цин, что соответствует данным, ранее полученным в исA
следовании MAРT [9].
Так же как и в отношении местных нежелательных реакций,
некоторая тенденция к уменьшению частоты общих реакций
по мере продолжения курса первичной вакцинации.
Частота развития неопрашиваемых нежелательных ре�
акций. В ходе исследования было зарегистрировано также
149 неопрашиваемых нежелательных явлений, наиболее
частыми из которых были инфекции верхних дыхательных
путей (36 случаев), грипп (31), аллергические реакции кожи
(8) и диарея (8). По мнению врачей, все неопрашиваемые
нежелательные явления не были связаны с вакцинацией.
Было зарегистрировано также 2 эпизода длительного
беспричинного плача (оба в группе привитых АКДС) и

Рис. 2. Частота развития местных нежелательных реакций
после вакцинации АКДС, Тетракоком и Инфанриксом
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1 эпизод крапивницы (АКДС). Длительный плач ребёнка,
возникший в течение 12 ч после вакцинации, продолжаюA
щийся более 1 ч, описываемый как «пронзительный» и
«необычный», по данным некоторых авторов встречается
в 3,5% случаев после использования цельноклеточных
вакцин [8]. Зарегистрированная частота данного феномеA
на для АКДС составила 0,49/1000 введенных доз. ОпреA
делить аналогичный показатель для вакцины Тетракок не
удалось изAза недостаточного объёма выборки.
Восемь нежелательных явлений были классифицированы
как серьёзные (табл. 2). В 7 случаях основанием для расA
смотрения нежелательного явления в качестве серьёзноA
го была госпитализация, в одном — смерть ребёнка, не
связанная с вакцинацией.
Зарегистрированная в данном исследовании частота разA
вития общих и местных нежелательных реакций после
применения цельноклеточных вакцин составила 20–40%,
что несколько ниже, чем в большинстве опубликованных
ранее работ. Так, в отчете Американской академии педиаA
трии содержится информация, что примерно у 40% вакциA

нированных цельноклеточными препаратами развиваетA
ся лихорадка выше 38°С, примерно у 30% — местные реA
акции [10]. 
Реактогенность ацеллюлярной вакцины была наименьA
шей. Наиболее частыми нежелательными явлениями поA
сле применения вакцины Инфанрикса были раздражиA
тельность/возбудимость и сонливость детей.
Нами выявлены определённые различия в реактогенности
цельноклеточных вакцин АКДС и Тетракок. При этом наиA
большая частота развития отёка в месте вакцинации и лихоA
радочных состояний зарегистрирована после использоваA
ния вакцины Тетракок. Для неё было характерно также наиA
большее число тяжёлых местных реакций и случаев развиA
тия фебрильной лихорадки в поствакцинальном периоде.
В группе детей, вакцинированных АКДС, зарегистрироваA
но наибольшее число лёгких местных реакций (гиперемия
и болезненность в месте введения вакцины), а также таA
ких общих симптомов, как раздражительность/ возбудиA
мость, сонливость и снижение аппетита.
В группу детей, вакцинированных Инфанриксом, исходно
вошло наибольшее число детей с перинатальными невроA
логическими нарушениями и сопутствующими заболеваA
ниями. Несмотря на это, в данной группе отмечалось наиA
меньшая частота общих и местных нежелательных реакций.
Тяжёлые местные реакции были единичными. Лихорадка
выше 39°С отмечена после введения 3 доз вакцины
(0,25%), повышение температуры тела от 38 до 39°С — 
после назначения 8 доз (0,68%). Частота других тяжёлых
реакций была минимальной: раздражительность/возбуA
димость — 0,59%, повышенная сонливость — 0,34%, сниA
жение аппетита — 0%.
К сожалению, в настоящее время не определены клиничеA
ские и анамнестические признаки, на основании которых
можно прогнозировать высокий риск развития тяжёлых
местных или общих реакций после применения цельноA

Рис. 3. Частота развития общих нежелательных реакций после вакцинации АКДС, Тетракоком и Инфанриксом
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клеточных вакцин у конкретного ребёнка [11]. В связи с
этим невозможно выделить «группу риска» по развитию
тяжёлых поствакцинальных реакций. В европейских страA
нах и США это явилось основным аргументом в пользу боA
лее широкого применения бесклеточных вакцин.
В проведённом исследовании установлено некоторое
снижение частоты развития нежелательных реакций поA
сле введения второй и третьей доз цельноклеточных вакA
цин курса первичной иммунизации. В то же время у знаA
чительного числа детей нежелательные реакции возникаA
ли после введения второй или третьей дозы вакцины. ВеA
роятность повторного развития нежелательных явлений в
ходе вакцинации Инфанриксом и цельноклеточными вакA
цинами отличается существенно (рис. 4).
Большинство местных и системных нежелательных реакA
ций, возникающих после применения цельноклеточных

вакцин против коклюша, дифтерии и столбняка, обусловA
лено присутствием большого (около 3000) числа коклюшA
ных антигенов. При этом только некоторые из этих антигеA
нов способны формировать иммунитет против коклюша.
Использование бесклеточных вакцин, содержащих ограA
ниченное (2–5) число антигенов B. pertussis, позволяет
значительно снизить реактогенность вакцины, сохранив
её иммуногенность и протективную эффективность [12].
Широта применения бесклеточных вакцин варьирует в
разных регионах мира [13]. Так, в большинстве стран ЕвA
ропейского союза, в Японии и США применяются только
бесклеточные вакцины. В ряде стран (Великобритания,
Португалия) сохранено использование цельноклеточных
вакцин для первичной иммунизации, тогда как ревакциA
нация проводится бесклеточными препаратами. В этих же
странах существует возможность использования бесклеA
точных вакцин и для первичной иммунизации детей. 
В России программы массовой вакцинации и ревакцинаA
ции против коклюша, дифтерии и столбняка в настоящее
время основаны на применении цельноклеточных вакA
цин. Использование бесклеточных препаратов пока ограA
ничено, главным образом, двумя факторами: 
1. Вакцинацией детей с сопутствующими заболеваниями.
Проведённое исследование подтверждает целесообразA
ность вакцинации детей с поражением центральной нервA
ной системы бесклеточными вакцинами, начиная с перA
вой дозы, в связи с их более низкой реактогенностью.
2. Назначением детям, у которых развились тяжёлые реA
акции на введение первой дозы цельноклеточной вакциA
ны. В этой ситуации ранее врач имел две схемы действий —
продолжить применение вакцины и проводить медикаA
ментозную профилактику поствакцинальных реакций лиA
бо заменить вакцину на другую, не содержащую коклюшA
ного компонента. Регистрация в России бесклеточной
вакцины позволила рассматривать третью схему дейстA
вий — использовать препарат, обладающий меньшей реA
актогенностью.
В рамках проведённого масштабного многоцентрового
наблюдательного исследования впервые продемонстриA
ровано, что частота развития нежелательных явлений поA
сле применения бесклеточной вакцины Инфанрикс знаA
чительно ниже, чем после назначения ранее применявA
шихся в России цельноклеточных вакцин. Это позволяет
говорить о целесообразности более широкого применеA
ния бесклеточных вакцин в программах первичной иммуA
низации детей 1Aго года жизни.

Участник

1563 Острый пиелонефрит (госпитализация)

1588 Грипп (госпитализация)

3018

1613

Острый отит (госпитализация)

Острый отит, острый ринит, острый бронхит (госпитализация)

Таблица 2. Перечень серьёзных нежелательных поствакцинальных явлений

Диагноз

АКДС

АКДС

АКДС

Инфанрикс 

Вакцина

Нет

Нет

Нет

Нет

3075

3090

Инфекция мочевыводящих путей (госпитализация)

Инфекция мочевыводящих путей (госпитализация)

Инфанрикс 

Инфанрикс 

Нет

Нет

1526 Абсцесс левой руки (госпитализация) Тетракок Нет

3059 Асфиксия (летальный исход) Инфанрикс Нет

Связь с вакцинацией

Рис. 4. Число детей с нежелательными явлениями после
введения одной, двух и трёх доз вакцин
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Знаменательные и юбилейные даты из истории педиатрии 2006 года

100Aлетний юбилей создания учения об
аллергии, который тесно связан с именем
австрийского  педиатра и иммунолога
Клеменса Пирке (1874–1929). Он оконA
чил в 1900 г. медицинский факультет ВенA
ского университета, с 1910 г. профессор
педиатрии в Бреславе, а затем руководиA
тель венской детской клиники. ОпубликоA
вал более 100 научных работ, в т.ч. 4 моA
нографии, руководство по туберкулёзу у
детей, учебник по диетологии. К. Пирке,
изучая вместе с Б. Шиком сывороточную
болезнь и реакцию организма на оспенA
ную вакцинацию, обнаружил при повторA
ном введении вакцины или антитоксичесA
кой сыворотки появление качественно изA
мененной чувствительности; этот феномен
был назван им «аллергией». Предположив,
что при туберкулёзе существует аналогичA
ная закономерность, открыл в 1906 г. спеA

цифическую диагностическую туберкулиA
новую пробу, которая носит его имя.  
Ж. Борде и О. Жангу открыли палочку
коклюша. Первое описание коклюша дал
Гийом де Байю в 1578 г., который наблюA
дал  больных в Париже во время эпидеA
мии этого заболевания, протекающего с
большой смертностью. Более подробно
описал клиническое течение коклюша
великий врач средневековья Т. Сиденгам
во время эпидемии в Англии в
1670–1679 гг. В отечественной литераA
туре первое упоминание о коклюше
встречается у Н.М. МаксимовичаAАмбоA
дика в его руководстве «Искусство повиA
вания или наука о бабичьем деле» (1784).
Подробное описание клинической картиA
ны коклюша впервые в России сделано
С.Ф. Хотовицком в его знаменитой «ПедиA
ятрике» (1837).Клеменс Пирке
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РАБОТА ПОСВЯЩЕНА ИССЛЕДОВАНИЮ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА У 145 НОВОРОЖДЁННЫХ ДЕТЕЙ РАЗЛИЧНОГО
ГЕСТАЦИОННОГО И ПОСТНАТАЛЬНОГО ВОЗРАСТА МЕТОДОМ НЕПРЯМОЙ КАЛОРИМЕТРИИ. ПОКАЗАНО, ЧТО ТЕПЛОA
ВОЙ РЕЖИМ ЯВЛЯЕТСЯ ОДНИМ ИЗ НАИБОЛЕЕ ЗНАЧИМЫХ ФАКТОРОВ, ВЛИЯЮЩИХ НА ВЕЛИЧИНУ ЭНЕРГООБМЕНА.
ПРЕДСТАВЛЕНА ДИНАМИКА ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА ПОКОЯ (ККАЛ/КГ/СУТ) И ДЫХАТЕЛЬНОГО КОЭФФИЦИЕНТА
НА ПРОТЯЖЕНИИ ПЕРВЫХ МЕС ЖИЗНИ У ДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ С НОРМАЛЬНОЙ И НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА ПРИ
РОЖДЕНИИ, У НЕДОНОШЕННЫХ 1–2 СТЕПЕНИ И ГЛУБОКОНЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ ОБМЕН, НЕПРЯМАЯ КАЛОРИМЕТРИЯ, ДЫХАТЕЛЬНЫЙ КОЭФФИЦИЕНТ,
НОВОРОЖДЁННЫЕ ДЕТИ, НЕДОНОШЕННЫЕ, ГЛУБОКОНЕДОНОШЕННЫЕ.

THE WORK DEALS WITH THE RESEARCH OF INDIRECT CALORIMETRYABASED
ENERGY EXCHANGE CONDUCTED ON 145 NEWBORN CHILDREN OF VARIOUS
GESTATIONAL AND POSTNATAL AGE. THE AUTHORS SHOWED THAT THERMAL
CONDITIONS ARE ONE OF THE MOST SIGNIFICANT FACTORS, WHICH INFLUA
ENCE THE SIZE OF ENERGY EXCHANGE. THERE IS DYNAMICS OF REST ENERA
GY EXCHANGE (KCAL/KG/DAY) AND RESPIRATORY COEFFICIENT THROUGH
THE FIRST MONTHS OF LIFE OF THE FULLATERM NEWBORNS WITH NORMAL —
OR LOWABIRTH WEIGHT, PREMATURE CHILDREN OF THE 1ST AND 2ND
DEGREES AND VERY PREMATURE CHILDREN. 
KEY WORDS: ENERGY EXCHANGE, INDIRECT CALORIMETRY, RESPIRATO�
RY COEFFICIENT, NEWBORN CHILDREN, PREMATURE CHILDREN, VERY
PREMATURE CHILDREN.

В основе всех процессов жизнедеятельности организма лежат энергетические
превращения. Потенциальная энергия органических соединений, поступающих
с пищей, переходит в тепловую, механическую, электрическую, энергию химиA
ческих связей, которая затем расходуется на пластические процессы, совершеA
ние мышечной работы, дыхания, пищеварения, кровообращения, поддержание
температуры тела, преодоление осмотических сил во время секреторных и
выделительных процессов, поддержание мембранных потенциалов и др. ВажA
ную роль энергетический обмен (ЭО) играет в обеспечении роста и дифференA
цировки тканей и органов, которые наиболее интенсивны у новорождённых и
детей раннего возраста. В настоящее время, когда в практику внедряются
новые методы лечения и выхаживания новорождённых из группы высокого
риска по заболеваемости и смертности, проблема ЭО требует более углубленA
ного исследования у данной категории пациентов. 
Энергетический обмен измеряется с помощью прямой и непрямой калоримеA
трии. При прямой калориметрии определяется всё тепло, отдаваемое организA
мом в окружающую среду за определённый промежуток времени. Прямая
калориметрия проводится в специальных биокалориметрах. Последние
достижения — это биокалориметры градиентного типа, сконструированные для
новорождённых — в виде кювеза, для взрослых — в форме костюма [1].
В связи с тем, что прямая калориметрия технически трудно выполнима, чаще
используется метод непрямой калориметрии.
Непрямая калориметрия основана на том факте, что интенсивность ЭО зависит
от уровня окислительноAвосстановительных процессов. Поэтому энергетичеA
ский расход можно определить по газообмену — количеству потреблённого
О2 (VO2) и выделенного СО2 (VCO2). Для сбора газов применяются различные
приспособления: респираторные камеры, маски, капюшоны, канопи [2, 3].
При непрямой калориметрии может быть рассчитан дыхательный коэффициент
(ДК) как отношение количества выделенного СО2 (VСO2) к потреблённому
О2 (VO2), который показывает, какие вещества преимущественно окисляютA
ся. При окислении белков ДК равен 0,81, при окислении жиров — 0,7, при
окислении углеводов — 1,0. Если пища смешанная, то ДК составляет 0,82. При
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голодании, когда в организме усиливается диссимиляция
жиров, ДК может падать до 0,6. ДК превышает 1,0 при
интенсивном накоплении в организме жиров. ДК может
превышать 1,0 при гипервентиляции лёгких, за счёт
дополнительного выведения из организма СО2, находивA
шегося в связанном состоянии [4].
Исследование полного ЭО очень трудоёмко. Превращение
энергии (E) описывается следующим уравнением:

Епотребления = Еосновных жизненных функций + Етерморегуляции + Есинтеза новых тканей +

Екомпонентов новых тканей + Еактивности + ЕспецифическиAдинамического действия пищи +

Еэкскреций [5].

Для сравнения энергетических затрат используется условA
ная стандартная величина — основной обмен — миниA
мальные для бодрствующего организма затраты энергии,
определённые в строгих стандартных условиях (в положеA
нии лежа, при полном мышечном и эмоциональном покое,
через 12–16 ч после последнего приёма пищи, при внеA
шней температуре комфорта +18–20°С и при исключении
белковой пищи в течение 3 сут до исследования) [4]. 
При определении основного обмена с помощью непрямой
калориметрии учитывается:

ЭО = Еосновных жизненных функций + Етерморегуляции + Есинтеза новых тканей [5].

Исследование основного обмена у новорождённых с
соблюдением вышеназванных условий практически неосуA
ществимо. У новорождённых возможно изучение энергеA
тического обмена покоя (ЭОп), которое проводится в
состоянии сна через 1–2 ч после еды. Большой интерес
представляет изучение ЭО различных состояний — сон,
бодрствование, крик, которые стандартизованы по шкаA
лам активности (шкала Брука и её модификация ФреймонA
дом) [6–9]. Но наиболее полным является суточное исслеA
дование ЭО с учётом степени активности ребёнка.
За последние 20 лет в отечественной литературе практиA
чески нет публикаций об исследовании ЭО у новорождёнA
ных детей. В более ранних отечественных источниках ЭО
у детей раннего возраста изучался по потреблению О2.
При этом абсолютные цифры ЭО имели большие расхожA
дения у разных авторов, что, возможно, было связано
как с различиями в методиках, так и с особенностями
индивидуального развития детей. Но все авторы пришли
к единому заключению, что интенсивность энергетичеA
ских процессов на протяжении 1 года жизни увеличиваA
лась [10, 11].
В современной зарубежной печати проблема ЭО у новоA
рождённых детей широко обсуждается. Представляет
большой интерес изучение ЭО при различных режимах
вскармливания, условиях выхаживания, лекарственной
терапии. Особенно актуальны исследования ЭО у глубокоA
недоношенных детей. Их цель — определение путей миниA
мизации энергетических трат и улучшения вскармливания
глубоконедоношенных, что в итоге будет способствовать
лучшей постнатальной адаптации и развитию детей этой
группы. ЭО у новорождённых исследовался как с помоA
щью прямой, так и непрямой калориметрии, но чаще приA
менялась непрямая калориметрия. Непродолжительные
исследования (20 мин — 2 ч) проводились для определеA
ния ЭО у различных групп пациентов, для оценки влияния
лекарственных средств и других воздействий на энергетиA
ческий баланс организма, например, фототерапии, кофеA
ина, а также для оценки эффектов различных видов
вскармливания [2, 7, 12–15]. Длительные исследования
(6–48 ч) используются для более точного учёта суточных
энерготрат [16, 17].

Различия в методологии, биологическая вариабельность,
применение различных продуктов вскармливания, разA
ная калорийность питания, гестационный и постнатальA
ный возраст, масса и прибавки массы, условия выхаживаA
ния и наличие разнообразной патологии оказывают сущеA
ственное влияние на значения ЭО у новорождённых
детей. Степень и характер влияния этих факторов остаютA
ся до конца неясными [16].
Целью данной работы явилось исследование возрастной
динамики энергетического обмена покоя у новорождёнA
ных детей в зависимости от условий выхаживания, массы
тела при рождении и гестационного возраста. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
Энергетический обмен определялся методом непрямой
калориметрии на приборе «Deltatrac» («Datex Ohmeda»,
Финляндия). Сбор газов осуществлялся с помощью каноA
пи, предназначенных для детей с массой менее 5 кг.
Исследование проводилось через 1–2 ч после еды в
состоянии сна и продолжалось 15–60 мин. Данные (VО2,
VСО2 и ДК) измерялись каждую минуту и обрабатывались
с помощью компьютера. В зарубежных публикациях имеA
ются некоторые противоречия, касающиеся формулы расA
чета ЭО. В большинстве последних исследований примеA
нялась следующая формула: 

ЭОккал/кг/сут = 5,5 × VO2 мл/кг/мин + 1,76 × VCO2 мл/кг/мин,

на которую мы и опирались в настоящей работе [7, 9, 13, 18].

В исследование включены дети первого полугодия
жизни, которые находились на лечении в отделении для
недоношенных детей или в центре реабилитации малоA
весных детей научного центра здоровья детей РАМН.
Основными формами патологии были церебральная ишеA
мия 1–3Aй степени, внутрижелудочковые кровоизлияния
1–3Aй степени и их последствия. У большинства детей
отмечалась сопутствующая патология: в периоде новоA
рождённости это паренхиматозная желтуха, локальные
очаги инфекции, синдром дыхательных расстройств,
изменения функций желудочноAкишечного тракта; позA
днее — проявления рахита 1–2Aй степени, анемии недоA
ношенных, функциональных изменений желудочноAкиA
шечного тракта. Выполнено 145 исследований ЭОп. Дети
разделены на 4 группы: в 1Aю группу вошли доношенные
дети с нормальной массой тела при рождении (39); во 2Aю
группу — доношенные дети с внутриутробной гипотрофиA
ей 1–2Aй степени (24); в 3Aю группу — недоношенные
дети 32–36 нед гестации (37); в 4 группу — глубоконедоA
ношенные дети (45). Анализ результатов проводился с
учётом постнатального возраста ребёнка. Большинство
детей (69%) обследовано в периоде новорождённости.
После 2 мес обследовались только недоношенные дети,
что связано как со специализацией отделения, так и с
ограничением использования канопи (до 5 кг).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Одним из наиболее важных факторов, влиявших на велиA
чину ЭОп, было условие теплового режима, связанное с
выхаживанием ребёнка в кювезе или кроватке. Во всех
группах и в любом возрасте ЭОп был на 10–25% ниже у
детей, находящихся в кювезе. Различия в большинстве
случаев были достоверны.
Динамика возрастных изменений ЭОп в разных группах
детей отражена на рис. 1–4. Cамые низкие значения
ЭОп (ккал/кг/сут) во всех группах получены на 1Aй нед
жизни: в 1Aй группе он был равен 36,7 ± 0,5 (в кювезе),
41,1 ± 5,5 (в кроватке); во 2Aй — 38,9 ± 5,0 (в кювезе),
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Рис. 1. Динамика ЭОп у доношенных детей с нормальной
массой тела при рождении (1Aя группа)

Рис. 2. Динамика ЭОп у доношенных детей с внутриутробной
гипотрофией 1–2 степени ( 2Aя группа)

Рис. 3. Динамика ЭОп у недоношенных детей  32–36 нед
гестации (3Aя группа)

Рис. 4. Динамика ЭОп у глубоконедоношенных  детей 
(4Aя группа)

54,2 ± 6,4 (в кроватке); в 3Aй — 41,8 ± 6,2 (в кювезе); в
4Aй — 40,0 ± 9,4 (в кювезе). С увеличением постнатальноA
го возраста ЭОп существенно повышался. В 1Aй группе
максимальные значения получены на третьей нед жизни
(60,5 ± 7,7 кал/кг/сут), во 2Aй группе — на четвёртой
(71,8 ± 10,1), в 3Aй группе — на третьей нед жизни
(63,7 ± 7,3) и в 4Aй — на втором месяце жизни (79,0 ± 10,1).
После достижения максимального уровня ЭОп оставался
примерно на том же уровне или несколько снижался.
При сравнении ЭОп между группами учитывались условия
теплового режима и постнатальный возраст детей (рис. 5).
На 1Aй нед жизни наиболее низкие показатели ЭОп
(36,7 ± 0,5 ккал/кг/сут) наблюдались у доношенных детей
1 группы, находящихся в кювезе, а наиболее высокие
(54,2 ± 6,4 ккал/кг/сут; p < 0,05) — у доношенных детей с
внутриутробной гипотрофией, находящихся в кроватке. На
2Aй нед жизни повышенные энерготраты обнаружены у
детей 2Aй и 3Aй группы, которые обследовались в кроватA
ке. На 3Aй нед жизни достоверных отличий по группам не
получено. На 4Aй нед жизни самые высокие показатели
ЭОп выявлены у глубоконедоношенных детей, переведёнA
ных в кроватку (76,6 ± 6,0 ккал/кг/сут; p < 0,05). В этом
же возрасте повышенный ЭОп, по сравнению с 1Aй и 3Aй
группой, выявлялся у детей 2Aй группы, но разница была
недостоверной в связи с повышенным внутригрупповым

разбросом показателей. На 2Aм мес жизни вновь выделяA
лись глубоконедоношенные дети, находящиеся в кроватA
ке, которые имели достоверно более высокий ЭОп
(79,0 ± 10,1 ккал/кг/сут; p < 0,05) по сравнению с другиA
ми обследованными детьми этого возраста. В последуюA
щие периоды (на 3Aм мес и с 3Aго по 6Aй мес) ЭОп у недоA
ношенных 1–2Aй степени и глубоконедоношенных детей
существенно не различался. 
Одним из важных показателей, который учитывается при
непрямой калориметрии, является ДК (рис. 6). Во всех
группах на 1Aм мес жизни он был выше, чем в последуюA
щие периоды. Значения ДК на 1Aм мес жизни приближаA
лись или даже превышали 1,0, при этом у глубоконедоноA
шенных он был наиболее высоким (1,05 ± 0,11; p < 0,05),
а у доношенных детей 1Aй группы — наиболее низким
(0,90 ± 0,07; p < 0,05). У детей 2Aй и 3Aй группы на 1Aм мес
жизни ДК составлял 0,97 ± 0,08, что достоверно отличалось
от значений ДК в 1Aй и 4Aй группах (p < 0,05). На 2Aм мес
жизни ДК снижался: у детей 1Aй и 2Aй группы — до
0,80 ± 0,06 (p < 0,05); в 3Aй группе — до 0,87 ± 0,14; у глуA
боконедоношенных детей ДК также снижался, но оставалA
ся более высоким, чем в других группах (0,98 ± 0,08;
p < 0,05). На 3Aм мес жизни значения ДК в 3Aй и 4Aй групA
пах продолжали снижаться до 0,81 ± 0,02 (p < 0,05) и
0,94 ± 0,04 (p < 0,05), соответственно, сохраняясь достоA



42

О
р

и
ги

н
а

л
ь

н
а

я
 с

та
ть

я

Рис. 5. Динамика ЭОп у детей различных  групп Рис. 6. Динамика ДК у детей по группам

верно более высокими у глубоконедоношенных детей.
В последующем периоде 3–6 мес ДК не различался у
недоношенных 1–2Aй степени и глубоконедоношенных
детей, составляя 0,83 ± 0,05 и 0,86 ± 0,05, соответA
ственно.
Анализ результатов исследования показал, что ЭОп завиA
сит от условий выхаживания, массы тела при рождении,
гестационного и постнатального возраста детей. 
Более высокая температура окружающей среды, которая
создается в кювезе, способствует у новорождённых сниA
жению энергетических трат, направленных на терморегуA
ляцию. К такому заключению приходят все исследоватеA
ли. Наиболее ранние работы в этой области, относящиеся
к середине ХХ века, как раз и лежали в основе учения о
термонейтральной среде у новорождённых и создании
инкубаторов. [6, 19]. Мы проводили исследование в разA
ных группах новорождённых детей и в разном возрасте, и
во всех случаях условие выхаживания в кювезе имело
значительное влияние на ЭОп. В связи с этим, фактор
теплового режима является одним из наиболее значимых
по влиянию на ЭОп у новорождённых детей.
В нашем исследовании самые низкие значения ЭОп наблюA
дались на 1Aй нед жизни во всех группах детей, что согласуA
ется с данными литературы [2, 5, 10, 11]. Последующее
повышение энергообмена на 2Aй нед жизни описывают
многие авторы, а вот относительно дальнейшей динамики
ЭОп данные разных исследователей противоречивы: описыA
вается как его повышение, так и стабилизация [2, 5, 7, 20,
21]. Мы наблюдали повышение ЭОп на 2Aй и 3Aй нед жизни
детей всех групп, что объясняется увеличением питания,
суточных прибавок массы и интенсивным ростом тканей. На
3–4Aй нед жизни рост ЭОп в 1Aй, 2Aй и 3Aй группах, а также у
детей 4Aй группы, находящихся в кювезе, замедлялся.
В одной из работ энергетический обмен покоя исследовался
у глубоконедоношенных детей, выхаживающихся в кювезе,
на протяжении первых 6 нед жизни [2]. Авторы описали сходA
ные с нашими значения и динамику ЭОп для этого контингенA
та детей: ЭОп увеличивался с 41 ± 3 ккал/кг/сут на 1Aй нед
жизни до 64 ± 5 ккал/кг/сут на 3Aй нед жизни, и затем остаA
вался примерно на том же уровне. В нашем исследовании

получены данные о дальнейшей динамике ЭОп. Так, на 2Aм
мес жизни ЭОп у глубоконедоношенных детей, переведённых
из кювеза в кроватку, существенно увеличивался и достигал
своих максимальных величин (79,0 ± 10,1 ккал/кг/сут), преA
вышая значения ЭОп в других группах детей.
При сравнении энергетического обмена покоя у новорожA
дённых одного гестационного возраста, но с разной масA
сой тела при рождении (1Aя и 2Aя группы), были обнаружеA
ны более высокие показатели у детей с внутриутробной
гипотрофией, что согласуется с данными литературы [8,
22]. Однако достоверные различия были получены только
на 1Aй нед жизни у детей, находящихся в кроватке. ВозA
можно, именно эти условия и способствовали существенA
ному повышению ЭОп у новорождённых 2Aй группы, что
связано с напряжением системы терморегуляции и отноA
сительно большой площадью поверхности тела. ПовышеA
ние ЭОп у 2Aй группы детей на 2Aй и 4Aй нед жизни было
недостоверным по сравнению со значениями 1Aй группы.
Эти результаты могут быть обусловлены влиянием других
факторов, например, индивидуальными различиями в
прибавках массы, характере питания, степени гипотроA
фии и незрелости.
По значению дыхательного коэффициента  можно судить
об участии основных питательных субстратов в энергообA
мене. Данные литературы, касающиеся абсолютных
величин ДК у новорождённых, расходятся. У доношенных
детей указываются его значения от 0,84 до 0,94–0,99; у
глубоконедоношенных ДК колеблется в пределах
0,85–0,94 и 0,94–1,0 [7, 13, 16, 18, 23, 24]. Сведения о
возрастной динамике ДК немногочисленны, в одной из
работ отмечено снижение ДК у глубоконедоношенных
детей с 0,97 на 1Aй нед жизни до 0,9 к 5–6Aй нед [2].
В нашем исследовании на 1Aм мес жизни у доношенных
детей ДК был наиболее низким (0,90 ± 0,07), у глубоконеA
доношенных — наиболее высоким (1,05 ± 0,11), и во
всех группах обследованных детей ДК снижался с возраA
стом. Высокие значения ДК на 1Aм мес жизни у глубокоA
недоношенных детей свидетельствуют о высоком удельA
ном весе углеводов как источника энергии. Снижение
ДК с возрастом отражает увеличение доли жиров в окиA
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слении. У глубоконедоношенных детей ДК на 1Aм мес
жизни приближался и даже превышал 1,0. Такие его
значения обусловлены интенсивным липогенезом и
значительным преобладанием окисления углеводов по
сравнению с жирами [2, 14, 17]. Кроме того, высокий ДК
у новорождённых и, особенно, глубоконедоношенных
детей может быть связан с применением растворов глюA
козы [2, 17]. Для более чёткого представления о пропорA
циях окисляемых субстратов необходимы тщательный
учёт потребляемых субстанций, исследования обмена
азота, а также более продолжительные измерения ЭО и
ДК (в течение 6–24 ч).
Таким образом, энергообмен покоя у новорождённых
детей зависит в основном от теплового режима, массы
тела при рождении, гестационного и постнатального возA

раста. У детей, находящихся в кювезе, ЭОп на 10–25%
ниже, чем у детей в кроватке. Новорождённые с внутриуA
тробной гипотрофией имеют более высокие энергетичеA
ские траты чем дети, соответствующие по массе сроку
гестации. Наиболее низкий ЭОп наблюдается на 1Aй нед
жизни, далее его значения увеличиваются и достигают
максимальных на 3–4Aй нед. У глубоконедоношенных
детей максимальное повышение ЭОп отмечается на 2Aм
мес жизни, что совпадает с переводом их из кювеза в
кроватку. Новорождённым свойственен высокий ДК, свиA
детельствующий о преимущественном окислении глюкоA
зы как источника энергии. Наибольший ДК, превышаюA
щий 1,0, чаще наблюдается у глубоконедоношенных
детей, что может быть связано с применением растворов
глюкозы и активацией липогенезома.
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Болезни органов пищеварения занимают одно из ведущих мест в структуре соA
матической патологии у детей и представляют собой серьёзную медикоAсоциA
альную проблему ввиду высокой распространённости. Их частота встречаемосA
ти за последние 10 лет среди детей в возрасте до 14 лет увеличилась на 30%,
среди 15–17Aлетних — на 44% [1]. Причём среди детей старшего подростковоA
го возраста этот показатель на 10% выше, чем в других возрастных группах.
В структуре болезней органов пищеварения преобладают хронические воспаA
лительные заболевания верхних отделов пищеварительного тракта. Результаты
эпидемиологических исследований, проведённых в нашей стране, показали
широкую распространённость этих заболеваний, особенно, в регионах с высоA
ким уровнем антропогенного загрязнения [1]. 
В настоящее время признано, что ведущим этиологическим фактором патогеA
неза хронического гастрита и язвенной болезни является Helicobacter pylori
(Н. рylori) [1–3]. По данным отечественных и зарубежных авторов, в детском
возрасте с Н. рyloriAинфекцией ассоциировано 60–80% случаев гастрита и
88–100% случаев язвенной болезни двенадцатиперстной кишки [4–6]. В РосA
сии уровень инфицированности детей хеликобактериями находится в пределах
60–70% и увеличивается с возрастом [6]. 
В соответствии с современными представлениями лечение хеликобактерной
инфекции должно быть экономически доступным для больного, хорошо переноA
ситься, а эффективность терапии должна составлять не менее 80% [7, 8]. 
В настоящее время предложены разные схемы эрадикационной терапии Н. рyloriAасA
социированных заболеваний у детей, имеющие в основе препараты висмута и блоA
каторы протонной помпы [7]. При использовании этих схем лечения частота эрадикаA
ции Н. рyloriAинфекции составляет от 50 до 96%. Однако достижение эффективной
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эрадикации Н. рylori становится все более трудной задачей
изAза быстро растущей устойчивости возбудителя к антибакA
териальным препаратам [8]. Длительные клинические наблюA
дения свидетельствуют о том, что даже при длительном лечеA
нии у 25–30% больных не удается достичь стойкой ремиссии. 
Несмотря на значительную распространённость Н. рyloriAасA
социированной патологии желудка и двенадцатиперстной
кишки среди детей, в нашей стране до настоящего времени
отсутствует научно обоснованный организационный подход
для формирования групп детей высокого риска развития заA
болеваний верхних отделов пищеварительного тракта, а
также экономических и клинических критериев выбора
схем терапии, алгоритмов диспансерного наблюдения.
Цель исследования — определить распространённость
болезней органов пищеварения, обосновать подходы к
диагностике и оценить эффективность лечения и диспанA
серного наблюдения детей Краснодарского края с хрониA
ческими Н. рyloriAассоциированными заболеваниями.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
На первом этапе работы проводилось эпидемиологичесA
кое исследование по изучению распространённости и
структуры заболеваний органов пищеварения у детей
Краснодарского края и Южного Федерального округа.
Анализировались данные официальной статистической отA
чётности (форма № 12 «Отчёт о числе заболеваний, зарегисA
трированных у больных, проживающих в районе обслуживаA
ния лечебного учреждения»), материалы ГУЗ МИАЦ ДепартаA
мента здравоохранения Краснодарского края и ФГУ ЮОМЦ
Росздрава (г. РостовAнаAДону). Для выявления возможного
негативного влияния степени загрязнения окружающей
среды и экологической ситуации на этом же этапе проведён
анализ данных Государственного комитета природных реA
сурсов, содержащих сведения о санитарноAгигиенической
обстановке в каждом районе Краснодарского края.
Второй этап включал целенаправленное обследование
3032 детей в возрасте от 4 до 18 лет с различными заболеA
ваниями органов пищеварения из всех районов КрасноA
дарского края. Использовались клинические, лабораторA
ные, эндоскопические, ультразвуковые методы обследоваA
ния. Диагностическое обследование проводилось в конA
сультативноAполиклиническом отделении ДККБ и КонсульA
тативноAдиагностическом центре НЦЗД РАМН. ЗависиA
мость частоты и структуры болезней органов пищеварения
от экологической ситуации устанавливалась на основании
сопоставления числа больных детей, проживающих в райоA
нах края с различной степенью антропогенного загрязнеA
ния. Согласно официальным данным, 47 муниципальных
образований Краснодарского края по экологическому соA
стоянию окружающей среды делятся на районы с экологиA
чески благоприятным состоянием (10 районов), экологичеA
ски условно благоприятным (19 районов) и экологически
неблагоприятным состоянием (18 районов). Это деление
происходит, в основном, на основании анализа двух фактоA
ров: загрязнения почвы пестицидами и открытых водоёмов
неочищенными сточными водами. При этом плотность наA
селения обратно пропорциональна степени загрязнения
района. Так, самая низкая плотность населения отмечается
в районах с экологически благоприятным состоянием окруA
жающей среды (27,7 чел/ км2), значительно выше — в экоA
логически условно благоприятных (51,7 чел/км2) и неблагоA
приятных (60,7 чел /км2) районах. На втором этапе работы
анализировалась также связь болезни органов пищевареA
ния у ребёнка с наследственным фактором — наличием паA
тологии желудочноAкишечного тракта у родителей.
Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) проведена у всех паA
циентов до лечения, через 4–6 нед, а у 46 пациентов — чеA
рез 6 месяцев после окончания курса эрадикационной теA

рапии. Кроме того, всем детям проведены ультразвуковое
исследование (УЗИ) органов брюшной полости, лабораA
торные исследования (общий и биохимический анализ
крови, ИФА маркеров гепатита, общий анализ мочи, коA
программа) и выявление Н. pylori инвазивным и неинваA
зивным методом (быстрым уреазным тестом и определеA
нием ДНК Н. pylori в кале методом ПЦР).
Для дальнейшего проведения исследования (третий этап)
было отобрано 90 детей подросткового возраста (от 12 до
17 лет) с диагнозом: гастрит, гастродуоденит, язвенная боA
лезнь, ассоциированные с Н. pylori, которым проводилось
лечение и контроль его эффективности в условиях гастроA
энтерологического отделения Детской краевой клиничесA
кой больницы. На этом этапе проводилось анкетирование
по оригинальной разработанной анкете «КлиникоAанамA
нестическая характеристика пациента с заболеванием
верхнего отдела желудочноAкишечного тракта» и анализ
клиникоAлабораторных и инструментальных данных. АнкеA
та, наряду с anamnesis morbi, vitae, отражала жалобы на
момент обследования, содержала вопросы, характеризуA
ющие социальноAбытовые условия жизни ребёнка, социA
альный статус родителей, материальное положение сеA
мьи. Для оценки эффективности эрадикационной терапии
тремя методами все пациенты (90 детей) были случайным
образом распределены на 3 группы по 30 человек. 
Первая группа получала следующую терапию: омепразол,
кларитромицин и амоксициллин (Словения). Вторая групA
па — те же антибактериальные препараты и омепразол
((Индия) и третья — два антибактериальных препарата и
эзомепразол (табл. 1).
Продолжительность лечения составила 7 дней. Дозы препаA
ратов назначали в соответствии с рекомендациями по диаA
гностике и лечению инфекции H. pylori у детей, принятыми
на IX Съезде педиатров России (февраль 2001 г., Москва).
Проведён фармакоэкономический анализ трёх вышеукаA
занных схем эрадикационной терапии. Наиболее приемA
лемыми с экономической точки зрения считался вариант
лечения, который характеризовался наименьшими затраA
тами на единицу эффективности. 
При проведении фармакоэкономического анализа опреA
деляли соотношение «затратыAэффективность» (costAeffecA
tiveness analysis, CEA) по формуле, модифицированной
следующим образом: CEA = DC : Ef , где: СЕА — соотношеA
ние «затратыAэффективность» (показывает затраты, приA
ходящиеся на единицу эффективности), DC — (direct costs,
прямые затраты) — суммарная стоимость лекарственных
препаратов на 7Aдневный курс лечения, Ef — (effectiveA
ness, эффективность лечения) — процент детей, у которых
не определяли Нр через 4–6 нед после завершения курса
лечения. Информация о ценах на лекарственные препаA
раты была получена из СевероAКавказской лаборатории
информационных технологий (СКЛИТ).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
На 01.01.2005 г. в Краснодарском крае проживало
1 062 873 ребёнка в возрасте от 0 до 17 лет включительно

Таблица 1. Схемы антихеликобактерной терапии, 
используемые в лечении подростков с хроническими 
Н. рyloriAассоциированными заболеваниями

1

2

3

Схема эрадикационной терапии
Группы
детей

30

30

30

Число
пациентов

(n = 90)

омепразол + кларитромицин + амоксициллин

омепразол + кларитромицин + амоксициллин

эзомепразол + кларитромицин +
амоксициллин
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(20,8% всего населения). За период с 2000 по 2004 гг. поA
казатель общей заболеваемости среди детей в возрасте до
14 лет включительно увеличился на 13,2% (с 1493,7 до
1691,4 на 1000 детей соответствующего возраста), среди
15–17Aлетних — на 21,4% (с 1002,3 до 1217,2 на 1000). На
основании анализа данных официальной статистической
отчётности также установлено, что среди детей до 14 лет наA
иболее значительно возросла распространённость болезA
ней органов пищеварения на 37,2%, (121,7 и 167 на
1000 детей) соответственно. В структуре заболеваемости
данный класс болезней занял второе ранговое место. ЧасA
тота патологии органов пищеварения среди детей старшего
подросткового возраста увеличилась на 8% (со 103,1 до
107,9 на 1000 детей). В структуре общей заболеваемости
они стали занимать третье ранговое место (9,1%).
Амбулаторно в ДККБ обследовано 3032 ребёнка в возраA
сте от 4 до 17 лет включительно с подозрением на налиA
чие различных заболеваний органов пищеварения. По реA
зультатам обследования проведён анализ обратившихся
детей в зависимости от возраста и экологического состоA
яния района проживания, выявивший, что самой многоA
численной группой среди больных оказались дети в возA
расте от 15 до 17 лет включительно — 49,1%. Самой маA
лочисленной — дети дошкольного возраста — 1,8%. ПочA
ти по 25% пришлось на детей младшего и среднего школьA
ного возраста. Нами выявлено, что обращаемость детей в
связи с болезнями органов пищеварения коррелирует с
экологическим состоянием района проживания. БольA
шинство детей с заболеваниями органов пищеварения
проживало в районах с экологически неблагоприятным
состоянием окружающей среды (46,4%). Из условно блаA
гоприятных районов было 30,5% пациентов, из экологичеA
ски благоприятных районов — всего 23,0% пациентов.
Структура заболеваний органов пищеварения также заA
висела от состояния окружающей среды. На территориях
края с низким уровнем загрязнения окружающей среды
патология была представлена, в основном, функциональA
ными расстройствами желудка (21,24%) и заболеваниями
желчевыводящих путей (24,1%). В районах с высоким
уровнем загрязнения отмечалось преобладание хроничеA
ских гастродуоденитов (30%) и язвенной болезни двенадA
цатиперстной кишки (24,5%).
Анализ частоты встречаемости патологии верхних отделов
ЖКТ у родителей детей, включённых в исследование, покаA
зал, что у 75,8% пациентов родители также страдали забоA
леваниями желудочноAкишечного тракта. Из них в 47,2%
случаев анамнез был отягощён только по линии матери, в
15% случаев — по линии отца, и у 37,8% детей анамнез был
отягощён со стороны обоих родителей (рис. 1).
Из числа наблюдаемых нами пациентов 160 детей имели
хронические заболевания верхнего отдела желудочноAкиA
шечного тракта. В данной группе хронический гастрит диA
агностирован у 13 (8,1%) детей, хронический гастродуодеA
нит — у 109 (68,1%), язвенная болезнь двенадцатиперстA
ной кишки — у 38 (23,8%) пациентов. Уровень инфицироA
ванности Н. pylori составил 74% (118 чел). Детей в возрасте
(12–17 лет) было 90 человек. Эти 90 подростков с диагноA
зами гастрит, гастродуоденит, язвенная болезнь, ассоцииA
рованные с Н. pylori, и составили исследуемую группу. СредA
ний возраст появления первых симптомов поражения жеA
лудочноAкишечного тракта составил 5,1 ± 2,4 года. 
При поступлении все 90 пациентов наиболее часто жаловаA
лись на боли в животе тупого характера, возникающие как
до, так и после приёма пищи, тошноту (82,2%), отрыжку
(40%), снижение аппетита (87,8%), неустойчивый стул
(42,2%). Болезненность при пальпации живота отмечалась
практически у всех (97,8%) детей, наиболее часто — в эпиA
гастральной (80%) и пилородуоденальной областях (56,7%).

При эндоскопическом исследовании у всех детей при поA
ступлении были выявлены воспалительные изменения
слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишA
ки (отёк, гиперемия, гиперсекреция) разной степени выA
раженности. Дефекты слизистой оболочки в виде единичA
ных и множественных эрозий были выявлены в желудке у
25,6%, в двенадцатиперстной кишке — у 26,6% пациенA
тов. У 28,9% детей диагностирована язвенная болезнь
двенадцатиперстной кишки. У 21,1% обследованных обA
наружена лимфофолликулярная гиперплазия (ЛФГ). 
Функциональные нарушения были представлены гастроэзоA
фагеальным (10%) и дуоденогастральным рефлюксом
(48,9%). С помощью быстрого уреазного теста у всех детей выA
являли Н. рylori. До лечения все группы были сопоставимы по
изучаемым клиническим и эндоскопическим показателям.
Эффективность эрадикационной терапии у детей с хрониA
ческими Н. рyloriAассоциированными заболеваниями мы
оценивали на основании выраженности клиникоAэндоA
скопической картины, а также результатов инвазивных и
неинвазивных тестов на H. pylori через 4–6 нед после заA
вершения лечения.
Через 4–6 нед после проведения курса эрадикационной теA
рапии, независимо от используемой схемы лечения, проA
изошло статистически достоверное (p < 0,05 — p < 0,001)
уменьшение общего числа жалоб и частоты ведущих симптоA
мов (боли в животе, тошнота, отрыжка, изжога, снижение
аппетита, запоры, жалобы астенического характера) по
сравнению с исходными данными. Болезненность при пальA
пации живота после проведения эрадикационной терапии у
всех детей отмечалась статистически реже, чем до лечения. 
По данным ЭГДС, через 4–6 нед после завершения лечения
у всех пациентов с хроническими Н. pyloriAассоциированA
ными заболеваниями сохранялись лишь отдельные воспаA
лительные изменения слизистой оболочки желудка и двеA
надцатиперстной кишки (табл. 2). Выраженность таких восA
палительных изменений, как отек и диффузная гиперемия
достоверно уменьшились во всех группах (p < 0,001). При
этом после лечения отек слизистой оболочки чаще сохраA
нялся во второй и третьей группах, чем в первой (23,3, 20 и
16,6% соответственно), равно как и диффузная гиперемия
(10, 10 и 6,7% соответственно). Во всех группах достоверно
уменьшилось число детей с эрозиями желудка. 
Во всех трёх группах имело место статистически достоверA
ное уменьшение числа детей с эрозиями слизистой оболочA
ки двенадцатиперстной кишки. Рубцевание язвенных деA
фектов через 4–6 нед после окончания эрадикационной
терапии отмечено у всех детей. На частоту дуоденогастральA
ного рефлюкса не повлияла ни одна из схем терапии. 
Следует отметить, что в целом наименее эффективной, с
точки зрения динамики эндоскопических признаков, окаA
залась схема терапии, применявшаяся у детей второй
группы. При её использовании не отмечено достоверного
снижения частоты четырёх эндоскопических признаков
поражения желудка и двенадцатиперстной кишки.

Рис. 1. Частота выявления патологии ЖКТ у родителей
пациентов, включённых в исследование, %
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При проведении быстрого уреазного теста и ПЦРAдиагносA
тики Н. pylori установлено, что через 4–6 нед после заверA
шения лечения наиболее выраженная эрадикация
Н. pylori отмечалась в 3 группе детей, получавших эзомеA
празол (73,3%). В 1 группе детей эрадикация Н. pylori доA
стигнута у 72,4%, во второй группе — у 64,3% пациентов. 
Невысокая частота эрадикации в исследуемых группах
(64,3–73,3%), свидетельствует о недостаточной эффекA
тивности стандартных схем эрадикационной терапии. 
Результаты обследования детей с полной эрадикацией
Н. pylori, проведённого неинвазивными методами через
6 мес после завершения терапии, показали высокую частоту
рецидивов Н. pyloriAинфекции, которые сопровождались ухудA
шением клиникоAэндоскопических показателей (рис. 2).
Частота рецидива Н. pyloriAинфекции была наименьшей у
больных из 1 группы (29,2%). Худшие результаты отмечены у
больных 2 группы (37,5%). При этом различия частоты рецидиA
вов в трёх наблюдаемых группах не были достоверными, то
есть рецидив Н. pyloriAинфекции через 6 мес в меньшей степеA
ни зависел от применённой схемы эрадикации.
Для выявления факторов, оказывающих неблагоприятное
воздействие на эффективность эрадикационной терапии при
Н. pyloriAинфекции, было проведено обследование всех родиA
телей на наличие Н. pylori, а также были проанализированы
социальноAбытовые условия жизни детей и социальный стаA
тус их родителей в зависимости от результатов эрадикации. 
Уровень инфицированности родителей составил 61%,
причем количество инфицированных матерей было выше,
чем отцов. 
Анализ социальных параметров жизни семей показал
прямую зависимость инфицирования и реинфицирования
от условий проживания (многодетные семьи, семьи, проA
живающие в густонаселенных квартирах или домах без
достаточных бытовых удобств, неудовлетворительное маA

териальное положение) и социального статуса родителей
(табл. 3). Многие дети из группы с персистенцией Н. pylori
живут в семьях служащих (24,1%) и неработающих
(34,5%), где уровень жизни невысокий.
Все эти данные подтверждают контактный путь инфицироA
вания и реинфицирования Н. pylori и зависимость от инA
фицированности родителей и социокультурного пространA
ства, в котором живёт и воспитывается ребёнок.
Результаты фармакоэкономического анализа трёх вышеукаA
занных схем эрадикационной терапии представлены в табл. 4.
Наиболее приемлемым с экономической точки зрения
следует считать тот вариант лечения, который характериA
зуется наименьшими затратами на единицу эффективносA
ти в сочетании с подтвержденной клиникоAэндоскопичесA
кой эффективностью лечения. 
Наименьшее соотношение «затратыAэффективность» выA
явлено при использовании схемы с омепразолом (СловеA
ния). Эта схема оказалась не только одной из наиболее
эффективных с точки зрения нормализации объективных
(клинических и эндоскопических показателей) и эрадикаA
ции Н. pylori (72,4%), но и наиболее рациональной эконоA
мически, так как характеризуется наименьшими затратаA
ми (537,9 руб.) на одного пролеченного пациента.
Результаты проведённого исследования явились основой для
разработки организационных подходов к ранней диагностиA
ке, эффективному лечению и диспансерному наблюдению за
детьми с болезнями желудка и двенадцатиперстной кишки. 
Система раннего выявления болезней желудка и двенадA
цатиперстной кишки, в том числе ассоциированных с
H. pylori, должна основываться на учёте факторов риска
(экологического, семейного, социального) и необходимосA
ти (при подозрении на наличие патологии гастродуодеA
нальной зоны) раннего проведения клиникоAлабораторA
ного и инструментального обследования.
Таким образом, можно выделить следующие факторы риска
формирования хронических болезней верхнего отдела желуA
дочноAкишечного тракта у детей, включённых в исследование:
• наличие патологии органов пищеварения у родителей;
• наличие Н. pyloriAинфицированности у родителей

и/или совместно проживающих родственников;
• наличие функциональных нарушений органов пищеваA

рения, сопровождающихся характерными жалобами.
Среди других факторов риска следует отметить неблагоприA
ятную экологическую ситуацию в районе проживания ребёнA
ка, а также неблагоприятные социальные условия жизни.

Примечание: p — достоверность различий между показателями до и после лечения в каждой группе: 
*p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001.

Эндоскопические 
показатели

Схемы лечения

1 группа (n = 30) 2 группа (n = 30) 3 группа ( n = 30)

До
лечения

Отек слизистой 
оболочки желудка

19 (63,3%)

Диффузная гиперемия 
слизистой оболочки желудка

10 (33,3%)

Эрозии слизистой 
оболочки желудка

8 (26,7%)

Отек слизистой оболочки 
12Aперстной кишки

17 (56,7%)

Гиперемия слизистой оболочки 
12Aперстной кишки

Язва луковицы
12Aперстной кишки

30 (100%)

10 (33,3%)

22 (73,3%)

8 (26,7%)

5 (16,6%)

18 (60%)

30 (100%)

6 (20%)

21 (70%)

10 (33,3%)

10 (33,3%)

19 (63,3%)

29(96,7%)

10 (33,3%)

Через 4–6 нед
после лечения

До
лечения

Через 4–6 нед
после лечения

До
лечения

Через 4–6 нед
после лечения

5 (16,6%)***

2 (6,7%)**

1 (3,63%)**

5 (6,7%)***

20 (66,7%)***

0 (0%)***

7 (23,1%)***

3 (10%)

2 (6,7%)

6 (20%)***

22 (73,3%)**

0 (0%)**

6 (20%)***

3 (10%)*

2 (6,7%)**

6 (20%)***

21 (70%)**

0 (0%)***

Таблица 2. Динамика частоты эндоскопических показателей у детей с хроническими Н. pyloriAассоциированными заболеваниями до
и через 4–6 недель после завершения эрадикационной терапии

Рис. 2. Частота возникновения рецидива Н. pyloriAинфекции 
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Полученные результаты позволили разработать организаA
ционный алгоритм лечения и диспансерного наблюдения
детей с патологией желудка и двенадцатиперстной кишки,
в том числе, ассоциированных с Н. pylori (рис. 3).
Основными принципами организации медицинской помоA
щи детям с гастроэнтерологической патологией и, в частA
ности, с Н. рyloriAассоциированными болезнями, являются
этапность оказания помощи, непрерывность и преемстA
венность медицинского наблюдения. 
Очевидно, что первичная диагностика и выявление болезA
ней органов пищеварения должны осуществляться в полиA
клиниках по месту жительства детей или в консультативноA
диагностических центрах (консультативных поликлиниках),

оснащённых современной аппаратурой и лабораторным
оборудованием. Стационарные койки следует использовать
только для лечения болезней пищеварительной системы в
период обострения и для проведения сложных диагностичеA
ских процедур, требующих специального оборудования, коA
торое не используется в амбулаторных учреждениях. 
Для профилактики, диагностики и лечения болезней оргаA
нов пищеварения, диспансерного наблюдения за детьми,
наряду с традиционными (амбулаторная диагностика, лечеA
ние и наблюдение педиатром, в отделении восстановительA
ного лечения), необходимо широко использовать новые орA
ганизационные формы работы детских поликлиник — стаA
ционарозамещающие (дневной стационар, стационар на
дому). Их использование снижает нагрузку на «традиционA
ные» стационары, значительно снижает финансовые заA
траты на лечение, не отрывает ребёнка от семьи. 
Значительное место в лечении и реабилитации детей,
страдающих различной патологией пищеварительной сисA
темы, должно уделяться восстановительному и общеукA
репляющему лечению в специализированных гастроэнтеA
рологических санаториях и оздоровительных лагерях саA
наторного типа, находящихся, преимущественно, в подчиA
нении субъектов Российской Федерации. 
Плановые целевые осмотры и обследование детей с патолоA
гией органов пищеварения в рамках диспансерного наблюA
дения должны осуществляться врачомAпедиатром участкоA
вым с привлечением гастроэнтеролога. Кратность наблюдеA
ния — 2–4 раза в год (в зависимости от конкретного забоA
левания). Дети с хроническим гастродуоденитом и язвенной
болезнью, ассоциированными с Н. pylori, должны осматриA
ваться 3–4 раза в год с проведением инвазивного или неA
инвазивного контроля на инфицированность Н. pylori. 
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Социальные параметры Значение p

nn %%

Эрадикационная терапия
неэффективна (n = 29)

Таблица 3. Социальные характеристики условий жизни детей с эффективной и неэффективной эрадикационной терапией

%%

Неблагополучные социальноAбытовые условия p < 0,00513 44,813,1

Социальный статус родителей:
колхозники
предприниматели
служащие
неработающие

р > 0,1
р < 0,005
р > 0,05

р < 0,005

10 
2 
7 

10 

34,5
6,9

24,1
34,5

39,3
37,7
9,8

13,1

nn

8 

24 
23 
6 
8 

Эрадикационная терапия
эффективна (n = 61)

Схема эрадикационной терапии

№ 1 омепразол (Словения) + антибиотики 389,4

№ 2 омепразол (Индия) + антибиотики 346,5

№ 3 эзомепразол + антибиотики 1069,8

Таблица 4. Затратная эффективность (СЕА) различных схем эрадикационной терапии при хронических Н. рylori Aассоциированных
заболеваниях у детей

Средняя стоимость 
курса лечения (руб)

72,4

64,3

73,3

Эрадикация Н. рylori
через 4–6 нед 

после лечения (%)

537,9

538,9

1459,5

CEA (руб.)

Рис. 3. Этапы и организационные формы лечения и наблюдения
за детьми с болезнями желудка и двенадцатиперстной кишки

АмбулаторноA
поликлиническое

учреждение
(поликлиника, КДЦ)

Стационар
круглосуточного

пребывания
(лечение в период

обострения,
обследование)

Санатории и
оздоровительные

учреждения санаторного
типа

Амбулаторная (обследование,
лечение, диспансерное наA
блюдение, работа с семьёй)

Дневной стационар
(обследование, лечение)

Стационар на дому (лечение в
период обострения, долеA
чивание после выписки из
стационара круглосуточного
пребывания)

Отделение восстановительноA
го лечения (лечение, в т.ч.
противорецидивное)

Организационные формы
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Новая концепция этиопатогенеза
хронических запоров у детей 
и принципы их лечения

Оригинальная статья

New concept of etiopathogenesis
of infant's chronic constipation
and treatment principles 

A.I. Lyonyushkin, I.V. Kirgizov 

А.И. Лёнюшкин, И.В. Киргизов

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

НА ОСНОВАНИИ ИЗУЧЕНИЯ СОЕДИНИТЕЛЬНОТКАННОГО ОСТОВА (СТО) И ГЛАДКОЙ МУСКУЛАТУРЫ ОБОДОЧНОЙ
КИШКИ НА АУТОПСИЙНОМ МАТЕРИАЛЕ, А ТАКЖЕ АНАЛИЗА БОЛЕЕ 2000 КЛИНИЧЕСКИХ НАБЛЮДЕНИЙ АВТОРЫ ВЫA
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КОЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВО, ДЕТИ.

BASING UPON THE STUDY OF CONJUNCTIVE TISSUE FRAME AND UNSTRIPED
MUSCLES OF COLON FROM AUTOPSY MATERIAL, AS WELL AS ANALYSIS OF
OVER 2000 CLINICAL OBSERVATIONS THE AUTHORS SET FORTH A NEW CONA
CEPT OF ETIOPATHOGENESIS OF INFANT'S CHRONIC CONSTIPATIONS BY
INTERPRETING THE FUNCTIONAL DISORDERS AS A CONSEQUENCE OF
GENETICALLY DETERMINED STATUS OF CONJUNCTIVE TISSUE FRAME. PRINA
CIPLES OF CONSERVATIVE THERAPY AND INDICATIONS TO SURGERY CORA
RECTION ARE CONSIDERED. 
KEY WORDS: CHRONIC CONSTIPATION, ETIOLOGY AND PATHOGENESIS,
TREATMENT, LACTULOSE, SURGICAL INTERVENTION, CHILDREN.  

Контактная информация:
Ленюшкин Алексей Иванович,
доктор медицинских наук,
профессор, заслуженный деятель науки
РФ, главный научный сотрудник
хирургического отделения Научного центра
здоровья детей РАМН 
Адрес: 119991, Москва, 
Ломоносовский проспект, д. 2/62, 
тел. (495) 134A04A09
Статья поступила 03.05.2006 г.,
принята к печати 27.07.2006 г.

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

В последнее время заметно возрос интерес к проблемам педиатрической гастA
роэнтерологии. Среди последних особое место занимают хронические запоры:
несмотря на то, что их изучают на протяжении многих десятилетий, эта проблеA
ма не теряет актуальности и в настоящее время. Среди пациентов, госпитализиA
рованных в отделения гастроэнтерологического профиля, на больных с хрониA
ческими запорами приходится 10–25% [1–3].
Авторитетные отечественные и зарубежные педиатры и детские хирурги сисA
тематизировали многочисленные причины хронических запоров [3–7], что
позволило разработать и внедрить в практику алгоритмы диагностики, лечеA
ния и профилактики рассматриваемой патологии. Тем не менее, до сих пор
сохраняются существенные разногласия в трактовке запоров; рецидивы заA
болевания после консервативного и оперативного лечения наблюдают в
10–30% случаев [8, 9]. В наибольшей степени вышесказанное относится к
так называемым «функциональным нарушениям» деятельности толстой кишA
ки («функциональный запор», «идиопатический мегаколон», «инертная обоA
дочная и прямая кишка» и др.), которые всё чаще попадают в сферу компеA
тенции хирургов. Доминирующие представления о первичности патологии в
нервных сплетениях стенки толстой кишки при колостазах основываются на
наблюдениях диспластических изменений в нервных ганглиях (гиперA, гипоA
ганглиозов и дисганглиозов) [10, 11]. С другой стороны, в 30% случаях «мегаA
колона» при тщательном исследовании выявить морфологически значимые
изменения в интрамуральных нервных ганглиях толстой кишки не удаётся
[12]; кроме того, морфологически подтверждённые случаи гипоганглиоза и
других диспластических изменений нервных клеток не всегда носят врожA
дённый характер [13].
Римский консенсус II [14] определил функциональные заболевания желудочноA
кишечного тракта как комбинации хронических и рецидивирующих симптомов,
не объясняемых структурными или биохимическими изменениями нервной сиA
стемы. Таким образом, согласно Римской классификации II, к функциональным
нарушениям деятельности толстой кишки относят запор, обусловленный замед�
ленным кишечным транзитом, этиология которого остаётся невыясненной.
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Между тем, в доступной литературе мы не обнаружили раA
бот, посвящённых углублённому и целенаправленному
изучению соединительнотканного остова (СТО) и гладкой
мускулатуры толстой кишки, обеспечивающих пропульA
сивную функцию органа в период его роста, в то время
как установленная функциональная перемежающаяся акA
тивность мышечноAсоединительнотканного комплекса
толстой кишки может быть определяющим фактором наруA
шений кишечного транзита [15]. Всё отмеченное выше поA
служило основанием для проведения наших исследоваA
ний, цель которых заключалась в выявлении морфологиA
ческих предпосылок возникновения и формирования хроA
нического колостаза у детей на основе изучения особенA
ности строения опорноAсократительного комплекса
толстой кишки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Общее исследование СТО и гладкой мускулатуры толстой
кишки человека выполнено на трупном материале, полуA
ченном при судебноAмедицинских вскрытиях. Применён
комплекс методов, включающий в себя лапарометричесA
кие, органометрические и морфологические исследоваA
ния. Для морфологического исследования применяли слеA
дующие методы: макроA и микроскопическое препарироA
вание, окраску срезов по ВанAГизону, Вейгерту, Карупу, геA
матоксилинAэозином, толуидиновым синим (рН 2,8–4,6),
ШИКAреакцией. На гистологических препаратах изучали
размеры, расположение, взаимоотношения друг с другом
волокон соединительной ткани, фибробластов и гладкоA
мышечных клеток. При помощи окулярной сетки опредеA
ляли объём соединительной ткани и гладкомышечных клеA
ток. Изучено 197 препаратов толстой кишки детей различA
ных возрастных групп (табл. 1).
В клинических условиях обследованы более 2000 пациенA
тов в возрасте от раннего детского до подросткового,

страдающие хроническими запорами, 25 из них с декомA
пенсированным колостазом прооперированы. Препараты
удалённых участков кишечника подвергнуты морфологиA
ческому исследованию с помощью перечисленных выше
методов. Всем больным проведено рентгеноконтрастное
исследования толстой кишки.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
По результатам лапароA и органометрических исследоваA
ний нами выделены три варианта расположения ободочA
ной кишки в брюшной полости, условно обозначенные как
ПA, ЛA и МAформы. Первую форму (рис. 1а) можно охаракA
теризовать как классическую, в наибольшей степени соA
ответствующую названию «ободочная кишка». Вторая
форма (рис. 1б) отличается высоким расположением слеA
пого, восходящего и поперечного отделов кишки. Для треA
тьей формы (рис. 1в) характерно низкое расположение
слепой и восходящей, а иногда и нисходящей ободочной
кишки; при этом поперечная ободочная провисает до
уровня пупка и ниже. Указанные формы отличаются друг
от друга не только внешним видом, но и относительным
соотношением различных отделов, причём сигмовидная
ободочная кишка наиболее вариабельна в любом случае.
Изучение строения ободочной кишки в различные возраA
стные периоды показало, что указанные формы можно
дифференцировать начиная с 4Aлетнего возраста
(табл. 2).
В период новорождённости во всех случаях ободочная
кишка имеет ЛAформу, для которой характерная грушевидA
ная форма живота с расширением в верхнем этаже.
В стенке различных отделов кишки достаточно хорошо
морфологически прослеживаются отличительные черты
строения гаустр и лент. Морфологическое и морфометриA
ческое исследование показало, что соединительная ткань
серозной, мышечной, подслизистой оболочек ободочной
кишки уже в этом возрасте, переходя из слоя в слой, поA
степенно образует единый СТО, окончательно формируюA
щийся в подростковом возрасте. Соединительная ткань
каждой оболочки отличается архитектоникой, размерами,
качественным и количественным составом волокнистых
элементов, относительным объёмом основного вещества,
количеством и формой фибробластов, гладкомышечных
клеток; содержание гликозаминогликанов (ГАГ) составляA
ет 2–3 балла, гликопротеинов (ГП) — 2–3 балла. СтроеA
ние и выраженность соединительнотканных и гладкомыA
шечных структур в стенке кишки не одинаковы в различA
ных её отделах. В частности, объём волокнистых структур
и гладкомышечных клеток меньше в стенке поперечного
отдела ободочной кишки.

Таблица 1. Распределение секционного материала по
возрастным периодам

Новорождённые

Ранний детский возраст (1–3 года)

Дошкольный возраст (4–6 лет)

Школьный возраст (7–10 лет)

Количество исследован�
ных препаратов

Возрастной период

18

73

38

39

Подростковый возраст (11–16 лет) 39

Всего 197

Рис. 1. Схематическое изображение вариантов формы ободочной кишки: 
а — ПAформа; 
б — ЛAформа; 
в — МAформа

а б в
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У детей раннего возраста ободочная кишка может иметь
как ЛAформу, так и ПAформу, причём у девочек последнюю
наблюдают чаще (77,2%). Изучение динамики роста толA
стой кишки в этот период показало, что при ЛAформе отмеA
чается увеличение длины ободочной кишки в поперечном и
сигмовидном отделах, в то время как при ПAформе преимуA
щественно увеличиваются размеры восходящего и сигмоA
видного отдела, а также прямой кишки. При изучении СТО
и гладкой мускулатуры в этот возрастной период установA
лено, что количество коллагеновых (21,2 ± 1,3%) и эластиA
ческих (3,4 ± 0,1%) волокон увеличивается в 1,5–2 раза
по сравнению с периодом новорождённости. В основном
веществе содержание ГАГ повышается до 5 баллов, ГП —
снижается до 2 баллов.
В ранний детский и дошкольный возраст происходит знаA
чительный рост толстой кишки. В этот период начинают
дифференцироваться уже все три формы ободочной
кишки. Толщина стенки по сравнению с предыдущим
возрастными периодами увеличивается в 2 раза во всех
отделах (р < 0,05); в серозной, подслизистой и мышечA
ной оболочках объём коллагеновых волокон увеличиваA
ется в 1,7 раза (37,4 ± 1,5%), эластических — в 1,5 раза
(5,1 ± 0,9%). В то же время количество гладкомышечных
клеток в мышечной оболочке остаётся стабильным. В осA
новном веществе содержание ГАГ высокое, ГП —
низкое.
В школьном возрасте рост отделов ободочной кишки заA
медляется. Количество стромы в этот период остаётся стаA
бильным (39,3 ± 2,9%), однако объём гладкой мускулатуA
ры увеличивается в 1,2–1,3 раза (39,3 ± 2,1) по сравнеA
нию с дошкольным возрастом (р < 0,05). В основном веA
ществе содержание ГП высокое (4–5 баллов), ГАГ — низA
кое (2–3 балла).
В подростковом возрасте вновь происходит интенсивный
рост ободочной кишки, при этом её различные отделы увеA
личиваются неравномерно. Так, при ЛA и МAформах преA
имущественно увеличиваются размеры нисходящего и поA
перечного отделов ободочной кишки, а при ПAформе — поA
перечного и восходящего. Одновременно в этих же отдеA
лах значительно увеличивается толщина стенки кишки
(в 2 раза) и возрастает количество гладкомышечных клеA
ток. Количество соединительнотканных структур остаётся
стабильным или увеличивается незначительно (10–12%).
В основном веществе содержание ГП высокое (4–5 балA
лов), ГАГ — низкое (2–3 балла).
В подростковом возрасте окончательно дифференцируA
ются все три формы ободочной кишки и формируются
морфологические различия отделов органа.
За эталон нормы мы приняли соотношение элементов СТО
и гладкомышечных клеток в поперечной ободочной кишке
при её ПAформе (рис. 2).
Для ЛAформы (рис. 3) характерен «мышечный» тип строеA
ния стенки: количество гладкомышечных клеток и эластиA

Возрастной период

Новорождённые 

Ранний возраст 

100

Таблица 2. Частота вариантов расположения ободочной кишки в различные возрастные периоды

Л�форма

Частота, %

–

П�форма

–

60,8 39,2 –

Дошкольный возраст 531 28,5 18,4

Школьный возраст 48,7 28,2 23,0

Подростковый возраст 28,2 48,7 23,0

М�форма

Рис. 2. ПAформе ободочной кишки (а) соответствует овоидная
форма живота (б). На диаграмме (в) представлен относительный
состав элементов СТО и гладкомышечных клеток стенки
поперечной ободочной кишки; микрофотография
соединительноAтканых пучков подслизистого слоя (г) у мальчика
13 лет (растровая электронная микроскопия, увеличение × 200)

Рис. 3. ЛAформе ободочной кишки (а) соответствует грушевидная
форма живота с основанием, расширенным кверху (б). На
диаграмме (в) представлен относительный состав элементов
СТО и гладкомышечных клеток стенки поперечной ободочной
кишки; микрофотография соединительнотканных пучков
подслизистого слоя (г) у девочки 14 лет (растровая электронная
микроскопия, увеличение × 200)
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ческих волокон в серозной, подслизистой и мышечной
оболочках слепого, поперечного и сигмовидного отделов
повышено на 20–30% по сравнению с ПAформой.
Для МAформы (рис. 4) характерен «стромальный» тип строA
ения стенки: содержание ретикулярных и коллагеновых
волокон в серозной, подслизистой и мышечной оболочках
повышено на 25–30% по сравнению с ПAформой.
Таким образом, проведённые исследования свидетельстA
вуют, что морфологические отличия вариантов формы
ободочной кишки начинают проявляться с 4Aлетнего возA
раста и окончательно формируются к 16–17 годам. ПериA
од роста ободочной кишки характеризуется неравномерA
ностью не только в возрастном аспекте, но и по структурA
ноAморфологическим особенностям различных отделов,
свойственных каждой из выделенных форм.
В ходе клинического обследования более чем 2000 пациA
ентов с различными формами хронического толстокишечA
ного стаза установлено, что наиболее часто заболевание
первоначально проявляется у детей дошкольного и
школьного возраста. Наблюдалось преимущественно
компенсированное и субкомпенсированное течение хроA
нических запоров. Комплекс антропометрических, морA
фометрических и рентгенологических показателей свидеA
тельствует, что при хронических запорах в 85% случаев
ободочная кишка имеет МAформу, для которой характерна
преимущественно грушевидная форма живота с основаA
нием, расширяющимся в нижних отделах. Выше мы отмеA
тили, что для указанной формы характерен «стромальный»
тип строения толстой кишки с наибольшим содержанием
элементов соединительной ткани.
У 25 (1,5%) пациентов с декомпенсированным течением
колостаза консервативное лечение было неэффективA
ным, прогрессировали явления хронической кишечной
непроходимости, что в дальнейшем обусловило необходиA
мость оперативной коррекции. При лапарометрическом
исследовании данной группы больных в 100% случаев выA
явлена грушевидная форма живота, расширяющаяся книA
зу. Морфологическое исследование удалённых препараA
тов из сигмовидного отдела толстой кишки позволило конA
статировать, что в подслизистой и мышечной оболочках
ярко выражен склероз (значительное количество толстых

пучков коллагеновых и ретикулярных волокон). Наиболее
грубые изменения выявлены в мышечной оболочке, где
объём коллагеновых и ретикулярных волокон составил
23,1 ± 2,7 и 26,4 ± 3,1% соответственно, а содержание
гладкомышечных клеток уменьшилось до 19,1 ± 1,2%
(табл. 3). Одновременно прослеживалась очаговая дисA
трофия гладкомышечных клеток с уменьшением их диаA
метра до 2 мкм, а также увеличение интервала как межA
ду отдельными клетками, так и их пучками, причём проA
межутки были заполнены элементами соединительной
ткани (рис. 5). Выявленные количественные показатели
строения мышечной оболочки ободочной кишки можно
трактовать как «критические факторы», при которых проA
пульсивная функция органа значительно снижена и не

Таблица 3. Соотношение элементов СТО и гладкомышечных
клеток в резецированных участках сигмовидной кишки у детей
при декомпенсированном колостазе (n = 25)

Коллагеновые волокна

Эластические волокна

Фибробласты

Основное вещество

Содержание, %Элементы кишечной стенки

52,1 ± 2,2

12,2 ± 1,5

10,6 ± 2,1

26,6 ± 2,2

Серозная оболочка

Ретикулярные волокна

Коллагеновые волокна

Эластические волокна

Гладкомышечные клетки

Основное вещество

24,3 ± 2,2

21,3 ± 2,7

2,1 ± 0,5

21,6 ± 1,2

29,1 ± 3,1

Продольный мышечный слой

Ретикулярные волокна

Коллагеновые волокна

Эластические волокна

Гладкомышечные клетки

Основное вещество

26,4 ± 3,1

23,1 ± 2,7

1,8 ± 0,7

19,1 ± 1,2

30,3 ± 2,5

Циркулярный мышечный слой

Коллагеновые волокна

Эластические волокна

Фибробласты

Основное вещество

56,1 ± 2,6

11,2 ± 2,5

8,4 ± 1,9

24,1 ± 2,1

Подслизистая оболочка

Рис. 4. МAформе ободочной кишки (а) соответствует грушевидная
форма живота с основанием, расширенным книзу (б). На
диаграмме (в) представлен относительный состав элементов
СТО и гладкомышечных клеток стенки поперечной ободочной
кишки; микрофотография соединительнотканных пучков
подслизистого слоя (г) у мальчика 14 лет (растровая
электронная микроскопия, увеличение × 200)

Рис. 5. а — микрофотография поперечного среза стенки
сигмовидной кишки, удалённой при операции у девочки 14 лет: 
1 — коллагеновые волокна; 
2 — гладкомышечные клетки 
б — диаграмма относительного состава элементов мышечной
оболочки стенки поперечной ободочной кишки у той же больной

а

б г

в а б
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обеспечивает достаточного пассажа толстокишечного соA
держимого.
При сравнении количественных показателей строения
стромы и мышечных элементов в стенке толстой кишки в
условиях нормы и патологии, мы установили, что антропоA
метрические, морфометрические и морфологические паA
раметры МAформы ободочной кишки наиболее близки к
таковым при функциональном «мегаколоне» (функциоA
нальных запорах), что позволяет сформулировать новую
концепцию этиопатогенеза функционального колостаза.
Полученные нами результаты позволяют трактовать функA
циональные нарушения деятельности толстой кишки (коA
лостаз) как следствие генетически детерминированного
состояния СТО стенки толстой кишки, присущего людям с
определённым типом строения ободочной кишки, а именA
но её МAформой по нашему определению.
Указания на роль генетической предрасположенности к
запорам (колостазу) присутствуют и в специальной литеA
ратуре. В частности, Л.Н. Цветкова [3] ставит наследственA
ную предрасположенность на первое место среди наибоA
лее частых причин запоров у детей грудного возраста.
Проведённые нами исследования позволили выявить ваA
риант «стромального» строения стенки толстой кишки, хаA
рактерный для больных с толстокишечным стазом и лиц с
«МAформой» ободочной кишки и грушевидной формой жиA
вота с расширением нижних отделов. Неравномерность
роста отделов ободочной кишки в различные возрастные
периоды соответствует особенностям органной и типовой
специфичности строения мышечноAсоединительнотканноA
го комплекса стенки органа и являются предпосылкой
возникновения толстокишечного стаза у детей. ПрактичеA
ская значимость данного факта состоит в том, что эти паA
циенты могут составить «группу риска» в плане развития
декомпенсированных форм толстокишечного стаза.
У больных с хроническим толстокишечным стазом меняA
ются соотношения мышечноAстромальных элементов в
стенке толстой кишки, что сопровождается снижением её
пропульсивной функции. Указанные изменения характеA
ризуются резким сокращением количества гладкомышечA
ных клеток и формированием склероза за счёт значительA
ного развития коллагеновых и ретикулярных волокон.
Критические показатели, при которых пропульсивная
функция органа резко нарушается, включают снижение
количества мышечных клеток до 20%, эластических волоA
кон — до 2%, а так же высокое содержание элементов
стромы — 50%. Установленные закономерности могут
быть использованы в качестве прогностических критериA
ев у детей с хроническими запорами.
В заключение кратко коснёмся тактики лечения запоров.
С учётом наших данных, изложенных выше, а также приниA

мая во внимание сообщения других авторов, прежде всеA
го необходимо указать на особую важность профилактиA
ческих мер, способствующих предотвращению хронизаA
ции патологии и развитию грубых вторичных изменений
ещё не зрелых в детском возрасте структур ободочной
кишки. Ни один эпизод острой задержки стула, особенно у
детей групп риска, не следует оставлять без внимания. ТаA
кие пациенты должны находиться под наблюдением спеA
циалиста до подросткового возраста.
В последние годы активно разрабатывают рациональA
ные схемы терапии запоров именно у детей младшего
возраста, наиболее подходящих под определение «групA
па риска». Общим положительным и перспективным звеA
ном этих схем можно назвать комплексность применяеA
мых средств и методов [3, 16, 17], среди которых важная
роль отводится препаратам лактулозы, в частности «ДюA
фалаку». Об их эффективности мы уже сообщали ранее
[18], а в настоящее время ещё более укрепились в этом
мнении.
С другой стороны, было бы ошибочным ослаблять внимаA
ние к детям старшего возраста, особенно длительно страA
дающим запорами и не получающим адекватной терапии.
Существует прямая зависимость развития вторичных
структурноAфункциональных изменений в толстой кишке
от длительности существования дисфункции, которая в
конце концов может обусловить тяжёлые последствия в
виде структурных изменений дистального отдела ободочA
ной кишки. Несколько лет назад, основываясь на собстA
венном клиническом опыте, мы впервые обратили внимаA
ние и установили стадийность развития патологии у таких
пациентов [19, 20]. В предложенной нами схеме (табл. 4)
выделены две основные стадии процесса. При этом мы
полагаем нецелесообразным обособлять стадию декомA
пенсации, считая её не свойственной детям, у которых даA
же склеротические изменения кишечной стенки могут
оказаться обратимыми и поддающимися коррекции. ОтA
меченное в полной мере относится к подавляющему больA
шинству пациентов, для которых именно этот постулат
должен быть положен в основу лечебной тактики. Иными
словами, исключительно консервативное лечение являетA
ся приоритетным, поскольку обеспечивает успех в
96–97% случаев и чаще.
Вопрос о хирургическом лечении колостаза следует расA
сматривать только у больных с субкомпенсированным теA
чением II степени. Перед принятием окончательного реA
шения необходима комплексная оценка клинического теA
чения, данные рентгенологического, колодинамического
и радиоизотопного исследований, УЗИ, ЭМГ. Решение неA
обходимо принимать коллегиально педиатру и детскому
хирургу.

Клиническое течение болезни

Лёгкое (компенсированное) До 3 лет

Среднетяжёлое
субкомпенсированное I степени

4–7 лет

субкомпенсированное II степени 8 лет и более

Таблица 4. Стадии функциональных нарушений деятельности толстой кишки

ППррооддооллжжииттееллььннооссттьь
ббооллееззннии,,  ггооддыы

Гипертонус дистальных отделов толстой кишки (период спазма)

Компенсаторное расширение дистальных отделов толстой кишки
(период ректального расширения)

Распространённая дилатация толстой кишки с переходом в
склеротические изменения её стенки

РРееннттггееннооллооггииччеессккииее  ии  ггииссттооммооррффооллооггииччеессккииее  ккррииттееррииии
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Социальная педиатрия и организация здравоохранения

28.04.06 г. было проведено очередное заседание Комиссии по вопроA
сам здравоохранения Общественной палаты РФ. 
Обсуждались два вопроса — «Проблемы муниципального здравоохраA
нения» и «Государственные гарантии оказания гражданам РФ бесплатA
ной медицинской помощи в соответствии с Конституцией РФ». 
В ходе обсуждения вопросов и обобщения экспертных заключений выA
делены и систематизированы основные проблемы муниципального
здравоохранения и выполнения Госгарантий в области бесплатной меA
дицинской помощи и намечены основные пути их решения.
По мнению экспертов, основной проблемой муниципального здравоA
охранения является несовершенство законов, регулирующих его полA
номочия и финансирование, а также ряд других проблем, прямо или коA
свенно связанных с особенностями существующего законодательства.
Для решения сложившихся проблем комиссия считает необходимым
вернуться к пересмотру Федеральных законов № 131, 122 и 95 и внеA
сти в них комплекс поправок с целью преодоления дефицита финансиA
рования, кадрового дефицита и улучшения материальноAтехнической
базы муниципального здравоохранения. 
При обсуждении второго вопроса экспертами было сделано заключеA
ние о том, что большинству населения страны требуются государственA
ные гарантии оказания бесплатной медицинской помощи в государстA
венных и муниципальных учреждениях здравоохранения. При этом заA
конодательная база, регулирующая этот вид деятельности, также далеA

ка от совершенства. Недостаточное финансирование, покрывающее
потребности здравоохранения лишь на 50%, не обеспечивает необхоA
димую материальноAтехническую и лекарственную оснащённость леA
чебноAпрофилактических учреждений для выполнения Программы ГосA
гарантий оказания гражданам РФ бесплатной медицинской помощи в
объёме 100%. Это приводит к тому, что многие категории граждан не
получают высококачественную медицинскую помощь в государственA
ных и муниципальных учреждениях. Комиссия также констатирует, что
одной из серьёзных проблем является снижение тарифов на все виды
высокотехнологичной помощи. Тарифы, утверждённые приказом МиниA
стерства здравоохранения и социального развития РФ от 29 марта
2006 г. № 220, не соответствуют истинной стоимости всех диагностичеA
ских и лечебных услуг, обозначенных в стандартах по оказанию высокоA
технологичной помощи. 
Комиссия считает, что для обеспечения равноценного выполнения проA
граммы Госгарантий на федеральном, региональном и муниципальном
уровнях необходимо совершенствование законодательства, а именно
принятие Закона о Госгарантиях оказания бесплатной медицинской поA
мощи населению, приводящего систему оказания медицинской помоA
щи в соответствие с Конституций РФ. Также целесообразно пересмотA
реть тарифы на высокотехнологичную помощь и привести их в соответA
ствие с реальной стоимостью лечебноAдиагностических услуг, представA
ленных в стандартах.

Отчёт о заседании Комиссии по вопросам здравоохранения
Общественной палаты РФ
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РОСТ ЧАСТОТЫ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ КИШЕЧНИКА (ВЗК) СРЕДИ ДЕТЕЙ ДЕЛАЕТ АКТУАЛЬНЫМ ВОПРОС
О РАННЕМ ВЫЯВЛЕНИИ ЭТОЙ ФОРМЫ ПАТОЛОГИИ И ЕЁ ОСЛОЖНЕНИЙ, В ТОМ ЧИСЛЕ ВТОРИЧНОГО ОСТЕОПОРОЗА.
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ — ИЗУЧИТЬ ОСОБЕННОСТИ МИНЕРАЛИЗАЦИИ КОСТНОЙ ТКАНИ, НАРУШЕНИЙ ФИЗИЧЕСКОA
ГО И ПОЛОВОГО РАЗВИТИЯ У ДЕТЕЙ, СТРАДАЮЩИХ ВЗК. ОБСЛЕДОВАНО 116 ДЕТЕЙ, В ТОМ ЧИСЛЕ 33 РЕБЁНКА С
ВЗК, 26 — С ХРОНИЧЕСКИМ КОЛИТОМ, 29 — С ГАСТРОДУОДЕНИТОМ И 28 ДЕТЕЙ БЕЗ ПАТОЛОГИИ ЖКТ. ПОВЕДЕНА
ОЦЕНКА УРОВНЯ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТНОЙ ТКАНИ (МПКТ), БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КОСТНОГО
МЕТАБОЛИЗМА, А ТАКЖЕ ФИЗИЧЕСКОГО И ПОЛОВОГО РАЗВИТИЯ. СНИЖЕНИЕ МПКТ ВЫЯВЛЕНО У 48,5% ДЕТЕЙ С
ВЗК, У 23% — С ХРОНИЧЕСКИМИ КОЛИТАМИ, У 31% — С ХРОНИЧЕСКИМИ ГАСТРИТАМИ И У 18% ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОA
РОВЫХ ДЕТЕЙ, ПРИЧЁМ У БОЛЬНЫХ ВЗК ОНО БЫЛО БОЛЕЕ ВЫРАЖЕНО. САМЫЕ НИЗКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ МПКТ БЫЛИ
У ДЕВОЧЕК. КАЛЬЦИЕВОAФОСФОРНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ НЕ ИЗМЕНЯЛСЯ ПРИ ОСТЕОПЕНИИ, ЗА ИСКЛЮЧЕНИЕМ КАЛЬA
ЦИЙAКРЕАТИНИНОВОГО КОЭФФИЦИЕНТА. ТАКИМ ОБРАЗОМ, СНИЖЕНИЕ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТНОЙ
ТКАНИ ЧАСТО НАБЛЮДАЕТСЯ У ДЕТЕЙ С ВЗК, ОСОБЕННО У ДЕВОЧЕК ПУБЕРТАТНОГО ВОЗРАСТА. ЭТО ДИКТУЕТ НЕОБA
ХОДИМОСТЬ ВКЛЮЧЕНИЯ ДЕНСИТОМЕТРИИ В СТАНДАРТНЫЙ ПЛАН ОБСЛЕДОВАНИЯ ДЕТЕЙ С ВЗК. ЦЕЛЕСООБРАA
ЗЕН ТАКЖЕ МОНИТОРИНГ ФИЗИЧЕСКОГО И ПОЛОВОГО РАЗВИТИЯ ДЕТЕЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА, ОСТЕОПОРОЗ.

THE GROWTH RATE OF INFLAMMATORY BOWEL DISEASES AMONG CHILA
DREN ACTUALIZES EARLY DETECTION OF THIS PATHOLOGY FORM AND ITS
AFTERAEFFECTS, INCLUDING SECONDARY OSTEOPOROSIS. THE RESEARCH
PURPOSE IS TO STUDY THE CHARACTERISTICS OF OSSEOUS TISSUE MINERA
ALIZATION, DISORDER OF PHYSICAL GROWTH AND SEXUAL MATURITY OF
CHILDREN, SUFFERING FROM INFLAMMATORY BOWEL DISEASES. THE
RESEARCHERS HAVE EXAMINED 116 CHILDREN, INCLUDING 33 CHILDREN,
SUFFERING FROM INFLAMMATORY BOWEL DISEASES; 26 CHILDREN, SUFA
FERING FROM PERSISTENT COLITIS; 29 CHILDREN, SUFFERING FROM GASA
TRODUODENITIS; AND 28 CHILDREN WITH NO GI TRACT PATHOLOGIES. THE
STUDY DEALS WITH ESTIMATE OF LEVEL OF MINERAL OSSEOUS TISSUE DENA
SITY, BIOCHEMICAL RATES OF OSSEOUS METABOLISM, AS WELL AS PHYSIA
CAL GROWTH AND SEXUAL MATURITY. REDUCTION OF MINERAL OSSEOUS
TISSUE DENSITY WAS FOUND AMONG 48,5% OF CHILDREN, SUFFERING
FROM INFLAMMATORY BOWEL DISEASES, 23% OF CHILDREN, SUFFERING
FROM PERSISTENT COLITIS, 31% OF CHILDREN, SUFFERING FROM CHRONA
IC GASTRITIS AND 18% OF ALMOST HEALTHY CHILDREN, AT THE SAME TIME,
IT WAS MORE APPARENT AMONG CHILDREN, SUFFERING FROM INFLAMMAA
TORY BOWEL DISEASES. THE LOWEST RATES OF MINERAL OSSEOUS TISSUE
DENSITY WERE AMONG GIRLS. CALCIUM PHOSPHORIC METABOLISM DID
NOT CHANGE APART FROM CALCIUM CREATININE COEFFICIENT, IF OSTEOPEA
NIA WAS OBSERVED. THUS, REDUCTION OF MINERAL OSSEOUS TISSUE DENA
SITY IS OFTEN OBSERVED AMONG CHILDREN, SUFFERING FROM INFLAMA
MATORY BOWEL DISEASES, ESPECIALLY AMONG ADOLESCENT GIRLS.
THEREFORE, IT CONDITIONS THE NECESSITY TO INCLUDE DENSIMETRY INTO
THE CONVENTIONAL EXAMINATION PLAN FOR CHILDREN, SUFFERING FROM
INFLAMMATORY BOWEL DISEASES. AUTHORS ALSO FIND IT ADVISABLE TO
MONITOR PHYSICAL GROWTH AND SEXUAL MATURITY OF CHILDREN.
KEY WORDS: CHILDREN, INFLAMMATORY BOWEL DISEASES, OSTEO�
POROSIS.

Mineralization disorder 
of osseous tissue among 
the children, suffering 
from inflammatory bowel 
diseases 

1 Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова
2 Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

1  I.M. Sechenov Moscow Medical Academy
2  Scientific Center of Children's Health of Russian 

Academy of Medical Sciences, Moscow

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), к которым (согласно МежA
дународной классификации болезней (МКБA10) пересмотра) относятся язA
венный колит и болезнь Крона, представляют собой хронически текущие,
рецидивирующие воспалительные поражения ЖКТ (чаще кишечника), приA
водящие к необратимым нарушениям его структуры и функции, инвалидизиA
руя больного. В последнее время отмечается рост заболеваемости воспалиA
тельными формами патологии кишечника, их частота среди детей достигает
2,2–6,8 на 100 тыс детей [1–3]. Большинство исследователей отмечают
большие, по сравнению с взрослыми, темпы прироста первичной заболеваA
емости воспалительными заболеваниями кишечника (особенно болезни
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Крона) у детей («омоложение» болезни). Так, к примеру, в
Великобритании и Ирландии регистрируется до 700 новых
случаев воспалительных заболеваний кишечника ежегодA
но. При этом в 13% случаев болезнь диагностируется до
10Aлетнего возраста [4]. В Германии в среднем 5 на 100
тыс первичных случаев ВЗК у детей до 18 лет, что состаA
вляет 800 детей ежегодно [5]. Согласно ретроспективному
исследованию в Дании, почти у 40% больных первая
манифестация заболевания наблюдалась до 10Aлетнего
возраста [6].
Существенную проблему составляют и внекишечные проA
явления заболевания, которые отягощают её течение и
трудны для диагностики, поскольку зачастую являются
первым проявлением заболевания. К внекишечным проA
явлениям относят поражение опорноAдвигательного
аппарата, что особенно важно в детском возрасте,
поскольку влияет на темп роста и физического развития.
Рост интереса к проблеме остеопороза при ВЗК у взросA
лых отмечается и в зарубежной и отечественной литератуA
ре. В то же время, для ребёнка этот вопрос является ещё
более актуальным, учитывая возрастноAполовые особенA
ности минерализации костной ткани [7–9].
Целью нашего исследования явилось изучение особенноA
стей минерализации костной ткани у детей, страдающих
воспалительными заболеваниями кишечника, и развития
сопутствующих им нарушений физического и полового
развития.

В ходе работы решались задачи по выявлению:
— частоты нарушений минерализации костной ткани у

детей с воспалительными заболеваниями кишечника;
— влияния особенностей клинического течения и

активности заболевания на нарушение минерализаA
ции кости;

— сопутствующих нарушений полового и физического развиA
тия детей и их влияние на значение костной плотности.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
Всего в исследование было включено 116 детей (70 мальA
чиков и 46 девочек) в возрасте от 5 до 17,5 лет. ОбследоA
ванные дети были разделены на 4 группы. Основную групA
пу составили 33 ребёнка с воспалительными заболеваниA
ями кишечника (27 — с язвенным колитом, 6 — с болезA
нью Крона). В группу контроля 1 вошло 26 детей с хрониA
ческим неязвенным колитом. В группу контроля 2–29 деA
тей с воспалением верхних отделов ЖКТ. Группа сравнеA
ния состояла из 28 практически здоровых детей (табл. 1). 
Клиническая характеристика больных воспалительными
заболеваниями кишечника представлена в табл. 2. 
Уровень минеральной плотности костной ткани (МПКТ)
определялся методом рентгеновской двухэнергетической
абсорбциометрии в 1 точке — поясничный отдел позвоA
ночника (L2–L4) — на аппарате «Lunar DPXAMD+». СогласA
но критериям ВОЗ (WHO, Tech. Rep. Sep., 1994), значеA
ния ZAscore более A1,0 SD оценивался как вариант

Диагноз Воспалительные Хронический колит Хронический гастрит, Практически здоровые 
заболевания кишечника дуоденит

Число больных 33 26 29 28  

Мальчики 19 (58%) 17 (65%) 15 (52%) 19 (68%)  

Девочки 14 (42%) 9 (35%) 14 (48%) 9 (32%)  

Возраст, годы (M ± m) 13,0 ± 3,68 11,5 ± 2,54 11,4 ± 3,52 11,3 ± 3,46  

Таблица 1. ВозрастноAполовая характеристика обследованных детей

Группа контроля 1 Группа контроля 2 Группа сравненияОсновная группа

Длительность болезни, годы (M ± m) 5,74 ± 4,08  

Тяжесть течения Лёгкая Средняя Тяжёлая  

n (%) 5 (15,2%) 24 (72,7%) 4 (12,1%)  

Распространённость поражения

Язвенный колит (ЯК), n = 27 Тотальный Левосторонний Дистальный  

n (%) 9 (33,3%) 16 (59,3%) 2 (7,4%)  

Болезнь Крона (БК), n = 6 Правосторонняя Илеоцекальная  

n (%) 2 (33,3%) 4 (66,7%)  

Активность болезни

Клиническая Низкая Средняя  Высокая  

ЯК: Rachmilewitz, 0–31 балла 0–10 11–20 21–31  

БК: PCDAI, Harms, 0–> 220 баллов < 150 150–220 > 220  

n (%) 27 (81,8%) 6 (18,2%) 0  

Эндоскопическая Низкая Средняя Высокая  

ЯК: Rachmilewitz, 0–12 баллов 0–4 5–8 9–12  

БК: SESACD, 0–15 баллов 0–5 6–10 11–15  

n (%) 18 (54,6%) 10 (30,3%) 5 (15,1%)  

Гистологическая Низкая Средняя Высокая  

ЯК+ БК 4 (12,1%) 18 (54,6%) 11 (33,3%)  

Внекишечные проявления, n (%) 16 (48,5%)   

Приём стероидов (кумулятивная доза, г) 0,3–4,2
min–max, Mе (н.квартиль;в.квартиль)1 0,78 (0,3; 1,98)  

Таблица 2. Клиническая характеристика больных с воспалительными заболеваниями кишечника (n = 33)

1 – непараметрическое распределение, данные представлены как медиана (нижний квартиль; верхний квартиль).
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нормы, от A1 до A2,5 SD как остеопения, менее A2,5 SD как
остеопороз. При проведении денситометрии оценивали
также показатели минеральной плотности кости (BMD,
Bone mineral density, g/cm2), содержание минерала в кости
(BMC, Bone mineral content, g), площадь сканируемого
позвонка — Area (cm2). Для характеристики костного метаA
болизма определяли уровни общего и ионизированного
кальция, неорганического фосфора, щелочной фосфатазы
в крови, экскреция кальция с мочой в пересчете на креатиA
нин (кальцийAкреатининовый коэффициент) и фосфора с
мочой за сутки. В крови определяли уровень паратгормона. 
Детям основой группы и группы контроля 1 оценивали
физическое развитие (измерение роста, массы тела по
центильным шкалам, старшим детям (старше 12 лет) расA
считывался индекс массы тела (ИМТ, Кетле), как частное
массы (кг) и квадрата роста (м2). Определяли стадию полоA
вого развития (по Таннеру).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
МПКТ по данным денситометрии поясничного отдела
позвоночника (L2–L4) значительно отличалась среди
детей с воспалительными заболеваниями кишечника и
детей с хроническими колитами, гастритами, а также у
здоровых детей (табл. 3). Снижение уровня МПКТ (ZAscore
ниже A1 SD) в группе детей с воспалительными заболеваA
ниями кишечника (48,5%) значимо (p < 0,05) преобладаA
ло в сравнении с детьми с хроническими колитами (23%),
хроническими гастритами (31%) и у практически здоровых
детей (18%). Снижение показателя ZAscore менее A2,5 SD
отмечалось только у детей основной группы, что также
имело значимую разницу в сравнении с группами контроA
ля и сравнения (p < 0,05). Разницы в частоте остеопении
между группами (33% детей с ВЗК, 23% детей с хроничеA
скими колитами, 31% детей с хроническими гастритами и
18% здоровых детей) не выявлено. Группы контроля и
сравнения также не отличались по степени снижения
минеральной плотности кости (рис. 1, 2). При попарном
сравнении (UAкритерий МаннаAУитни) уровень ZAscore в
группе ВЗК был значимо ниже (р = 0,0018), чем в группе
здоровых и в группе детей с хроническими колитами
(р = 0,0018), а также в группе детей с хроническими
гастритами (р = 0,031). Выявленные изменения подтверA
ждают допущение о влиянии тяжёлого воспалительного
поражения кишечника на метаболизм костной ткани у
детей. Частота развития остеопении и остеопороза у детей
с ВЗК соответствует данным литературы о снижении минеA
ральной плотности костей у взрослых больных ВЗК: частота
остеопении у них достигает в среднем 50% (от 30 до 78%),
остеопороза — 30% (от 10 до 38%) [10–12].

На следующем этапе работы нами проведена оценка
нарушений физического и полового развития у детей
основной и контрольной группы для выявления влияния
воспалительных заболеваний кишечника и эффективноA
сти их лечения на рост и развитие детей (табл. 4).
ВозрастноAполовой состав групп детей с ВЗК и хроничеA
скими колитами не отличался. Однако отмечена большая
длительность заболевания у детей в группе ВЗК. 
При оценке стадии полового развития по Таннеру в групA
пах выявлено примерно эквивалентное количество детей
на разных стадиях полового развития. Задержка половоA
го развития отмечалась чаще у детей с ВЗК (27%) в отлиA
чие от детей с хроническими колитами (4%), р = 0,021: это
проявлялось дисменореей у девочек старшего возраста
(7 из 11 девочек с ВЗК старше 12 лет). Дети с низкой масA
сой тела (ниже 10 перцентиля) статистически достоверно
чаще встречались среди больных с ВЗК (24 и 4% соответA

ZAscore, SD М ± m A1,19 ± 1,42**,##,§ A0,26 ± 0,84 A0,49 ± 1,07 A0,13 ± 1,15
Me (н.кварт.; в.кварт.)1 A1 (A2,1; A0,5) A0,2 (A0,8; 0,5) A0,6 (A1,2; 0,2) A0,13 (A0,75; 0,3)  

Снижение МПКТ 16 (48,5%)*,# 6 (23,1%) 9 (31%) 5 (17,9%)
ZAscore < A1SD, n (%) 

Остеопения 11 (33,3%) 6 (23,1%) 9 (31%) 5 (17,9%)
A2,5SD < ZAscore < A1SD
n (%) 

Остеопороз 5 (15,2%)*,#,§ 0 0 0
ZAscore ≤ A2,5SD
n (%) 

Таблица 3. Частота снижения МПКТ остеопении и остеопороза у обсследованных детей

Контроль 1
n = 26 

Контроль 2
n = 29 

Пр. здоровые 
n = 28 

ВЗК 
n = 33

Уровень Z�score

1 – непараметрическое распределение, данные представлены как медиана (нижний квартиль; верхний квартиль); 
* p < 0,05, ** p < 0,01 по сравнению с группой практически здоровых детей; 
#p < 0,05, ## p < 0,01 по сравнению с группой контроля 1; § p < 0,05 по сравнению с группой контроля 2.

Рис. 1. Показатели МПКТ у обследованных детей

Рис. 2. Показатели частоты МПКТ остеопении и остеопороза у
обследованных детей
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ственно, р = 0,036). Дети же с высокой массой тела
(выше 90 перцентиля) и высоким ростом, напротив, чаще
выявлялись в группе больных хроническими колитами
(р = 0,039 и р = 0,005 соответственно). Дети с низким
ростом во всех группах встречались одинаково часто.
Таким образом, есть основания говорить о факте отрицаA
тельного влияния воспалительных заболеваний кишечA
ника на физическое и половое развитие ребёнка. При
этом масса тела ребёнка, как более чувствительный
показатель физического развития, снижается уже в дебA
юте заболевания и выглядит как «провал» на кривой
массы тела. 
Увеличение частоты превышения возрастноAполовых норA
мативов по росту и массе детьми с хроническими колитаA
ми, поAвидимому, отражает процессы акселерации. Это
делает факт задержки физического развития у детей с
ВЗК диагностически ещё более значимым, поскольку возA
растноAполовой состав был близок во всех группах больA
ных. Самыми уязвимыми являются девочки в момент
полового созревания, поскольку течение ВЗК часто наруA
шает становление у них менструальной функции.
Учитывая, что ZAscore представляет собой возрастноAпоA
ловой показатель, для лучшей интерпретации и сравнения
полученных результатов, обследованные дети были разA
делены на возрастноAполовые группы: мальчики младше
и старше 13 лет, девочки младше и старше 12 лет (табл. 5). 
Минеральная плотность костной ткани по данным денсиA
тометрии значительно отличалась у детей с ВЗК и хрониA
ческими колитами. Отмечено существенное снижение
ZAscore (р = 0,018) у девочек старше 12 лет, страдающих
ВЗК, по сравнению с девочками с хроническим колитом
(хотя страдающие ВЗК, были старше (р = 0,01)). Это объясA
няется многообразным действием основного заболевания
на метаболизм костной ткани. ВЗК существенно влияют на
половое созревание. Девочки в период становления менA
струальной функции и резких колебаний уровня половых
гормонов в крови являются группой риска развития остеоA
пении. Частым проявлением воспалительных заболеваний
кишечника у них является первичная и вторичная аменоA
рея, длительное становление менструальной функции. Это
отмечалось у 7 из 11 наблюдаемых нами девочек старше

12 лет с ВЗК, но не выявлялось у девочек с хроническими
колитами. Кроме того, треть девочек с ВЗК отставала в
физическом развитии (27% с низким ростом, 36% со сниA
женной массой тела), тогда как девочки с хроническим
колитом имели показатели роста и массы тела в пределах
диапазона нормы. Задержка физического развития и дисA
менорея и в литературе описываются как основные фактоA
ры риска развития остеопении у детей [13, 14].
При сравнении показателей внутри группы детей с ВЗК
ZAscore был значимо ниже в группе мальчиков старше
13 лет, чем у мальчиков не достигших этого возраста
(р = 0,048), по видимому вследствие большей длительноA
сти заболевания (р = 0,026). Среди детей с хроническим
колитом уровень ZAscore был статистически значимо ниже
(р = 0,004) у мальчиков старше 13 лет, чем у девочек старA
ше 12 лет. 
При проведении анализа связи клинических характериA
стик воспалительных заболеваний кишечника с показатеA
лями минеральной плотности костной ткани по данным
денситометрии (корреляция по Спирмену) отмечена умеA
ренная обратная корреляция величины ZAscore и длиA
тельности течения ВЗК (r = A0,43, р = 0,0006), умеренная
ZAscore и величины кумулятивной дозы глюкокортикостеA
роидов (ГКС) (все больные) (r = A0,3, р = 0,019). ОтмечаетA
ся влияние ГКС на замедление роста (r = A0,26, р = 0,045).
Признаков связи показателей денситометрии и клиничеA
ской, либо эндоскопической активностью болезни не
обнаружено. Умеренная обратная корреляция отмечалась
между значениями BMD и гистологической активностью
ВЗК (r = A0,28, р = 0,036). ZAscore с гистологической активA
ностью заболевания не коррелировал. Прямая связь умеA
ренной силы отмечена между значениями индекса массы
тела (Кетле) и ZAscore как во всей группе детей старшего
возраста (включая хронические колиты, гастриты, здороA
вых детей: r = 0,3, р = 0,014), так и в группе детей с ВЗК
(r = 0,58, р = 0,004). Также ИМТ умеренно прямо коррелиA
ровал со значениями BMD (r = 0,3, р = 0,01), и BMС
(r = 0,42, р = 0,035) в группе всех больных старше 12 лет,
но изолированно в группе ВЗК эта связь отсутствовала.
Обратная умеренная связь отмечена между сниженной
массой тела и всеми показателями денситометрии: ZAscore

Группа детей

Мальчики 19 (58%)

Девочки 14 (42%)

Средний возраст, годы

Средняя длительность болезни, годы

13 ± 3,68

5,37 ± 4,08

Таблица 4. ВозрастноAполовой состав показателей полового и физического развития детей с ВЗК и хроническими колитами 

ВЗК (n = 33)

17 (65%)

9 (35%)

11,51 ± 2,54

2,19 ± 1,85

Хронический колит (n = 26)

0,586

0,073

0,0017**

Половое развитие по Таннеру
0
I
II
III
IV
V

Задержка полового развития, 
в т.ч. дисменорея у девочек старше 12 лет

6 (18,18%)
2 (6,06%)
3 (9,09%)

7 (21,21%)
15 (45,45%)

0

9/33 (27,27%)
7/11 (63,64%)

7 (26,92%)
2 (7,7%)

6 (23,1%)
4 (15,39%)
7 (26,92%)

0

1/26 (3,85%)
0/4 (0%)

0,411
0,810
0,143
0,572
0,150

–

0,021*
0,047*

Масса тела ниже 10‰ 8 (24,24%) 1 (3,85%) 0,036*

Масса тела выше 90‰

Рост ниже 10‰

4 (12,12%) 

6 (18,18%)

9 (34,62%)

2 (7,7%)

0,039*

0,247

Рост выше 90‰ 4 (12,12%) 12 (46,15%) 0,005**

Значение р

* p < 0,05; ** p < 0,01.
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(r = 0,56, р = 0,0008), BMD (r = A0,66, р = 0,00007), BMС
(r = A0,54, р = 0,0076). Аналогичной зависимости со сниA
жением роста не отмечалось. Не отмечалось корреляции
ZAscore, BMD, BMС с тяжестью течения ВЗК, распростраA
нённостью поражения кишечника, и наличием внекишечA
ных проявлений болезни. 
Показатели кальциевоAфосфорного метаболизма, а также
уровень паратгормона приведены в табл. 6. Оказалось,
что уровни общего и ионизированного кальция, неорганиA
ческого фосфора в крови и фосфора мочи не были измеA
нены ни у одного пациента. Средний уровень кальцийAкреA
атининового коэффициента в группе ВЗК значимо превыA
шал среднее его значение в группе детей с колитами
(p < 0,000086). Тем не менее, повышение уровня кальA
ций/креатинин не соответствовало степени остеопении
у детей. Выявлена обратная связь уровня кальций/креаA
тинин и показателя ZAscore среди всей группы больных
(r = A0,36; p = 0,00009). Четкая связь сохранилась лишь
в группе детей с с хроническим колитом (r = A0,517;
p = 0,007). 
Повышение активности щелочной фосфатазы отмечено у
8 детей с ВЗК (24,24%) и не выявлено в группе с хроничеA

ским колитом. При проведении корреляционного анализа
между ZAscore, BMD и уровнем щелочной фосфатазы в кроA
ви, выявлена умеренная обратная связь между ZAscore и
активностью ЩФ (r = A0,33, р = 0,009). Уровень паратгорA
мона был повышен у 5 (8,5%) из 59 больных. Все они страA
дали ВЗК (5/33; 15,15%). Превышение паратгормона верхA
ней границы нормы у 4 детей было незначительным — на
2–3 пг/мл. Лишь у 1 ребёнка с остеопорозом уровень
паратгормона превышал норму на 13 пг/мл. Среднее знаA
чение паратгормона в группе ВЗК существенно превышаA
ло среднее его значение в группе детей с хроническим
колитом (р = 0,0027). При этом отмечена обратная корреA
ляционная связь умеренной силы между ZAscore и уровA
нем паратгормона (r = A0,37, р = 0,004). При корреляционA
ном анализе связи других показателей кальциевоAфосA
форного метаболизма и минеральной плотности костной
ткани выявить не удалось.

ВЫВОДЫ
Воспалительные заболевания кишечника у детей нарушаA
ют метаболизм костной ткани и приводят к снижению её
минеральной плотности. Частота остеопении у детей с ВЗК

Группа детей

ММааллььччииккии  ммллааддшшее  1133  ллеетт nn  ==  88

Средний возраст, годы 8,9 ± 2,90

Длительность болезни, годы

ZAscore, М ± m
Me (н.кв.; в.кв.)1

3,35 ± 1,63

A0,45 ± 0,41
A0,55 (A0,8; A0,05)

Таблица 5. Показатели минеральной плотности костной ткани, длительность заболевания у обследуемых детей с воспалительными
заболеваниями кишечника (ВЗК) и хроническим колитом

ВЗК (n = 33)

nn  ==  99

10,23 ± 1,75

1,61 ± 1,02

A0,14 ± 0,53
A1,2 (A1,3; A0,1)

Хронический колит (n = 26)

0,321

–

0,277

BMD, г/см2

BMC, г

0,70 ± 0,12

16,47 ± 7,0

0,80 ± 0,11

23,68 ± 8,11

0,236

0,139

ММааллььччииккии  ссттаарршшее  1133  ллеетт nn  ==  1111 nn  ==  88 –

Средний возраст, годы

Длительность болезни, годы

15,06 ± 1,26

8,05 ± 4,28*

14,04 ± 0,57

2,88 ± 2,30

0,026*

–

ZAscore, М ± m
Me (н.кв.; в.кв.)

BMD, г/см2

A1,2 ± 1,72*
A1,3 (A2,1; A0,5)

0,97 ± 0,21

A0,60 ± 0,92**
A0,3 (A1,6; 0,15)

0,93 ± 0,06

0,206

0,778

Значение р

BMC, г 39,77 ± 15,91 32,21 ± 2,91 0,778

ДДееввооччккии  ммллааддшшее  1122  ллеетт nn  ==  33 nn  ==  55

Средний возраст, годы 7,80 ± 1,25 8,78 ± 2,17 0,571

Длительность болезни, годы 3,50 ± 2,78 1,60 ± 1,29 –

ZAscore, М ± m
Me (н.кв.; в.кв.)

A0,77 ± 0,49
A1 (A1,1; A0,2)

A0,70 ± 0,97
A1,2 (A1,3; A0,1) 0,786

BMD, г/см2 0,64 ± 0,07 0,70 ± 0,05 0,143

BMC, г 13,93 ± 2,0 16,42 ± 3,98 0,250

ДДееввооччккии  ссттаарршшее  1122  ллеетт  

Средний возраст, годы

nn  ==  1111 nn  ==  44

15,55 ± 1,50 12,75 ± 1,50 0,01*

Длительность болезни, годы 4,72 ± 3,86 2,88 ± 2,78 –

ZAscore, М ± m
Me (н.кв.; в.кв.)

A1,84 ± 1,53
A2,2 (A2,5; A0,7)

0,70 ± 0,18
0,7 (0,55; 0,85) 0,018*

BMD, г/см2 0,96 ± 0,16 0,91 ± 0,07 0,280

BMC, г 33,94 ± 8,07 33,80 ± 3,58 0,571

1 — непараметрическое распределение, данные представлены как медиана (нижний квартиль; верхний квартиль);
* p < 0,05 по сравнению с группой мальчиков с ВЗК младше 13 лет; ** p < 0,01 по сравнению с группой девочек с хроническим
колитом старше 12 лет.
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сопоставима с таковой у взрослых с воспалительными
заболеваниями кишечника и превышает частоту и стеA
пень остеопении у практически здоровых детей и детей с
нетяжёлым течением хронических воспалительных забоA
леваний желудочноAкишечного тракта. В связи с этим
необходимо включение двухэнергетической рентгеновA
ской абсорбциометрии в стандартный план обследования
детей, страдающих ВЗК. Заболевания кишечника воспаA
лительного характера нарушают физическое и половое
развитие детей. Причём, масса тела снижается раньше,
чем рост. Наиболее уязвимыми являются девочки в
момент полового созревания. Наибольшая степень сниA
жения показателей минеральной плотности кости у девоA
чек пубертатного возраста позволяет выделить их как
группу повышенного риска развития остеопении среди
всех детей с ВЗК. 
На степень снижения минеральной плотности костной
ткани существенное влияние оказывает длительность и
активность воспалительного заболевания кишечника, а

также использование для лечения глюкокортикостеA
роидов. Истинная активность ВЗК может быть определена
только гистологически, что подтверждает необходимость
регулярного эндоскопического и гистологического конA
троля за течением заболевания. Распространённость
поражения кишки, тяжесть течения, наличие внекишечA
ных проявлений воспалительных заболеваний кишечниA
ка, поAвидимому, не влияют на степень нарушения минеA
рализации кости. 
Индекс массы тела у детей пубертатного возраста являетA
ся положительным прогностическим показателем оценки
МПКТ.
Исследование фосфорноAкальциевого метаболизма являA
ется низкоинформативным методом диагностики остеопеA
нии у детей. КальцийAкреатининовый коэффициент может
быть использован для диагностики нарушений обмена
кальция, однако определение его содержания в моче
недостаточно для выявления остеопении при воспалиA
тельных заболеваниях кишечника. 
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Концентрация в крови

Кальций общ., ммоль/л
(норма 2,5–7,5)

2,55 ± 0,15

Кальций ионизированный, ммоль/л
(норма 1,05–1,3)

1,15 ± 0,03

Фосфор неорганич., ммоль/л
(норма 0,81–1,61)

Щелочная фосфатаза , МЕ
(норма до 410)

1,43 ± 0,17

260,53 ± 151,75

Таблица 6. Показатели кальциевоAфосфорного метаболизма у детей с ВЗК и хроническими колитами

Вся группа
(n = 59)

2,56 ± 0,15

1,16 ± 0,03

1,41 ± 0,15

307,27 ± 181,10

Основная
(n = 33)

0,580

0,768

0,688

0,0113*

Паратгормон, пг/мл
(норма 8–74)

КальцийAкреатининовый коэффициент
(норма 0,1–0,4)

36,55 ± 17,75

0,31 ± 0,14

42,98 ± 19,22

0,35 ± 0,13

0,0027**

0,000086***

Фосфор мочи
(до 30 мг/кг/сут)

14,57 ± 4,47 14,62 ± 4,23 0,838

2,54 ± 0,15

1,15 ± 0,03

1,44 ± 0,19

201,19 ± 69,96

Контроль 1
(n = 26)

28,39 ± 11,60

0,26 ± 0,13

14,50 ± 4,84

Значение p

* p < 0,05; ** p < 0,01, *** p < 0,001.
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На слизистой оболочке кишечника обитает около 100 млрд разновидностей
микроорганизмов, родовая принадлежность, количество и состав которых суA
щественно отличаются в различных отделах желудочноAкишечного тракта.
Флора полости кишечника на 90% состоит из анаэробных бактерий, а его
стенка заселена примерно равными частями аэробных и анаэробных микроA
организмов. Одним из самых населённых бактериями отделов кишечника явA
ляется толстая кишка [1, 2].
Содружество микроорганизмов кишечника, их видовой состав, численность и
биологическая активность, находясь в динамическом равновесии с организA
мом хозяина, формируют его микроэкологическую среду.
В силу своих жизненно важных функций (иммуномодулирующей, защитной,
метаболической, пищеварительной и др.) микрофлора кишечника существенA
но влияет на состояние здоровья ребёнка. При этом она является мишенью и
индикатором прямого и/или косвенного воздействия многих неблагоприятA
ных факторов, активирующихся или формирующихся при:
• различных заболеваниях желудочноAкишечного тракта;
• кишечных инфекциях бактериальной и вирусной природы, гельминтозах;
• хронических нарушениях питания;
• воздействиях экотоксинов;
• приёме лекарственных средств (антибиотики, иммунодепрессанты, слабиA

тельные средства, лучевая терапия и др.);
• аллергических заболеваниях;
• стрессовых ситуациях;
• урогенитальных, гематоонкологических и других хронических заболеваA

ниях.
Компонентом или самостоятельным синдромом этого воздействия может
стать клиникоAлабораторный симптомокомплекс, который в практике приA
нято именовать «дисбактериоз кишечника». По мнению большинства специA
алистов, дисбактериоз кишечника больше понятие микробиологическое, а
клинические симптомы, возникающие при этом, не имеют специфики. ОднаA
ко дисбаланс микрофлоры вносит дополнительные особенности в течение
заболеваний, на фоне которых они развиваются и требуют адекватной корA
рекции [3].
В настоящее время существует большое количество препаратов различной
направленности действия, успешно используемых в педиатрической практике
для коррекции нарушений кишечного микробиоценоза. Характер последних
определяет специфику подходов к нормализации микрофлоры кишки, котоA
рые достаточно сложно уложить в единую схему изAза многообразия фактоA
ров, определяющих микробиотические сдвиги, а также их последствий. ОднаA
ко в любую программу коррекции дисбактериоза кишечника включаются проA
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биотики, арсенал которых достаточно широк и, в последA
нее время, интенсивно увеличивается.
«Пробиотики — вещества, способствующие жизни». Так
впервые охарактеризовал их Фердинанд Виржин
(Ferdinand Vergin) в 1954 г., имея в виду биологическое
дезинфицирующее свойство пробиотиков без отрицаA
тельных побочных воздействий на организм человека в
противоположность антибиотикам [4]. В настоящее время
под пробиотиками понимают препараты, БАДыAпарафарA
мацевтики и продукты функционального питания, основA
ной составляющей которых являются не патогенные для
человека бактерии, обладающие антагонистической акA
тивностью по отношению к патогенным и условноAпатоA
генным микроорганизмам, восстанавливающие микроA
биоценоз желудочноAкишечного тракта и благоприятно
воздействующие на физиологические, биохимические и
поведенческие реакции человека [5, 6].
В зависимости от состава, пробиотик при прохождении по
желудочноAкишечному тракту только частично реализует
свой положительный потенциал изAза воздействия на неA
го кислоты, ферментов, компонентов желчи и кишечного
содержимого. Этот факт определяет необходимое качестA
во конкретного пробиотика и сроки его поступления в орA
ганизм человека.
С другой стороны, не каждый микроорганизм обладает проA
биотическим эффектом и может использоваться в медиA
цинской практике. Двойное слепое плацебоAконтролируеA
мое исследование дало возможность установить фармакоA
логический эффект следующих микроорганизмов:
Bifidobacterium bifidus, B. breve, B. aminalis (lactis);
Lactobacillus acidophilus, L. fermentum, L. plantarum, L. casei,
L. rhamnosus, L. lactis, L. brevis, L. salivarius, L. gasseri. ПомиA
мо этого в число пробиотиков включаются лактококки
(Lactococcus lactis, L. cremioris), непатогенные бациллы
(Bacillus subtilis, B. cereus), а также живые культуры
Streptococcus thermophilus, Escherichia coli, Enterococcus
faecium и представители споровой флоры.
Пробиотики, поступая в кишечник, осуществляют защитA
ную функцию, образуя барьер, препятствующий проникA
новению патогенных микроорганизмов в слизистую обоA
лочку кишечника, и модулируют защитные силы организA
ма, увеличивая эффективность иммунного ответа [7, 8].
Пробиотики на основе микробных клеток или их метабоA
литов непосредственно либо опосредованно через регуA
ляцию функционирования биоплёнок на слизистой обоA
лочке вмешиваются в метаболические процессы органов
и тканей. Они трансформируют питательные субстраты:
жирные кислоты (прежде всего летучие), аминокислоты,
витамины, антиоксиданты и амины, имеющие важное
значение для функционирования организма. Поступление
в организм определённых штаммов бактерий влияет на
состояние иммунной системы и, опосредованно — микроA
флоры слизистой оболочки и полости кишечника. ПолагаA
ют, что бифидобактерии, молочнокислые бактерии,
Saccharomyces boulardii, E. coli и энтерококки обладают
иммунорегулирующими свойствами, а молочнокислые
бактерии — оптимизирующим воздействием на внутренA
нюю среду кишечника [9, 10].
Механизмы положительного эффекта пробиотиков разноA
образны. К числу основных из них относятся:
• стимуляция роста индигенной флоры;
• ингибирование роста потенциально патогенных микA

роорганизмов, конкуренция с ними за питательные
вещества;

• активация иммунокомпетентных клеток и системы имA
мунитета;

• нормализация рН;
• нейтрализация токсинов;
• восстановление и оптимизация функционирования

биоплёнки слизистой оболочки кишечника;
• изменение микробного метаболизма, ведущее к

стимуляции синтеза и активности бактериальных ферA
ментов.

Активность пробиотика зависит от штамма и концентраA
ции, которая не должна быть меньше 108 КОЕ/мл. При
этом для достижения необходимого эффекта важно учиA
тывать возраст ребёнка и состояние его микрофлоры,
преморбидный фон, характер питания и наличие тех или
иных заболеваний. Особое внимание обращают на соотA
ветствие пробиотика необходимым требованиям, осоA
бенно на его натуральное происхождение, положительA
ное действие на организм хозяина, отсутствие побочных
эффектов, высокий колонизационный потенциал, устойA
чивость к низкому значению рН, воздействию желчных
кислот, антимикробных субстанций, а также стабильному
клиническому эффекту, подтверждённому результатами
исследований.
Правильный выбор пробиотика во многом зависит от инA
формированности об основных его составляющих, котоA
рые и определяют тактику их применения в каждом конA
кретном случае.
Все пробиотики подразделяют на монокомпонентные, поA
ликомпонентные, комбинированные, бациллярные и меA
таболические. Помимо этого, среди них выделяют бифидоA,
лактоA и колисодержащие препараты, а также БАДыAпараA
фармацевтики (табл. 1).
Помимо пробиотических препаратов и БАДовAпарафарA
мацевтиков в последнее десятилетие широко используютA
ся продукты, обогащённые живыми бактериями, сохраняA
ющими свою жизнеспособность на протяжении всего сроA
ка хранения.
Состав и дозы наиболее часто применяемых в педиатриA
ческой практике препаратов и БАДовAпарафармацевтиA
ков представлены в табл. 2.
Концепция исцеления с помощью бактерий была предлоA
жена ещё в начале прошлого века И.И. Мечниковым, одA
нако только в последние 3 десятилетия это направление
получило своё научное обоснование и практическую реаA
лизацию [13–16].
Вначале пробиотики, как правило, использовались для
восстановления дефицита сапрофитной флоры, которая
вместе со слоем слизи и секреторными иммуноглобулинаA
ми образует защитный барьер на слизистой оболочке
кишки, предохраняющей её от дегидратирующих макроA
молекул, патогенных микроорганизмов, токсинов, параA
зитов, физических и химических факторов агрессии.
С этой целью назначаются бифидоA и лактосодержащие
монопробиотики, которые, стабилизируя микрофлору киA
шечника, восстанавливают целостность эпителиальных
клеток и стимулируют иммунобиологические функции слиA
зистой оболочки желудочноAкишечного тракта [17]. ОднаA
ко в силу их транзиторного воздействия на организм, для
получения устойчивого эффекта длительность применеA
ния монопробиотиков должна быть не менее 3–4 нед. НаA
значение пробиотиков после перенесённых инфекций, на
фоне антибактериальной терапии, приёма глюкокортикоA
идов, цитостатиков, нестероидных противовоспалительA
ных и слабительных препаратов создают возможность
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ГРУППА

Монопробиотики

Бифидосодержащие: Бифидумбактерин,
БифидумбактеринAфорте, Пробифор, Бифидоген, Эугалан

Полипробиотики

Лактосодержащие: Лактобактерин, Биобактон, Гастрофарм

Комбинированные пробиотики

Колисодержащие: Колибактерин

Бифидосодержащие: Бифилонг

Лактосодержащие: Ацилакт

БифидоA и лактосодержащие: Бифацид, Линекс

БифидоA и колисодержащие: Бификол

Бифидосодержащие: Бифилиз, Бифиформ

Лактосодержащие: Аципол

Колисодержащие: Биофлор

Споробактерин, Бактиспорин, Биоспорин, Бактисубтил,
Энтерол

ХилакAфорте

Бациллярные пробиотики

Метаболические пробиотики

Таблица. 1. Группы пробиотиков и препараты их содержащие

ПРЕПАРАТЫ

Жидкий бифидумбактерин,
БиосорбAБифидум, СояAЛактум,
СояAБифидум, Биобактон, 
Нарине

Примадофилус, Эуфлорин BL,
Нормофлорин BL, Биовестин,
БиовестинAЛакто, Трилакт,
Флородофилус

Бифистим, Кипацид, 
БифиформAМалыш

Лактофайбер, Лактоспора

–

БАДЫ�ПАРАФАРМАЦЕВТИКИ

ликвидировать, предотвратить или ослабить неблагоприA
ятные воздействия этих агентов на функции желудочноA
кишечного тракта.
Постоянно расширяющийся круг факторов агрессии по
отношению к кишечной микрофлоре человека стимулиA
ровал поиск новых пробиотических средств, способных
эффективно защитить её и своевременно компенсироA
вать развившиеся дисбиотические нарушения. С другой
стороны, традиционные подходы к этиопатогенезу мноA
гих широко распространённых заболеваний, основанA
ных исключительно на роли повреждения клеток, ткаA
ней и/или органов человека, сегодня больше не способA
ны дать новых конструктивных идей, позволяющих разраA
батывать высокоэффективные формы и методы профиA
лактики и лечения. Многочисленные исследования поA
следних лет свидетельствуют о том, что микроэкологиA
ческий дисбаланс может быть пусковым механизмом
нарушения углеводного, белкового, липидного и водноA
минерального обмена, а, следовательно, патологичесA
ких процессов, связанных с ними (атеросклероз, желчA
нокаменная болезнь, воспалительные заболевания и
функциональные расстройства органов пищеварения и
др.). В результате деятельности анаэробных микрооргаA
низмов пищеварительного тракта образуются летучие
жирные кислоты (уксусная, пропионовая, γAмасляная,
изомасляная, изовалериановая), обладающие антимиA
кробным эффектом и являющиеся важнейшими регулятоA
рами водного, электролитного и кислотноAщелочного баA
ланса. Эти факты позволили предположить возможность
использования пробиотиков как альтернативу антибактеA
риальным препаратам при острых и затяжных кишечных
инфекциях бактериальной и вирусной этиологии, а также в
лечении воспалительных заболеваний кишечника.
Реализация вышеуказанных методических подходов поA
лучила практическое применение с появлением полиA
компонентных и комбинированных пробиотиков. Наряду
со штаммами бифидоA и лактобактерий в некоторые поA
ливалентные препараты включены штаммы энтерококA
ков, обладающие высокой антагонистической активносA
тью по отношению к условноAпатогенной и патогенной
флоре, а в комбинированные препараты добавлены комA
поненты, стимулирующие рост естественной микрофлоры

(лизоцим, лактулоза), нормализующие моторику кишечA
ника (экстракт рожкового дерева), обладающие противоA
воспалительным эффектом (гиалуроновая кислота). Эти
препараты обладают не только более широкими возможA
ностями воздействия на организм человека, но и имеют
высокую степень устойчивости к кислотам, желчи и антиA
биотикам.
Пробиотики и инфекционные заболевания. По данA
ным многочисленных исследований у 95–97% больных
острыми кишечными инфекциями развивается дисбаA
ланс микрофлоры кишечника, оказывающий существенA
ное влияние на характер течения и прогноз заболевания,
способствующий хронизации процесса и снижающий эфA
фективность проводимой терапии. В настоящее время
доказана целесообразность отказа, в ряде случаев, от
традиционно применяемых для лечения инфекционных
больных антибактериальных средств. Альтернативой им
стали препараты (пробиотики, энтеросорбенты, иммуноA
модуляторы), обладающие прямым или опосредованным
воздействием на возбудителей острых кишечных инфекA
ций [19–21].
К пробиотикам, рекомендуемым для стартовой этиотропA
ной терапии на начальных периодах лёгких и среднетяжёA
лых острых кишечных инфекций относят Примадофилус,
Бифиформ, Пробифор, Колибактерин, Биоспорин. Они, в
отличие от антибиотиков и химиопрепаратов, оказывают
быстрый и выраженный дезитоксицирующий и антидиаA
рейный эффекты, а также обеспечивают санацию кишечA
ника от возбудителя независимо от происхождения и типа
диареи.
Хронические рецидивирующие инфекции дыхательного,
урогенитального и гастроэнтерального трактов часто проA
текают на фоне неэффективного микробиологического
барьера слизистых оболочек. При этом имеет место сниA
жение уровня секреторного IgA, обуславливающего дезA
инфицирующую функцию слизистых оболочек.
Результатами многочисленных исследований доказана
эффективность B. bifidum, B. breve, L. acidophilus, L. rham�
nosus GG в лечении и профилактике рецидивов ряда хроA
нических инфекционных заболеваний.
Пробиотики и патология желудочно�кишечного тракта.
Наиболее часто встречающаяся патология верхних отдеA
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№
 4

Название препарата, БАДа, 
форма выпуска

Бифидумбактерин (порошок) B. bifidum № 1   5×108 КОЕ/г

БифидумбактеринAфорте (порошок)
B. bifidum № 1   107 КОЕ/г,
активированный уголь,
лактоза (0,85 г)

Пробифор (порошок)
B. bifidum № 1   108 КОЕ/г,
активированный уголь,
лактоза (0,89 г)

B. bifidum № 1   107 КОЕ/г,
лизоцим (10 мг)

L. plantarum 108 КОЕ/г, сахароA
желатиноAмолочная среда

Бифилиз (раствор)

Лактобактерин 
(раствор, лиофилизат, таблетки)

Таблица. 2. Состав и дозы пробиотиков в препаратах и биологически активных добавках (БАД)

Состав

С рождения — 5 доз 2–3 раза в сут

С рождения до 14 лет — 
по 1–2 пакетика 3 раза в сут

С 1 года — по 1 пакетику 2 раза в сут
С 3 лет — по 1 пакетику 3 раза в сут

0–3 мес — 2,5 дозы 2 раза в сут
С 3 мес — 5 доз 2–3 раза в сут

С рождения — 3–5 доз 2 раза в сут

Возрастные дозы

2–3 нед

2–3 нед

от 3 до 10 дней

10 дней
2–4 нед

2–3 нед

L. acidophilus 107 КОЕ/г,
полисахарид кефирного
грибка (0,8 г)

Аципол (таблетки)
До 6 мес — 1/2 табл. 3 раза в сут
С 6 мес — 1 табл. 2–3 раза в сут

2–3 нед

L. acidophilus 107 КОЕ/г,
(штаммы 10АШ, NK1, К3Ш24)
сахароAжелатиноAмолочная
среда

Ацилакт 
(лиофилизат, таблетки, суппозитории)

До 6 мес — 2,5 дозы 2 раза в сут
6 мес – 1 год — 5 доз 2 раза в сут
1–3 года — 5 доз 2–3 раза в сут
С 3 лет — 5 доз 3 раза в сут

2–3 нед

L. acidophilus, B. infantis, S. faecium
в колAве 1,2×107 КОЕ/г

Линекс (капсулы)
До 2 лет — 1 капс. 3 раза в сут
2–14 лет — 1–2 капс. 3 раза в сут

10–14 дней

B. subtilis штамм 534 109 в млСпоробактерин (лиофилизат)
1–3 года — 0,5 мл 2 раза в сут
С 3 лет — 1 мл 2 раза в сут

7–10 дней

B. cereus IP5832, кальция
карбонат, белая глина

2,9×109 КОЕ/капс 
L. rhamnosus, L. acidophilus

Живые биотерапевтические
агенты — дрожжи
Saccharomyces boulandii

Бактисубтил (капсулы)

Примадофилус (капсулы)

Энтерол (капсулы)

С 3 лет — 1 капс. 3 раза в сут

1 капс.  1 раз в сут

1–3 года — 1 капс. 2 раза в сут
С 3 лет — 1 капс. 3 раза в сут

7–10 дней

2–4 нед

5 дней
7–10 дней

Метаболиты лактобактерий,
эшерихий, фекальных стрептоA
кокков, молочная кислота, амиA
нокислоты, лактоза, короткоцеA
почечные жирные кислоты

ХилакAфорте (раствор) 0–1 год — 15–30 кап. 3 раза в сут
С 1 года — 20–40 кап. 3 раза в сут

3–4 нед

B. longum 107 КОЕ/г, E. faecium
107 КОЕ/г, лактулоза, глюкоза,
дрожжевой экстракт, камедь

Бифиформ (капсулы)

6 мес – 1 год — 1/2 капс. 2 раза в сут
1–5 лет — 1 капс. 2 раза в сут
5–12 лет — 1 капс. 3 раза в сут
С 12 лет — 2 капс. 2–3 раза в сут

В3 г — 1,5×109 КОЕ L. rhamnosus,
L. acidophilus, B. infantis, B. longum

Примадофилус Детский
(порошок)

1 чайная ложка (3 г)  1 раз в сут 2–4 нед

1×109 КОЕ/капс. L. rhamnosus,
L. acidophilus, L. longum, B. breve

Примадофилус Джуниор
(капсулы)

1 капс. 1 раз в сут 2–4 нед

2,9×109 КОЕ/капс. L. rhamno�
sus, B. longum, B. breve,
L. acido�philus

Примадофилус Бифидус
(капсулы)

1 капс. 1 раз в сут 2–4 нед

B. longum, B. bifidum, 
B. adolescentis

Нормофлорин Б (раствор)
1–3 г — 1 чайная ложка 1 раз в сут
(вечером)

2–4 нед

L. acidophilus, L. plantarum,
аминокислоты, витамины,
пищевые волокна, лактоза,
макроA и микроэлементы

Нормофлорин Л (раствор) 1–3 г — 1 чайная ложка 1 раз в сут
(утром)

2–4 нед

L. acidophilum 317/402
Наринэ 
(лиофилизат, таблетки, капсулы)

1–3 г — 1 доза 3 раза в сут
С 3 лет — 1 табл. (капс.) 3 раза в сут

15–30 дней
2–3 нед

1–3 нед

Длительность
лечения
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лов пищеварительного тракта (гастрит, язвенная боA
лезнь двенадцатиперстной кишки и желудка), ассоцииA
рованных с Helicobacter pylori. В результате проведённых
контролируемых испытаний последних лет высказано
предположение о положительной роли пробиотиков в
лечении указанных форм патологии [23, 24]. В отечестA
венной педиатрической практике на фоне антихеликоA
бактерного лечения пробиотики использовались с цеA
лью защиты желудочноAкишечного тракта от воздейстA
вия антибактериальных препаратов. Назначение БифиA
думбактерина форте, Бифиформа, Нарине, Линекса,
Примадофилуса с первого дня лечения значительно сниA
жает частоту нежелательных реакций (болевого синдроA
ма и диспепсических расстройств) [25]. Однако дальнейA
шее использование пробиотиков, содержащих B. bifidum
№ 1 и L. buchneri у этой категории больных показало их
эффективность как в лечении, так и в предотвращении
повторного инфицирования Helicobacter pylori в силу их
антагонистической роли, обусловленной конкуренцией
за прикрепление к рецепторам желудочного эпителия
[26–29].
Для оценки иммуномодулирующего эффекта вышеукаA
занных бактерий, а также L. rhamnosus GG было проведеA
но исследование их влияния на активность фагоцитируюA
щих клеток у детей, страдающих язвенной болезнью двеA
надцатиперстной кишки. Полученные данные указывают
на возможность проводить коррекцию активности фагоA
цитирующих клеток и выработки ими цитокинов с помоA
щью лактобактерий, подавляющих миграцию клеток в
очаг воспаления [30]. Однако эти данные ещё требуют
уточнения. 
На сегодняшний день доказана триггерная роль дисбакA
териоза в развитии расстройств функции желудочноAкиA
шечного тракта (синдром раздражённого кишечника,
функциональные запоры и др.). Моторную дисфункцию
при данных формах патологии связывают с дефицитом
короткоцепочечных жирных кислот, которые являются
продуктом метаболизма молочноAкислых бактерий в киA
шечнике [31–35].
В последнее время всё чаще публикуются данные, свиA
детельствующие о взаимосвязи неспецифических восA
палительных заболеваний кишечника с нарушением его
микробиоценоза и результатах применения пробиотичеA
ских препаратов в их лечении и профилактике. Есть доA
статочно убедительные данные о положительном влияA
нии комбинированных препаратов пробиотиков в подA
держивающей терапии неспецифического язвенного коA
лита, что особенно важно для больных с непереносимосA
тью аминосалицилатов. Более противоречивы данные
об использовании пробиотиков при болезни Крона
[36–38].
Пробиотики и аллергические заболевания. ОбщеA
признано, что нарушение микробного состава кишечниA
ка становится одной из предпосылок для развития пищеA
вой аллергии и ряда заболеваний, связанных с ней. За
счёт протеолиза эндотоксинов, аллергенов и антигенов,
поступающих с пищей, антагонизма в отношение условA
ноAпатогенной флоры, продуцирующей в кишечнике токA
сические метаболиты, микрофлора препятствует попаA
данию в кровоток этих субстанций, служащих пусковыми
агентами при пищевой непереносимости по типу атопиA
ческих реакций. Это также касается всасывания в киA
шечнике частично переваренных белков, поддерживаюA
щих состояние пищевой аллергии и её кожные проявлеA

ния. Имеются убедительные данные, что L. rhamnosus GG
высокоэффективна в профилактике атопических забоA
леваний у детей группы риска. Это действие лактобактеA
рий объясняется нормализацией интестинальной микроA
флоры, а также и увеличением образования IgA в слизиA
стой кишечника [39, 40].
Применение пробиотиков у новорождённых детей. В наA
стоящее время не вызывает сомнения тот факт, что стаA
новление микрофлоры кишечника новорождённого реA
бёнка определяется качеством микроэкологической среA
ды матери как во время беременности, так и во время роA
дов. У новорождённых и, особенно, недоношенных детей
имеется высокий риск развития дисбиотических нарушеA
ний, приводящих к формированию дисфункции ЖКТ, алA
лергических заболеваний и других форм патологии. ПоA
следние работы отечественных педиатров показали, что
дисбактериоз кишечника встречается у 100% недоношенA
ных детей и у 95–97% новорождённых детей с неблагоA
приятным преморбидным фоном, а также у часто болеюA
щих детей раннего возраста. Это и определяет необходиA
мость использования у них пробиотиков, среди которых
предпочтение отдаётся Примадофилусу и НормофлориA
нам Б и Л [41, 42]. Однако, по мнению тех же авторов, леA
чение живыми штаммами пробиотиков оказывает слабое
иммуномодулирующее действие. Применение же сухих
штаммов пробиотиков, напротив обеспечивает хороший
эффект, о чём свидетельствует динамика уровня секреторA
ного IgA в копрофильтрате.
Фаза стабилизации микробиоценоза кишечника у подавA
ляющего большинства детей имеет индивидуальные вреA
менные позиции и может затягиваться вплоть до 6AмесячA
ного возраста. Именно в этот период у подавляющего
большинства детей развиваются малые дисфункции желуA
дочноAкишечного тракта, требующие коррекции его микA
робиоценоза.
В последние годы отмечается неуклонный рост лактазной
недостаточности, которая чаще носит вторичный характер
[41, 42]. На сегодняшний день имеются неопровержимые
доказательства того, что дефицит лактазы, проявляющийA
ся диареей при употреблении молока, можно частично
корригировать пробиотиками [43, 44]. 
Всё вышеизложенное определяет необходимость индивиA
дуального подхода к выбору пробиотика и сроков его приA
менения у детей раннего возраста.
Положительный эффект от применения пробиотиков в
клинической практике общепризнан и не вызывает соA
мнений. Вместе с тем, следует отметить и ряд недостатков
использования пробиотиков. К ним относятся:
• неспособность их колонизировать кишечник в течение

длительного времени;
• возможность молочнокислых бактерий, а в ряде случаA

ев и бифидобактерий превращаться в оппортунистичеA
ские патогены;

• способность компонентов среды культивирования выA
зывать аллергические реакции у детей;

• наличие возрастных ограничений к использованию.
В связи с вышеизложенным, представляет интерес пробиA
отический продукт «Примадофилус» (Nature's Way Products
Inc., США), который содержит подвергнутые сушке вымоA
раживанием штаммы L. rhamnosus, L. acidophilus, B. infan�
tis, B. longum, B. breve, обладающие высокой способносA
тью к имплантации. Выпускается 4 вида продукта — «ПриA
мадофилус», «Примадофилус Бифидус», «Примадофилус
Джуниор» и «Примадофилус Детский», каждый из которых



67

содержит смесь бифидоA и лактобактерий, предназначенA
ных для пациентов разного возраста. Важным преимущеA
ством «Примадофилуса» является использование в качеA
стве основы пребиотика мальтодекстрина, имеющего низA
кий аллергизирующий потенциал. 
«Примадофилус Детский» выпускается в форме порошка
и предназначен для детей в возрасте от 0 до 5 лет. КлиA
нические испытания продукта показали, что он приводит
к эффективной коррекции состояния кишечной микроA
флоры у детей [45]. Результатом применения препарата
является улучшение полостного пищеварения, что отраA
жается в уменьшении выделения компонентов жиров
(фосфолипидов, свободных жирных кислот и др.) и углеA
водов с калом. Такой эффект может быть объяснен как
изменением активности собственных ферментов, так и
нормализацией состава микрофлоры, влияющей на проA
цессы деления и дифференцировки энтероцитов, а такA
же утилизации углеводов. Изменение липидограммы каA
ла на фоне приёма продукта «Примадофилус Детский»
демонстрирует явное улучшение как функции перевариA
вания, так и всасывания жиров. В кишечнике значиA
тельно уменьшается содержание триглицеридов, уроA
вень которых отражает липолитическую способность
поджелудочной железы. Известно, что функция поджелуA

дочной железы зависит от уровня рН двенадцатиперстA
ной кишки, повышения интрадуоденального давления —
параметров, которые в определённой степени зависят
от качественного и количественного состава микрофлоA
ры различных отделов желудочноAкишечного тракта. СоA
держание в кишечнике моноглицеридов, фосфолипидов
и жирных кислот отражают эффективность процессов
всасывания расщепленных жиров и также находится в
зависимости от активности и качественного состава
микрофлоры, которая участвует в обмене желчных кисA
лот [45].
Кроме того, в результате применения продукта «ПримадоA
филус Детский» отмечается повышение активности собстA
венных ферментов кишечника, уменьшение примеси слиA
зи в стуле, уплотнение его консистенции, сокращение коA
личества кишечных колик и срыгиваний, а также положиA
тельная динамика массы тела детей
В заключении, необходимо отметить, что на сегодняшний
день ещё недостаточно изучена роль пробиотиков в лечеA
нии и профилактике различных заболеваний ребёнка.
Проведение рандомизированных исследований в этой обA
ласти даст возможность объективно оценить эффективA
ность различных препаратов и открыть новые направлеA
ния их применения в педиатрии.
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Food allergy prevention 
in infancy

Эпидемиологические исследования показывают, что распространённость
аллергических реакций и заболеваний продолжает возрастать, особенно, в
развитых странах [1]. По данным ВОЗ около 30% населения земного шара
страдает различными формами аллергии, что в настоящее время рассмаA
тривается как неинфекционная эпидемия. Одной из наиболее вероятных
причин этого считается повышенное поступление сенсибилизирующих агенA
тов с пищей. Важными факторами риска развития аллергии являются также
изменение колонизации кишечника новорождённых детей за счёт широкоA
го использования антибиотиков, отсроченного первого прикладывания
ребёнка к груди матери, снижение микробной стимуляции организма на
ранних этапах жизни ребёнка, что ведёт к задержке созревания иммунной
системы.
Установлено, что общая распространённость пищевой аллергии в настоящее
время составляет 1–2,5%. Наибольшая распространённость её отмечается
среди детей первых 2 лет жизни, когда она достигает 6–8%. В старших
возрастных группах её распространённость уменьшается и у взрослых она
составляет около 2% [2]. 
Адекватный иммунный ответ на пищевые антигены обеспечивается за счёт
особого состояния пищевой толерантности — специфической иммунной ареA
активности к антигену, с которым организм ранее контактировал при энтеA
ральном пути его попадания. Пищевая толерантность вырабатывается в
результате реализации комплексного иммунорегуляторного механизма,
кишечника и ассоциированными с ним лимфоидными тканями, обеспечиваюA
щих ареактивность периферической иммунной системы к непатогенным белA
кам, в первую очередь — пищевым. Аллергическая сенсибилизация, в связи
с этим, может рассматриваться как срыв физиологической иммунной толеA
рантности [3].
Показано, что индукция пищевой толерантности зависит от возраста ребёнA
ка, начала и продолжительности грудного вскармливания, дозы и природы
(растворимый или нерастворимый) введённого антигена, анатомической и
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функциональной состоятельности эпителиального барьеA
ра кишечника, микрофлоры желудочноAкишечного тракA
та [4]. 
В последние годы активно изучается влияние кишечной
микрофлоры на становление иммунной системы. ПоAвидиA
мому, микробная стимуляция обеспечивает формироваA
ние регуляторных сигналов, необходимых для преодолеA
ния превалирования Тh2 клеток лимфоидной ткани
кишечника, и предотвращает аллергическую реакцию [5].
Следовательно, можно рассматривать следующие возA
можности диетологической профилактики пищевой алA
лергии — назначение элиминационных диет, направленA
ных на снижение антигенной нагрузки, с одной стороны и
изучения их влияния на процесс формирования пищевой
толерантности, а также возможность применения пробиоA
тиков, с другой [6]. 
Профилактика аллергии у детей раннего возраста заклюA
чается в выделении групп детей с высоким риском развиA
тия аллергии, знании основных причин развития пищевой
аллергии, и, по возможности — влиянии на неблагоприятA
ные факторы окружающей среды. 
Положение об эффективности элиминационных диет в
качестве профилактических мер по снижению риска
пищевой аллергии в настоящее время продолжает
обсуждаться. С одной стороны, получены эксперименA
тальные данные, говорящие о том, что для индукции
толерантности к пищевым белкам необходим контакт
иммунной системы ребёнка с пищевыми антигенами, что
ставит под сомнение правомерность элиминационных
мероприятий, с другой стороны в клинических исследоA
ваниях доказан существенный профилактический эфA
фект гипоаллергенных диет. 
Грудное молоко содержит нутриенты (олигосахариды,
нуклеотиды, антиоксиданты, длинноцепочечные полинеA
насыщенные жирные кислоты, витамины С, А, βAкаротин,
цинк и др.), которые играют важную роль в защите
гастроинтестинального тракта, активизации местного
иммунного ответа, стимуляции роста бифидоA и лактобакA
терий [7]. 
Небольшие количества пищевых аллергенов в грудном
молоке, разнообразие которых зависит от диеты матери,
могут иметь важное значение в индукции пищевой толеA
рантности у младенцев. В экспериментах на животных
показано, что активная индукция толерантности к пищеA
вым антигенам до рождения, посредством питания береA
менной, является эффективным средством первичной проA
филактики развития аллергии у плода. Показано, что у
детёнышей кроликов и морских свинок, формируется толеA
рантность к соевому белку, бычьему сывороточному альбуA
мину или белкам коровьего молока при кормлении их матеA
рей пищей, включающей указанные белки [3, 8–10]. 
В эксперименте показано также влияние содержания
ненасыщенных жирных кислот в диете кормящей матеA
ри на формирование иммунной толерантности к пищеA
вым антигенам у новорождённых крыс [11]. ДальнейA
шие подобные эксперименты показали, что соотношеA
ние ωA6:ωA3 жирных кислот в диете матери влияет на
индукцию толерантности к овальбумину у крысят [12].
Полученные в экспериментальных исследованиях данные
не могут быть прямо экстраполированы на человека,
однако результаты приведённых работ требуют дальнейA
шего изучения целесообразности элиминационных мероA
приятий во время беременности и выработки более дифA
ференцированных рекомендаций по питанию.
Необходимость использования смесей на основе гидроA
лизата молочного белка в питании детей, предрасполоA
женных к аллергии, при недостатке или отсутствии матеA

ринского молока в настоящее время не вызывает сомнеA
ний [13, 14].
В литературе дискутируется вопрос о предпочтительном
использовании частично или полностью гидролизованных
смесей для профилактики аллергии у детей из группы
высокого риска по развитию атопии. Несмотря на то, что
высокогидролизованные смеси обеспечивают большую
степень защиты от аллергии в раннем возрасте, считаетA
ся, что механизмы формирования пищевой толерантности
не могут индуцироваться при использовании этих смесей.
Предполагают, что, в отличие от высоко гидролизованных
смесей, использование частичных гидролизатов, обеспеA
чивает эффективное формирование пищевой толерантноA
сти. В связи с этим, введенные в более поздний период
жизни ребёнка негидролизированных смесей уже не
спровоцируют аллергическую сенсибилизацию к проA
теинам. Однако это положение требует дальнейшего
изучения.
Несомненный интерес представляет исследование, проA
ведённое у детей с высоким риском развития аллергичеA
ских заболеваний, в котором проводилось сравнение
профилактического действия частично гидролизованной
смеси (1Aя группа), двух высоко гидролизованных смесей
(2Aя и 3Aя группы), и женского молока — 4Aя группа ( питаA
нии матерей в течение беременности и лактации пищеA
вые ограничения отсутствовали) [15]. Использовались
специализированные формулы для смешанного или
искусственного вскармливания в течение первых 4 мес
жизни новорождённых, после чего дети получали станA
дартные молочные смеси. По итогам исследования сделан
вывод о менее эффективном предотвращении аллергии к
молочным протеинам при использовании частично гидроA
лизованной формулы по сравнению с полностью гидролиA
зованными. Однако наиболее показательным был факт
существенного снижения частоты аллергии к белкам
коровьего молока у детей 4Aй группы, полностью находивA
шейся на естественном вскармливании, даже при отсутA
ствии диетических ограничений в питании матерей и ограA
ничений в диете у детей после 4Aмесячного возраста [15]. 
В Научном центре здоровья детей РАМН в 2006 г. вперA
вые проведены клинические исследования новых сухих
гипоаллергенных смесей «Нутрилон ГА 1» и «Нутрилон ГА 2»
(Нутриция, Голландия), созданных на основе частично
гидролизованного белка молочной сыворотки. Указанные
продукты предназначены для вскармливания детей из
групп высокого риска развития атопии: «Нутрилон ГА 1» —
для питания детей с рождения до 6 мес, «Нутрилон ГА 2» —
с 6 мес до 1 года. В состав обоих продуктов введены пиA
щевые волокна (галактоA и фруктоолигосахариды), влияA
ние которых на формирование кишечной микрофлоры
доказано в ряде научных исследований [16, 17]. 
Смеси получали 30 детей с лёгкими проявлениями периA
натального повреждения центральной нервной системы в
возрасте от 1 до 12 мес. При включении в исследование
все дети находились в удовлетворительном состоянии.
У 97% из них имел место отягощенный аллергоанамнез.
«Нутрилон ГА 1» и «Нутрилон ГА 2» назначали в качестве
докорма при смешанном вскармливании или основного
продукта при искусственном. Продолжительность примеA
нения смесей составляла 1,5–2 мес. За время наблюдеA
ния отмечены положительное отношение детей к предлаA
гаемому питанию, несмотря на его горьковатый вкус,
отсутствие аллергических и диспепсических реакций, адеA
кватная возрасту прибавка массы тела. 
Большое число клинических исследований проведено с
целью изучения влияния прикорма и сроков его введения
на развитие симптомов аллергии. Проспективное наблюA
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дение за 1123 детьми, проведённое в Новой Зеландии, покаA
зало, что помимо отягощенного по атопии семейного анамнеA
за, вторым фактором риска возникновения атопическоA
го дерматита к 2Aлетнему возрасту, явилось раннее
(до 4Aмесячного возраста) введение прикорма. В данном
исследовании у детей, получивших прикорм в возрасте до
4 мес аллергические проявления встречались на 50% чаще,
чем у детей с более поздним его введением (17,8% по сравнеA
нию с 12,6% соответственно; р < 0,05) [18]. В дальнейшем у
детей этой группы наблюдалась достоверная положительная
корреляция между частотой развития атопического дерматиA
та и видом и количеством блюд прикорма, вводимого до
4Aмесячного возраста [18]. У части детей, спустя десять лет,
сенсибилизирующее действие более раннего введения
прикорма сохранялось: риск развития атопического дермаA
тита был в 2,9 раза выше в группе детей, принимавших до
4 мес более 4 видов прикорма, в сравнении с группой, не
получавшей его совсем [19]. Несмотря на это, сроки введеA
ния и объём продуктов и блюд прикорма не оказывали
влияние на возникновение бронхиальной астмы в более
старшем возрасте [20].
В исследовании, проведённом в Швеции, было включено
375 детей из групп высоко риска по развитию атопии.
В рационы 177 из них на первом году жизни не включали
рыбу и цитрусовые, 198 детям контрольной группы эти
продукты были разрешены. При обследовании детей
обеих групп в 3Aлетнем возрасте не отмечено разницы в
частоте развития аллергических реакций на данные проA
дукты. Однако, в этом исследовании возраст первого конA
такта с аллергеном не контролировался и мог быть скорее
всего поздним, что ставит приведённое выше заключение
под сомнение [21]. 
Сенсибилизирующее действие прикорма изучалось у
135 детей с отягощенным семейным анамнезом по атоA
пии, находившихся на грудном вскармливании до 6 мес
(или получающих высокогидролизованную смесь в слуA
чае недостатка материнского молока). 65 детям прикорм
(картофель, морковь, мясо, хлеб, яйца, рыба, фрукты)
вводился с 3 мес жизни, 70 младенцев до 6 мес получаA
ли только грудное молоко. Во втором полугодии жизни
все дети получали одинаковое питание. К концу первого
года жизни частота проявлений атопического дерматита
была более чем на половину меньше во 2Aй группе (14%)
в сравнении с 1Aй группой (35%); (р < 0,01). Аналогично
кожным проявлениям пищевой аллергии, гастроинтестиA
нальные нарушения при приёме определённых продукA
тов в 5 раз чаще (37%) отмечались у младенцев, получавA
ших прикорм в более раннем возрасте (после 3 мес), по
сравнению с детьми, прикорм котором был введён после
6 мес (7%; р < 0,001). Наиболее часто развитию пищевой
сенсибилизации способствовали яйца, коровье молоко,
рыба, клубника, томаты и цитрусовые фрукты. Спустя меA
сяц после появления аллергической реакции, провокаA
ция её вышеописанными продуктами, так же наблюдаA
лась более часто у детей рано получавших прикорм, но
спустя 2–3 мес различия нивелировались [22]. ПолученA
ные результаты были расценены как феномен неспециA
фической и транзиторной сенсибилизации организма
детей на фоне раннего введения прикорма. Те же групA
пы детей были вновь обследованы в возрасте 5 лет.
Случаи атопических заболеваний в 2 раза чаще отмечаA
лись в 1Aй группе (у 40% детей) по сравнению со 2Aй
(у 20% младенцев). Однако, преобладание пищевой алA
лергии (6 и 4%, соответственно) было статистически неA
достоверно. В дальнейшем пыльцевая аллергия значиA
тельно чаще встречалась у детей 1Aй группы (37%), чем
во 2Aй (20%; р = 0,04). Подобное соотношение отмечаA

лось и для бронхиальной астмы, но не достигало достоA
верных различий [23]. Таким образом, в данной работе,
раннее введение прикорма (до 6 мес) ассоциировалось
с повышенным риском как раннего (атопический дерA
матит), так и более позднего дебюта атопии (поллиноз,
бронхиальная астма). 
В большинстве современных исследований по профилакA
тике пищевой аллергии позднее и упорядоченное введеA
ние прикорма одновременно сочеталось с использованиA
ем грудного молока, смесей на основе гидролизата молочA
ного белка и элиминационных диет у матерей, в течение
беременности или в период лактации. В работах A. SchoetA
zau et al. и Zeiger et al. показано, что исключение коровьеA
го молока, яиц, орехов и сои в течение третьего триместра
беременности и в период лактации, вскармливание детей
грудным молоком или смесью на основе высоко гидролиA
зованного казеина до 6 мес, а также отсроченное введеA
ние коровьего молока и некоторых видов прикорма (яйца
или орехи) на 6–36 мес, способствовали максимальному
предотвращению аллергии у младенцев [24, 25]. В конA
трольной группе введение прикорма разрешалось после
4 мес и не предусматривало исключение какихA либо проA
дуктов на первом году жизни. В целом, к концу первого гоA
да жизни развитие всех аллергических симптомов было
существенно ниже в «профилактической» группе (16%)
чем в контрольной (27%; р = 0,004), однако к двум годам
эти различия уменьшались. При этом наблюдалось значиA
тельное снижение частоты атопического дерматита, краA
пивницы, кишечных проявлений аллергии, однако частота
возникновения бронхиальной астмы и аллергического риA
нита не отличалась [25]. Совокупное и фактическое разA
витие всех аллергических проявлений не отличалось межA
ду двумя группами детей к 3A и 4Aлетнему возрасту (наблюA
дение осуществлялось у 78% ранее обследованных детей).
При этом совокупная распространённость пищевой аллерA
гии в «профилактической» группе оставалась существенно
ниже (р < 0,01) [26]. 
В другом исследовании показано, что назначение элимиA
национной диеты матери в течение периода лактации,
кормления ребёнка грудным молоком или высокогидроA
лизованной смесью до введения прикорма, рациональA
ная диета в возрасте после 1 года, а также гипоаллергенA
ные условия быта (с применением специальных матрацев
и детских комнат), способствовали предотвращению разA
вития не только атопического дерматита и пищевой алA
лергии, но также и бронхиальной астмы у детей, по сравA
нению с контрольной группой без проведения указанных
мероприятий [27]. 
В мультицентровом исследовании, включавшим 696 деA
тей первого года жизни из групп высокого риска развития
атопии, 349 детей находились на грудном вскармливании
до 6 мес, при необходимости они докармливались гипоалA
лергенными формулами; прикорм получали после 6 мес.
Высокоаллергенные продукты — коровье молоко, яйца,
рыба вводились после 12 мес жизни, а орехи — после
3 лет. В кроватях детей использовались специальные
гипоаллергенные (пылеаллергенAнепроницаемые) защитA
ные матрацы. В контрольной группе (n = 347) грудное
вскармливание рекомендовалось, по крайней мере, до
3 мес, введение прикорма откладывалось до возраста
6 мес и коровьего молока до 1 года. К концу первого года
жизни наблюдалось значительно более редкое развитие
сенсибилизации к пищевым и бытовым аллергенам (6,2%)
в основной группе пациентов, чем в контрольной (10,7%)
(р < 0,03) [28]. 
Накопленные доказательства указывают на то, что отсроA
ченное введение прикорма способствует снижению риска
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возникновения пищевой аллергии и атопического дермаA
тита. Существует консенсус в отношении целесообразноA
сти отказа от введения прикорма до 3–4Aмесячного возA
раста, но отсутствуют исследования с позиции доказаA
тельной медицины, дающие ответ на вопрос о длительноA
сти периода применения превентивных мер, о необходиA
мости ограничения в питании детей из групп риска короA
вьего молока, яиц, рыбы. Кроме того, может оказаться,
что исключение пищевых продуктов не является достаточA
ной и адекватной мерой профилактики пищевой аллерA
гии. Так, в исследовании по развитию аллергии к арахису,
предполагается, что сенсибилизация к данному продукту
могла осуществляться через кожу, посредством контакта
аллергена, содержащегося в составе смягчающих средств
по уходу, с воспалённой кожей и диктует необходимость
отмены мази, содержащей арахисовое масло. При этом
было установлено, что матери не употребляли арахис в
течение беременности или лактации, как и их дети [29].
В настоящее время всё более очевидно, что развитие
пищевой толерантности тесно связано с составом
кишечного микробиоценоза: бактерии — представитеA
ли индигенной флоры кишечника способны индуцировать
секрецию цитокинов Th1 (в частности интерферон γ), а
так же интерлейкин (ИЛ) 10 и ИЛ 12, противодействуюA
щих Тh2Aзависимой аллергической сенсибилизации.
Кроме того, оптимальная флора кишечника поддержиA
вает состояние равновесия Тh1/Тh2, которое превалиA
рует в более позднем возрасте у здоровых детей [1].
Считается, что использование пробиотиков способствуA
ет восстановлению нормального равновесия Тh1/Тh2
[31, 32]. 
Важную роль в формировании иммунной системы ребёнA
ка играет первоначальная микробная колонизация
кишечника. Считается, что нарушение процесса формиA
рования биоценоза может иметь негативные последA
ствия в весьма отдалённом периоде, при этом коррекция
имеющихся нарушений затрудняется с возрастом. Так,
показано, что введение пробиотиков детям раннего возA
раста приводит к стабильному и устойчивому их прижиA
влению в кишечнике, тогда как их введение детям в возA
расте старше одного года позволяет добиться только вреA
менной их экспрессии [33]. В последнее столетие отмечаA
ются изменения первоначальной колонизации кишечниA
ка — снижение количества таких преобладавших ранее
видов, как Bifidobacteria, и нарушение взаимообмена
микробами между матерью и плодом. Считается, что эти
нарушения могут иметь определённое значение для
индукции толерантности слизистой [34, 35]. Одно из подA
тверждений того, что колонизация в раннем возрасте
является определяющим фактором сенсибилизации в
более старшем возрасте, было получено в исследованиях

флоры кишечника у детей в Эстонии и в Швеции. У детей
с аллергией и в той, и в другой стране было снижено
количество лактобактерий и анаэробов, но повышено
содержание колибактерий и Staphylococcus aureus. Эти
изменения были выявлены в раннем возрасте, ещё 
до развития клинической симптоматики аллергии [36]. 
В проведённом E. Isolauri et al. рандомизированном плаA
цебоAконтролируемом исследовании, 159 детям первого
года жизни из семей с отягощённым семейным анамнеA
зом по атопическим заболеваниям, в течение 6 мес и их
матерям в течение 2–4 нед до родов, давались капсулы,
содержащие плацебо (64 пары) или Lactobacillus GG
(68 пар). Дети обследовались в возрасте 3, 6, 12, 18 и
24 мес. Частота развития атопического дерматита в «проA
биотической» группе была наполовину меньше, чем в
группе детей, получавших плацебо: 23 и 46% соответстA
венно [35]. Спустя два года эффект сохранился: атопичеA
ский дерматит наблюдался у 14 из 53 детей, получавших
Lactobacillus GG, по сравнению с 25 из 54, получавших
плацебо. Это свидетельствует о превентивном действии
Lactobacillus GG в отношении развития атопического дерA
матита, которое распространялось и за пределы грудного
возраста [38]. Следует отметить, что полученные резульA
таты открывают новый путь профилактики аллергических
заболеваний.
В рандомизированном двойном слепом плацебоAконтроA
лируемом исследовании было показано, что специфичеA
ские пробиотики (Bifidobacterium lactis Bb12 или Lactoba�
cillus GG) при добавлении к смеси на основе высоко
гидролизованных белков молочной сыворотки, сущеA
ственно улучшили состояние кожи (оценка методом
SCORAD) у 18 детей первого года жизни с атопическим
дерматитом, получавших лечебную смесь с добавлением
пробиотика, по сравнению с 9 детьми, питавшихся не обоA
гащённой смесью (р = 0,002) [39].
Данные о важной роли местного иммунитета гастроинтеA
стинального тракта и кишечной микрофлоры в развитии
пищевой толерантности у младенцев открывают новые
возможности в профилактике пищевой аллергии, в
дополнение к применению элиминационных диет. ДисA
куссионными остаются вопросы о необходимости преA
вентивных мер, направленных на организацию гипоалA
лергенного питания беременным и кормящим женщиA
нам; о коррекции питания детей из групп высокого риска
развития атопии при использовании высокоA или частичA
но гидролизованных смесей; о целесообразности исклюA
чения продуктов, обладающих высоким аллергизируюA
щим потенциалом из питания детей первого года жизни и
старше. Необходимо также обосновать адекватную проA
должительность гипоаллергенных диет, и разработать
критерии для индивидуального подбора питания.
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П.Ф. Литвицкий

Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова

В ЛЕКЦИИ ДАЁТСЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЭТИОЛОГИИ И КЛЮЧЕВЫХ ЗВЕНЬЕВ ПАТОГЕНЕЗА ВОСПАЛЕНИЯ;
АНАЛИЗИРУЮТСЯ СОВРЕМЕННЫЕ СВЕДЕНИЯ О РОЛИ АДГЕЗИВНЫХ МОЛЕКУЛ, АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА,
ПРОЦЕССОВ ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ, ЦИТОКИНОВ И ДРУГИХ МЕДИАТОРОВ В РАЗВИТИИ ОСТРОГО И ХРОНИЧЕСКОГО
ВОСПАЛЕНИЯ; ОБОСНУЮТСЯ ПРИНЦИПЫ ЕГО ЛЕЧЕНИЯ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ВОСПАЛЕНИЕ, ФЛОГОГЕННЫЕ АГЕНТЫ, АЛЬТЕРАЦИЯ, МОЛЕКУЛЫ АДГЕЗИИ.

ФИЗИКО�ХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОЧАГЕ ВОСПАЛЕНИЯ
Основные физикоAхимические изменения в очаге воспаления приведены на
рис. 1.
Воспалительная реакция сопровождается увеличением [Н+] и, соответственA
но, снижением рН в клетках и межклеточной жидкости — развитием ацидоза.
Причиной метаболического ацидоза является накопление в очаге воспаления
избытка недоокисленных соединений.
Основными механизмами развития метаболического ацидоза являются:
• образование большого количества «кислых» продуктов изменённого метаA

болизма вследствие активации гликолиза (что сопровождается накоплеA
нием избытка молочной и пировиноградной кислот), усиления протеолиза
и липолиза (с накоплением избытка аминокислот, высших жирных и кетоA
новых кислот); 

• нарушение оттока из очага воспаления продуктов как нормального, так и
нарушенного обмена веществ. Последнее особенно выражено в связи с
замедлением оттока венозной крови и развитием стаза в очаге воспалеA
ния; — «истощение» щелочных буферных систем (бикарбонатной, фосфатA
ной, белковой и других) клеток и межклеточной жидкости, которые на наA
чальном этапе воспаления нейтрализуют избыток кислых соединений. 

Динамика изменений [Н+] в очаге воспаления имеет ряд особенностей: 
• чем острее протекает воспаление, тем более выражен ацидоз: из компенA

сированного он быстро трансформируется в некомпенсированный; 
• как правило, наибольшая концентрация ионов водорода выявляется в зоA

не первичной альтерации; она меньше в прилегающей к ней зоне вторичA
ной альтерации и постепенно снижается по направлению к неповреждёнA
ной ткани; 

Продолжение. Начало в журнале «Вопросы современной педиатрии» 2006,
Т. 5, № 3, C. 46–51.

Рис. 1. ФизикоAхимические изменения в очаге воспаления

ФизикоAхимические изменения в очаге воспаления

Ацидоз

Гиперосмия

Гиперонкия Снижение поверхностного
натяжения мембран клеток

Изменение поверхностного
заряда и электрических

потенциалов клетки

Изменение коллоидного
состояния цитоплазмы
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• в отдельных участках интенсивной деструкции и аутоA
лиза тканей (где накапливаются восстановленные орA
ганические и неорганические соединения, продукты
промежуточного белкового распада — аммиак и его
производные) может развиваться более или менее
выраженный преходящий алкалоз. 

Однако, в целом для очага воспаления характерен ациA
доз. Последствия метаболического ацидоза в очаге восA
паления приведены на рис. 2.

К числу наиболее значимых следствий ацидоза в очаге
воспаления относятся:
• повышение проницаемости клеточных мембран, в том

числе плазмолеммы и лизосом, что приводит к облегA
чённому выходу гидролаз в цитозоль и межклеточное
вещество; 

• активация лизосомальных ферментов, сопровождаюA
щаяся усилением деструкции клеточных и неклеточных
структур в очаге воспаления; 

• увеличение проницаемости стенок микрососудов за
счёт усиления неферментного и ферментного гидролиA
за компонентов межклеточного матрикса, включая
базальные мембраны; 

• формирование ощущения боли в очаге воспаления в
результате раздражения и повреждения нервных
окончаний в условиях избытка Н+; 

• усиление гидролиза солей и органических соединений,
что ведёт к повышению осмотического и онкотическоA
го давления, а также изменению коллоидного состояA
ния цитозоля; 

• изменения чувствительности рецепторных структур
клеток (в том числе — стенок микрососудов) к регуляA
торным факторам (гормонам, нейромедиаторам, друA
гим БАВ), что обусловливает нарушение механизмов
регуляции тонуса сосудистой стенки. Так, на стадии
альтерации в очаге воспаления, как правило, снижаA
ется чувствительность рецепторов к адреномиметиA
кам (в частности, к норадреналину) и повышается к хоA
линомиметическим агентам.

Гиперосмия. В очаге воспаления в большей или меньшей
мере повышается осмотическое давление. Причинами
этого являются: 
• повышенное ферментативное и неферментное разруA

шение макромолекул (гликогена, гликозаминогликаA
нов, протеогликанов и других); 

• усиленный в условиях ацидоза гидролиз солей и соA
единений, содержащих неорганические вещества; 

• поступление осмотически активных соединений из поA
вреждённых и разрушенных клеток.

Последствия указанных изменений обеспечивают гиперA
гидратацию тканей очага воспаления; повышение прониA

цаемости стенок микрососудов; стимуляцию процесса
эмиграции лейкоцитов из микрососудов в регион воспалеA
ния; изменение тонуса стенок сосудов и объёма кровообA
ращения в очаге воспаления; формирование чувства боли.
Гиперонкия. Увеличение онкотического давления в восA
палённой ткани — закономерный феномен. Причинами
развития гиперонкии наиболее часто являются: усиление
ферментативного и неферментативного протеолиза в
клетках и интерстициальной жидкости; повышение гидроA
фильности белковых молекул и других коллоидов в реA
зультате изменения их конформации при взаимодействии
с ионами калия, водорода и некоторыми другими; выход
белков (в основном альбуминов) из крови в регион воспаA
ления в связи с повышением проницаемости стенок микA
рососудов.
Наиболее значимым последствием увеличения онкотичеA
ского давления в воспалённой ткани является развитие
её отёка. 
Заряд и электрические потенциалы клеточных мемб�
ран. Альтерация тканей при воспалении ведёт к сущестA
венным изменениям электрофизиологических процессов
в клетках: как правило — к снижению их поверхностного
заряда, а также к расстройству электрогенеза в возбудиA
мых клетках.
К числу главных причин изменений заряда и электричесA
ких потенциалов клеточных мембран относятся: поврежA
дение клеточных мембран; нарушение энергообеспечеA
ния трансмембранного переноса ионов; нарушения ионA
ного баланса во внеклеточной жидкости.
Последствия указанных изменений весьма значимы для
дальнейшего развития воспаления. Наиболее значимы
среди них: изменение порога возбудимости клеток; колеA
бание чувствительности клеток к действию БАВ (цитокиA
нов, гормонов, нейромедиаторов и других); потенцироваA
ние миграции фагоцитов за счёт электрокинеза; стимуляA
ция адгезии клеток (особенно форменных элементов кроA
ви) в связи со снижением величины их отрицательного поA
верхностного заряда, нейтрализацией его или даже переA
зарядкой (у повреждённых и погибших клеток внешняя поA
верхность цитолеммы заряжена положительно в связи с
избытком на ней К+, Н+ и др. катионов).
Поверхностное натяжение клеточных мембран. Для очага
воспаления характерно нарастающее снижение поверхA
ностного натяжения мембран клеток. Основная причина
этого феномена состоит в значительном увеличении конA
центрации в очаге воспаления поверхностноактивных веA
ществ (фосфолипидов, ВЖК, K+, Ca2+ и некоторых других).
Последствия уменьшения поверхностного натяжения
мембран клеток в очаге воспаления весьма важны для
его развития, поскольку это облегчает подвижность клеA
ток (учитывая, что уменьшение поверхностного натяжения
плазмолеммы способствует образованию псевдоподий),
потенцирует процесс адгезии клеток при фагоцитозе, споA
собствует контактам фагоцитов и лимфоцитов при реалиA
зации ими реакций иммунитета или аллергии.
Коллоидное состояние цитозоля и межклеточного ве�
щества. Изменения коллоидного состояния цитозоля и
межклеточного вещества в очаге воспаления выявляются
уже на его начальном этапе. Главными причинами этого
являются избыток Н+, K+, Na+, жирных кислот, пептидов,
аминокислот, других метаболитов и БАВ (наряду с изменеA
нием степени гидратации цитоплазмы это приводит к обA
легчению переходов «гель–золь». В наибольшей степени
такая трансформация характерна для фагоцитов.
Механизмы феномена обратимого перехода коллоидного
состояния цитозоля и межклеточного вещества заключаA

Рис. 2. Эффекты ацидоза в очаге воспаления

Медиаторы воспаления

Клеточные Плазменные

• Синтезируются в клетках
• Высвобождаются в очаге

воспаления; как правило,
в активированном
состоянии

• Синтезируются в клетках
• Высвобождаются в

плазму крови и/или
межклеточную жидкость в
неактивном состоянии

• Активируются
непосредственно в очаге
воспаления
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ются, главным образом, в изменении степени полимериA
зации макромолекул (гликозаминогликанов, белков, проA
теогликанов и других), а также в фазовых переходах микA
рофиламентов (трансформация цитозоля в состояние геA
ля происходит при образовании из нитей FAактина упоряA
доченной структуры — актиновой решётки. Такая структуA
ра формируется при перекрестном соединении нитей акA
тина с участием актинсвязывающих белков при условии
низкой концентрации Ca2+. Увеличение содержания в циA
тозоле Ca2+ подавляет процесс формирования актиновой
решётки. В связи с этим, цитоплазма приобретает состояA
ние золя. 
Фазные изменения коллоидного состояния цитозоля и
межклеточного вещества потенцируют миграцию фагоциA
тов из микрососудов в очаг воспаления и далее к объекту
фагоцитоза. 

МЕДИАТОРЫ    ВОСПАЛЕНИЯ
Образование и реализация эффектов БАВ — одно из клюA
чевых звеньев воспаления. Эффекты БАВ обеспечивают
закономерный характер развития воспаления, формироA
вание его общих и местных проявлений, а также исходы
воспаления. Именно поэтому БАВ именуют как «пусковые
факторы», «организаторы», «внутренний двигатель» или
«мотор» воспалительной реакции [1]. 
Медиаторы воспаления представляют собой биологичесA
ки активные вещества, образующиеся в процессе самого
воспаления и обеспечивающие межклеточную коммуниA
кацию. Все медиаторы воспаления и их неактивные предA
шественники образуются в различных клетках организма.
Тем не менее, условно их подразделяют на клеточные и
плазменные (рис. 3).
Клеточные медиаторы высвобождаются в очаге воспалеA
ния уже в активированном состоянии непосредственно из
клеток, в которых они синтезировались и накопились
(обычно из внутриклеточных везикул или гранул).
Плазменные медиаторы также образуются в клетках, но
выделяются в межклеточную жидкость, лимфу и кровь не
в активном состоянии, а в виде предшественников. Эти
вещества активируются под действием различных проA
моторов, преимущественно в плазме крови. После этого
они становятся физиологически активными и действуют в
тканях.
Предложено множество классификаций медиаторов восA
паления. Все они содержат в качестве классифицирующих
несколько критериев. В связи с этим, рассматриваемые
ниже медиаторы воспаления подразделены на группы и
подгруппы в соответствии со сложившимися на настояA
щий момент представлениями. 
Клеточные медиаторы воспаления. К клеточным медиA
аторам воспаления относят биогенные амины, нейромеA
диаторы, нейропептиды, цитокины, лейкокины (факторы,
секретируемые лейкоцитами), активные формы кислороA

да (и вещества их генерирующие, например, оксид азота),
производные ВЖК и липидов (липидные медиаторы), нукA
леотиды и нуклеозиды (рис. 4).

Биогенные амины. К числу значимых медиаторов воспаA
ления относятся биогенные амины: гистамин, серотонин,
адреналин и норадреналин.
Гистамин. Основными источниками гистамина являются
базофилы и тучные клетки. Действие гистамина опосредуA
ют H1A и H2Aрецепторы на клетках мишенях. 
H1Aрецепторы активируются малыми дозами гистамина и
это обусловливает формирование чувства боли, жжения,
зуда, напряжения ткани. Н2Aрецепторы активируются гисA
тамином в его высокой концентрации. Основными эффекA
тами их возбуждения являются изменение синтеза проA
стагландинов, потенцирование образования циклических
нуклеотидов, повышение проницаемости стенок сосудов
микроциркуляторного русла (особенно венул), активация
миграции макрофагов, нейтрофилов, эозинофилов в очаг
воспаления, сокращение гладкомышечных клеток.
Промежуточные дозы гистамина активируют оба вида реA
цепторов. Это сопровождается значительным расширениA
ем артериол и развитием в очаге воспаления артериальA
ной гиперемии, снижением порога возбудимости и повыA
шением чувствительности тканей, в том числе — болевой.
Серотонин. Источниками серотонина являются тромбоA
циты, тучные клетки, нейроны, энтероэндокринные клетA
ки. В очаге воспаления серотонин повышает проницаеA
мость стенок микрососудов, активирует сокращение ГМК

Рис. 3. Виды медиаторов воспаления

Медиаторы воспаления: клеточные

Закономерная динамика процесса воспаления, формирование его местных и общих признаков

Биогенные
амины:   
• гистамин
• серотонин

Производные жирных
кислот и липиды:
• простагландины
• лейкотриены
• липопероксиды

Нуклеотиды и нуклеозиды:
• адениннуклеозиды
• циклические нуклеотиды
• свободные нуклеотиды

Нейромедиаторы:
• норадреналин
• адреналин
• ацетилхолин
Нейропептиды

Пептиды и белки:
• лейкокины
• цитокины
• ферменты

Оксид
азота

Рис. 4. Основные классы клеточных медиаторов воспаления

Фосфолипиды Фосфолипазы

Полиненасыщенные высшие
жирные кислоты: арахидоновая,

линолевая и др.

Эндопероксид H (ПгH) Лейкотриены 

Простагландины

Обеспечивают регуляцию:
• тонуса и проницаемости

стенок микрососудов
• кровотока в них
• системы гемостаза
• эмиграции лейкоцитов и

фагоцитоза
• деления и созревания

клеток

Обеспечивают:
• длительное сокращение

гладкомышечных клеток
в стенке микрососудов

• развитие ишемии тканей
• регуляцию эмиграции

лейкоцитов и
фагоцитоза

• лабилизацию мембран
лизосом лейкоцитов

ЛипооксиA
геназы

ЦиклооксиA
геназы 1 и 2
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венул (что способствует развитию венозной гиперемии),
приводит к формированию чувства боли, активирует проA
цессы тромбообразования.
Адреналин и норадреналин. В регионе воспаления адA
реналин и норадреналин высвобождаются из симпатичеA
ских нервных терминалей. Эффекты норадреналина являA
ются в основном результатом его действия на клетки как
нейромедиатора симпатоадреналовой системы (его пряA
мые метаболические эффекты — в отличие от адреналиA
на — сравнительно мало выражены).
Нейромедиаторы. Из класса нейромедиаторов в развиA
тии воспаления существенную роль играют катехоловые
амины и ацетилхолин.
Катехоловые амины. Норадреналин и адреналин синтеA
зируются из тирозина в нейронах головного мозга, симпаA
тической нервной системы, а также в хромаффинных
клетках параганглиев и мозгового вещества надпочечниA
ков. Эффекты адреналина и норадреналина реализуются
через альфа и/или бетаAадренорецепторы.
Норадреналин в очаге воспаления выделяется из окончаA
ний нейронов симпатической нервной системы, а катехоA
ламины надпочечникового происхождения поступают к
тканям (в том числе в очаге воспаления) с кровью.
Основными эффектами катехоламинов являются: 
• активация гликолиза, липолиза и процессов липопеA

роксидации; 
• увеличение транспорта Ca2+ в клетки; 
• сокращение гладкомышечных клеток стенок артериол,

уменьшение их просвета и развитие в связи с этим
ишемии; 

• регуляция процесса эмиграции лейкоцитов из сосудов
в ткань и самой фагоцитарной реакции.

Ацетилхолин. Ацетилхолин cинтезируется в нейронах из
холина и ацетилкоэнзима А при участии холинацетилтранA
сферазы. Нейромедиатор выделяется из окончаний нейA
ронов парасимпатической нервной системы и реализует
свои эффекты посредством холинорецепторов.
Эффекты ацетилхолина играют важную роль в развитии
воспалительного процесса. К числу основных среди них
относятся: снижение тонуса гладкомышечных клеток артеA
риол, расширение их просвета и развитие артериальной
гиперемии; регуляция процессов эмиграции лейкоцитов в
очаг воспаления; стимуляция фагоцитоза; активация проA
лиферации и дифференцировки клеток.
Пептиды и белки. Из нейропептидов в развитии воспалеA
ния наиболее важную роль выполняет вещество P
(от англ. рain — боль). Вещество Р — нейропептид, относяA
щийся к семейству тахикининов. Оно продуцируется нервA
ными и ненервными клетками. Функционирует как нейроA
медиатор (в базальных ганглиях, гипоталамусе, спинном
мозге; через опиоидные рецепторы энкефалин вставочA
ного нейрона тормозит секрецию вещества P чувствиA
тельными нейронами и, как следствие, проведение болеA
вых сигналов). Вещество P повышает проницаемость стеA
нок сосудов кожи, на различных этапах воспаления вызыA
вает либо дилатацию либо констрикцию артериол мозга,
сокращение гладкомышечных клеток воздухоносных пуA
тей и ЖКТ. 
Цитокины. Цитокины необходимы для формирования
комплекса защитных реакций организма при воспалении.
Они, взаимодействуя со специфическими рецепторами,
регулируют пролиферативную активность, дифференциA
ровку и экспрессию фенотипа клеток мишеней. К цитокиA
нам относятся факторы роста, интерлейкины (ИЛ), фактоA
ры некроза опухоли, колониестимулирующие агенты, инA
терфероны (ИФН), хемокины и некоторые другие. Общим
современным термином для этого класса БАВ является

цитокин (устаревшие наименование подклассов: лимфоA
кины и монокины).
Различные цитокины могут оказывать противоположные
эффекты. Так, интерлейкин 1 (ИЛ 1), интерферон γ (ИФН γ),
фактор некроза опухолейAα (ФНОAα), интерлейкин 6 (ИЛ 6)
обладают провоспалительным действием. В отличие от
этого, интерлейкин 4 (ИЛ 4), интерлейкин 6 (ИЛ 6), интерA
лейкин 10 (ИЛ 10), интерлейкин 13 (ИЛ 13), трансформиA
рующий фактор ростаAβ (ТФРAβ) являются противовоспаA
лительными агентами. Доказано, что при артритах в ткаA
нях и биологических жидкостях организма развивается
как типичные так и весьма индивидуализированные форA
мы дисбаланса цитокинов различных классов.
Интерлейкины (ИЛ). Интерлейкины — вещества белкоA
вой природы, синтезирующиеся множеством клеток
(в том числе моноцитами, макрофагами и лимфоцитами).
В очаге воспаления ИЛ (в особенности ИЛ 1–4, 6 и 8) реA
гулируют кооперацию лейкоцитов между собой и с другиA
ми клетками.
Основными эффектами интерлейкинов являются: 
• хемотаксис лейкоцитов; 
• активация захвата и внутриклеточной деструкции объA

екта фагоцитоза; 
• стимуляция синтеза простагландинов клетками эндоA

телия; 
• активация адгезивной активности эндотелиоцитов; 
• стимуляция пролиферации и дифференцировки клеток;
• потенцирование микротромбообразования; 
• развитие лихорадки.
Интерфероны (ИФН). ИФН представляют собой гликоA
протеины, вырабатываемые различными клетками и обA
ладающие антивирусной активностью. В очаге воспалеA
ния ИФН стимулируют фагоцитоз, активируют цитотоксиA
ческую активность лейкоцитов, регулируют иммунные и
аллергические процессы.
Хемокины. Семейство, состоящее из более чем 40 низкоA
молекулярных секреторных пептидов с молекулярной
массой 8–10 kD, регулирующих, в основном, таксис моноA
цитов, лимфоцитов и нейтрофилов в очаг воспаления. Эти
хемоаттрактанты подразделяют на семейства с учётом
разного расположения первых двух цистеиновых остатA
ков; большинство генов хемокинов расположено в класA
тере 17q11.2). 
Лейкокины. Это общее название для БАВ, образуемых
лейкоцитами, но не относящихся к иммуноглобулинам
(Ig) и цитокинам. С функциональной точки зрения лейкоA
кины — местные медиаторы воспалительной реакции.
К группе лейкокинов относятся белки неспецифической
острой фазы адаптации, катионные белки, а также фибA
ронектин и некоторые другие выделяемые разными лейA
коцитами химические вещества, модулирующие мехаA
низм воспаления.
Белки острой фазы ответа на повреждение. Белки остA
рой фазы реакции на альтерацию (син.: белки острой фаA
зы воспаления) содержатся в плазме крови и включают
CAреактивный белок, связывающий маннозу белок, комA
понент амилоида P, альфа1Aантитрипсин, фибриноген, цеA
рулоплазмин. Содержание острофазовых белков увеличиA
вается под влиянием ИЛ 1, 6, 11.
Катионные белки. Эти белки образуются в гранулоцитах
(главным образом в нейтрофилах) и хранятся в их грануA
лах. Они несут на поверхности белковой мицеллы значиA
тельный положительный заряд (отсюда и их название —
катионные белки). 
Эффекты катионных белков весьма разнообразны. К чисA
лу основных относят высокую бактерицидную активность
(неспецифическая). Благодаря положительному заряду,
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катионные белки легко контактируют с отрицательно заA
ряженной внешней мембраной микробов. Это блокирует
трансмембранные процессы, в связи с чем структура обоA
лочки микроорганизмов нарушается, повышается её проA
ницаемость для ионов, жидкости и органических веществ,
существенно снижается её резистентность. При наличии в
окружающей среде гидролитических белков, активных
форм кислорода или свободных радикалов микробная
клетка быстро лизируется; повышение проницаемости
стенок микрососудов (катионные белки действуют как
сигнал для выброса гистамина тучными клетками и эозиA
нофилами); стимуляцию эмиграции лейкоцитов; потенциA
рование контактов нейтрофилов и макрофагов с микроA
бами и другими объектами фагоцитоза.
Фибронектины. Фибронектины синтезируются многими
клетками очага воспаления, в том числе мононуклеарныA
ми фагоцитами, фибробластами и тучными клетками.
Главными эффектами фибронектинов в регионе воспалеA
ния являются: 
• активация процесса хемотаксиса лейкоцитов (главным

образом — продуктами гидролиза фибронектинов);
• опсонизация объектов фагоцитоза; 
• фиксация объекта фагоцитоза на плазмолемме фагоA

цитов; 
• стимуляция хемотаксической активности.
Ферменты. В очаге воспаления обнаруживаются ферA
менты всех основных групп (гидролазы, трансферазы, лиA
азы, синтетазы, оксидоредуктазы и другие). Они участвуют
в развитии основных компонентов патогенеза воспалеA
ния: альтерации, сосудистых реакций, экссудации, фагоA
цитоза, пролиферации.
Имеется два основных источника ферментов в очаге восA
паления: 
1) эндогенный: клетки повреждённой ткани и лейкоциты
организма; 
2) экзогенный: микроорганизмы, грибы, паразиты, клетки
трансплантата (т.е. генетически чужеродные клеточные
агенты).
Биологическая роль ферментов в очаге воспаления мноA
гообразна: регуляция метаболизма (киназы, дегидрогенаA
зы, АТФазы, ДНКAполимеразы и другие); синтез медиатоA
ров воспаления (кининогеназы, аминопептидазы, C3AконA
вертаза, гистидиндекарбоксилаза, тирозин гидроксилаA
за); регуляция проницаемости клеточных мембран (протеA
азы, липазы, фосфолипазы, лизоцим); повышение прониA
цаемости стенок сосудов микроциркуляторного русла
(гиалуронидаза, эластаза, коллагеназа); «санация» очага
воспаления путём разрушения собственных (погибших и
повреждённых), а также чужеродных клеток (микробов,
паразитов, опухолевых, трансплантата, вируссодержаA
щих) посредством экзоA или эндоцитоза (фагоцитоза);
«строительство» новых структурных элементов тканей. Это
обеспечивается участим ферментов в реакциях синтеза
органических соединений, клеточных и неклеточных
структур (РНКA и ДНКAсинтетазы, лигазы, гликогенсинтетаA
зы, полимеразы, синтетазы холестерина и ВЖК, аминоA
ацилсинтетазы и другие). 
Оксид азота. Оксид (окись) азота (син.: эндотелием освоA
бождаемый фактор вазодилатации, NO) — важный медиA
атор воспаления, образующийся из LAаргинина в клетках
эндотелия сосудов, макрофагах, нейтрофильных лейкоциA
тах, тромбоцитах. Оксид азота представляет собой легко
растворяющееся в жидкости газообразное вещество, реA
гулирующее межклеточные взаимодействия и тонус стеA
нок микрососудов. Оксид азота — свободнорадикальный
агент, при реакции которого с O2 образуются NO2·, N2O3,

N2O4. Эти вещества превращаются в нитриты (NO2
A ) и нитA

раты (NO3
A ). Имеются убедительные данные об активации

синтеза оксида азота при артритах у человека и адьюA
вантном артрите у крыс. Остеопороз при ревматической
болезни также сопровождается повышением продукции
остеобластами оксида азота [2, 3].
Липидные медиаторы воспаления. К медиаторам восA
паления — липидным производным относят три группы
дериватов арахидоновой кислоты: простагландины, тромA
боксаны, лейкотриены, обладающие вазоA и бронхоактивA
ными свойствами [1]. 
Из мембранных фосфолипидов образуется также фактор
активации тромбоцитов (PAF) — наиболее сильный агент,
вызывающий спазм стенок сосудов. К этой же группе отноA
сят продукты перекисного окисления липидов — липопеA
роксиды.
Арахидоновая и линолевая кислоты входят в состав фосфоA
липидов клеточных мембран, откуда они освобождаются
под влиянием фосфолипаз. Дальнейшие превращения этих
кислот происходят либо по циклооксигеназному, либо по
липооксигеназному пути. Эйкозаноиды (ПгF2, ПгE2, ПгD2,
ПгI2, тромбоксан A2 и др.) образуются по циклооксигеназноA
му пути; лейкотриены — по липооксигеназному. 
Продукты циклооксигеназного пути. На первом этапе
под влиянием циклооксигеназ из арахидоновой кислоты
образуется эндопероксид H2 (ПгH2), а в результате дальнейA
ших реакций — другие эйкозаноиды. Циклооксигеназа 1 —
фермент конститутивного синтеза. Он постоянно экспрессиA
руется в тромбоцитах, клетках эндотелия стенок сосудов,
желудка, почек и других органов. Циклооксигеназы 2 и 3 —
индуцибельные ферменты, экспрессию которых в очаге
воспаления запускают медиаторы повреждения.
Простагландины (Пг). Основными источниками Пг в очаA
ге воспаления являются тромбоциты, активированные
лейкоциты, клетки эндотелия, тучные клетки. Пг участвуют
в формировании практически всех компонентов и проявA
лений воспаления. В наибольшей мере выражено их влиA
яние на: тонус стенок микрососудов (артериол, прекапилA
ляров, капилляров, венул); адгезивно агрегационные
свойства тромбоцитов, лейкоцитов и эритроцитов (именA
но поэтому важна роль Пг в регуляции кровоснабжения
тканей при воспалении, эмиграции в очаг воспаления
лейкоцитов и фагоцитоза); образование многих других
медиаторов воспаления; состояние факторов системы геA
мостаза; проницаемость стенок микроциркуляторного
русла; развитие лихорадки.
Пг весьма мобильны и многофункциональны: они синтезиA
руются в течение короткого промежутка времени, оказываA
ют различные эффекты и быстро инактивируются. Именно
поэтому Пг способны как потенцировать, так и подавлять
воспалительную реакцию на различных этапах её развития.
Различие эффектов Пг обусловлено наличием разных их
биохимических подгрупп. Например, Пг подгруппы циклоA
пентенонов (ПгF2g, ПгA1, ПгD2), образующиеся под влияниA
ем циклооксигеназы 2 (циклопентеноновые Пг), подавляA
ют воспалительную реакцию и способствуют заживлению
ран. В то же время ПгE2, ПгI2 и другие, образующиеся под
влиянием и циклооксигеназы 1 и циклооксигеназы 2, окаA
зывают противоположный эффект на развитие воспалиA
тельной реакции.
Лейкотриены. Лейкотриены — продукты липооксигеназA
ного превращения арахидоновой кислоты в лейкоцитах,
тучных клетках и, в меньшей мере, в других клетках [2].
Эффекты лейкотриенов весьма разнообразны. Они окаA
зывают спазмогенное действие (влияя на гладкие мышцы
стенок сосудов, бронхиол и кишечника), не вызывая тахиA
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филаксии. В связи с этим длительность эффекта лейкотриA
енов весьма велика. Спазм микрососудов, особенно арA
териол, в очаге воспаления приводит к ишемии ткани; поA
ложительный хемотаксический эффект по отношению к
фагоцитам; повышающее проницаемость мембран стенок
микрососудов действие.
Продукты свободнорадикального перекисного окис�
ления липидов. Альтерация тканей патогенным агентом
и факторами последующих изменений в очаге воспаления
приводит к своеобразной цепной реакции: интенсификаA
ции свободнорадикальных и липопероксидных процесA
сов. Продукты этих реакций (липидные радикалы, перекиA
си и гидроперекиси липидов, альдегиды, шиффовы осноA
вания и другие) обладают разнообразными патогенными
свойствами. Они: повреждают непосредственно, а также
опосредованно участвуют в деструкции как флогогенного
агента так и собственных повреждённых и нормальных
структур; изменяют физикоAхимическое состояние мембA
ран клеток тканей и лейкоцитов, находящихся в зоне восA
паления; модифицируют активность клеточных и внеклеA
точных ферментов.
Различная степень интенсификации процесса свободноA
радикального перекисного окисления липидов (СПОЛ) и
разные уровни продуктов этого процесса в очаге воспалеA
ния оказывают разные биологические эффекты [1].
Умеренное усиление липопероксидных процессов вызыA
вает: обратимое повышение проницаемости мембран
клеток и стенок микрососудов; увеличение каталитичесA
кой активности ферментов. Это способствует интенсифиA
кации метаболизма в клетках, эмиграции лейкоцитов в
очаг воспаления, повышению эффективности фагоцитоA
за, пролиферации и созреванию клеток.
Чрезмерная интенсификация липопероксидации обусловA
ливает: образование в клеточных мембранах сквозных
каналов проницаемости и микроразрывов, что приводит
к цитолизу; повреждение мембранных рецепторов и расA
стройства регуляции тканевых процессов; подавление
многих ферментативных реакций.
Нуклеотиды и нуклеозиды. Нуклеотиды и нуклеозиды
обладают высокой биологической активностью. Они приA
нимают непосредственное участие в развитии воспалиA
тельной реакции. К числу наиболее значимых для развиA
тия воспаления факторов относятся АТФ, АДФ и аденозин.
АТФ обеспечивает энергетическую «поддержку» функций
клеток, пластических процессов в них, регуляцию тонуса
стенок сосудов, изменения агрегатного состояния крови,
регуляцию местного кровотока. АДФ стимулирует адгеA
зию, агрегацию и агглютинацию форменных элементов
крови. Это вызывает тромбообразование, формирование
сладжа, нарушение кровоA и лимфотока в сосудах микроA
циркуляторного русла. Если указанные процессы протекаA
ют преимущественно в артериолах, то развивается ишеA
мия, если в венулах — венозная гиперемия. Оба эти соA
стояния чреваты развитием стаза (ишемического, венозA
но застойного, истинного).
Аденозин, высвобождающийся из клеток, оказывает выA
раженный сосудорасширяющий эффект, сопровождаюA
щийся развитием артериальной гиперемии. 

Плазменные медиаторы воспаления
К плазменным медиаторам воспаления относятся киниA
ны, компоненты системы комплемента и факторы гемоA
стаза (рис. 5).
Кинины. Обнаруживаются во всех тканях и жидкостях орA
ганизма. Им свойственен широкий спектр биологических
эффектов. Эти вещества образуют кининовую систему
(рис. 6).

Субстраты, из которых образуются кинины, получили назваA
ние «кининогены». Они синтезируются в основном в печени.
В небольших количествах они образуются также в тканях
лёгких, почек, сердца, кожи и некоторых других органов. КиA
ниногеназы (калликреины) — протеолитические ферменты,
при участии которых образуются кинины. Калликреиногены
(прекалликреины) — предшественники калликреинов.
К кининам относится большая группа веществ. В развитии
воспаления наибольшее значение имеют брадикинин и
каллидин. Каллидин — декапептид, образующийся, главA
ным образом, под влиянием тканевых калликреинов. Под
действием тканевых и плазменных аминопептидаз каллиA
дин превращается в брадикинин. Брадикинин — нонапепA
тид, синтезируется преимущественно под влиянием плазA
менных калликреинов.
Кининазы — ферменты, специфически разрушающие киниA
ны (карбоксипептидазы). В норме в плазме крови и тканях
определяется небольшое количество кининов. При действии
флогогенного фактора и развитии последующих вторичных
изменений в очаге воспаления образуются многочисленA
ные агенты, активирующие синтез кининов: избыток Н+, каA
техоламины, катепсины, фактор Хагемана и многие другие.
Основные эффекты кининов: повышение проницаемости
стенок микрососудов (в этом отношении брадикинин в
10–15 раз активнее гистамина); потенцирование развиA
тия отёка и микрогеморрагий; расширение просвета артеA
риол за счёт непосредственного воздействия на гладкоA
мышечные клетки. Этот эффект, в свою очередь, способстA
вует развитию артериальной гиперемии; стимуляция мигA
рации фагоцитов в очаг воспаления.

СИСТЕМА   КОМПЛЕМЕНТА
При воспалении факторы системы комплемента играA
ют существенную роль в неспецифической инактиваA
ции и деструкции флогогенного агента, повреждённых
и погибших клеток тканей. Наибольшее количество
факторов системы комплемента синтезируется преA
имущественно клетками печени, а также костного мозA
га и селезёнки. Они поступают в очаг воспаления с
кровью. 

Рис. 5. Основные классы плазменных медиаторов воспаления

Прекалликреины крови,
тканей

Калликреины
биологических жидкостей

Кининогены

Кинины:
• брадикинин,
• каллидин, и

другие

Активаторы (фактор
Хагемана, катехоламины,
избыток ионов водорода,
плазмин, трипсин,
урокиназа, катепсины)

Разрушение: 
(кининазы крови, тканей)

Ингибиторы
(крови,
лимфы,
тканей)

Рис. 6. Компоненты кининовой системы

Изменение функции органов и тканей
(лат. functio laesa)

Нарушение 
специфической функции

Нарушение
неспецифической функции

• Местного иммунитета
• Терморегуляции
• Опорной
• Формообразующей
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Другая часть факторов комплемента продуцируется и выA
деляется местно — мононуклеарными фагоцитами, нахоA
дящимися в очаге воспаления. Лейкоциты продуцируют
компоненты системы комплемента C1–C9, а также инакA
тиватор C3b.
Основными эффектами факторов комплемента при восA
палении являются: активация хемотаксиса лейкоцитов;
потенцирование опсонизации объекта фагоцитоза; цитоA
литические эффекты; бактерицидное действие; регуляция
образования кининов, факторов системы гемостаза, а
также активности TA и BAлимфоцитов.
СИСТЕМА ГЕМОСТАЗА
Факторы системы гемостаза объединяют в три группы:
прокоагулянтные, антикоагулянтные и фибринолитичесA

кие. Патогенную роль при развитии воспаления играет,
главным образом, избыточная активация факторов сверA
тывающей системы крови.
Основными причинами активации прокоагулянтных факA
торов в очаге воспаления являются: повреждение ткани
флогогенным агентом и вторичными факторами альтераA
ции тканевых элементов; повреждение эндотелия сосуA
дов. Одновременно с этим активируются антикоагулянтA
ные и фибринолитические факторы.
В результате активации прокоагулянтных факторов в сосуA
дах очага воспаления образуются тромбы, нарушается
кровообращение (проявляющееся ишемией, венозной гиA
перемией, стазом), развиваются дистрофические и дестA
руктивные процессы.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Воспаление. — В кн.: Литвицкий П.Ф. — Патофизиология. —
2 изд. — М.: ГЭОТАР МЕД., 2003. — Т. 1. — С. 142–200.
2. Acute and Chronic Inflammation. — in Cotran R., Kumar V.,
Collins T. — Robbins Pathologic basis of disease. — 1999. — 6th

Edition. — Chapter 3. — P. 31–49. — W.B. Saunders Company. 
3. Rheumatology and bone disease in Kumar P., Clark M. — Clinical
Medicine. — 2002. — 5th Edition. — Chapter 10. — P. 511–586. —
W.B. Saunders Company.

Социальная педиатрия и организация здравоохранения

21–22 июня 2006 г. в Казани состоялось совместное выездное заседаA
ние Комиссии по вопросам здравоохранения Общественной палаты РФ,
Комитета по охране здоровья Государственной Думы РФ, Научного совеA
та по педиатрии РАМН и Министерства здравоохранения и социального
развития РФ. Рассматривались вопросы законодательного, научного и
материальноAтехнического обеспечения охраны здоровья детей как
важнейшей составляющей демографической политики Российской ФеA
дерации. В г. Чистополь проведён круглый стол «Проблемы и пути развиA
тия медицинского обеспечения детей в сельской местности».
Участники заседания констатировали, что уже за 8 месяцев реализации
национального проекта «Здоровье» были получены первые положительA
ные результаты. Улучшилось оснащение диагностическим оборудованиA
ем амбулаторноAполиклинических учреждений (поликлиник, станций
скорой помощи). Увеличение зарплаты участковым педиатрам обеспеA
чило приток кадров в первичное звено и увеличение в поликлиниках
числа участковых врачей, что закономерно сопровождается снижением
нагрузки на врача и повышением качества медицинской помощи. ОснаA
щение первичного звена санитарным автотранспортом обеспечило поA
вышение доступности врачебной помощи на селе. Увеличение числа
выездов педиатров на фельдшерскоAакушерские пункты для осмотра
детей, повысило кратность осмотров детей раннего возраста и качестA
во диспансерной работы. Население на селе стало чаще обращаться к
своему педиатру с профилактической целью, а не по заболеванию.
Участники заседания были приняты президентом Татарстана М.Ш. ШайA
миевым. На встрече с президентом обсуждался широкий круг вопроA
сов. Особое внимание уделялось проблеме реализации национального
проекта «Здоровье». Участниками совещания отмечено, что руководстA
во Республики Татарстан уделяет большое внимание развитию здравоA
охранения в республике, в частности детского. Повышена зарплата учаA
стковым педиатрам и медицинским сестрам, улучшено финансироваA
ние и оснащение санитарным автотранспортом, машинами скорой поA
мощи, диагностическим оборудованием амбулаторноAполиклинических
и стационарных лечебноAпрофилактических учреждений.
Выступающие районные и участковые педиатры Казани, а также ЧистоA
поля, где проводился «круглый стол» подтвердили, что на первых этапах
реализации национального проекта произошли позитивные сдвиги в
состоянии первичного звена медикоAсанитарной помощи детям ТатарA
стана. Однако сохраняется много проблем, а именно: поAпрежнему недоA
статочна оснащённость диагностическим оборудованием, санитарным
автотранспортом и лекарственными средствами, особенно в сельских
районах; низкая обеспеченность телефонной связью фельдшерскоAакуA
шерских пунктов, недостаточная компьютеризация рабочих мест. 
В ходе работы Комиссии был проведён анализ состояния здоровья
детей в Российской Федерации. Было отмечено, что в России сокраA

щается численность детского населения (на 15,7% за пять лет), среди
детей всех возрастов растёт уровень заболеваемости (на 5–6% ежеA
годно), инвалидности, сохраняется высокий уровень смертности. БоA
лее 40% детей рождаются больными или заболевают в период новоA
рождённости. Среди детей всех возрастных групп отмечается преимуA
щественный рост хронической патологии. Эксперты выделили основA
ные проблемы, которые сохраняются в службе охраны здоровья деA
тей в РФ. По мнению экспертов одной из ведущих, до конца нерешёнA
ных проблем, остаётся несовершенство законодательной базы детA
ского здравоохранения. До сих пор не принят Федеральный Закон
«Об охране здоровья детей в Российской Федерации» и Концепция охA
раны здоровья детей в Российской Федерации. Действие ФедеральA
ной целевой программы «Дети России» завершается в 2006 г. БудуA
щая Федеральная целевая программа «Дети России» 2007–2010 гг.
имеет реальную опасность быть принятой со значительным дефициA
том, что не позволит добиться реального запланированного улучшеA
ния здоровья детей в России и т.д. Также возникает ряд проблем, свяA
занных с реализацией проекта «Здоровье», а именно уход врачейAспеA
циалистов в систему участковых педиатров, что усложняет оказание
специализированной помощи. Сохраняется недостаточно эффективA
ная система финансирования первичной медицинской помощи, котоA
рая ориентирует врача на посещение пациентами амбулаторноAполиA
клинического учреждения по болезни, а не с профилактическими цеA
лями. Также требует улучшения профессиональная подготовка врача
первичного звена.
По итогам совместного заседания были приняты следующие решения:
ускорить разработку Федерального Закона «Об охране здоровья деA
тей в Российской Федерации», вынеся его на обсуждение медицинA
ской общественности; в разрабатываемом Федеральном Законе
«О государственных гарантиях бесплатной медицинской помощи» заA
конодательно закрепить финансирование службы охраны материнстA
ва и детства в объёмах не менее 30% от консолидированного бюджеA
та здравоохранения, а также включить положения, касающиеся обесA
печения гарантий полного осуществления прав детей на охрану здоA
ровья, в том числе детей; принять Концепцию охраны здоровья детей
в Российской Федерации на 2006–2010 гг. и приступить к её реалиA
зации; утвердить Федеральную целевую программу «Дети России» на
2007–2010 гг., в составе которой предусмотреть подпрограмму «ЗдоA
ровое поколение», обеспечив их полное и адекватное финансироваA
ние; в системе ОМС повысить тарифы медицинских услуг в поликлиниA
ке; добавить в номенклатуру специальностей субспециальность «учаA
стковый педиатр» и обеспечить их регулярную последипломную подгоA
товку на аттестационноAсертификационных циклах по поликлиничесA
кой педиатрии. 

Отчёт о заседании Комиссии по вопросам здравоохранения
Общественной палаты РФ
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ЛАКТОЗА — ДИСАХАРИД, КОТОРЫЙ СОДЕРЖИТСЯ В МОЛОКЕ И МОЛОЧНЫХ ПРОДУКТАХ, ЯВЛЯЮЩИЙСЯ ВАЖA
НЕЙШИМ НУТРИЕНТОМ В РАННЕМ ВОЗРАСТЕ. ЛАКТОЗА РАСЩЕПЛЯЕТСЯ ЛАКТАЗОЙ В ТОНКОЙ КИШКЕ. У БОЛЬA
ШИНСТВА ЛЮДЕЙ ЛАКТАЗНАЯ АКТИВНОСТЬ СНИЖАЕТСЯ С ВОЗРАСТОМ. В РАННЕМ ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ ЛАКA
ТАЗНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ НОСИТ ЧАЩЕ ТРАНЗИТОРНЫЙ ИЛИ ВТОРИЧНЫЙ ХАРАКТЕР. ОНА НЕРЕДКО ЯВЛЯЕТСЯ
ПРИЧИНОЙ КОЛИК, БЕСПОКОЙСТВА, ДИСПЕПСИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ЛАКТАЗНОЙ НЕДОA
СТАТОЧНОСТИ ЗАВИСИТ ОТ ЕЁ ПРИЧИНЫ И ТЯЖЕСТИ. ПРИ ПЕРВИЧНОЙ, ТРАНЗИТОРНОЙ ИЛИ ВТОРИЧНОЙ ЛАКA
ТАЗНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ДЕТЕЙ, НАХОДЯЩИХСЯ НА ИСКУССТВЕННОМ И СМЕШАННОМ ВСКАРМЛИВАНИИ,
МОЖЕТ БЫТЬ РЕКОМЕНДОВАНА СМЕСЬ «ЭНФАМИЛ ЛАКТОФРИ», КОТОРАЯ ОТЛИЧАЕТСЯ ОПТИМАЛЬНЫМ СОA
СТАВОМ, ВЫСОКОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТЬЮ И ХОРОШЕЙ ПЕРЕНОСИМОСТЬЮ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЛАКТОЗА, ЛАКТАЗНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ, БЕЗЛАКТОЗНЫЕ СМЕСИ.

Lactase deficiency 
in babies and infants

Ye.A. Korniyenko, N.I. Mitrofanova, L.V. Larchenkova

St. Peterburg State Pediatric Medical Academy
N.F. Filatov Children’s Infectious Hospital № 5, St. Peterburg

LACTOSE, THE CONSTITUENT DISACCHARIDE OF MILK AND OTHER DAIRY
PRODUCTS, IS AN IMPORTANT NUTRIENT IN EARLY CHILDHOOD. LACTASE
BREAKS DOWN LACTOSE IN SMALL INTESTINE. IN MOST PEOPLE THE ACTIVA
ITY OF LACTASE REDUCES WITH AGE. IN INFANCY LACTASE DEFICIENCY
TENDS TO BE EITHER TRANSIENT, WHICH IS MORE OFTEN, OR SECONDARY
TO INTESTINAL DISEASES. ABDOMINAL CRAMPS, ANXIETY AND DYSPEPSIA
ARE THE COMMON SYMPTOMS OF LACTASE DEFICIENCY. TACTICS OF TREATA
MENT SHOULD TAKE INTO ACCOUNT A CAUSE AND SEVERITY OF THE CONDIA
TION. A SPECIALIZED MILK FORMULA «ENFAMIL LACTOFREE», DISTINA
GUISHED FOR ITS' OPTIMAL FORMULATION, HIGH CLINICAL EFFECTIVENESS
AND GOOD TOLERANCE, COULD BE RECOMMENDED FOR USE IN CHILDREN
WITH PRIMARY, TRANSIENT AND SECONDARY LACTASE DEFICIENCY WHO
RECEIVE FORMULA AND MIXED FEEDING.
KEY WORDS: LACTOSE, LACTASE DEFICIENCY, LACTOSE�FREE FORMULA.

Лактоза представляет собой дисахарид, состоящий из одной молекулы глюкоA
зы и одной молекулы галактозы, соединенных между собой βA1,4Aгликозидной
связью [1]. Она содержится в различных  количествах в молоке всех млекопиA
тающих. Лактоза является основным источником энергии для детей первых меA
сяцев жизни, покрывая 40–45% суточной потребности в энергии [2]. Лактоза
составляет примерно 80–85% углеводов грудного молока и содержится в нём
в количестве 6–7 г/100 мл. В коровьем молоке её содержание несколько ниA
же — 4,5–5,0 г/100 мл. Другие молочные продукты также содержат лактозу,
но в ещё меньших количествах (табл. 1). Более низкое содержание лактозы в
сливках, по сравнению с молоком, связано с относительным уменьшением в
них водного компонента, а меньшее содержание лактозы в кисломолочных
продуктах объясняется её разрушением в процессе бактериальной ферментаA
ции. Чем выше жирность молочного продукта, тем меньше в нём содержится
лактозы. При ферментации сыров лактоза полностью расщепляется в течение
первых 5–10 ч. Именно поэтому зрелые сыры не содержат лактозы [3].
Лактаза — единственный в организме человека фермент, расщепляющий моA
лочный сахар лактозу на 2 молекулы моносахаридов — глюкозу и галактозу
[4]. Лактаза обладает и другой энзиматической активностью: флоризинAгидроA
лазной, гликозилцерамидазной и βAгалактозидазной [1]. Благодаря этому этот
фермент может принимать участие в расщеплении гликолипидов. Лактаза явA
ляется ферментом мембранного пищеварения. РНК лактазы обнаруживается
во всех энтероцитах тонкой кишки, максимально — в тощей кишке. Она приA
сутствует в ворсинках от их основания до верхушки, но большее её количестA
во содержится у их основания и в средних отделах.
Ген, кодирующий синтез лактазы, локализуется на длинном плече 2 хромосомы
[5]. Лактазная активность появляется внутриутробно в первые 3 месяца гестаA
ции [6]. Она повышается значительно до 34 нед гестации, а затем более медA
ленно — к моменту рождения. Исследование Barr R.G., Hanley J., Patterson D.K.,
Wooldridge J. et al. (2004) показало, что по данным дыхательного водородного
теста, большинство (73%) новорождённых имеет некоторую гиполактазию, но
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в последующие 2–3 месяца частота её снижается вдвое
[7]. После введения прикорма активность лактазы начиA
нает постепенно снижаться. У доношенных новорождёнA
ных активность фермента в 2–4 раза выше, чем у детей в
возрасте 10–12 мес. Тонкая кишка недоношенных детей
28–30 нед гестации как морфологически, так и функциоA
нально незрела, но она постепенно созревает после роA
дов, одновременно повышается и активность лактазы [7].
Большинство новорождённых детей не страдают от транA
зиторной лактазной недостаточности. Хотя неполное всаA
сывание лактозы может наблюдаться и у недоношенных, и
у доношенных детей, адекватное расщепление углевода
достигается за счёт микрофлоры толстой кишки. КишечA
ная микрофлора ферментирует нерасщеплённую лактозу
с образованием газов (водорода, метана, углекислого гаA
за), молочной кислоты и короткоцепочечных летучих жирA
ных кислот (уксусной, пропионовой, масляной). Эти кислоA
ты метаболизируются и частично всасываются в толстой
кишке, обеспечивая важнейшие процессы энергообмена,
регенерации и дифференцировки клеток кишечного эпиA
телия, а также способствуя формированию нормального
биоценоза с доминированием бифидофлоры [8].
В последующие годы жизни активность лактазы в норме
снижается, составляя у взрослых лишь 5–10% от исходноA
го уровня. При этом РНК лактазы обнаруживается в тонA
кой кишке в виде очагов. Эта первичная лактазная недоA
статочность взрослых широко распространена в мире
(табл. 2). Возраст, в котором активность лактазы снижаетA

ся или исчезает, может существенно варьировать. СеверA
ные европейцы пожизненно могут сохранять высокую акA
тивность фермента. Снижение лактазной активности, наA
блюдаемое после прекращения грудного вскармливания,
не зависит от приёма молока в дальнейшем и развивается,
даже если ребёнок продолжает получать большое количеA
ство молока. Это объясняется генетическими механизмаA
ми: люди с наличием гиполактазии гомозиготны по рецесA
сивной аутосомной аллели, вызывающей снижение активA
ности лактазы, люди с сохраняющейся (возможно, частичA
но) лактазной активностью — гетерозиготны или гомозиготA
ны по доминантной аллели, препятствующей снижению акA
тивности лактазы [9]. Моногенный тип наследования гипоA
лактазии подтверждается также полной конкордантностью
лактазного фенотипа у монозиготных близнецов.
Люди с гиполактазией доминируют во многих регионах
мира: в Австралии и Океании, ЮгоAВосточной Азии, тропиA
ческой Африке и Америке. Сохраненная лактазная активA
ность типична для выходцев из Центральной и Северной
Европы, а также засушливых районов Северной Африки и
Ближнего Востока. Промежуточная активность лактазы
наблюдается в смешанных популяциях [10]. 
Таким образом, аномальная аллель в человеческой попуA
ляции приводит к персистированию активности лактазы, а
не её дефициту. Это положение подтверждается также тем,
что у других млекопитающих лактазная активность исчезаA
ет после окончания вскармливания материнским молоком. 
Врождённая лактазная недостаточность встречается
очень редко [11]. Самая большая группа пациентов из
16 человек была зарегистрирована в Финляндии. Всего в
мире было описано 40 таких больных.
При врождённом варианте тяжёлая диарея появляется в
первые часы и дни жизни ребёнка, сопровождается дегиA
дратацией и снижением массы тела. В кале обнаруживаA
ют большое количество лактозы. При переводе ребёнка
на безлактозную диету диарея прекращается, ребёнок хоA
рошо развивается. При попытке вновь ввести лактозу
симптомы сразу же возобновляются.
Врождённая лактазная недостаточность передается аутоA
сомноAрецессивно, ею болеют лица обоего пола. На фоне
безлактозной диеты морфологических изменений в тонA
кой кишке не обнаруживают. Активность лактазы в биоA
птатах слизистой оболочки тонкой кишки отсутствует или
минимальна, а других дисахаридаз не изменена.
Врождённую лактазную недостаточность следует отличать
от тяжёлой лактозной интолерантности, впервые описанA
ной Дюрандом [11]. При болезни Дюранда также наблюA
дается тяжёлая симптоматика: рвота, диарея, отставание
в развитии, но она сочетается с лактозурией, аминоацидуA
рией, ацидозом. Иногда выявляется катаракта. Это забоA
левание не связано с дефицитом лактазы — еюнальная
активность лактазы нормальная. Предполагают, что в осA
нове болезни лежит повышенная проницаемость слизисA
той оболочки кишечника для лактозы.
Лактаза очень чувствительна к патологическим процесA
сам в кишечнике, особенно в грудном возрасте. По данA
ным Gupta S.K., Chong S.K.F., Fitzgerald J.F. et al. (2004),
степень снижения активности лактазы тесно коррелирует
со степенью атрофии ворсин и выраженностью воспалеA
ния слизистой оболочки тонкой кишки [12]. Такая лактазA
ная недостаточность носит название вторичной. ПричинаA
ми её могут быть:
• инфекции (ротавирус, условноAпатогенная микрофлора);
• пищевая аллергия; 
• целиакия;
• лямблиоз;
• энтериты.

Таблица 1. Содержание лактозы в молочных продуктах

Молоко коровье

Йогурт простой

Йогурт фруктовый

Творог

Лактоза, гПродукт

4,7

3,4

2,9–3,6

2,5

Сливки, сметана цельные 3,1

Сливки, сметана обезжиренные

Масло сливочное

Свежий сыр

Твёрдый сыр

3,7

0,6

0,4

0

Таблица 2. Частота встречаемости первичной лактазной
недостаточности в различных популяциях

США

СевероAевропейцы

Белые

Афроамериканцы

Частота (%)Популяция

7

22

65

Индейцы 95

Вьетнамцы

Европа

Голландцы

Шведы

Австрийцы

Французы

Северные итальянцы

Южные итальянцы

100

0

1

20

32

50

72
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Поскольку симптоматика вторичной лактазной недостаA
точности наслаивается на симптомы основного заболеваA
ния, диагностика её может быть весьма затруднительной.
В связи с этим, следует различать состояния лактазной
недостаточности и непереносимость лактозы. 
Лактазная недостаточность — это снижение активности
лактазы слизистой оболочки тонкой кишки. НепереносиA
мость лактозы — это клинически манифестная форма лакA
тазной недостаточности, которая наблюдается у пациенA
тов с тяжёлой гиполактазией. Однако непереносимость
лактозы возможна и в результате других причин: мальабA
сорбции глюкозыAгалактозы, галактоземии и др.
При непереносимости лактозы в результате лактазной неA
достаточности вскоре после приёма молока появляется
ощущение дискомфорта, вздутия и урчания в животе, иноA
гда разжижение стула. У детей раннего возраста стул
обычно жидкий, водянистый, с большим количеством газов.
Выражены метеоризм, флатуленция, могут беспокоить киA
шечные колики. Вторичная лактазная недостаточность
при хронических заболеваниях может изменять клиничесA
кие проявления основной патологии и делать симптоматиA
ку более стойкой. Назначение пробной безлактозной диеA
ты может быть полезным для установления правильного
диагноза. 
Поскольку умеренное количество лактозы обычно не даёт
клинических проявлений у людей с гиполактазией, опиA
раться следует на более информативные методы диагносA
тики лактазной недостаточности [13]. О её наличии свидеA
тельствуют следующие признаки:
� рН стула ниже 5,5;
� обнаружение лактозы в кале;
� отрицательный экспрессAтест на лактазную активA

ность в биоптате слизистой оболочки тонкой кишки; 
� плоская сахарная кривая с лактозой (прирост не более

2–2,2 ммоль/л от исходного значения); 
� повышение уровня водорода в выдыхаемом воздухе

на 20 ppm и выше после приёма лактозы или кормлеA
ния молоком.

Лечение лактазной недостаточности целесообразно проA
водить в соответствии с её типом и степенью тяжести.
У многих недоношенных детей, а также у доношенных ноA
ворождённых с транзиторной или вторичной лактазной
недостаточностью возникает проблема в выборе адекватA
ного подхода для купирования её клинических симптомов.
При этом следует прежде всего учитывать ценность грудA
ного молока как незаменимого по своей значимости для
растущего организма пищевого субстрата, что оправдыA
вает всяческие усилия для поддержания грудного вскармA
ливания. В связи с этим лучшим выбором для детей, нахоA
дящихся на грудном вскармливании, является использоA
вание ферментного препарата «Лактаза Бэби» (National
Enzyme Company, США). 1 капсула этого препарата содерA
жит 7 мг (700 ед.) лактазы, что обеспечивает ферментаA
цию 100 мл молока. Содержимое капсулы добавляют в
первую порцию сцеженного грудного молока или смеси, а
через несколько минут после приёма фермента продолA
жают кормление. По данным Ю.Г. Мухиной и соавт. (2003),
применение фермента оказалось эффективным при разA
ных формах лактазной недостаточности и позволило соA
хранить грудное вскармливание у детей с тяжёлой фоноA
вой патологией [14].
Если ребёнок с транзиторной лактазной недостаточносA
тью находится на искусственном вскармливании, возможA
но применение смесей с пониженным содержанием лакA
тозы (табл. 3).
При вторичной лактазной недостаточности, развившейся
на фоне тяжёлого поражения кишечника или аллергии к

белку коровьего молока, важно учитывать необходимость
не только исключения лактозы, но и оптимизации пищеваA
рения, всасывания и снижения вероятности сенсибилизаA
ции. В условиях вторичной лактазной недостаточности наA
рушаются процессы расщепления и всасывания всех инA
гредиентов. Поэтому наряду с исключением лактозы целеA
сообразна частичная замена длинноцепочечных триглицеA
ридов на среднецепочечные и введение расщепленного до
олигопептидов белка. С этой целью оптимально применеA
ние белковых гидролизатов («Альфаре», «Прегестимил»,
«Нутрамиген», «Нутрилон Пепти ТСЦ», «Фрисопеп АС»). 
В том случае, когда усвоение белкового и жирового комA
понента не нарушено (т.е. при врождённой лактазной неA
достаточности и инфекционных энтеритах), более физиоA
логичны безлактозные смеси на основе цельного молочA
ного белка (табл. 4). Новинкой в этой группе смесей стала
недавно появившаяся на отечественном рынке смесь «ЭнA
фамил Лактофри» (Mead Johnson, США). Она адаптироваA
на по составу, содержит молочный белок в количестве
1,42 г, жиры — 3,7 г, углеводы — 7,2 г на 100 мл. ПоследA
ние представлены полимерами глюкозы, при этом содерA
жание лактозы не превышает 10 мг/100 мл. ЭнергетичеA
ская ценность смеси — 68 ккал/100 мл, осмолярность —
не более 180 мосм/л.

Нами апробирована смесь «Энфамил Лактофри» у 15 деA
тей в возрасте от 6 дней до 11 мес, страдавших острыми
кишечными инфекциями: у 5 детей подтверждена ротавиA
русная этиология заболевания, у 4 — стафилококковый
энтероколит, у 2 — эшерихиоз. У остальных 4 этиологию
кишечной инфекции установить не удалось. Все дети нахоA
дились на искусственном вскармливании к моменту забоA
левания и были переведены на смесь «Энфамил ЛактоA
фри» с первого дня лечения в стационаре и получали её в
полном суточном объёме. Для сравнения была сформироA
вана вторая группа из 15 детей такого же возраста, нахоA
дившаяся на грудном вскармливании. Дети включались в
неё по принципу случайAконтроль, то есть структура патоA
логии в обеих группах полностью совпадала. Наблюдение
на фоне приёма смеси продолжалось в течение 10 дней.
Для оценки результатов лечения ежедневно проводилA
ся осмотр пациентов, оценка массы тела, осмотр стула,
3Aкратно исследовалась копрограмма. Данные вносили в
специально разработанную анкету. 

Таблица 3. Смеси с пониженным содержанием лактозы

«ПреНАН»

«ПреНутрилон»

«Фрисопре»

«Хумана 0»

Лактоза (углеводы) 
в 100 мл смеси

Название смеси

2 (8)

4 (8)

6 (7,9)

5,9 (8,2)

«Энфалак» 2 (7,4)

«Нутрилон низколактозный» 1,3 (7,1)

Таблица 4. Молочные безлактозные смеси

«НАН безлактозный» 

«Мамекс безлактозный»

«Хумана ЛП»

«Энфамил Лактофри»

Лактоза (углеводы) 
в 100 мл смеси

Название смеси

0 (7,55)

0 (7,22)

0,1 (9,0)

0 (7,2)
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Состояние пациентов до начала лечения было от средA
неAтяжёлого до тяжёлого; частота стула колебалась от
5 до 10 раз в сут; у 90% детей отмечались колики, беспоA
койство, у 84% — срыгивания, у 66% — метеоризм, у
60% — потеря массы тела. На фоне приёма смеси «ЭнA
фамил Лактофри» отмечено быстрое купирование киA
шечных расстройств (рис.). У детей, получавших грудное
молоко, наблюдалась более медленная динамика клиA
нических симптомов: у большинства детей нормализаA
ция стула и устранение диспептических расстройств наA
блюдалось к 5–7 дню. У 11 из 15 детей 1 группы, полуA
чавших безлактозную смесь, к 10 дню достигнута нормаA
лизация копрограммы, средняя прибавка массы за
10 дней составила 236,0 г. Следует отметить также хороA
шие органолептические свойства смеси «Энфамил ЛакA
тофри»: все дети принимали её с удовольствием, откаA
зов не отмечено ни у одного из детей. Количество высаA
сываемой смеси соответствовало возрастной норме. Ни
у одного из детей не усилились срыгивания, вздутие жиA
вота; ни у одного из пациентов не отмечено аллергичесA
ких проявлений.
Таким образом, лактазная недостаточность транзиторноA
го или вторичного типа часто встречается у детей грудного
возраста и является причиной колик, беспокойства, дисA
пептических расстройств. Тактика лечения этой патологии
зависит от причины и тяжести лактазной недостаточности.
При первичной, транзиторной или вторичной лактазной
недостаточности у детей, находящихся на искусственном и

смешанном вскармливании, может быть рекомедована
смесь «Энфамил Лактофри», которая отличается оптиA
мальным составом, высокой клинической эффективносA
тью и хорошей переносимостью. 
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АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ (АТД) — ХРОНИЧЕСКОЕ АЛЛЕРГИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ КОЖИ, КОТОРОЕ ВСТРЕЧАЕТСЯ У
10–20% ДЕТЕЙ И 1–3% ВЗРОСЛЫХ. ДЛЯ НАРУЖНОЙ ТЕРАПИИ АТД ИСПОЛЬЗУЮТСЯ ТОПИЧЕСКИЕ ГЛЮКОКОРТИКОA
СТЕРОИДЫ, ИНГИБИТОРЫ КАЛЬЦИНЕВРИНА, СМЯГЧАЮЩИЕ И УВЛАЖНЯЮЩИЕ СРЕДСТВА, АНТИМИКРОБНЫЕ ПРЕA
ПАРАТЫ (ПРИ ОСЛОЖНЕННОМ ТЕЧЕНИИ), ЭЛИМИНАЦИЯ АЛЛЕРГЕНОВ И ИРРИТАНТОВ. СОГЛАСНО СОВРЕМЕННОЙ
СТРАТЕГИИ ЛЕЧЕНИЯ АТД, ТОПИЧЕСКИЕ ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ И ИНГИБИТОРЫ КАЛЬЦИНЕВРИНА (ПИМЕКРОA
ЛИМУС) ЯВЛЯЮТСЯ ВЗАИМОДОПОЛНЯЮЩИМИ СРЕДСТВАМИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ АТД. ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПИМЕКРОЛИA
МУСА ПОКАЗАНО ПРИ ПОЯВЛЕНИИ НАЧАЛЬНЫХ СИМПТОМОВ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ЧТО ПОЗВОЛЯЕТ ПРЕДУПРЕДИТЬ 
РАЗВИТИЕ ЕГО ОБОСТРЕНИЙ И ЭФФЕКТИВНО КОНТРОЛИРОВАТЬ ТЕЧЕНИЕ. КОРОТКИЕ КУРСЫ ТОПИЧЕСКИХ СТЕРОA
ИДОВ НАЗНАЧАЮТСЯ ПРИ РАЗВИТИИ ВЫРАЖЕННЫХ СИМПТОМОВ ОБОСТРЕНИЯ. ПИМЕКРОЛИМУС МОЖЕТ ИСA
ПОЛЬЗОВАТЬСЯ В КАЧЕСТВЕ АЛЬТЕРНАТИВЫ ТОПИЧЕСКИМ ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДАМ ПРИ ЛОКАЛИЗАЦИИ ВОСA
ПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА НА ЧУВСТВИТЕЛЬНЫХ УЧАСТКАХ КОЖИ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ, ДЕТИ, НАРУЖНАЯ ТЕРАПИЯ, ПИМЕКРОЛИМУС, ТОПИЧЕСКИЕ
ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ. 

Topical corticosteroids 
and toipical calcineurin
inhibitors in state of the art
strategy of atopic dermatitis
treatment

A.V. Yemelianov

I.P. Pavlov St. Peterburg State Medical University

ATOPIC DERMATITIS IS A CHRONIC ALLERGIC INFLAMMATION OF SKIN. TOPIA
CAL CORTICOSTEROIDS, CALCINEURIN INHIBITORS, SKIN EMOLLIENTS,
ANTIMICROBIAL PREPARATIONS (IN COMPLICATED CASES), ALLERGEN AND
IRRITANT  ELIMINATION ARE USED FOR TOPICAL TREATMENT OF ATOPIC DERA
MATITIS. STATE OF THE ART STRATEGY FOR ATOPIC DERMATITIS TREATMENT
STATE THAT TOPICAL CORTICOSTEROIDS AND CALCINEURIN INHIBITORS
COMPLEMENT EACH OTHERS ACTIVITY IN THE TREATMENT OF ATOPIC DERA
MATITIS. PIMECROLIMUS IS INDICATED FOR EARLY SIGNS AND SYMPTOMS,
ENABLING TO PREVENT ATOPIC DERMATITIS FLARES AND TO CONTROL THE
DISEASE COURSE. SHORTATERM ADDITION OF TOPICAL CORTICOSTEROIDS
COULD BE USED TO REDUCE IN SEVERE FLARES. PIMECROLIMUS COULD BE
USED AS AN ALTERNATIVE TO TOPICAL CORTICOSTEROIDS WHEN INFLAMA
MATION IS LOCALIZED ON SENSITIVE AREAS OF SKIN.
KEY WORDS: ATOPIC DERMATITIS, CHILDREN, EXTERNAL THERAPY,
PIMECROLIMUS, TOPICAL CORTICOSTEROIDS.

Атопический дерматит (АтД) — это хроническое аллергическое воспаление коA
жи, поражающее 10–20% детей и 1–3% взрослых. Заболевание существенно
снижает качество жизни больных, членов их семей и является фактором рисA
ка развития бронхиальной астмы и аллергического ринита. Прямые расходы
на лечение АтД в США достигают 1 млрд долларов в год [1].
При лечении атопического дерматита в качестве наружных средств используA
ют глюкокортикоиды, ингибиторы кальциневрина, смягчающие и увлажняюA
щие средства, антимикробные препараты (при осложнённом течении). НастоA
ящая статья посвящена применению препаратов первых двух групп, рациоA
нальное использование которых имеет важное значение при лечении этого
заболевания.
Местные глюкокортикоиды используются в клинической практике с начала
50Aх годов. Эти препараты обладают выраженным противовоспалительным
эффектом, механизмы которого являются предметом интенсивных исследоA
ваний. В последние десятилетия сформировалось представление о классичеA
ском двухэтапном механизме действия глюкокортикоидов [2]. Согласно этой
концепции стероиды путём диффузии проникают в цитоплазму клетки и взаиA
модействуют с цитозольными (αA) рецепторами. Комплекс гормонAрецептор в
виде димера транспортируется в ядро клетки и связывается с чувствительным
элементом ДНК (геномный эффект). Это приводит к активации процессов
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транскрипции (трансAактивация) генов и образованию
белков, обладающих противовоспалительным эффектом
(липокортина 1, интерлейкина 10, ингибитора ядерного
фактора κВ и др.)
В последние годы установлено, что гормонрецепторные
комплексы (в виде мономера) непосредственно и при учаA
стии молекул специализированных белков взаимодейстA
вуют с факторами транскрипции (активирующий протеA
ин 1, ядерный фактор κB и др.), которые активируются в
различных клетках под влиянием медиаторов воспаления,
оксидантов и вирусов (внегеномный эффект). Итогом этого
является торможение транскрипции «воспалительных» геA
нов (трансAрепрессия) и уменьшение синтеза провоспалиA
тельных медиаторов (интерлейкинов 2, 4, 5 и др., фактора
некроза опухоли α, хемокинов, адгезивных молекул и др.)
Известные данные о молекулярных механизмах действия
стероидов приведены на рис. 1. Следует отметить, что за
счёт непосредственного взаимодействия с ДНК стероиды
могут оказывать неблагоприятное действие на обмен веA
ществ. Поэтому одним из направлений дальнейшего соA
вершенствования этого класса лекарственных препараA
тов является создание средств с преимущественно внегеA
номным механизмом действия. Вероятно, это позволит
повысить их безопасность и уменьшить возможность разA
вития побочных эффектов.

Описанные молекулярные механизмы лежат в основе дейA
ствия глюкокортикоидов на различные клетки, принимаюA
щие участие в развитии воспаления кожи при АтД: дендритA
ные и тучные клетки, макрофаги, Т лимфоциты, эозинофиA
лы, кератиноциты, эндотелий сосудов и фибробласты кожи.
Стероиды при местном применении уменьшают тяжесть
клинических симптомов АтД, гиперреактивность кожи,
улучшают качество жизни пациентов и могут предупрежA
дать обострения заболевания (при использовании 2 раза в
нед в течение 16 нед). Эти препараты снижают колонизаA
цию кожи Staphylococcus aureus [3–7]. 
К факторам, ограничивающим топическое использование
глюкокортикоидов в клинической практике, относится
стероидная фобия и связанная с ней низкая дисциплина
больных. Известно, что 50% пациентов неправильно приA
меняют эти препараты [8]. Другим ограничением является
вероятность развития при неправильном использовании

местных и системных побочных эффектов. К первым отA
носятся атрофия кожи (чаще на лице, веках, шее, подкоA
ленных, локтевых ямках и кожных складках), телеангиэкA
тазии, стрии, эритема, пурпура, акне, фолликулит, периA
оральный дерматит, гипопигментация кожи, развитие
вторичной инфекции, замедленное заживление ран, конA
тактный аллергический дерматит. Развитие побочных эфA
фектов второй группы (снижение функции надпочечниA
ков, задержка роста у детей) возможно при нанесении
глюкокортикоидов с высокой активностью на большую
поверхность кожи, проницаемость которой у детей выше,
чем у взрослых [7].
Перечисленные выше недостатки не позволяют использоA
вать глюкокортикоиды местно для поддерживающего леA
чения АтД. Они ограничивают их применение на области с
минимальной толщиной кожи, где наиболее часто развиA
вается атрофия кожи и телеангиэктазии (лицо, шея, кожA
ные складки). 
Другим классом лекарственных средств, оказывающим проA
тивовоспалительное действие, являются ингибиторы кальA
циневрина. Их создание и внедрение в клиническую пракA
тику является одним из наиболее значимых достижений в
лечении АтД в последние годы . В России в настоящее время
зарегистрирован пимекролимус в форме 1% крема (ЭлиA
дел, Новартис Фарма, Германия), относящийся к классу асA
комициновых макролактамов и специально созданный для
лечения заболеваний кожи [9]. 
Механизм действия пимекролимуса заключается в ингиA
бировании эффектов кальциневрина — фермента, участA
вующего в дефосфорилировании ядерного фактора актиA
вированных Т лимфоцитов (NFAAT). Этот белок необходим
для транскрипции генов, кодирующих синтез провоспалиA
тельных цитокинов (интерлейкинов 2, 4, 5, фактора некроA
за опухолей α и др.) (рис. 2). В отличие от глюкокортикоиA
дов пимекролимус избирательно действует на Т лимфоциA
ты, тучные клетки и базофилы. Он не влияет на функцию
других клеток (фибробластов, эндотелиоцитов) и не вызыA
вает развитие атрофии кожи, телеангиэктазий и других
побочных эффектов стероидов. Это позволяет использоA
вать пимекролимус при лечении АтД более продолжительA
ными курсами, чем глюкокортикоиды.

Рис. 1. Механизм действия глюкокортикоидов [1]
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Примечание:
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NFAκB — ядерный фактор κB.

  

Рис. 2. Механизм действия ингибиторов кальциневрина [6]

Пимекролимус связывает макрофилин 12 (иммунофиллин).
Образующийся комплекс является ингибитором кальциневрина —
фосфатазы, катализирующей дефосфорилирование ядерного
фактора NFAАT. Это приводит к нарушению его транслокации в
ядро клетки и тормозит экспрессию генов, отвечающих за
синтез провоспалительных цитокинов.

Примечание:
NFAAT — ядерный фактор активированных Т лимфоцитов; 
P — фосфат; ИЛ — интерлейкин.





90

Л
е

к
ц

и
я

Сравнительная характеристика пимекролимуса и глюкоA
кортикоидов для местного применения приведена в
таблице.
Из таблицы видно, что глюкокортикоиды и ингибиторы
кальциневрина являются взаимодополняющими средстA
вами при лечении АтД. 
Известно, что макроскопически неизмененная кожа при
АтД сохраняет микроскопические признаки минимально
выраженного персистирующего воспаления, которое споA
собствует развитию последующих обострений заболеваA
ний и, вероятно, сенсибилизации к эндогенным белкам и
экзогенным аллергенам [10]. Возможность поддерживаA
ющей терапии пимекролимусом и его противовоспалиA
тельная активность открывают перспективы использоваA
ния этого препарата для профилактики обострений АтД.
Не исключено, что его назначение может уменьшить проA
ницаемость кожи для аэроаллергенов и тем самым заA
медлить прогрессирование заболевания. Следует отмеA
тить, что это предположение требует подтверждения в
длительных клинических наблюдениях.
В нескольких двойных слепых плацебоAконтролируемых
исследованиях продолжительностью от 6 до 24 мес покаA
зано, что назначение пимекролимуса детям в возрасте от
3 мес до 17 лет и взрослым при появлении первых симпA
томов болезни уменьшает частоту обострений и улучшает
контроль за течением АтД. Оно сокращает потребность в
стероидах для местного применения, снижает частоту обA
ращений больных за медицинской помощью, улучшает каA
чество жизни пациентов и членов их семей, а также сниA
жает стоимость лечения [11–17]. Показано, что у детей и
взрослых препарат начинает действовать через 2–4 дня
[18–19].
К настоящему времени лечение пимекролимусом во всех
странах мира получали более 6 млн больных, 2 млн из коA
торых — дети в возрасте до 5 лет. Примерно 21 000 пациA
ентов принимали участие в клинических исследованиях
этого препарата. Во всех наблюдениях отмечена хорошая
переносимость пимекролимуса. Наиболее частым его поA
бочным эффектом (в 10%) былo раздражение кожи, проA
являющееся жжением, зудом и эритемой [20]. Не было отA
мечено развития атрофии кожи, телеангиэктазий и других
побочных эффектов, характерных для местного применеA
ния стероидов, даже при нанесении препарата на чувстA
вительные участки кожи (лицо, шея, складки). ПимекролиA
мус хорошо проникает в кожу, но его системная адсорбA
ция крайне низкая даже у новорождённых детей [21, 22].

Использование препарата в течение 2 лет не влияло на
образование защитных антител после вакцинации детей
[2]. Не установлено связи между кратковременным и длиA
тельным местным использованием ингибиторов кальциA
неврина и развитием опухолей кожи [23, 24]. 
Результаты цитируемых выше исследований свидетельстA
вуют о высокой эффективности и безопасности пимекроA
лимуса. Согласно современной стратегии лечения исA
пользование этого препарата показано при появлении
начальных симптомов заболевания, что позволяет предуA
предить развитие его обострений и эффективно контролиA
ровать его течение. Короткие курсы стероидов для местA
ного применения назначаются при развитии выраженных
симптомов обострения (рис. 3). Пимекролимус может исA
пользоваться в качестве альтернативы глюкокортикоиA
дам при локализации процесса на коже лица, шеи и естеA
ственных складок, а также при развитии побочных эффекA
тов этих препаратов.
Таким образом, ингибиторы кальциневрина для местного
применения открывают новые возможности в лечении
АтД. Хочется надеяться, что их использование в широкой
клинической практике позволит повысить эффективность
терапии этого серьёзного заболевания.

Свойства

Механизм действия
Связывание различных факторов транскрипции 
(NFAκB, APA1, NFAAT и др.) и непосредственное
действие на ДНК (геномный эффект)

КлеткиAмишени
Тучные клетки, базофилы, эозинофилы, 
Т лимфоциты, дендритные клетки, макрофаги,
фибробласты, эндотелий сосудов

Начало действия

Показания для назначения

Быстрое

АтД различной тяжести течения

Таблица. Характеристика свойств глюкокортикоидов и ингибиторов кальциневрина (пимекролимуса), используемых местно для
лечения атопического дерматита 

Глюкокортикоиды

Торможение специфического
фактора транскрипции (NFAAT)

Т лимфоциты (Th1, Th2), тучные
клетки, базофилы

Отсроченное (на 2–4Aй день)

АтД лёгкого и средней тяжести течения

Лекарственные формы

Продолжительность лечения

Крем, мазь, жирная мазь, лосьон

Короткая (2–4 нед)

Крем

Длительная (интермиттирующее
применение до 2 лет)

Пимекролимус

Примечание:
NFAκB — ядерный фактор κB; APA1 — активирующий протеинA1; NFAAT — ядерный фактор активированных Т лимфоцитов; 
Th1 — ТAхелперы 1 типа; Th2 — ТAхелперы 2 типа.

Рис. 3. Раннее местное применение  глюкокортикоидов 
и кальциневрина предупреждает развитие обострения 
и контролирует воспаление при атопическом дерматите

Примечание:
Конечной целью будет контроль воспаления в соответствии с
клиническим профилем заболевания и возвращение кожи в
нормальное состояние на клеточном уровне
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Знаменательные и юбилейные даты из истории педиатрии 2006 года

250 лет 

2006 год можно обозначить годом велиA
кого русского ученого Михаила Василье�
вича Ломоносова (1711–1765). А.С.
Пушкин  гениально образно назвал его
«первым нашим университетом», поставив
наряду с Петром Великим и Екатериной II в
троицу самых выдающихся деятелей РосA
сии 18 столетия.
250 лет назад в 1756 году М.В. ЛомоA
носов:
• открыл, экспериментально обосновал и

сформулировал  закон сохранения веса
веществ в химических реакциях: «Все
перемены в натуре (природе — ред.)
случающиеся, такого суть состояния, что
сколько чего у одного тела отнимется,
столько присовокупится к другому»;

• впервые высказал основные положеA
ния о трёхкомпонентной теории цветноA
го зрения; 

• издал труд «Размышление о природе
тепла»; 

• открыл существование атмосферы у ВеA
неры.

245 лет назад в 1761 г. М.В. Ломоносова наA
писал своё знаменитое письмо к выдающеA
муся государственному деятелю графу
И.И. Шувалову «О сохранении и размножеA
нии российского народа», в котором предлоA
жил законодательные и общественные меA
ры, направленные на увеличение народонаA
селения России путём уменьшения смертноA
сти, повышения рождаемости и привлечеA
ния в Россию иностранцев. Приходится удивA
ляться тому, насколько созвучны мысли русA
ского гения нынешней ситуации в стране. М.В. Ломоносов
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В РАБОТЕ ИЗУЧЕНА ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛОКАЛЬНОГО ВНУТРИСУСТАВНОГО ПРИМЕНЕНИЯ БЕТАМЕТАЗОНА ПРИ ЮВЕA
НИЛЬНОМ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ. РЕЗУЛЬТАТЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ 50 ДЕТЕЙ ПРИ ЛОКАЛЬНОМ ИСПОЛЬЗОВАНИИ
БЕТАМЕТАЗОНА ПОКАЗАЛИ, ЧТО ПРЕПАРАТ ОБЛАДАЕТ ВЫРАЖЕННЫМ МЕСТНЫМ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫМ ЭФA
ФЕКТОМ. ОБ ЭТОМ СВИДЕТЕЛЬСТВОВАЛО СТАТИСТИЧЕСКИ ДОСТОВЕРНОЕ СНИЖЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АКТИВНОСТИ
СУСТАВНОГО СИНДРОМА (ЧИСЛА БОЛЕЗНЕННЫХ И УВЕЛИЧЕННЫХ В РАЗМЕРЕ СУСТАВОВ, ИНДЕКСОВ БОЛИ И ЭКСA
СУДАЦИИ) У ВСЕХ БОЛЬНЫХ. НАРЯДУ С МЕСТНЫМ, БЕТАМЕТАЗОН ОКАЗЫВАЛ И СИСТЕМНЫЙ ПРОТИВОВОСПАЛИA
ТЕЛЬНЫЙ ЭФФЕКТ, КОТОРЫЙ ПРИВОДИЛ К УМЕНЬШЕНИЮ ВЫРАЖЕННОСТИ, ЛИБО ПОЛНОМУ ИСЧЕЗНОВЕНИЮ
ПРИЗНАКОВ ВОСПАЛЕНИЯ И В НЕ ПУНКТИРУЕМЫХ СУСТАВАХ, А ТАКЖЕ К ДОСТОВЕРНОМУ СНИЖЕНИЮ СОЭ. ЛОA
КАЛЬНОЕ ПРИМЕНЕНИЕ БЕТАМЕТАЗОНА КУПИРОВАЛО НЕТЯЖЁЛЫЙ СИНДРОМ ОТМЕНЫ ГЛЮКОКОРТИКОИДОВ,
ПРОЯВЛЯВШИЙСЯ АРТРАЛГИЯМИ, СУБФЕБРИЛЬНОЙ ЛИХОРАДКОЙ, ТОШНОТОЙ, РВОТОЙ, МЫШЕЧНОЙ ДРОЖЬЮ,
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИЕЙ, ДЕПРЕССИВНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ, СЛАБОСТЬЮ. ЛОКАЛЬНОЕ ВНУТРИСУСТАВНОЕ
ВВЕДЕНИЕ БЕТАМЕТАЗОНА МОЖЕТ ИСПОЛЬЗОВАТЬСЯ В КАЧЕСТВЕ ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ НА ФОA
НЕ СНИЖЕНИЯ ИЛИ ОТМЕНЫ ПРИЁМА ПЕРОРАЛЬНЫХ ГЛЮКОКОРТИКОИДОВ ПРИ НАЛИЧИИ У НИХ АКТИВНОГО СИA
НОВИТА. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, БЕТАМЕТАЗОН, ГЛЮКОКОРТИКОИДЫ, ЛЕЧЕНИЕ,
ДЕТИ.

THE WORK STUDIED EFFICACY OF LOCAL INTRAAARTICULAR APPLICATION OF
BETAMETASON FOR TREATING JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS. THE SURA
VEY FINDINGS OF 50 CHILDREN LOCALLY TREATED WITH BETAMETASON
HAVE REVEALED THAT THE MEDICATION HAS A DISTINCT LOCAL ANTIA
INFLAMMATORY EFFECT. THE FINDINGS ARE BASED UPON STATISTICALLY
RELIABLE REDUCTION OF ARTICULAR SYNDROME ACTIVITY (NUMBER OF
PAINFUL AND INCREASEDASIZE JOINTS, PAIN INDEX AND EXUDATION) WITH
ALL PATIENTS. ALONG WITH A LOCAL EFFECT, BETAMETASON HAD A SYSA
TEMATIC ANTIAINFLAMMATORY EFFECT, WHICH LEADS TO REDUCED INTENA
SITY OR TOTAL DISAPPEARANCE OF INFLAMMATION SYMPTOMS IN NONA
PUNCTURED JOINTS AS WELL, AND TO RELIABLE REDUCTION OF ESR. LOCAL
APPLICATION OF BETAMETASON CUT SHORT NONASEVERE SYNDROME OF
GLUCOCORTICOIDS CESSATION WITH ARTHRALGIA, LOW GRADE FEVER,
NAUSEA, VOMITUS, MUSCULAR TREMOR, ARTERIAL HYPOTENSION, DEPRESA
SION AND ASTHENIA. LOCAL INTAAARTICULAR INTRODUCTION OF BETAMETAA
SON MAY BE APPLIED AS A SUBSTITUTION THERAPY FOR PATIENTS WITH
REDUCED OR DISCONTINUED INTAKE OF PERORAL GLUCOCORTICOIDS, PROA
VIDED AN ACTIVE SYNOVITIS IS PRESENT. 
KEY WORDS: JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS, BETAMETASON, GLU�
COCORTICOIDS, TREATMENT, CHILDREN.

Efficiency of intra�articular
introduction of betametason
for patients suffering from
juvenile rheumatoid arthritis

Ye.I. Alekseeva1, I.Ye. Shakhbazyan2, Ye.U. Afonina2, 
S.I. Valieva1, T.M. Bzarova1, Ye.G. Chistiakova1

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

2 I.M. Sechenov Moscow Medical Academy 

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) — это тяжёлое, иммуноагрессивное,
хроническое заболевание, основным проявлением которого является синовит.
Течение ЮРА характеризуется формированием стойкого олигоA или полиартиA
кулярного суставного синдрома, отёком, болью и нарушением функции пораA
жённых суставов [1]. 
Современным стандартом лечения ювенильного ревматоидного артрита
является моноA или комбинированная терапия иммуносупрессивными препаA
ратами в максимально эффективных и переносимых дозах, начиная с самого
раннего периода болезни [1, 2].
Однако, терапевтический эффект иммунодепрессантов развивается не
ранее, чем через 2–3 мес после начала лечения. В этот период обеспечить
быстрое улучшение состояния, купировать болевой синдром, скованность и
экссудативные явления в суставах позволяют нестероидные противовоA
спалительные препараты (НПВП) и глюкокортикоиды (ГК) для локального
введения [2, 3]. В ревматологической практике с этой целью наиболее
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часто применяются метилпреднизолон, триамцинолон и
бетаметазон (Дипроспан, ШерингAПлау, США) [4–7].
Предпочтение отдается глюкокортикоидам пролонгироA
ванного действия, в частности, бетаметазону. Препарат
содержит два активных вещества: 2 мг бетаметазона
динатрия фосфата, который легко растворим в воде,
быстро всасывается и оказывает немедленный терапевA
тический эффект (пиковая концентрация достигается
через несколько минут после внутрисуставного введения
препарата), а также 5 мг бетаметазона дипропионата,
обеспечивающего длительное лечебное воздействие блаA
годаря очень медленному всасыванию, постепенной
метаболизации и длительному периоду выведения [4].
Учитывая вышеизложенное, было проведено настоящее
исследование, целью которого явилось оценить эффекA
тивность внутрисуставного введения бетаметазона у
больных ювенильным ревматоидным артритом.
Клиническая характеристика больных представлена в
табл. 1. Было обследовано и пролечено 50 детей в возраA
сте от 2 до 18 лет с ювенильным ревматоидным артритом.
Длительность заболевания составляла от 1 года до 14 лет.

Все пациенты получали нестероидные противовоспалиA
тельные препараты и 21 — преднизолон в средней суточA
ной дозе 7,5 ± 0,55 мг.
В исследовании использовался глюкокортикоид пролонA
гированного действия — бетаметазон. Препарат вводилA
ся внутрисуставно при наличии в нём признаков воспалеA
ния. Доза препарата зависела от величины сустава: в
крупные вводился 1,0 мл, в средние — 0,5–0,7 мл бетаA
метазона.
Эффект локального применения бетаметазоном оценивалA
ся по следующим критериям: 1) изменение показателей
активности заболевания; 2) динамика системных проявлеA
ний; 3) выраженность синдрома отмены пероральных ГК.
Динамика показателей активности ЮРА на фоне локальA
ного введения ГК представлена в табл. 2.

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ АКТИВНОСТИ 
СУСТАВНОГО СИНДРОМА ЮРА
Как свидетельствуют данные табл. 2, перед внутрисуставA
ным введением бетаметазона у всех больных отмечалось
обострение ЮРА с развитием системных проявлений.
Активность болезни соответствовала II–III степени. ОбоA
стрение развивалось как следствие естественного течеA
ния заболевания, недостаточной длительности курса
лечения иммунодепрессантами, их недостаточной эффекA
тивности или снижения дозы преднизолона. Бетаметазон
вводился в суставы с экссудативными изменениями,

болевым синдромом, нарушением функции. ОдновременA
но пунктировалось не более четырёх суставов.
Результаты обследования больных после локального
применения бетаметазона показали, что препарат облаA
дает выраженным местным противовоспалительным
эффектом, о чем свидетельствует статистически достоA
верное (р < 0,001) снижение показателей активности
суставного синдрома (числа болезненных и отёкших
суставов, индексов боли и экссудации) у всех больных
(табл. 2). 
Наряду с местным, внутрисуставное введение бетаметаA
зона оказывало и системный эффект, который проявлялся 
уменьшением, либо полным исчезновением признаков
воспаления и в не пунктируемых суставах, а также статиA
стически достоверному снижению СОЭ (р < 0,01).
Динамика системных проявлений ЮРА на фоне локальноA
го применения бетаметазона представлена в табл. 3.
Как показывают данные табл. 3, перед внутрисуставным
введением бетаметазона системные проявления ЮРА
отмечались у всех больных. Они характеризовались лихоA
радкой, аллергической пятнистой и/или пятнистоAпапуA
лёзной сыпью, полисерозитом, кардитом — у 60%, лимфаA
денопатией, гепатоA и/или спленомегалией.
Системный эффект бетаметазона проявлялся клинически
значимым уменьшением количества, а также выраженноA
сти экстраартикулярных проявлений.
Местный и системный противовоспалительный эффект
локального применения бетаметазона развивался через

Таблица 1. Клиническая характеристика больных системным
ЮРА, леченных внутрисуставным введением бетаметазона

Характеристика Больные ЮРА

Общее число больных 50
Мальчики 37
Девочки 13  

Средний возраст (М ± m), годы 9,5 ± 0,45 

Средняя длительность заболевания 
(М ± m), годы 6,5 ± 0,63  

Степень активности ЮРА, % 
II 10
III 90  

Фоновая терапия: 
НПВП 100%
Оральные глюкокортикоиды 42%
Иммунодепрессанты 100%%  

Показатели

Больные ЮРА  (n = 50)  

Число болезненных 10,6 ± 0,77 2,5 ± 0,22**  
суставов 

Индекс боли 2,45 ± 0,43 0,5 ± 0,17**  

Число отёчных суставов 14,5 ± 0,66 3,5 ± 0,15**  
Индекс экссудации 2,5 ± 0,24 0,25 ± 0,09**  

СОЭ (мм/ч) 48,5 ± 0,99 19,8 ± 0,85* 

Доза преднизолона 7,5 ± 0,55 7,5 ± 0,55 
(мг/сут) 

до артро�
центеза   

после 
артоцентеза  

Таблица 2. Динамика показателей активности ЮРА у больных
при внутрисуставном введении бетаметазона (М ± m)

Показатели

Больные ЮРА (n = 50)  

Лимфаденопатия 50 (100%) 24 (48%)*  

Гепатомегалия 38 (76%) 15 (30%)*  

Спленомегалия 15 (30%) 6 (12%)*  

Лихорадка 25 (50%) 2 (4%)**  

Сыпь 20 (40%) 2(4%)**  

Кардит 18 (36%) 18 (36%)  

Полисерозит 18 (36%) 18 (36%)  

Среднее число 4,6 ± 0,26 1,8 ± 0,03**
системных проявлений 
у одного больного 

до артро�
центеза 

после 
артоцентеза  

Таблица 3. Динамика системных проявлений у больных ЮРА при
внутрисуставном введении бетаметазона

* р < 0,01, ** р < 0,001.

* р < 0,01, ** р < 0,001.
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12–24 ч после артроцентеза, его средняя длительность
составила 1 мес (минимальная — 2 нед, максимальная — 
3 мес), что позволило не повышать дозу преднизолона
больным его получающим и не назначать его вновь.
Синдром отмены глюкокортикоидов в той или иной степеA
ни развивался у всех больных (n = 21), длительно лечивA
шихся преднизолоном (средняя длительность приёма преA
парата 6,3 ± 0,55 года) на фоне снижения его суточной
дозы и его отмены. У 7 больных признаки синдрома отмеA
ны наблюдались в течение 1–2 лет после прекращения
приёма преднизолона, что провоцировалось различными
стрессовыми ситуациями. 
Основными клиническими проявлениями синдрома отмеA
ны глюкокортикоидов были: артралгии (100%), миалгии
(100%), мышечная слабость (100%), потеря аппетита
(100%), тошнота (70%), рвота (30%), психическая затормоA
женность (30%), субфебрилитет (65%), фебрильная и гекA
тическая лихорадка (35%), депрессия (100%), падение
артериального давления (30%).
Локальное введение ГК проводилось при наличии воспалиA
тельных изменений в суставах и выраженных артралгиях.
Нетяжёлые проявления синдрома отмены, такие как: артA
ралгии, миалгии, мышечная слабость, тошнота, депресA
сия, субфебрильная лихорадка, купировались уже в течеA
ние нескольких часов после внутрисуставного введения
бетаметазона у 67% больных (рис.).
Побочные эффекты внутрисуставного введения бетаматеA
зона были незначительными. Они включали:
1. Нарастание признаков экзогенного гиперкортицизма

у 13% пациентов. Потенцирование клинических проA
явлений синдрома Кушинга (лунообразное лицо,
гипретрихоз, ожирение по верхнему типу) отмечалось
на фоне введения бетаметазона у детей с лимфатикоA
гипопластической конституцией, а также у больных,
принимавших пероральные ГК. Усиление признаков
экзогенного гиперкортицизма носило временный
характер и устранилось в течение 1–1,5 мес после
введения препарата.

2. Гипотрофию мягких тканей в месте введения ГК у 13%.
Гипотрофия мягких тканей наблюдалось в области
лучезапястных, голеностопных и мелких суставов
кистей рук и сохранялась в течение 6–8 мес после
введения препарата.

Таким образом, результаты исследования являются осноA
ванием для заключения, что внутрисуставное введение
ГК пролонгированного действия — бетаметазона может
использоваться как альтернатива лечению преднизолоA
ном у больных ЮРА с такими системными проявлениями.
Внутрисуставное применение ГК обеспечивает быстрый
местный и системный противовоспалительный эффект. Об
этом свидетельствует достоверное уменьшение признаA
ков воспаления в пунктированных и не пунктированных
суставах, а также количества и выраженности системных
проявлений у всех больных уже в течение первых 12–24 ч
после введения препарата.
Быстрое развитие терапевтического эффекта после внуA
трисуставного введения бетаметазона позволяет не назA
начать и не повышать дозу преднизолона, несмотря на
выраженность обострения заболевания.
Локальное внутрисуставное применение ГК может
использоваться в качестве заместительной терапии у
больных с умеренно выраженным синдромом отмены
глюкокортикоидов, проявляющимся артралгиями, миалA
гиями, слабостью, тошнотой, депрессией, субфебрильной
лихорадкой. Внутрисуставное введение бетаметазона
купирует или уменьшает выраженность синдрома отмены
уже в первые часы после артроцентеза у 67 и 33% больных

соответственно. Важным преимуществом препарата являA
ется наличие в нём быстро и медленно всасывающихся
фракций бетаметазона. Быстро всасывающийся бетаметаA
зона динатрий фосфат обеспечивает немедленное развиA
тие эффекта, а медленно всасывающаяся фракция бетаA
метазона дипропионата — его пролонгирование.
Наряду с высокой терапевтической эффективностью внуA
трисуставное применение бетаметазона не оказывает
побочного действия. 
Для достижения максимального терапевтического эффекта и
воизбежание возможных побочных реакций при парентеA
ральном применении ГК, нами сформулированы показания
и тактика их использования для внутрисуставного введения.
Показаниями для локального применения ГК являются
� Обострение суставного синдрома.
� Обострение суставного синдрома в сочетании с:
• умеренно выраженным синдромом отмены у больных,

получающих или ранее получавших пероральные ГК (слаA
бость, тошнота, рвота, депрессия, миопатический синA
дром, субфебрильная лихорадка, артралгии, миалгии);

• системными проявлениями, у больных с системным ЮРА.
Показания для внутрисуставного введения бетаметазона: 
� Синовит с преобладанием экссудации при поражении

суставов крупного и среднего размера, тендовагиниA
тах, бурситах.

� Синовит крупных и среднекрупных суставов в сочетаA
нии с системными проявлениями заболевания (лихоA
радка, сыпь, кардит, полисерозит).

� Синовит крупных и среднекрупных суставов при налиA
чии синдрома отмены преднизолона

У детей с лимфатикоAгипопластическим типом конституA
ции применение бетаметазона должно быть ограниченA
ным вследствие весьма вероятного нарастания выраженA
ности синдрома Иценко–Кушинга и выраженной гормонA
зависимостью.
В целом, результаты исследования дают основание для
заключения о том, что бетаметазон при его внутрисуставном
введении является высокоэффективным терапевтическим
препаратом при системном ЮРА. Такой способ введения
бетаметазона позволяет купировать как местные воспалиA
тельные изменения в суставах, так и многие экстраартикуA
лярные проявления у пациентов с системными формами
ЮРА, а также предупреждать развитие нетяжёлого синдроA
ма отмены у детей, получающих преднизолон перорально.

Рис. Частота признаков синдрома отмены глюкокортикоидов на
фоне внутрисуставного введения бетаметазона (n = 50)
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THE STUDY EXAMINED THE EFFECTIVENESS OF SEA WATER HYPERTONIC
SOLUTION (AQUA MARIS TROATH AND ORAL CAVITY  SPRAY, JADRAN, CROATIA)
MEDICATION TO TREAT CHRONIC TONSILLITIS OF THE COMPENSATED FORM
ON 84 CHILDREN AGED BETWEEN 5 AND 15. ALL CHILDREN HAD THEIR TONA
SIL LACUNAE RINSED IN A DAY № 6–8. 64 CHILDREN HAD THEM RINSED WITH
THE SEA WATER HYPERTONIC SOLUTION (MAIN GROUP), WHILE 20 CHILDREN
HAD THEM RINSED WITH THE NITROFURAL SOLUTION (COMPARISON GROUP).
TREATMENT EFFECTIVENESS WAS DETERMINED ACCORDING TO DYNAMICS
OF MAIN SYMPTOMS (ODYNOPHAGIA, DYSPHAGIA, HYPEREMIA AND MUCOSA
INFILTRATION OF PILLARS OF THE FAUCES), AS WELL AS THE DEGREE OF TONA
SIL BACTERIAL NUMBER BEFORE AND AFTER TREATMENT (BY THE 14TH DAY).
THE DYNAMIC ANALYSIS OF SUBJECTIVE DATA DURING TREATMENT REVEALED
MORE SIGNIFICANT AND POSITIVE CHANGES AMONG THE CHILDREN OF THE
MAIN GROUP IF COMPARED WITH PATIENTS FROM THE COMPARISON GROUP.
AFTER TREATMENT THE RESEARCHERS NOTICED REDUCTION OF TONSIL BACA
TERIAL NUMBER AMONG 90,62% OF CHILDREN FROM THE MAIN GROUP,
WHEREAS THIS RATE MADE UP 60% IN THE COMPARISON GROUP. ACQUIRED
DATA ALLOWED RECOMMENDING THIS MEDICATION FOR THE MULTIMODALITY
THERAPY OF INFANT ADENOID DISEASE.
KEY WORDS: CHRONIC TONSILLITIS, TREATMENT, CHILDREN, SEA WATER
HYPERTONIC SOLUTION.

Experience of sea water
hypertonic solution 
application for topical 
treatment of chronic 
tonsillitis

Ye.P. Karpova, Ye.F. Fayzullaev

Russian Academy of Postgraduate Education, Moscow

ИЗУЧЕНА ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА ГИПЕРТОНИЧЕСКОГО РАСТВОРА МОРСКОЙ ВОДЫ (АКВА МАРИС СПРЕЙ ДЛЯ
ГОРЛА ,  ЯДРАН,  ХОРВАТИЯ) ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ТОНЗИЛЛИТА КОМПЕНСИРОВАННОЙ ФОРМЫ У 84 ДЕТЕЙ
В ВОЗРАСТЕ ОТ 5 ДО 15 ЛЕТ. ВСЕМ ДЕТЯМ ПРОВОДИЛОСЬ ПРОМЫВАНИЕ ЛАКУН МИНДАЛИН ЧЕРЕЗ ДЕНЬ № 6–8. У
64 ДЕТЕЙ — ГИПЕРТОНИЧЕСКИМ РАСТВОРОМ МОРСКОЙ ВОДЫ (ОСНОВНАЯ ГРУППА), 20 — РАСТВОРОМ НИТРОФУРАA
ЛА (ГРУППА СРАВНЕНИЯ). ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ ОПРЕДЕЛЯЛАСЬ ПО ДИНАМИКЕ ОСНОВНЫХ СИМПТОМОВ
(ОДИНОФАГИЯ, ДИСФАГИЯ, ГИПЕРЕМИЯ И ИНФИЛЬТРАЦИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ НЁБНЫХ ДУЖЕК), А ТАКЖЕ ПО
СТЕПЕНИ МИКРОБНОЙ ОБСЕМЕНЕННОСТИ МИНДАЛИН ДО И ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ (НА 14AЙ ДЕНЬ). АНАЛИЗ ДИНАМИКИ
СУБЪЕКТИВНЫХ ДАННЫХ В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ ВЫЯВИЛ БОЛЕЕ ЗНАЧИТЕЛЬНЫЕ ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЕ СДВИГИ У ДЕA
ТЕЙ ОСНОВНОЙ ГРУППЫ ПО СРАВНЕНИЮ С ПАЦИЕНТАМИ ИЗ ГРУППЫ СРАВНЕНИЯ. ПОСЛЕ ЗАВЕРШЕНИЯ ЛЕЧЕНИЯ
УМЕНЬШЕНИЕ МИКРОБНОЙ ОБСЕМЕНЁННОСТИ МИНДАЛИН БЫЛО ОТМЕЧЕНО У 90,62% ДЕТЕЙ ОСНОВНОЙ ГРУППЫ,
В ТО ВРЕМЯ КАК ЭТОТ ПОКАЗАТЕЛЬ В ГРУППЕ СРАВНЕНИЯ СОСТАВИЛ 60%. ПОЛУЧЕННЫЕ ДАННЫЕ ПОЗВОЛЯЮТ РЕA
КОМЕНДОВАТЬ ПРЕПАРАТ ДЛЯ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ТОНЗИЛЛИТА У ДЕТЕЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ХРОНИЧЕСКИЙ ТОНЗИЛЛИТ, ЛЕЧЕНИЕ, ДЕТИ, ГИПЕРТОНИЧЕСКИЙ РАСТВОР МОРСКОЙ ВОДЫ.

Нёбные миндалины располагаются на боковых стенках ротоглотки, на переA
крёстке респираторного и пищеварительного трактов, и являются основным
звеном в лимфоидном кольце Вальдейера–Пирогова. Защитная функция
миндалин заключается в активном обеспечении реакций местного и общего
иммунитета [1, 2]. Нёбные миндалины непосредственно соприкасаются с поA
ступающими в организм антигенами, а их анатомическая особенность (извиA
листый характер крипт) способствует длительному контакту раздражителя с
миндалинами, необходимому для выработки биологически активных веществ
и клеточных элементов (лизоцима, интерферона, интерлейкина, иммуноглобуA
линов А, M, G, sA, лимфоцитов, плазмоцитов, макрофагов), которые действуA
ют местно, а также циркулируют в биологических жидкостях организма. 
В норме при глотании происходит удаление из крипт продуктов фагоцитоза и
слущенного эпителия. При воспалении этому препятствует ветвистость крипт,
наличие нёбных дужек, различной степени выраженности треугольная складA
ка [3]. Причиной хронического тонзиллита являются различные микрооргаA
низмы — бактерии, вирусы и грибки. В частности, бетаAгемолитический стрепA
тококк группы А встречается у 30% детей. Часто выявляются также S. aureus,



H. influenzae, M. catarrhalis, N. gonorrheae,
C. haemolyticum, M. pneumoniae, C. pneumoniae,
Toxoplasma spp., различные анаэробы, аденовирусы, циA
томегаловирусы, вирус простого герпеса и др. [2–5]. 
Снижение способности верхних дыхательных путей протиA
востоять действию не только патогенных, но даже условA
ноAпатогенных микроорганизмов приводит к частым остA
рым воспалительным заболеваниям (ринофарингитам,
аденоидитам, ангинам), их переходу в рецидивирующую и
хроническую формы. Развивается дисбиоз верхних дыхаA
тельных путей, нарушается колонизационная резистентA
ность биотопа, происходит морфологическая перестройка
лимфоидной ткани, что способствует развитию хроничесA
кого воспаления (хронического аденоидита, хронического
тонзиллита) с дальнейшим усугублением нарушений местA
ных защитных механизмов. Немаловажным условием
развития хронического тонзиллита является нарушение
самоочищения лакун нёбных миндалин с накоплением в
них казеозных масс, которые создают благоприятную среA
ду для размножения микроорганизмов. Подобный мехаA
низм имеет место как в гипертрофированных миндалинах
(изAза глубины лакун), так и в небольших по размеру, но
рубцовоизменённых их тканях. При воздействии неблагоA
приятных факторов внешней среды — переохлаждения
местного или общего, это равновесие нарушается, развиA
вается обострение хронического воспаления [6].
Хронический тонзиллит является одним из самых распроA
странённых заболеваний верхних дыхательных путей. Он
встречается у 4–10% трудоспособного населения и
12–15% детей [7]. Инфекция в нёбных миндалинах часто
является пусковым механизмом патологии сердечноAсоA
судистой системы, почек, эндокринных органов [8]. Таким
образом, проблема хронического тонзиллита затрагивает
не только оториноларингологию, но и другие врачебные
специальности [6, 9]. Учитывая то, что нёбные миндалины
выполняют важные функции в иммунной системе оргаA
низма, первостепенной задачей является органосохраняA
ющая тактика в лечении хронического тонзиллита. От выA
бора терапевтического метода в большей степени завиA
сит его эффективность. Это связано с тем, что в арсенале
средств для лечения хронического тонзиллита, имеются
медикаменты из всех лекарственных групп. Среди них: анA
тибиотики, антисептики, сульфаниламиды, анальгетики,
нестероидные противовоспалительные препараты, а такA
же антигистаминные, кортикостероидные и многие другие
[10, 11]. Местное применение многих из них требует научA
ноAдоказательной базы [12]. В последнее время в ЛОРA
практике используются растворы морской воды. В настоA

Таблица. Местные признаки хронического тонзиллита у обследоA
ванных больных

№

Основная
группа
n = 20

Группа
сравнения

n = 20
Признаки

1. Гиперемия и валикообразное 61 20
утолщение краёв нёбных дужек

2. Наличие патологического 58 19 
содержимого в лакунах 
нёбных миндалин 

3. Наличие рубцов и спаек 51 14
миндалин с дужками 

4. Уплотнения и рубцовые 24 7
изменения лакун нёбных 
миндалин 

5. Регионарный лимфаденит 55 16
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ящей работе поставлена цель изучить эффективность преA
парата гипертонического раствора морской воды (Аква
Марис спрей для горла, Ядран, Хорватия) в лечении детей
с хроническим тонзиллитом. Препарат представляет соA
бой гипертонический очищенный и стерилизованный расA
твор воды Адриатического моря. Уникальный состав соA
лей и микроэлементов препарата стимулирует регенераA
цию эпителия крипт, эффективность которой зависит от
присутствия и концентрации ионов калия и магния в окруA
жающей эпителиальные клетки среде [13, 14]. Препарат
оказывает бактерицидное действие, в результате нарушеA
ния функции мембран микроорганизмов, вызывая их
гибель.
Обследовано 84 ребёнка с хроническим тонзиллитом комA
пенсированной формы в возрасте от 5 до 15 лет. Дети жаA
ловались на общую слабость, у них наблюдался субфебриA
литет, неприятный запах изо рта, отделение гнойных проA
бок. Фарингоскопически выявлялись чёткие признаки заA
болевания: гиперемия краев нёбных дужек, валикообразA
ное утолщение краев передних и задних дужек, отёчность
верхних отделов передних и задних дужек). Клиническое
обследование включало сбор жалоб, анамнеза заболеваA
ния, оториноларингологический осмотр. Наибольшее вниA
мание уделялось объективной орофарингоскопии, микроA
биологическому исследованию содержимого лакун нёбных
миндалин. Бактериологические исследования до начала
лечения показали, что у 85,6% обследованных лиц в матеA
риале из миндалин обнаруживались ассоциации стафилоA
кокков со стрептококками. Из содержимого лакун в 52,5%
случаев был выделен S.aureus, в 14,9% — S.epidermidis, в
18,2% — бетаAгемолитический стрептококк, в 7% — диплоA
кокки и тетракокки и в 7,4% случаев — Candida spp.
Все дети были распределены на 2 группы: основную
(64 ребёнка) и сравнения (20 детей). Промывание лакун
миндалин проводилось по методу Н.В. Белоголовова. Для
промывания лакун использовали тонкую канюлю и одноA
разовый шприц. Всем детям эту процедуру проводили чеA
рез день № 6–8: в группе сравнения — раствором нитроA
фурала, в основной — гипертоническим раствором морA
ской воды. 
Для оценки динамики субъективных и объективных данных
использовали визуальноAаналоговую шкалу по 6Aбалльной
системе. За 0 баллов принимали отсутствие данного симпA
тома, за 5 баллов — его максимальное проявление. ЭфA
фективность лечения определялась также по уменьшению
микробной обсемененности миндалин до и после лечения
(на 14Aй день). 

Анализ динамики субъективных данных в процессе лечеA
ния выявил более значительные положительные сдвиги у
детей основной группы по сравнению с пациентами из
группы сравнения. Так, одинофагия у детей основной групA
пы до лечения составила 3,4 ± 0,49 балла, в группе сравA
нения — 3,1 ± 0,45. Через 7 дней этот симптом отсутствоA
вал у 58 (90,62%) человек основной и у 15 (75%) группы
сравнения. У остальных пациентов он значительно уменьA
шился: у 6 (9,38%) детей основной группы — до 0,8 балла,
и у 5 (25%) человек группы сравнения — до 1,1 ± 0,26 балA
ла. На 14Aй день одинофагия отсутствовала у пациентов
из основной группы и группы сравнения (р < 0,01) (рис. 1). 
Дисфагия до начала лечения в основной группе достигала
4,4 ± 0,42 балла, в группе сравнения — 4,5 ± 0,39 балла.
Через 7 дней от начала лечения дисфагия исчезла у
39 (60,93%) человек основной группы и у 8 (40%) группы
сравнения. У остальных выраженность её уменьшилась:
у 25 (39,07%) детей основной группы — до 2,4 ± 0,38 балA
ла, и у 12 (60%) человек из группы сравнения — до
3,3 ± 0,5. К 14 дню дисфагия полностью исчезла у детей
основной группы и у 7 (35%) пациентов из группы сравнеA
ния. У остальных детей из группы сравнения этот показаA
тель составил 1,4 ± 0,34 балла (р < 0,05) (рис. 2).
Гиперемия и инфильтрация слизистой оболочки нёбных
дужек в основной группе до лечения составила
4,8 ± 0,37 балла, в контрольной — 4,7 ± 0,35. На 7Aе сутA
ки у 56 (87,5%) детей основной группы выраженность этих
признаков снизилась до 2,1 ± 0,44 балла и у 12 (60%)
пациентов из группы сравнения до 2,9 ± 0,38 балла; на
14Aе сутки у 60 (93,75%) детей основной группы — до
0,8 ± 0,5 и у 16 (80%) человек из группы сравнения — до
1,3 ± 0,41 балла (р < 0,05) (рис. 3).
После завершения лечения отмечалось уменьшение микA
робной обсеменённости миндалин, более выраженное у
детей основной группы (58 человек — 90,62%), по сравнеA
нию с пациентами из группы сравнения (12 человек —
60%) (рис. 4).
Побочных действий препарата Аква Марис спрей для горA
ла нами не выявлено. Все дети отмечали хорошую переноA
симость препарата. 
Таким образом, применение у детей препарата Аква МаA
рис спрей для горла обеспечивает выраженный, стойкий
положительный клинический результат, подтверждённый
катанамнестически. Это свидетельствует о высокой тераA
певтической эффективности и позволяет рекомендовать
его для применения в комплексном лечении хроническоA
го тонзиллита у детей.

Рис. 1. Динамика устранения  признаков одинофагии у детей с
хроническим тонзиллитом ( % от общего числа детей)

Рис. 2. Динамика устранения признаков дисфагии у детей с хроA
ническим тонзиллитом (% от общего числа детей)
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Рис. 4. Нормализация  бактериограммы содержимого лакун нёбA
ных миндалин у детей с хроническим тонзиллитом к 14 дню лечеA
ния (% от общего числа детей)

Рис. 3. Динамика нормализации фарингоскопической картины у
детей с хроническим тонзиллитом (% от общего числа детей)
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Знаменательные и юбилейные даты из истории педиатрии 2006 года

6 июля — 200 лет со дня рождения Ивана
Тимофеевича Глебова (1806–1884), русA
ского физиолога, профессора Московского
университета (с 1842 г.), Петербургской меA
дикоAхирургической академии (с 1857 г.). ОсA

новные научные работы посвящены развиA
тию  и пропаганде экспериментальной физиA
ологии в России. Ввел преподавание микроA
скопической анатомии. Входя в знаменитый
триумвират (П.А. Дубовицкий — президент
Петербургской медикоAхирургической акаA
демии, И.Т. Глебов — вицеAпрезидент, Н.Н.
Зинин — ученый секретарь), участвовал в
проведении реформирования высшего меA
дицинского образования в России в эпоху
великих реформ Александра П. 
27 июля 125 лет со дня рождения Ганса Фи�
шера, немецкого химикаAорганика и биохиA
мика. Синтезировал красящие вещества:
крови — гемин (1929) и желчи — билирубин
(1931). За работы по красящим веществам
крови и листьев растений, а также синтез геA
мина удостоен Нобелевской премии (1930).
6 августа 125 лет со дня рождения Алексан�
дра Флеминга, английского микробиолога
и биохимика, члена Лондонского королевA
ского общества.  Предложил серологичесA
кий микрометод диагностики сифилиса и
впервые в Англии применил для лечения сиA
филиса сальварсан. Открыл антибиотичесA

кие вещества — лизоцим (1922) и пеницилA
лин (1929). За открытие пенициллина, полуA
чение и применение его в медицинской
практики удостоен Нобелевской премии
(1945).

Ганс Фишер Александр Флеминг
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В.В. Торгало 
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NUTRITION THERAPY BY «NANNY» FEED FORMULA HAS BEEN CARRIED OUT
IN CHILDREN WITH MALNUTRITION SYNDROME, BASED ON GASTROINTESTIA
NAL ALLERGY TO COW MILK PROTEIN. IT WERE EXAMINED 88 CHILDREN
WITH MIDDLE AGE 4,6 MONTH. 83 PATIENTS HAS SHOWN AN POSITIVE CLINA
ICAL CHANGES: DECREASE OF DYSPEPTIC SYNDROME, POSITIVE CHANGES
IN COPROSCOPYA, NORMALIZATION OF BODY WEIGHT, DECREASE OF VITAA
MIN AND MINERAL DEFICIENCY.
KEY WORDS: MALNUTRITION, NUTRITION THERAPY, ALLERGY.New approach to nutrition

therapy of children with 
gastrointestinal allergy 
to cow milk protein

L.F. Kaznacheeva, S.P. Avdoshina, N.V. Pimenova,
N.S. Ishkova, K.S. Kaznacheev, A.V. Molokova,
V.V. Torgalo

Novosibirsk State Medical University

СТАТЬЯ ПОСВЯЩЕНА АНАЛИЗУ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДИЕТОТЕРАПИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ СМЕСИ «НЭННИ» У ДЕТЕЙ С
СИНДРОМОМ МАЛЬАБСОРБЦИИ, В ОСНОВЕ КОТОРОГО ЛЕЖИТ ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНАЯ ФОРМА АЛЛЕРГИИ К БЕЛA
КАМ КОРОВЬЕГО МОЛОКА. ПОД НАБЛЮДЕНИЕМ НАХОДИЛОСЬ 88 ДЕТЕЙ, СРЕДНИЙ ВОЗРАСТ 4,6 ± 1,8 МЕСЯЦЕВ.
ПОЛОЖИТЕЛЬНАЯ КЛИНИКОAЛАБОРАТОРНАЯ ДИНАМИКА ОТМЕЧЕНА У 83 (94,3%) ПАЦИЕНТОВ: УМЕНЬШЕНИЕ ПРОA
ЯВЛЕНИЙ ДИСПЕПТИЧЕСКОГО СИНДРОМА, НОРМАЛИЗАЦИЯ ЧАСТОТЫ И ХАРАКТЕРА СТУЛА, ПОЗИТИВНЫЕ ИЗМЕНЕA
НИЯ В БАКТЕРИОГРАММЕ КАЛА, НОРМАЛИЗАЦИЯ ТЕМПОВ ПРИБАВКИ МАССЫ, УМЕНЬШЕНИЕ ПРИЗНАКОВ ВИТАA
МИННОЙ И МИКРОЭЛЕМЕНТНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ. НАЗНАЧЕНИЕ СМЕСИ «НЭННИ» ПРИВЕЛО К ВЫРАЖЕННОМУ
УЛУЧШЕНИЮ У БОЛЬШИНСТВА ДЕТЕЙ (82,8%) С СОПУТСТВУЮЩИМИ КОЖНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ ПИЩЕВОЙ АЛA
ЛЕРГИИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: МАЛЬАБСОРБЦИЯ, ДИЕТОТЕРАПИЯ, АЛЛЕРГИЯ. 

По данным разных авторов, у 0,5–1,5% детей в возрасте до одного года имеA
ет место сенсибилизация к молоку [1]. 
Аллергия к белкам коровьего молока является одним из возможных патогеA
нетических вариантов развития синдрома мальабсорбции у детей раннего
возраста, сопровождающихся диареей, полифекалией, стеатокреатореей, наA
рушениями белкового, витаминного и минерального обмена.
Аллерген коровьего молока представляет собой комплекс антигенов, основA
ными из которых являются: казеины (αs1A, αs2Aказеины, βAказеины) и протеA
ины сыворотки (βAлактоглобулин, αAлактоальбумин). Наибольшей аллергенноA
стью обладают αs1Aказеин и βAлактоглобулин [2, 3].
Образующиеся комплексы аллерген + антитело повреждают энтероциты, приA
водят к дегрануляции тучных клеток и базофилов, выбросу биологически акA
тивных веществ и развитию аллергического воспаления в слизистой тонкой
кишки. Тимусзависимые участки лимфоидной ткани кишечника реализуют месA
тные реакции гиперчувствительности замедленного типа [4]. Следствием этих
изменений является несостоятельность процессов пристеночного пищевареA
ния, всасывания макроA и микронутриентов, нарушение всех видов обмена.
Поражение органов пищеварения при аллергии к коровьему молоку может
проявляться симптомокомплексом острого и хронического гастрита, энтероA
колита, белковой энтеропатии, железодефицитной анемии, гипотрофии [5].
При эпизодическом массивном поступлении аллергена в организм развиваA
ется клиническая симптоматика в виде гастрита и энтероколита: рвота, вздуA
тие кишечника, жидкий стул. При регулярном употреблении молока более хаA
рактерны рецидивирующие поносы, развитие гипохромной анемии, гипотроA
фии [6, 7].
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В основе патогенетической терапии синдрома мальабA
сорбции, обусловленного аллергией к белкам коровьего
молока, лежит назначение лечебного питания с исключеA
нием данного продукта из рациона пациента. При лечении
детей в возрасте до одного года, находящихся на искусстA
венном вскармливании, в первую очередь необходимо
правильно выбрать смесьAзаменитель грудного молока. 
В течение многих лет для лечебного питания детей испольA
зуются смеси на основе изолята соевого белка. Важной
проблемой в последние годы стал постоянно растущий
уровень сенсибилизации к белкам сои, достигающий 20%,
что существенно снижает эффективность диетотерапии
этими продуктами [4]. При лечении заболеваний, вызванA
ных пищевой сенсибилизацией, отечественные нутрициоA
логи отдают предпочтение смесям на основе гидролиза
белков коровьего молока. На отечественном рынке предA
ставлено большое количество продуктов, содержащих как
частичные, так и полные гидролизаты сывороточных белA
ков и казеина. Поскольку при аллергии к коровьему молоA
ку возможно развитие сенсибилизации к различным виA
дам и фракциям белка, такое разнообразие облегчает выA
бор наиболее адекватного питания. 
Использование смесей на основе гидролиза белков докаA
зало свою эффективность у детей первого года жизни, поA
скольку в большинстве случаев способствует купироваA
нию симптомов пищевой аллергии. Но в возрасте после
года проблема пищевой сенсибилизации не утрачивает
своей актуальности. По результатам аллергологического
обследования сенсибилизация к молоку наблюдается у
30–35% детей старшего возраста с аллергическими забоA

леваниями [7]. В этот период ребёнок неизбежно встречаA
ется с «виновным» аллергеном и при отсутствии иммуноA
логической толерантности к нему развивается клиника
аллергической реакции.
Альтернативным методом лечебного питания детей с алA
лергией к белкам коровьего молока может стать испольA
зование специализированных продуктов на основе козьA
его молока из Новой Зеландии. Козье молоко выгодно отA
личается от коровьего целым рядом признаков: сгусток,
образуемый при его створаживании в желудке, меньше
по размерам и менее плотен; в жире козьего молока выA
ше содержание коротких и среднецепочечных жирных
кислот, усвоение жира происходит лучше; белок козьего
молока имеет другой фракционный состав и поэтому
практически не вызывает аллергических реакций [8]. ОсA
новным сывороточным белком козьего молока, в отличие
от коровьего, является альфаAлактальбумин [9], а содерA
жание главных аллергенных детерминант (αs1Aказеина и
βAлактальбумина) существенно ниже [10]. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Целью исследования являлось определение эффективноA
сти диетотерапии с использованием формулы на основе
козьего молока у детей с гастроинтестинальной формой
аллергии к белкам коровьего молока. В качестве адаптиA
рованной молочной смеси на основе новозеландского коA
зьего молока использовалась смесь «Нэнни» (Бибиколь).
«Нэнни» — адаптированная молочная смесь (Свидетельство
о государственной регистрации № 77.99.11.5.У.1386.8.04.
от 16.08.2004) Производится в Новой Зеландии из эколоA
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гически чистого козьего молока и натуральных продуктов
растительного происхождения с неизменённой генной
структурой. Не содержит сахарозы и глюкозы. Смесь легко
усваивается организмом младенца и содержит все необA
ходимые для роста и развития детей питательные вещестA
ва, витамины и минералы. Формула смеси приближена к
составу женского молока по белковой композиции. СоA
держит естественные нуклеотиды, селен. В формулу доA
бавлены растительные масла, содержащие полиненасыA
щенные жирные кислоты. Снижает до минимума риск возA
никновения аллергических реакций у ребёнка. Смесь
«Нэнни» рекомендуется при переводе ребёнка на смешанA
ное или искусственное вскармливание, при непереносиA
мости белков коровьего молока и сои, для профилактики
и лечения пищевой аллергии и расстройств пищеварения 
Проведено открытое неконтролируемое исследование.
Под наблюдением находилось 88 детей, средний возраст
4,6 ± 1,8 мес, мальчиков 52 (59,1%), девочек 36 (40,9%).
Критериями включения в исследование явились возраст
менее 12 мес, искусственное вскармливание, наличие алA
лергии к белкам коровьего молока, отсутствие лактазной
недостаточности.
В качестве методов контроля использовались результаты
клинического наблюдения, общего анализа крови, копроA
логического исследования, данные о динамике физичесA
кого и нервноAпсихического развития детей, изменении
величины индекса SCORAD и уровня общего Ig Е в сывоA
ротке крови.
До начала лечения все дети получали смеси на основе коA
ровьего молока или сои. Смесь «Нэнни» вводили в рацион
в течение 7–10 дней, полностью заменяя вышеуказанные
смеси. Средняя продолжительность применения смеси
«Нэнни» составила 65,8 ± 6,4 дней.
В группе наблюдаемых детей гастроинтестинальные симпA
томы пищевой аллергии имели место у всех пациентов
(100,0%). Интестинальный синдром у детей первых четыA
рёх месяцев протекал в виде кишечных колик, развиваюA
щихся непосредственно после употребления смеси на осноA
ве коровьего молока. Регулярно возникающие болевые приA
ступы, мешающие нормальному пищеварению, отрицательA
но влияли на физическое развитие малышей, естественное
формирование психомоторных навыков. У 6 (6,8%) детей коA
лики сопровождались срыгиваниями, нарушениями стула.
У детей второго полугодия жизни кишечная колика после
отхождения газов и кала часто прекращалась, но периодиA
ческое беспокойство и метеоризм сохранялись. ДиспептиA
ческий и болевой синдром у 78 (88,5%) детей сопровождаA
лись снижением темпов прибавки массы тела, у 2 (2,3%).
полным отсутствием прибавки массы.
Кожные проявления пищевой аллергии отмечены у
82 (93,2%) пациентов: атопический дерматит у 29 (33%), поA
лиморфные высыпания пятнистого, пятнистоAпапулезного,
уртикарного характера — у 59 (67%). Лёгкое течение атопиA
ческого дерматита наблюдалось у 7 (24,1%) детей, среднеA
тяжёлое у 9 (31%), тяжёлое у 13 (44,9%). Исходная величина
индекса SCORAD составляла соответственно 17–30 баллв;
45–55 баллов и 60–65 баллов. У 85 (96,5%) пациентов был
повышен уровень общего Ig E в сыворотке крови до
140–170 МЕ/л. Специфические IgE к белкам коровьего
молока в крови оказались повышенными у 81 (92%) ребёнA
ка: к αAлактальбумину у 16 (18,2%), к βAлактоглобулину у
49 (55,7%), к казеину у 16 (18,2%).
У 38 (43,2%) детей выявлены дисбиотические нарушения
кишечника. Чаще наблюдался дисбактериоз 2Aй степени
(23,9%), реже — 1Aй степени (7,9%) и 3Aй степени (11,4%).
У большинства пациентов с пищевой аллергией дисбиоз

кишечника был обусловлен ассоциацией нескольких виA
дов микроорганизмов. Наиболее часто встречались сочеA
тания гемолизирующей кишечной палочки, грибов рода
кандида и золотистого стафилококка. Поскольку количестA
венные и качественные изменения микрофлоры приводят
к снижению синтеза витаминов и нарушению их усвоения,
то дисбиотические нарушения кишечника закономерно
приводит к развитию синдрома витаминной недостаточA
ности. У 68,4% детей при клиническом обследовании обA
наружены признаки полигиповитаминоза: снижение апA
петита — у 11 (12,5%) пациентов, конъюнктивит у 5 (5,7%)
детей, стоматит у 4 (4,5%) детей, мягкие ногти, редкие и
тонкие волосы у 6 (6,8%), сухость кожи у 22 (25%) пациенA
тов, фолликулярный гиперкератоз у 7 (8%) детей, позднее
прорезывание зубов у 14 (15,9%), повышенная возбудиA
мость, отсутствие концентрации внимания на игрушки у
15 (17%) детей.
У пациентов с пищевой аллергией довольно часто выявA
лялась анемия. Среди причин, наряду с дефицитом желеA
за, значительную роль играет недостаток жирораствориA
мых витаминов, синтез и всасывание которых нарушены
изAза снижения функциональной активности энтероцитов
и изменения структурных компонентов тонкой кишки.
Снижение концентрации гемоглобина и эритроцитов в
единице объёма крови регистрировалось у 39 (44,3%) паA
циентов, а снижение гемоглобина ниже 100 г/л обнаруA
жено у 18 (20,5%). Содержание железа в сыворотке крови
было понижено у 51 (58%) ребёнка, одновременно с этим
отмечалось повышение показателя железосвязывающей
способности сыворотки.
После проведённой коррекции питания положительная
клиникоAлабораторная динамика отмечена у 83 (94,3%)
из 88 детей. 
Спустя 1–2 недели от начала применения смеси «Нэнни» у
88 (100%) детей уменьшился метеоризм; спустя 3–4 недеA
ли у 28 (84,8%) из 33 стали более редкими или прекратиA
лись срыгивания, у 37 (75,5%) из 49 пациентов нормалиA
зовалась частота и характер стула.
На фоне лечения произошли позитивные изменения в
бактериограмме кала. После 4 недель диетотерапии полA
ная нормализация бактериологических показателей отA
мечена у 13 (34,2%) детей, улучшение в виде снижения тиA
тра условноAпатогенных бактерий и повышения удельного
веса нормальных кишечных симбионтов — у 19 (50%).
При изменении питания детей, имевших признаки дефиA
цита железа, нормализация его уровня в сыворотке кроA
ви, ОЖСС к концу второго месяца лечения отмечена у
33 (64,7%) из 51,к концу третьего месяца у 100%. ПоказаA
тели гемоглобина и эритроцитов периферической крови
нормализовались у всех пациентов к концу восьмой недеA
ли лечения.
У всех 24 (100%) пациентов с признаками поливитаминA
ной и микроэлементной недостаточности спустя 6–8 неA
дель от начала диетотерапии было отмечено улучшение в
виде положительной динамики состояния кожи и её приA
датков, эмоционального тонуса, показателей нервноAпсиA
хического развития ребёнка.
Нормализация темпов прибавки массы тела спустя 4 неA
дели от начала диетотерапии отмечена у 41 (51,3%) реA
бёнка из 80, спустя 8 недель — у 77 (96,3%).
Назначение смеси «Нэнни» детям с атопическим дерматиA
том привело к выраженному улучшению у 82,8% пациенA
тов (у 24 из 29). У 18 (62,1%) значительно уменьшилась
площадь поражения и выраженность аллерического восA
паления кожи, таким образом величина индекса SCORAD
уменьшилась в 2–3 раза по сравнению с исходной; у
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6 (20,7%) отмечалось полное регрессирование кожного
синдрома. У детей с полиморфными высыпаниями не быA
ло зарегистрировано случаев их возобновления после
коррекции диеты.
Снижение уровня общего Ig E в сыворотке крови отмечеA
но у 73 (85,9%) из 85 пациентов, в том числе у 13 (15,3%)
детей до нормальных значений. 
У 5 (17,2%) детей с распространённой формой атопичесA
кого дерматита диетотерапия с использованием смеси
«Нэнни» не привела к клиническому улучшению, в связи с
чем было назначено лечебное питание в виде смесей на
основе белковых гидролизатов. 

Исходя из полученных результатов, можно заключить, что
использование смеси «Нэнни» на основе новозеландскоA
го козьего молока в диетотерапии детей с гастроинтестиA
нальной формой аллергии к белкам коровьего молока
приводит к выраженной положительной динамике: угасаA
нию симптомов мальабсорбции, улучшению перевариваA
ния и всасывания нутриентов в желудочноAкишечном
тракте. На фоне диетотерапии у пациентов с аллергией к
коровьему молоку происходит улучшение показателей
бактериограммы кала, нормализация микрофлоры киA
шечника и параметров витаминного, макроA и микроэлеA
ментного статуса. 

Информация для педиатров

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

(зав. кафедрой — академик РАМН, профессор, диA
ректор ГУ НЦЗД РАМН Александр Александрович БаA
ранов, зав. курсом — д.м.н., профессор, заведующая
ревматологическим отделением ГУ НЦЗД РАМН ЕкаA
терина Иосифовна Алексеева).

2. ККааффееддрраа  ггииггииеенныы  ддееттеейй  ии  ппооддррооссттккоовв (зав. кафедрой —
д.м.н, профессор, директор НИИ гигиены и охраны
здоровья детей и подростков ГУ НЦЗД РАМН ВладиA
слав Ремирович Кучма).

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

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

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

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

По всем вопросам обращаться по телефонам: 
(495) 134A14A94, 132A37A80 — к.м.н, доцент, 
зав. учебной частью кафедры педиатрии 
с курсом детской ревматологии ФППО педиатров 
Чистякова Евгения Геннадьевна 
(eAmail: chistyakova@nczd.ru).
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Present day concerns 
on diet of pregnant 
and nursing mothers  

L.G. Mamonova

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

PROPER NUTRITION OF WOMEN AT PREGNANCY AND DELIVERY IS KNOWN
TO PROVIDE BASIS FOR NORMAL HEALTHY GROWTH AND DEVELOPMENT OF
THEIR CHILDREN. DEFICIENCY OF ANIMAL PROTEINS, VEGETABLE FATS,
POLYUNSATURATED FATTY ACIDS, VITAMINS (AS ВACAROTINE,  А, Е, С, В2, В6,

В12, FOLIC ACID), AS WELL AS CALCIUM, MAGNESIUM, IRON, CUPRUM, ZINC,

CHROME, SELENIUM, IODINE AND OTHER MICROELEMENTS  HAVE BEEN
SHOWN IN THE STUDIES OF ACTUAL DIETS OF PREGNANT AND NURSING
MOTHERS IN DIFFERENT REGIONS OF RUSSIA, WHICH WAS CONDUCTED BY
SCIENTIFIC RESEARCH INSTITUTE OF NUTRITION, RUSSIAN ACADEMY OF
MEDICAL SCIENCES. METHODS OF DIET IMPROVEMENT TO CORRECT
MACROA AND MICRONUTRIENT DEFICIENCY IN PREGNANT AND NURSING
MOTHERS, INCLUDING USE OF SPECIALIZED FOOD PRODUCTS, ARE TAKEN
UP IN THE ARTICLE.
KEY WORDS: DIET, PREGNANT MOTHERS, NURSING MOTHERS, NUTRI�
TIVE SUPPORT.  

ИЗВЕСТНО, ЧТО ПОЛНОЦЕННОЕ ПИТАНИЕ ЖЕНЩИНЫ В ПЕРИОД БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ ЯВЛЯЕТСЯ ОСНОВОЙ ДЛЯ
РАЗВИТИЯ ЗДОРОВОГО РЕБЁНКА. ИЗУЧЕНИЕ ФАКТИЧЕСКОГО ПИТАНИЯ БЕРЕМЕННЫХ И КОРМЯЩИХ ЖЕНЩИН В РАЗA
ЛИЧНЫХ РЕГИОНАХ РОССИИ, ПРОВЕДЁННОЕ СПЕЦИАЛИСТАМИ НИИ ПИТАНИЯ РАМН, ВЫЯВИЛО В РАЦИОНАХ ДЕФИA
ЦИТ БЕЛКА ЖИВОТНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ, РАСТИТЕЛЬНОГО ЖИРА, ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ, ВИТАA
МИНОВ (БЕТАAКАРОТИНА, А, Е, С, В2, В6, В12, ФОЛИЕВОЙ КИСЛОТЫ), А ТАКЖЕ КАЛЬЦИЯ, МАГНИЯ, ЖЕЛЕЗА, МЕДИ, ЦИНA
КА, ХРОМА, СЕЛЕНА, ЙОДА И ДР. В ЛЕКЦИИ РАССМОТРЕНЫ СПОСОБЫ ДИЕТИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ ДЕФИЦИТА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПИТАНИЕ, БЕРЕМЕННЫЕ ЖЕНЩИНЫ, КОРМЯЩИЕ МАТЕРИ, НУТРИТИВНАЯ ПОДДЕРЖКА.

В комплексе мер по снижению перинатальной заболеваемости и смертности
важную роль играет рациональное питание беременных, кормящих женщин и
детей раннего возраста [1–4]. 
Дисбаланс пищевых веществ и энергии в рационе питания оказывает неблаA
гоприятное влияние на течение беременности, здоровье матери и ребёнка.
Роды часто сопровождаются слабостью родовой деятельности. В послеродовом
периоде нередко развивается гипогалактия [5, 6]. Учитывая вышеизложенное,
одной из важнейших задач современной диетологии и нутрициологии является
разработка мер по оптимизации питания беременных и кормящих женщин.
Специалистами Института питания РАМН проведено изучение фактического
питания беременных и кормящих женщин в различных регионах России. При
этом в рационах выявлен дефицит белка животного происхождения, растиA
тельного жира, полиненасыщенных жирных кислот, витаминов (бетаAкаротиA
на, А, Е, С, В2, В6, В12, фолиевой кислоты), а также кальция, магния, железа,
меди, цинка, хрома, селена, йода и др.
Неполноценное питание женщин на ранних сроках беременности может отраA
зиться на формировании, росте и развитии плода. Так недостаток энергии,
белка, железа, витаминов играют существенную роль в развитии фетоплаA
центарной недостаточности, что приводит в 16,2% случаев к внутриутробной
задержке роста плода [7]. При дефиците в организме беременной фолиевой
кислоты в сочетании с дефицитом витаминов С, В6, В12 увеличивается риск
развития дефектов нервной трубки плода (Spina bifida, мозговая грыжа и др.).
Неадекватное поступление в организм беременной цинка приводит к развиA
тию гестозов, рождения недоношенных детей [8]. Дефицит в организме береA
менной полиненасыщенных жирных кислот, в частности линолевой и αAлинолеA
новой а также таурина может вызывать развитие ретинопатии и дефектов
ЦНС, особенно у недоношенных детей. Физиологические потребности женщиA
ны в пищевых веществах и энергии меняются в различные сроки беременноA
сти. В первой половине беременности энерготраты для нормального развития
плода относительно незначительны. В этот период необходимо разнообразить
рацион питания, увеличить потребление фруктов, соков, овощей, молочных
продуктов. В первые месяцы беременности у женщин часто отмечаются измеA
нения вкуса, аппетита тошнота, и др. (ранний гестоз). Обычно эти явления проA
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ходят с 3–4 мес беременности. При раннем гестозе рекоA
мендуется питаться малыми порциями, но часто (через
2–3 ч). Перед сном можно выпить немного кефира, йогурA
та, молока или сока. В этот период лучше питаться низкокаA
лорийными продуктами: постным мясом, рыбой, фруктами,
овощами, кашами, пить маленькими глотками щелочные
напитки, минеральную воду, чай с мелиссой, мятой, настой
из листьев малины, ромашки, хмеля. Рекомендуется чаще
бывать на свежем воздухе, не принимать лекарств, не
находиться в накуренном помещении.
Во второй половине беременности, в связи с ростом
массы тела плода, плаценты, молочных желёз, увеличеA
нием объёма циркулирующей крови среднесуточная
потребность в энергии повышается на 300–350 ккал, в
белках — на 20–30 г, в жирах — на 10–12 г, в углеводах —
на 30–40 г. Продукты питания женщины во 2Aй половине
беременности должны обеспечивать поступление в её
организм не менее 2400–2550 ккал в сут, белка —
90–96 г, в том числе животного происхождения — 56 г,
жира — 80–94 г, углеводов — 300–340 г [9, 10]. Если
женщина находится на постельном режиме, энергетичеA
ская ценность её рациона снижается на 20–30%.
Особое внимание следует обратить на сбалансированA
ность в рационе питания макроA и микронутриентов. СредA
несуточный набор продуктов должен включать 4 основA
ные группы.
II  ггррууппппаа — источники белка, животного и растительного
происхождения, жира, витаминов А, В12, железа, цинка и
др. (мясо и мясные продукты, включая птицу, субпродукты,
рыбу, яйца, бобовые).
IIII  ггррууппппаа — молоко и молочные продукты, включая кислоA
молочные, обладающие пробиотическими свойствами
(кефир, ряженка, йогурт, «Наринэ» и др.), творог, сметану,
сливочное масло, сыр и др., как источники белка, кальA
ция, фосфора, витаминов А, В2.
IIIIII  ггррууппппаа — овощи, зелень, фрукты, ягоды, соки как основA
ные источники витаминов С, Р, бетаAкаротина, флавоноиA
дов, пищевых волокон. калия и др. минеральных веществ
и микроэлементов. Из овощей предпочтительнее испольA
зовать в питании кабачки, патиссоны, баклажаны, тыкву,
свеклу, морковь, цветную, белокочанную, брюссельскую
капусту, брокколи, томаты, огурцы, зелёный горошек,
фасоль, картофель, помидоры, салат, сельдерей, укроп,
петрушку и др. Разрешается использовать замороженные
овощи и фрукты. Использование в питании овощей допуA
стимо до 500 г в сут, фруктов и ягод до 300 г, включая сухоA
фрукты — чернослив, курагу, изюм, инжир. Желательно
пить разнообразные соки, особенно с мякотью, морсы,
компоты.
IIVV  ггррууппппаа — продукты на зерновой основе — хлеб, хлебоA
булочные изделия, крупы (гречневая, кукурузная, овсяA
ная, рисовая, пшено и др.), макаронные изделия как
источники энергии, белка, углеводов, витаминов В1, В6, РР,
железа, магния, селена.
Количество кондитерских изделий следует ограничить до
50–60 г в сутки. Источниками полиненасыщенных жирA
ных кислот являются подсолнечное, кукурузное, оливкоA
вое и др. растительные масла, которые добавляют в салат,
винегрет и другие блюда.
Для поддержания здоровья женщины и её ребёнка с перA
вых дней беременности рекомендуется принимать адеA
кватное количество витаминов в сочетании с минеральA
ными веществами и микроэлементами, например, «КомA
пливит», «Прегнавит», «Мадонна» и др.
С целью профилактики аллергических реакций у будущего
ребёнка в рационе беременной рекомендуется ограниA
чить потребление продуктов с высоким сенсибилизируюA

щим потенциалом (рыба, морепродукты, орехи, шоколад и
др.), а также продукты, содержащие консерванты и синтеA
тические красители.
Учитывая тот факт, что многие беременные и кормящие
женщины испытывают дефицит незаменимых факторов
питания, целесообразно включение в их рацион специаA
лизированных продуктов для нутритивной поддержки.
Такие продукты производятся как в России: «Фемилак»
(Нутритек, Россия), «Млечный путь» (Витапром, Россия),
«Аннамария» (Москва Златоглавая, Россия), «Мадонна»
(Валетек Продимпэкс, Россия) и др., так и за рубежом:
«Думил Мама Плюс» (International Nutrition, Дания),
«МД мил Мама» («Летри де Краон», Россия–Франция),
«ЭнфаМама» (Mead Johnson, США) и др. «Фемилак» —
сухая сбалансированная смесь на основе высококачеA
ственного коровьего молока также используется в питаA
нии беременных и кормящих женщин. Состав продукта
«Фемилак» представлен в табл.  [6, 11].

в 100 г 
продукта

Энергетическая
ценность и состав

в 200 мл
готового
продукта

Энергетическая ценность, 448 179  
ккал 

Белок, г 22,5 9,0  
сывороточные белки 6,8 2,7  

Жир, г, 15,5 6,2  
кислотаг 2,24 0,89  
αAлиноленовая кислота 0,25 0,10  

Углеводы, г 54,7 21,9  
мальтодекстринг 5,5 2,2  
лактоза 49,2 19,7  

Минеральные вещества 
и микроэлементы:  

кальций, мг 800 320  
фосфор, мг 625 250  
калий, мг 1030 412  
натрий, мг 345 138  
магний, мг 110 44  
медь, мкг 400 160  
марганец, мкг 110 44  
железо, мг 22 8,6  
хлориды, мг 580 232  
йод, мкг 125 50  
цинк, мг 15 6,0
хром, мкг 5,0 2,0
селен, мкг 10,0 4,0
молибден, мкг 10,0 4,0

Витамины: 
ретинол (А), мкг 630 252  
токоферол (Е), мг 9,6 3,8  
кальциферол (Д), мкг 7,4 3,0  
витамин К, мкг 37 15  
тиамин (В1), мкг 670 268  
рибофлавин (В2), мкг 700 280  
пантотеновая кислота, мг 4,2 1,7  
пиридоксин (В6), мкг 920 368  
ниацин (РР), мг 8,1 3,2  
фолиевая кислота, мкг 700 280  
цианокобаламин (В12), мкг 2,2 0,9  
аскорбиновая кислота (С),мг 59 24  
биотин, мкг 53 21  
бетаAкаротин, мг 1,0 0,4  
таурин, мг 45 18  
инозит, мг 50 20  
холин, мг 50 20

Таблица. Состав молочного продукта для беременных женщин и
кормящих матерей «Фемилак»
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Содержание белка, жира, углеводов, минеральных
веществ, микроэлементов, витаминов в продукте сбаланA
сировано. Белковый компонент представлен молочным
белком, жировой — в основном кукурузным маслом, содерA
жащим линолевую и линоленовую кислоты, углеводный —
лактозой и мальтодекстрином. Смесь обогащена таурином,
необходимымо для формирования сетчатки глаз и головноA
го мозга плода. Оптимальное содержание энергии, белка,
железа, витаминов, эссенциальных жирных кислот предотA
вращает развитее фетоплацентарной недостаточности,
анемии, внутриутробной гипотрофии плода.
Фолиевая кислота в сочетании с витаминами предотвращаA
ет риск развития дефектов ЦНС у плода. Содержание цинка
и меди в оптимальном соотношении благоприятно сказыA
вается на развитии плода, а также на формировании его
иммунной и кроветворной систем. Оптимальное соотношеA
ние кальция и фосфора (1,5:1) нормализует минеральный
обмен матери и ребёнка. Содержание йода обеспечивает
профилактику его дефицита у женщин и способствует праA
вильному развитию и функции щитовидной железы у плода.
Обогащение продукта бетаAкаротином, витаминами Е и С
снижает риск развития раннего и позднего гестозов.
Для коррекции рациона беременных женщин по незамеA
нимым факторам питания рекомендуется употребление в
среднем 40 г сухого продукта в сут.
Продукт готовится непосредственно перед употреблением
и может использоваться в качестве напитка или коктейля,
а также добавки в чай, каши и другие блюда.
Беременной женщине рекомендуется не курить и ограничить
потребление кофе (во время беременности возрастает
период полураспада кофеина). Умеренное потребление кофе
(< 300 мг в день) безопасно. В более высоких дозах кофеин,
содержащийся в кофе, обладает тератогенным действием. 
По показаниям врачи назначают разгрузочные дни, но не
чаще 1 раза в нед. При назначении разгрузочных дней
лечебное воздействие фактора питания направленно на
лечение определённого патологического синдрома.
Например, при гестозе показана диета, богатая солями
калия (фрукты, сухофрукты (изюм, курага, чернослив и
др.). Это способствует повышению диуреза и улучшает
деятельность сердечноAсосудистой системы, почек.
Об адекватности питания беременной можно судить по
состоянию её здоровья, самочувствию, клиникоAлабораA

торным показателям, прибавке веса, динамике развития
плода. Полноценное питание беременной женщины
закладывает фундамент здоровья будущего ребёнка.
Питание женщин в период кормления грудью. Для сохраA
нения и поддержки грудного вскармливания важное знаA
чение имеет сбалансированное питание кормящей женA
щины, которое оказывает влияние на её здоровье, на
количество и качество грудного молока. Грудное вскарA
мливание способствует оптимальному физическому, псиA
хомоторному и интеллектуальному развитию, формироваA
нию иммунного статуса ребёнка, профилактике аллергиA
ческих заболеваний.
В период лактации, особенно в первые шесть месяцев,
когда объём секретируемого молока достигает
800–1000 мл, энергетическая ценность среднесуточного
рациона должна быть выше обычной на 450–500 ккал и
составлять 2700–3000 ккал. Рацион кормящей женщины
должен содержать 100–110 г белка, в т.ч. 60 г животного,
90–100 г жира (в т.ч. 25% растительного), 370–400 г
углеводов. В рационе питания должны присутствовать все
группы продуктов, как и в рационе беременных женщин.
Одной из актуальных проблем является гипогалактия,
которой страдают от 30 до 80% кормящих женщин [6]. Как
показывает ряд исследований, на становление, продолA
жительность и состав грудного молока оказывает влияние
алиментарный фактор [11–13]. В настоящее время для
профилактики гипогалактии, и для обеспечения потребноA
стей кормящей женщины в энергии и эссенциальных
нутриентах, используются специализированные продукты:
«Фемилак» (Нутритек, Россия), «Млечный путь» (Витапром,
Россия), «Думил Мама Плюс» (International Nutrition,
Дания) и др.
Исследования, проведённые в Научном центре акушерA
ства, гинекологии и перинатологии РАМН, показали, что
включение в рацион кормящих женщин продукта «ФемиA
лак» оказывает положительное влияние на состояние её
здоровья, увеличение объёма секретируемого молока,
продолжительность лактации и состав грудного молока,
что благоприятно отражается на развитии ребёнка [6, 14]. 
Таким образом, для обеспечения оптимального количеA
ства и качества грудного молока важно оптимизировать
пищевой рацион женщины на всем протяжении беременA
ности и лактации.
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Краткие сообщения

Материалы конференции молодых учёных
Научного центра здоровья детей РАМН

14 июня 2006 г. состоялась традиционная ежегодная Конференция молодых учёных — сотрудников
НИИ педиатрии и НИИ гигиены и охраны здоровья детей и подростков Научного центра здоровья
детей РАМН. В настоящей публикации представлены тезисы прозвучавших докладов.

Динамика экспрессии цитокиновых рецепторов лимфоцитов
крови на фоне проведения аллергенспецифической 
иммунотерапии при бронхиальной астме у детей 

И.А. Громов

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В работах последних лет отмечается, что аллергенспециA
фическая иммунотерапия (АСИТ) — единственный известA
ный метод лечения, который способен видоизменить естеA
ственное течение аллергического заболевания посредA
ством переориентации ТAклеточного ответа в сторону
Th0/Th1 — ответа или за счёт анергии ТAклеток (угнетение
Th2/Th0 — ответа). В связи с этим изучение экспрессии
рецепторов к патогенетически значимым цитокинам при
проведении СИТ представляет научную и практическую
ценность.
Цель исследования. Выявить особенности экспрессии
мембранных рецепторов к интерлейкинам (ИЛ) 2, 4, 5, 8,
10 на мембране лимфоцитов крови, а так же оценить
состояние клеточного иммунитета  до и после СИТ.
Пациенты и методы. Обследовано 30 детей в возрасте
от 5 до 17 лет с атопической бронхиальной астмой (лёгкоA
го и среднетяжёлого персистирующего течения в периоде
ремиссии). Исследования проведены методом проточной
цитофлюорометрии в прямой реакции с моноклональныA
ми антителами к перечисленным рецепторам по общеприA
нятой методике иммунофенотипирования лимфоцитов,
выделенных на градиенте плотности фиколлверографина.
Использовано оборудование и реактивы фирмы BD BioA
sciences (США), лазерный анализатор FASC Calibur, проA
грамма Cell Quest. 
РРееззууллььттааттыы  ииссссллееддоовваанниияя..  При проведении СИТ популяA
ции ТAсупрессоров, ТAхелперов и NКAклеток меняются незA
начительно. Популяция В клеток увеличивается с
8,34 ± 0,88% до 12,6 ± 1,3% (p < 0,05).

При оценке экспрессии рецепторов к цитокинам,
экспрессия CD 25, CD 122, рецепторов к ИЛ 8 и ИЛ 10
изменялась незначительно, в то же время наблюдалась
тенденция к повышению уровня клеток с рецептором к
ИЛ 4 (с 5,3 ± 0,65 до 7,33 ± 0,75%) и отмечалось повышеA
ние уровня клеток с рецептором к ИЛ 5 (с 9,6 ± 1,3 до
15,14 ± 2,0%).
При оценке состояния клеточного иммунитета, а также
динамики экспрессии рецепторов к ИЛ 2, 4, 5, 8, 10 на
мембране лимфоцитов крови у детей, проходивших АСИТ
комбинированным способом, данные показатели практиA
чески не изменялись. У детей, проходивших АСИТ сублинA
гвальным способом отмечалось повышение популяции
ВAклеток с 8,34 ± 0,88% до 14,12 ± 1,76%, отмечалось
повышение уровня клеток с рецептором к ИЛ 4
(с 5,3 ± 0,65% до 9,07 ± 0,85%), к ИЛ 5 (с 9,6 ± 1,3% до
22,44 ± 2,44%), к ИЛ 8 (с 29,9 ± 2,1% до 37,85 ± 4,34%).
Таким образом, у детей с бронхиальной астмой при провеA
дении аллергенспецифической иммунотерапии отмечается
повышение уровня ВAклеток, увеличение экспрессии
рецептора к ИЛ 5, тенденция к повышению экспрессии
рецептора к ИЛ 4. В то же время, при проведении АСИТ
сублингвальным способом (по сравнению с комбинированA
ным) отмечается более выраженная активация иммунной
системы, выражающаяся в усилении экспрессии рецептоA
ров к ИЛ 4, 5, 8, увеличении популяции ВAклеток. ИсследоA
вания мембранных цитокиновых рецепторов могут испольA
зоваться у детей с атопической бронхиальной астмой для
оценки эффективности проводимой АСИТ.

Особенности дифференцировки 
В�лимфоцитов у новорождённых детей

Т.Е. Зиновьева

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Важность изучения иммунной системы у человека на
ранних этапах онтогенеза обусловлена высокими
показателями младенческой заболеваемости и смертA
ности, которые во многом связаны с особенностями

иммунного ответа в неонатальном периоде. СтановлеA
ние иммунитета происходит постепенно и зависит от
целого ряда факторов: гестационного возраста, налиA
чия локальных или генерализованных воспалительных
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процессов, перенесения острой и/или хронической
гипоксии и т.д. 
Несмотря на многочисленные исследования иммунной
системы новорождённого ребёнка, многие аспекты этой
проблемы остаются недостаточно изученными. Известно,
что у недоношённых новорождённых есть незрелые лимфоA
циты, но оценка их производилась только по 1 антигену.
Мало исследований, посвящённых процессам дифференA
цировки иммунных клеток в периферической крови у новоA
рождённых детей разного гестационного возраста и с учёA
том всех факторов, определяющих иммунокомпетентность. 
С 1987 по 1997 г. в НИИ педиатрии РАМН проведён ряд
исследований, посвящённых различным аспектам станоA
вления иммунной системы новорождённых. Было определеA
но, что: в крови новорождённых содержится 13–16% ВAлимA
фоцитов, в основном экспрессирующих на мембране иммуA
ноглобулины классов М и А; на лимфоцитах зарегистрироваA
на экспрессия ранних дифференцировочных антигенов; у
недоношенных детей число ВAлимфоцитов крови выше, у них
также преобладают лимфоциты с иммуноглобулинами А и М;
по распределению различных типов поверхностных иммуноA
глобулинов доношенных и недоношенных детей предполоA
жено наличие молодых ВAлимфоцитов; в крови новорождёнA
ных с нарушением мозгового кровообращения также выявA
лено присутствие ранних ВAлимфоцитов. 
Цель работы. Изучить особенности созревания различA
ных популяций ВAлимфоцитов у новорождённых детей разA
ного гестационного возраста в раннем и позднем неонаA
тальном периоде. 
Пациенты и методы. Обследован 31 ребёнок, в возрасте
4–10 сут жизни. Из них — 17 доношенных и 14 недоношенA
ных новорождённых в возрасте 32–36 нед гестации. Все
дети были госпитализированы в отделение новорождённых
детей Научного центра здоровья детей РАМН с направляюA
щим диагнозом «церебральная ишемия». У 9 детей отмечаA

лись признаки морфофункциональной незрелости. У 7 детей
было выявлено внутриутробное инфицирование. У 11 имеA
лись врождённые пороки развития мочевыделительной,
дыхательной, пищеварительной, опорноAдвигательной
систем, пороки сердца, дисплазии сосудов. Изучение попуA
ляций ВAлимфоцитов проводилось методом проточной цитоA
флюорометрии в реакции прямой иммунофлюоресценции с
применением двойной и тройной метки. Использовалось
оборудование и технологии BD Biosciences (США), цитофлюоA
риметр FACS Calibur, программы Cell Quest и PaintAaAGate.
Результаты исследования. Обнаружено, что средний уроA
вень ВAлимфоцитов составил 13,7 ± 1%, что согласуется с
данными литературы. При анализе субпопуляций ВAлимфоA
цитов выявлено, что у новорождённых детей субпопуляция
В1 составила 65 ± 3%, что существенно отличается от покаA
зателей взрослых (25–35%). В составе этой субпопуляции
определяется значительное число молодых ВAлимфоцитов
36,4 ± 3,5%, экспрессирующих антиген ранних ВAклеток
CD10. При этом процент ВAлимфоцитов, экспрессирующих
CD23 49 ± 2,2%, в группе сравнения (дети 5–17 лет)  опреA
делялся на 76 ± 3% ВAлимфоцитов. При анализе показатеA
лей доношенных и недоношенных новорождённых по групA
пам и данных динамического обследования этих детей в
конце неонатального периода статистически достоверных
различий пока не наблюдается. Возможно, это положение
изменится при увеличении числа исследований.
Таким образом, можно сделать следующие выводы: у новоA
рождённых детей имеются особенности дифференцировки
ВAлимфоцитов в виде значительного преобладания В1 субA
популяции, способной к синтезу иммуноглобулинов М и А; в
составе В1Aлимфоцитов определяется значительная популяA
ция молодых клеток, экспрессирующих CD 10; популяция
CD 23 положительных лимфоцитов значительно ниже, чем у
детей более старшего возраста, что хорошо согласуется с
распределением лимфоцитов на В1 и В2 субпопуляции. 

Современные методы дифференциальной 
диагностики непреносимости глютена

Т.Е. Лаврова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В основе непереносимости глютена могут лежать как
аутоиммунные механизмы, так и аллергическая гиперчувA
ствительность к злакам. Открытие роли тканевой трансA
глутаминазы в патогенезе целиакии стимулировало
развитие иммунологических методов диагностики и расA
ширение представлений о клинических проявлениях
целиакии. До настоящего времени нет единого мнения,
является ли целиакия частным проявлением, или это два
различных заболевания. 
Цель исследования. Выявить клиникоAморфологические
особенности течения и возможности иммунологических
методов исследования в дифференциальной диагностике
пищевой аллергии к злакам и целиакии у детей. 
Пациенты и методы. Обследовано 120 детей в возрасте
от 8 мес до 18 лет с гастроинтестинальными симптомами
(длительная диарея), в сочетании с кожными/респираторA
ными проявлениями аллергии, отставанием в физичесA
ком развитии и повышенными титрами антиглиадиновых
антител. Всем детям было проведено эндоскопическое
исследование с биопсией слизистой оболочки тощей

кишки, определение уровня общего IgE в сыворотке
крови, специфических IgE антител к глютену, фракциям
белков коровьего молока (казеину, αAлактоальбумину,
βAлактоглобулину, бычьему γAглобулину и бычьему сывороA
точному альбумину), сое, козьему молоку; оценивался уроA
вень специфических IgG4 к глютену, белкам коровьего
молока, сое, рису, банану; определялись IgА и IgG антитеA
ла к тканевой трансглутаминазе (antiAtTG) в сыворотке
крови. Все иммунологические параметры анализироваA
лись с учётом длительности соблюдения безглютеновой
диеты. По результатам обследования сформированы групA
пы: в I группу вошли 40 детей с целиакией, во II группу
52 ребёнка с пищевой аллергией и в III группу 28 детей с
сочетанием целиакии и пищевой аллергии.
Результаты исследования. Для целиакии характерно
наличие латентного периода, кишечные инфекции в
дебюте заболевания, тяжёлые нарушения нутритивного
статуса в остром периоде. При пищевой аллергии к злаA
кам диарейный синдром дебютирует с рождения, часто
сочетаясь с атопическим дерматитом, бронхиальной астA
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мой, риноAконъюнктивальным синдромом. При сочетании
целиакии и пищевой аллергии наблюдается полиморфизм
клинических проявлений. У 50% детей II группы и 59% детей
III группы выявлялся повышенный уровень IgE в сыворотке
крови, а также достоверно чаще встречались специфичеA
ские IgE антитела к глютену, чем в I группе (p < 0,01). РазлиA
чия в структуре специфических IgE антител к фракциям белA
ков коровьего молока, сое, козьему молоку отсутствовали в
трёх группах. В остром периоде целиакии в I и III группах
уровень IgG4 антител к глютену был достоверно выше, чем
у детей с пищевой аллергией (p < 0,01). Статистические разA
личия исчезали при соблюдении безглютеновой диеты
более 6 мес. Уровень IgG4 антител к белкам коровьего
молока, овальбумину, рису, сое, банану не различался в
исследуемых группах. На фоне безглютеновой диеты у
детей I и III групп наблюдалось симметричное снижение
IgG4 антител к основным пищевым белкам, в то время как
у детей II группы такой динамики отмечено не было. ДиагA
ностический уровень IgA antiAtTG определён у 32% детей в
острой/подострой стадии целиакии или при нарушении
безглютеновой диеты и ни у одного ребёнка с пищевой
аллергией (p < 0,01). Повышенный уровень IgG antiAtTG
выявлен у 56% детей с целиакией и у 26% детей с пищевой
аллергией с клиническими проявлениями тяжёлого атопиA

ческого дерматита (p < 0,05). Уровень IgA и IgG antiAtTG при
целиакии коррелировал с основными морфометрическиA
ми показателями: высотой ворсинок (r1 = A0,42, r2 = A0,63),
глубиной крипт (r1 = 0,7, r2 = 0,7), инфильтрацией МЭЛ
(r1=0,6, r2=0,68).
Основные морфометрические показатели в острой стадии
целиакии в I и III группах — высота ворсинок (104,9 ± 67,7
и 148,3 ± 101,8 мкм); глубина крипт (319,4 ± 74,2 и
327,3 ± 113,0 мкм), инфильтрация межэпителиальными
лимфоцитами (62,0 ± 20,6 и 65,68 ± 33,37%) достоверно
различались от аналогичных показателей во II группе
(368,7 ± 101,7 мкм, 183,4 ± 36,9 мкм и 17,1 ± 7,3%). Через
6 мес безглютеновой диеты статистические различия не
выявлялись.
Таким образом, результаты проведённого исследования
позволяют сделать заключение, что наличие атопических
проявлений не исключает диагноз целиакии. ИммунолоA
гические методы исследования позволяют отобрать детей
с подозрением на целиакию для проведения морфологиA
ческого исследования слизистой оболочки тощей кишки.
Нозологическая верификация непереносимости глютена
возможна при проведении морфологического исследоваA
ния слизистой оболочки тощей кишки до назначения безA
глютеновой диеты или при её соблюдении не более 6 мес.

Цель исследования. Оптимизировать ингаляционную
терапию больным детям со среднетяжёлым и тяжёлым
течением бронхиальной астмы. 
Пациенты и методы. Обследовано 90 детей (65 мальчиA
ков и 25 девочек) в возрасте 6–17 лет со среднетяжёлым
и тяжёлым персистирующим неконтролируемым течением
бронхиальной астмы. 60 детям (I группа) были назначены
альтернативные комбинированные препараты, из котоA
рых 30 детям (группа IA) была назначена  комбинация салA
метерола и флутиказона, 30 (группа IB) — формотерола и
будесонида.  Группу II составили 30 пациентов, получавA
ших монотерапию флутиказоном. Всем пациентам при
поступлении в отделение было проведено комплексное
обследование, включавшее общеклинические, аллергоA
логические и иммунологические методы исследования.
В течение 7 дней больные посещали врача ежедневно, в
дальнейшем — 1 раз в мес. 
Результаты исследования. На фоне проводимой тераA
пии у пациентов I и II групп были отмечены следующие
изменения в клиническом течении болезни. Уже через
1 нед от начала лечения у детей всех групп отмечался
достоверный, по сравнению с исходными данными, приA
рост показателей утренней и вечерней пиковой скорости
выдоха, значимое возрастание всех показателей лёгочA
ной функции, улучшение физикальных данных. Через
1 мес от начала терапии обращало на себя внимание
существенное уменьшение частоты симптомов бронхиA
альной астмы, в том числе ночных симптомов астмы,
потребности в дополнительном применении β2Aагонистов

быстрого действия. Однако, наиболее значимый эффект
отмечался в группах пациентов, получавших комбинироA
ванную терапию по сравнению с пациентами, получавшиA
ми монотерапию флутиказоном. По окончании исследоваA
ния 96,7% пациентов подгрупп IA и IB и 76,7% пациентов
группы II достигли критериев контролируемой астмы. На
фоне комбинированной терапии, а также монотерапии
флутиказоном не было зарегистрировано увеличения
частоты сердечных сокращений, нарушений сердечного
ритма, изменений комплекса QAT по ЭКГ. Наряду с полоA
жительной динамикой клинической симптоматики отмеA
чены следующие изменения ряда иммунологических покаA
зателей: достоверное снижение уровня IgE, уровней ИЛ 4,
ИЛ 13, достоверное повышение уровня ИФН γ, ИЛ 10,
ИЛ 12 в сыворотке крови, по сравнению с исходными данA
ными (p < 0,01).
Таким образом, при неконтролируемом течении астмы
применение комбинированных препаратов с использоваA
нием низких и средних доз ИГКС в сочетании с β2AагониA
стом длительного действия приводит к достоверно более
быстрому купированию симптомов бронхиальной астмы,
улучшению легочной функции и достижению контроля над
симптомами заболевания, чем монотерапия ИГКС в высоA
ких дозах (p < 0,001). Эффективность терапии комбинироA
ванными препаратами (салметерол + флутиказон и формоA
терол + будесонид) аналогична. Препараты обеспечивают
длительный контроль над заболеванием, приводят к позиA
тивным изменениям в иммунном ответе и не оказывают
негативного действия на сердечноAсосудистую систему. 

Клинико�иммунологическая эффективность 
и безопасность комбинированных препаратов 
в лечении бронхиальной астмы у детей

Ю.Г. Левина

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва
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Сравнительная характеристика токсического 
воздействия фенола при поступлении его в организм 
через желудочно�кишечный тракт и неповреждённую кожу 
неполовозрелых животных в подостром эксперименте

С.В. Маркелова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Актуальность работы обусловлена отсутствием «специальA
ных» гигиенических нормативов по регулированию саниA
тарноAхимической безопасности игрушек. В то же время в
литературе практически отсутствуют данные по сравниA
тельной характеристике токсического воздействия химиA
ческих веществ, поступающих в организм через рот и
через кожу, особенно в возрастном аспекте
Цель исследования. Проведение сравнительной оценки
токсического воздействия фенола на неполовозрелых
крыс в подостром эксперименте при внутрижелудочном и
накожном его введении. 
Материалы и методы. Исследование проводилось на
самцах крыс популяции Wistar весом 70–90 г, полученных
из Центрального питомника РАМН и прошедших 10AдневA
ный карантинный контроль. Общее число животных в эксA
перименте — 84. Статистическая группа состояла из
10 здоровых особей. 
Использование в качестве исследуемого вещества феноA
ла обусловлено высокой частотой его обнаружения в
игрушках (по данным собственных исследований более
половины исследованных образцов не соответствовали
установленным нормативам по уровню миграции фенола
в водную среду) и значительным превышением
(в 2–130 раз), по данным Роспотребнадзора, установленA
ных гигиенических нормативов. Для сравнительной оценA
ки использовался 1% раствор фенола, не обладающий
кожноAраздражающим действием и позволяющий нанеA
сти необходимое количество раствора на кожу, исключая
его стекание. Доза фенола, наносимая на кожу, являлась
минимально токсической дозой (МТД) для внутрижелудочA
ного введения (12,9 мг/кг), и была установлена в первой
части эксперимента. При этом МТД для внутрижелудочноA
го введения составляла 1/50 средней смертельной дозы
(DL50) для неполовозрелых животных, установленной в
предварительном эксперименте.
Изучение токсического воздействия фенола при накожA
ном и внутрижелудочном введении проводилось по покаA
зателям, характеризующим состояние нервной системы,

функции печени, почек, антиокислительной защиты, анаA
лизу периферической крови, работоспособности, а также
по интегральным показателям (массе и приросту массы
тела, ректальной температуре). Контроль действующей
дозы фенола проводился по количеству его метаболитов в
моче (глюкурониды). Всего было проведено 3682 исследоA
вания.
Результаты исследования. Анализ полученных результаA
тов позволил сделать вывод о меньшем токсическом
эффекте одной и той же дозы фенола при её абсорбции
через кожу, по сравнению с абсорбцией через слизистую
оболочку желудка в подостром эксперименте на неполоA
возрелых крысах. При обоих исследованных путях постуA
пления наиболее поражаемыми системами являлись:
нервная система (как поведение животных, так и реакции
на уровне спинного мозга), система крови (лейкоцитарA
ная формула) и органы выделения (почки).  Отмечено, что
биотрансформация фенола в организме крыс активизируA
ет процессы перекисного окисления липидов, что, в свою
очередь, может усугублять действие фенола.
Таким образом, подострое поступление фенола в дозе
12,9 мг/кг (1/50 DL50) через кожу оказывает меньший
токсический эффект, чем введение такого же количества
вещества (в том же разведении) в желудок. Эта разница
касается как числа достоверно изменённых показателей,
так и относительных величин отклонения исследуемых
показателей от контроля. Полученные данные подтверA
ждаются меньшим уровнем метаболитов фенола в моче
при поступлении вещества через кожу.
При этом отмеченное увеличение уровня метаболитов
фенола в моче (по сравнению с контролем), а также измеA
нения в состоянии здоровья животных при воздействии
фенола на участок кожи, составляющий 5% поверхности
его тела, в минимально действующей дозе для внутрижеA
лудочного введения (1/50 DL50), диктует необходимость
учёта площади кожи, контактирующей с ядовитым вещеA
ством при проведении санитарноAэпидемиологической
оценки игрушек.

Значение мониторинга артериального давления в амбулаторной
диагностике вегетососудистой дистонии у детей и подростков

А.Е. Пальцева

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Нарушения регуляции гемодинамики, определяемые как
вегетососудистая дистония (ВСД) часто наблюдаются в
детском и подростковом возрасте. Важность своевременA
ной диагностики этих состояний определяется необходиA

мостью профилактики развития в дальнейшем различных
психосоматических нарушений. 
Цель исследования. Изучить показатели артериальA
ного давления у детей с ВСД методом суточного мониA
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торинга АД (СМАД) в условиях амбулаторного обследоA
вания.
Пациенты и методы. Под наблюдением находилось
89 детей и подростков в возрасте 6–17 лет (63 мальчика и
26 девочек) с диагнозом ВСД, поставленным кардиологом
при амбулаторном обследовании. Исследование проводиA
лось с помощью аппаратов BRA102 (Schiller, Швейцария) и
TM 2421 (A&D, Япония); систолическое (САД) и диастоличеA
ское (ДАД) давление измеряли каждые 30 мин и вычисляли
среднесуточные (СС) значения САД и ДАД, а также их средA
ние значения в дневное (с 08:00 до 20:00) и ночное (с 00:00
до 06:00) время (СД и СН, соответственно).
Результаты исследования. Диагноз ВСД по гипертониA
ческому типу имели 45 детей. Значение САД превышало
95Aй перцентиль для СС, СД и СН только в 11, 13 и 4% слуA
чаев, для ДАД соответствующие значения составили 11, 0
и 42%. В этой группе значения ниже 10Aго перцентиля
отмечены для САД в 7, 4 и 2%; для ДАД — в 2, 4 и 0% слуA
чаев. ВСД по гипотоническому типу была диагностироваA
на в 31 случае. Значение САД  < 10Aго перцентиля найдеA
но у 48, 42 и 48%, ДАД — у 10, 26 и 3% обследованных.
У 10% детей этой группы найдены СН для ДАД выше 95Aго
перцентиля. ВСД по смешанному типу имели 13 детей. При
СМ АД ни в одном случае не найдено САД > 95Aго перценA
тиля, для ДАД только СН превышало норму (в 8%). ЗначеA
ния ниже 10Aго перцентиля найдены в 31% случаев для
САД (для СС, СД и СН), а пониженные значения ДАД отмеA
чены только для СД (в 15%). При ВСД по гипотоническому
типу снижение уровня систолического давления (ниже 10Aго
перцентиля) отмечалось в одинаковом проценте случаев
как ночью, так и днём. При этом у 10% детей этой группы
при обследовании выявлена диастолическая гипертензия

в ночное время, что расходится с диагнозом характера
ВСД до мониторинга. КосинорAанализ суточных профилей
АД показал, что у детей со всеми типами ВСД часто отмеA
чался десинхроноз, проявлением которого являлось наруA
шение фазовых соотношений ритмов ДАД и САД: в 40%
случаев ВСД по гипертоническому типу, в 55% случаев
ВСД по гипотоническому типу и в 38% случаев ВСД по смеA
шанному типу. Нарушения фазы ритма касались, в основA
ном, ДАД: максимальные значения этого показателя приA
ходились или на ночные часы (у 2% детей с ВСД по гиперA
тоническому типу и у 6% детей с ВСД по гипотоническому
типу), или на вечернее время (у 20 и у 19% детей с ВСД
каждого типа, соответственно).
Таким образом, по результатам СМ АД клинический
диагноз ВСД был подтверждён только у 10–48% детей,
а в ряде случаев данные СМ АД выявили отклонение АД
от нормы, противоположное диагностированному типу
ВСД. При сравнительном анализе изменений уровня
среднесуточного, среднедневного и средненочного АД у
детей с ВСД регистрировалось в большом проценте слуA
чаев изменение уровня ночного АД (САД и ДАД). У детей
с ВСД часто отмечается десинхроноз, проявлением
которого является нарушение фазовых соотношений
ритмов ДАД и САД. 
Полученные результаты указывают на наличие гипердиагA
ностики ВСД у детей и подростков и возможность ошибочA
ного определения типа ВСД при обычном поликлиничеA
ском обследовании. Важно подчеркнуть необходимость
анализа суточного профиля АД с повышенным вниманием
к оценке уровня АД в ночной период. Все это ещё раз подA
тверждает необходимость проведения длительного мониA
торинга АД у детей и подростков.

Хорошо известно, что хроническая бронхолёгочная патоA
логия сопровождается гипоксическими состояниями,
вызывающими изменения обменных процессов не только
в лёгочной ткани, но и в клетках крови, прежде всего в
эритроцитах. В настоящее время отсутствуют комплексA
ные исследования изменений, происходящих в системе
проA и антиокисданты при хронической бронхолёгочной
патологии у детей.
Цель работы. Оценить уровень двухвалентных катионов
и состояние антиA и прооксидантной системы у детей с хроA
нической бронхолёгочной патологией. 
Пациенты и методы. Обследовано 76 больных в возраA
сте 6–17 лет, 53 из которых имели признаки дыхательной
недостаточности (ДН). Группу контроля составили
17 условно здоровых детей. На анализаторе СинхронA5
Дельта (США) в эритроцитах исследовали содержание своA
бодных магния, железа и уровень церулоплазмина в плазA
ме крови. На спектрофотометре DU 530 (БекманAКультер,
США) наборами фирмы «Сентинел» (Италия) определяли
уровень внутриэритроцитарных меди и цинка. В цельной
крови исследовали активность глутатионпероксидазы и
содержание селена, а также активность супероксиддисмуA

тазы в эритроцитах, с помощью стандартных наборов
«Рэндокс». Содержание общих липидов в плазме крови
исследовали, используя наборы фирмы «ла Хема» (Чехия).
Результаты исследования. В целом, у больных с хроничеA
ской бронхолёгочной патологией, по сравнению с контроA
лем, выявлено повышение уровня общих липидов плазмы,
являющихся субстратом перекисных процессов
(11,44 ± 1,30, по сравнению с 7,8 ± 0,99 г/л, р < 0,05). УсA
тановлено и более высокое содержание церулоплазмина
(25,38 ± 0,97, по сравнению с 18,60 ± 067 мг/100мл,
р < 0,001), что может быть связано с компенсаторной реакA
цией организма, так как церулоплазмин оказывает ингибиA
рующее действие на процессы ПОЛ, переводя двухвалентA
ное железо в трёхвалентное, и таким образом убирая иниA
циатора ПОЛ из среды. Активность супероксиддисмутазы
эритроцитов у больных детей, напротив была снижена по
сравнению с контролем и составляла 2054,7 ± 158,7 и
2945,8 ± 191,3 ед/г Hb, соответственно (р < 0,001). При
снижении активности супероксиддисмутазы отмечено умеA
ньшение содержания свободного внутриклеточного цинка,
активирующего этот фермент — 138,9 ± 3,65 и
149,9 ± 4,23 мкМ соответственно, (р < 0,05). 

Анти� и прооксидантный статус у детей 
с хронической бронхолегочной патологией

А.А. Сурганова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва
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При сопоставлении данных, полученных у больных с ДН и
без таковой выявлено снижение активности глутатионпеA
роксидазы (16,57 ± 2,16 и 24,26 ± 2,19 ед/г Hb соответA
ственно, р < 0,05), сопровождающееся уменьшением
содержания селена (14,90 ± 1,95 и 21,84 ± 1,97 мкг/гHb
соответственно, р < 0,05) и свободной внутриклеточной
меди (31,80 ± 2,05 и 41,60 ± 0,06 мкМ соответственно,
р < 0,001), что может свидетельствовать об угнетении как
антиA, так и прооксидантных процессов. У детей без ДН по
сравнению с контролем отмечены более низкие уровни
внутриклеточного цинка (137,3 ± 3,68 и 149,9 ± 4,23 мкМ
соответственно, р < 0,05), снижение активности суперокA
сиддисмутазы (2121,8 ± 158,7 и  2945,8 ± 191,3 ед/гHb,
соответственно, р < 0,001), а также более высокие уровни
свободной внутриклеточной меди (41,60 ± 0,06 и
24,9 ± 4,82 мкМ соответственно, р < 0,001), что может
способствовать усилению прооксидантной активности. У

этих больных отмечалось увеличение количества церулоA
плазмина (24,20 ± 1,67 и 18,60±067 мг/100 мл соответA
ственно, р < 0,001), возможно связанное с развитием комA
пенсаторной реакции организма.
Таким образом, больные с хронической бронхолёгочной
патологией имели достоверные изменения изучавшихся
показателей в системе антиA и прооксидантного статуса, наиA
более выраженные у детей с ДН. Определена взаимосвязь
изменений биохимических параметров с тяжестью состояния
больного. Результаты исследования позволяют оценить роль
двухвалентных ионов и особенности оксидантнойAантиоксиA
дантной систем при хроническом воспалении в бронхолёгочA
ной системе. Полученные данные помогут повысить эффекA
тивность лечения больных с данной патологией. ПерспектиA
вы дальнейших исследований состоят в изучении влияния
проводимой терапии, а также в обосновании показаний для
назначения адекватной проA или антиоксидантной терапии.

Диагностическая значимость допплерографии сосудов почек
и реносцинтиграфии при обструктивных уропатиях у детей

И.Н. Хворостов

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Цель исследования. Определение значимости ультразA
вуковой допплерографии в оценке структурноAфункциоA
нального состояния почек у детей с обструктивными уроA
патиями в сравнении с показателями сцинтиграфии
Тс99mDMSA.
Пациенты и методы. Ультразвуковые исследования (УЗИ)
почек проводились на аппарате LOGIQA9, GE Medical SуsA
tems (СШA) с использованием конвексных и линейных датA
чиков 4–8 МГц. Определение количественных показателей
кровотока на дуговых и сегментарных сосудах почек провоA
дили дважды: до и через 2 ч после перорального приёма
специфического блокатора ангиотензина II (АТ1AрецептоA
ров) — лозартана в дозе 0,8 мг/кг. При качественной оценA
ке DMSAAсцинтиграмм (димеркаптоянтарная кислота) учиA
тывали 3 типа поражения почечной паренхимы: 1Aй тип —
снижение накопления радиофармпрепарата (РФП) без
формирования очагов нефросклероза; 2Aй тип — снижение
накопления РФП с формированием единичных или несA
кольких очагов снижения накопления РФП; 3Aй тип — сниA
жение накопления РФП с формированием множественных
очагов нефросклероза, сопровождающихся уменьшением
размера органа. По предложенной методике обследовано
45 детей с обструктивными уропатиями.
Результаты исследования. Выявлено 3 варианта внуA
трипочечной гемодинамики, соответствующих «сцинтиA
графическим типам» поражения почечной паренхимы:
1Aй вариант (компенсированные нарушения внутрипочечA
ной гемодинамики) (n = 15) определяется преимущественA
но на ранних стадиях нефросклероза, сопровождающихся
перераспределением внутрипочечного кровообращения
с обеднением коркового вещества и ростом периферичеA
ского сопротивления на уровне дуговых и сегментарных
сосудов.
2Aй вариант (субкомпенсированные нарушения ренальA
ной гемодинамики) (n = 20) характеризуются повышениA
ем периферического сопротивления, снижением систолиA
ческой и диастолической скоростей кровотока на дуговых

и сегментарных сосудах, совпадающим с проекцией зон
сниженного накопления РФП на DMSAAсцинтиграммах.
3Aй вариант (декомпенсированные нарушения ренальной
гемодинамики) (n = 10) сопровождается значительным
повышением периферического сопротивления, снижениA
ем скоростных параметров внутрипочечного кровотока в
сочетании с выраженным очаговым поражением паренA
химы. 
Установлены прямые тесные корреляции между показатеA
лями внутрипочечного кровообращения и значениями
индекса резистентности (ИР) (r = 910; р < 0,01 для 1Aго
варианта; r = 940; р < 0,01 для 2Aго варианта; r = 950;
р < 0,01 для 3Aго варианта) и индекса Стюарта (r = 912;
р < 0,01; r = 962; р < 0,01; r = 923; р < 0,01). 
При фармакоэходопплерографии с лозартаном у 92,3%
больных с 1Aм вариантом нарушений почечной гемодинаA
мики выявлена нормализация скоростных и резистивных
показателей кровотока, что свидетельствует об умеренA
ных изменениях гемодинамики и хороших резервных возA
можностях внутрипочечного кровотока. После проведеA
ния этой же пробы у 77,8% больных со 2Aм типом нарушеA
ний внутрипочечной гемодинамики значительного улучA
шения внутрипочечного кровотока не было выявлено: ИР
оставался высоким, скоростные параметры внутрипочечA
ного кровотока — сниженными. У всех больных с 3Aм
вариантом внутрипочечной гемодинамики после введеA
ния лозартана сохранялось стойкое повышение перифеA
рического сопротивления, низкие значения диастоличеA
ской и систолической скоростей кровотока на дуговых и
сегментарных артериях. 
Таким образом, нарушения внутрипочечного кровообраA
щения при обструктивных уропатиях находятся в прямой
зависимости от выраженности нефросклероза и характеA
ризуются нарастающим повышением периферического
сопротивления и снижением скоростных параметров внуA
трипочечного кровотока по мере прогрессирования
нефросклероза.
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В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ ЭТАПЫ СТАНОВЛЕНИЯ СИСТЕМЫ ОБРАЗОВАНИЯ ВРАЧЕЙAПЕДИАТРОВ В РОССИИ С
XIX ВЕКА ДО НАШИХ ДНЕЙ. ПОКАЗАНА ВАЖНОСТЬ ПОДГОТОВКИ ВРАЧЕЙAПЕДИАТРОВ НА ДОДИПЛОМНОМ УРОВНЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ОБРАЗОВАНИЕ, ПЕДИАТРИЯ.

Создание государственной системы охраны материнства и детства, включаюA
щей в себя наряду с организацией работы специальных медицинских учрежA
дений подготовку специализированных медицинских кадров для оказания леA
чебноAпрофилактической помощи женщинам и детям, явилось одним из важA
нейших событий в нашей стране, так как главные задачи, стоящие перед отеA
чественным здравоохранением, состояли в обеспечении здоровья женщиныA
матери и ребёнка. В свою очередь, необходимость подготовки врачей, проA
фессионально и квалифицированно решающих проблемы педиатрии — науки
о здоровом и больном ребёнке, детских болезнях, их диагностике, лечении и
профилактике — продиктовала необходимость организации в медицинских
вузах педиатрических факультетов. 
Уже на рубеже XIX и XX веков в России стала чётко проявляться дифференциA
ация медицинских дисциплин, появились такие самостоятельные научные наA
правления, как педиатрия и акушерство. Это было созвучно господствовавA
шему в то время мнению, что в области медицины функция женщин должна
ограничиваться только родовспоможением и оказанием помощи детям. ПоA
этому в 1897 г. правительству России пришлось совершить важные шаги в деA
ле качественного изменения медицинского образования женщин. Это проA
явилось в открытии первого самостоятельного Женского медицинского инA
ститута в Петербурге, и через шесть лет «…по всеподданнейшему докладу МиA
нистра народного просвещения в 18Aй день марта 1906 г. воспоследовало
Высочайшее соизволение на учреждение медицинского отделения при МосA
ковских высших женских курсах» [1].
При этом особое место в обучении студентов медицинского факультета было
обращено на формирование у них клинического мышления. В связи с этим
важным событием явилось заслушивание в Московской городской управе
18 октября 1907 г. доклада № 266 об условиях предоставления Московским
высшим женским курсам (в настоящее время РГМУ) городских больниц «для
целей клинического преподавания», в том числе гинекологическую клинику в
1Aй Градской больнице на 15 коек и клинику детских болезней в детской больA
нице св. Владимира на 25 коек [2]. 
В России уже с 1918 г. стали принимать меры по созданию высшей школы ноA
вого типа. В соответствии с Постановлением Коллегии Наркомпроса РСФСР
№ 77/113 от 16 октября 1918 г. Высшие Женские курсы были преобразованы
во 2Aй Московский Государственный Университет», имеющий в своем составе
три факультета: историкоAфилологический, физикоAматематический и медицинA
ский. Это, безусловно, повысило общественный и научный статус вуза [3].
Помимо реформы системы образования, Советская власть коренным образом
перестроила и организацию детского здравоохранения. В декабре 1917 г. был
издан декрет об учреждении отдела охраны материнства и младенчества при
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Наркомате государственного призрения. В 1920 г. было
подписано постановление о передаче всего дела охраны
материнства и младенчества в ведение Наркомздрава
РСФСР, в котором с 1918 г. уже работал специальный отдел
здоровья детей и подростков. В декабре 1920 г. состоялось
первое Всероссийское совещание по вопросам охраны маA
теринства и младенчества. На нём было выявлено множеA
ство сложных социальноAдемографических и социальноA
медицинских проблем, решить которые могли только кваA
лифицированные медицинские кадры. 
В связи с этими мероприятиями в 1922 г. во 2Aм МГУ проф.
А.А. Кисель организовал доцентский курс по грудному возA
расту, позднее преобразованный в кафедру. Первым проA
фессором детской клиники раннего возраста стал ученик
А.А. Киселя — С.И. Федынский. В дальнейшем были органиA
зованы гинекологическая клиника, располагающаяся в 1Aй
городской больнице им. Пирогова, клиники детских болезA
ней и грудного возраста на базе 1Aй Детской образцовой
больницы, акушерская клиника, клиники послеродовых заA
болеваний, социальной гигиены, гигиены воспитания [4].
В 1920–1930Aе годы в связи с неблагоприятными показаA
телями здоровья женщин и детей, материнство стало расA
сматриваться как важнейшая социальная и государственA
ная функция женщин. Государство брало на себя значительA
ную часть ответственности за воспитание и образование
детей, за охрану их здоровья и адаптацию в обществе.
В этот период в стране создается широкая сеть детских леA
чебноAпрофилактических и оздоровительных учреждений,
организуются профильные научноAисследовательские инA
ституты, разрабатывающие различные направления научA
ных исследований в области охраны материнства и детства.
К этому же времени относится и создание первого в России
и в мировой практике специального факультета для подгоA
товки врачейAпедиатров. Открытие его состоялось 28 апреA
ля 1930 г. при вновь организованном 2Aм Московском меA
дицинском институте (на базе 2Aго Московского государстA
венного университета) — в настоящее время Российском
государственном медицинском университете [5]. 
Аббревиатуры первоначального названия факультета охраA
ны материнства, младенчества и детства были весьма разA
нообразны — ОММД, ОХММД или ОХМАТМЛАДДЕТ [6]. ВнаA
чале факультет включал отделение охраны материнства,
младенчества и детства (ОММиД) и отделение охраны здороA
вья детей и подростков (ОЗДиП), которые в дальнейшем быA
ли переименованы в отделение акушерства и гинекологии и
педиатрическое отделение факультета ОММД. 4 сентября
1934 г. оба отделения объединились в одно, которое стало
именоваться педиатрическим факультетом в соответствии с
приказом по институту № 400 от 14 сентября 1936 г. и постаA
новлением СНК СССР и ЦК ВКП(б) о высшей школе [7, 8].
Одним из первых деканов факультета стал Г.Б. Гецов. КроA
ме 43 кафедр вновь открытых во 2Aм Мединституте, непоA
средственно в интересах факультета ОММД действовало
несколько клиник: гигиены воспитания, гигиены труда, гиA
гиены экспериментальной, социальной гигиены, акушерA
скоAгинекологическая, грудного возраста, детская [9].
Первый набор студентов на педиатрический факультет
проводился на первый курс (01.10.1930 г.) и одновременA
но, за счёт привлечения студентов, обучавшихся на лечебA
ном факультете, на 2Aй (23.11.1930 г.), 3Aй (11.021931 г.)
и 4Aй (15.09.1931 г.) курсы. Это позволило уже 15 июля
1932 г. осуществить первый выпуск врачей факультета охA
раны материнства, младенчества и детства в количестве
121 человека. Приказом Наркомздрава № 406 от 9 авгуA
ста 1932 г. была дана положительная оценка работы по
организации нового факультета и отмечено, что факультет
«сумел дать первый выпуск большевистскими темпами».
Однако, уже следующий выпуск (1934 г.) был задержан на

полгода в связи с появлением в газете «Правда» фельетоA
на «ОММиД — ни бе, ни ме», где отмечалось, что студенты
педиатрического факультета не имеют достаточной клиниA
ческой подготовки по педиатрическим дисциплинам.
В связи с этим был пересмотрен учебный план и увеличеA
ны часы на обучение в клинике. Выпускники факультета
ОММД в тот период могли получить практическую врачебA
ную подготовку по следующим специальностям: врач акуA
шерAгинеколог, врач раннего детского возраста, врач по
охране здоровья детей и школьной санитарии [10].
Студенческие группы в тот период в среднем составляли
12 человек. Занятия по клиническим дисциплинам прохоA
дили в ДКБ № 1 (Морозовская больница), ДКБ № 13
им. Н.Ф. Филатова и ГКБ № 1. По сравнению с настоящим
временем, при обучении на старших курсах значительно
больше внимания уделялось теоретическим вопросам
профилактики заболеваний, основам гигиены, а не клиниA
ке и вопросам диагностики и лечения заболеваний, так
как существовало мнение, будто при социализме дети боA
леть не должны. В основе обучения в то время использоA
вался «ДальтонAплан», при котором проводился опрос одA
ного из студентов группы и делался вывод об уровне знаA
ний всех остальных студентов группы. В дипломе указываA
лись все предметы, которые были изучены за период обуA
чения. Экзамены студенты не сдавали, но для получения
диплома, кроме изучения отдельных дисциплин, необхоA
димо было написать дипломную работу и защитить её на
оценку. Оценка «весьма хорошо» соответствовала совреA
менной оценке «отлично». Процедура защиты дипломной
работы напоминала защиту кандидатской диссертации.
История развития и становления педиатрического обраA
зования связана с драматическими моментами, которые
заключались в периодически возникающем желании заA
крыть педиатрические факультеты. Так, первая попытка
закрытия факультета была предпринята в июле 1937 г.,
когда на педиатрическом факультете осталось всего 6 каA
федр [11]. Однако уже в апреле 1938 г. вышел приказ
№ 198, наполненный характерной риторикой того времеA
ни. В нем отмечалось, что решения партии и правительстA
ва о подготовке полноценных детских врачей систематиA
чески срывались «вследствие преступноAвредительских
установок бывшего руководства НКЗ и ВУЗа». Для «быстA
рейшей ликвидации последствий вредительства» в инстиA
туте была создана специальная комиссия по улучшению
работы педиатрического факультета под председательстA
вом Г.А. Баткиса. Значительно (до 320 человек) были увеA
личены приём студентов на 1Aй курс; количество кафедр, а
также укреплена клиническая база факультета [12]. 
В начале Великой Отечественной войны, в октябре
1941 г., большая часть профессорскоAпреподавательскоA
го состава и студентов 2Aго Московского медицинского
института эвакуировались в Омск. Там преподавание веA
лось на теоретических и клинических кафедрах Омского
медицинского института, а оставшиеся в Москве препоA
даватели и студенты в декабре 1941 г. влились в органиA
зованный в соответствии с решением Правительства
Единый медицинский институт. В сентябре 1943 г. 2Aй
Московский медицинский институт произвёл набор стуA
дентов на педиатрический факультет и в октябре этого же
года институт и факультет возвратились из Омска в МоскA
ву. Общая численность студентов педиатрического фаA
культета по всем курсам в октябре 1944 г. насчитывала
1300 человек [13, 14].
В дальнейшем, по окончании войны и в восстановительA
ный период, педиатрический факультет, на котором раA
ботали выдающиеся учёные, блестящие организаторы,
прекрасные преподаватели, продолжал и совершенстA
вовал профессиональную подготовку врачейAпедиатров. 
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В 50–60Aе и в начале 70Aх годов двадцатого века план
приёма на педиатрический факультет во 2Aй МОЛГМИ соA
ставлял 300 человек [15]. 
Со дня основания факультета подготовка будущих педиатA
ров проводилась в соответствии с требованиями высшей
школы и запросами практического здравоохранения. За
годы существования первого педиатрического факультета
многое претерпело изменения. ВоAпервых, увеличились
сроки подготовки врачейAпедиатров: с 4 лет при открытии
факультета до 6 лет, начиная с 1946 г. и по настоящее вреA
мя. ВоAвторых, начиная с 1996 г. обучение студентовAпедиA
атров осуществляется в соответствии с Государственным
образовательным стандартом по специальности —
060103 (040200) «Педиатрия» (в настоящее время дейстA
вует Госстандарт 2000 г.). ВAтретьих, изменения коснулись
и учебных планов, включающих перечень обязательных
для изучения учебных дисциплин, и программ по каждому
предмету. Увеличилось и число изучаемых дисциплин: с
30 при организации факультета до 45 при переходе на
6 летнее обучении и до 54 в настоящее время. Постоянно
пересматривается содержание программ с учётом совреA
менных достижений медицинской науки и практики. 
Обучение студентов всегда включало и включает наряду с
профессиональной подготовкой (медикоAпрофилактичесA
кие, общие клинические и специальные педиатрические
дисциплины), изучение гуманитарных и социальноAэконоA
мических, естественнонаучных и медикоAбиологических
дисциплин. Особенностью подготовки студентов педиатA
рического факультета, начиная с первых курсов, является
изучение вопросов диагностики, лечения и профилактики
болезней не только у детей, но и у взрослых. За эти годы
существенно увеличилось число часов, выделенных на осA
воение педиатрических дисциплин (с 340 часов в 1930 г.
до 1890 часов в 2005 г.), что способствовало повышению
качества подготовки педиатров. 
С первых лет организации факультета деканатом и ведущиA
ми учёными проводилась работа по осуществлению на всех
кафедрах профильного преподавания с учётом особенносA
тей детского организма. В связи с этим кафедральными
коллективами составлялись методические указания, учебA
ные пособия и рекомендации по преподаванию специальA
ных дисциплин студентам педиатрического факультета. 
Изменилось и количество педиатрических кафедр. Если
при организации педиатрического факультета функциониA
ровали всего лишь четыре кафедры педиатрического проA
филя (это кафедры пропедевтики детских болезней (зав. каA
федрой — Р.Р. Лунц), педиатрии раннего возраста (зав. каA
федрой — С.Р. Дулицкий), педиатрии старшего возраста
(зав. кафедрой — А.А. Колтыпин) и детской хирургии (зав.
кафедрой — К.Д. Есипов)), то в настоящее время организоA
ваны кафедры детских инфекций, поликлинической педиаA
трии, эндокринологии, неврологии, оториноларингологии,
дерматовенерологии, офтальмологии, акушерства и гинеA
кологии, лечебной физкультуры и физиотерапия. 
Особенностью действующего учебного плана, по сравнеA
нию с предыдущими, является введение элективных курA
сов, или курсов по выбору самого студента. Это позволяет
студентам сочетать обязательное медицинское образоваA

ние с индивидуальным выбором в зависимости от выA
бранной специальности. 
Изменения в учебном плане затронули и проведение итоA
гового контроля знаний студентов. Менялось не только
число, но и организация проведения курсовых и государA
ственных экзаменов. Если при образовании факультета
сдача экзаменов по завершении изучения отдельных дисA
циплин отсутствовала, то в последующем число экзамеA
нов за весь период обучения то увеличивалось (до 42 в
1987–1988 учебном году), то сокращалось (до 30 в настоA
ящее время). В качестве государственной аттестации перA
вые выпускники педиатрического факультета защищали
дипломную работу. В настоящее время они сдают 5 итогоA
вых экзаменов по отдельным дисциплинам и проходят
междисциплинарное собеседование по специальности
«Педиатрия». Постоянно ведутся поиски оптимальных и
объективных методов оценки знаний студентов.
На кафедрах факультета работают известные учёные, акаA
демики и членыAкорреспонденты РАМН, создавшие свои
научные школы. Среди них следует назвать Н.И. Нисевич и
Ю.Ф. Исакова, В.А. Таболина и Н.С. Кисляк, Г.М. СавельеA
ву и В.Ф. Учайкина, Э.А., Степанова и В.А. Михельсона;
О.В. Волкову и Н.Н. Володина, и многих, многих других изA
вестных врачей и педагогов.
В настоящее время на факультете обучается от 1900 до
2000 студентов дневной и 700 студентов вечерней форм
обучения. Выпуск составляет 300–350 человек на дневA
ном и 95–110 человек на вечернем отделениях. Всего
за годы существования педиатрического факультета
2 МОЛГМИ–РГМУ было осуществлено 74 выпуска дневA
ной и 36 выпусков вечерней форм обучения, подготовлеA
но свыше 25 тысяч врачейAпедиатров. 
76Aлетний опыт подготовки врачейAпедиатров позволил
добиться существенного улучшения показателей здоровья
детей в нашей стране. 
Несмотря на неоднократные попытки реорганизации пеA
диатрических факультетов, заключающиеся в сокращении
или объединении кафедр «в целях ликвидации штатных изA
лишек», то, наоборот, в создании новых или разукрупнение
имевшихся кафедр. Тем не менее, по опыту первого педиаA
трического факультета России во многих медицинских вуA
зах стали открываться подобные факультеты. ДоказательA
ством жизнеспособности педиатрического образования
является создание педиатрических факультетов не только
в нашей стране (в настоящее время их имеется 37), но и в
других странах мира, в том числе в Великобритании. ПолуA
чение высшего педиатрического образования на додипA
ломном уровне возможно в университетах Кембриджа,
Бристоля, Манчестера, Лондона, Дартмура, Оксфорда, КенA
сингтона и др. В Ирландии подготовка врачейAпедиатров
на додипломном уровне осуществляется в Тринити колледA
же и Дублинском университетском колледже.
В развернувшейся в последнее время дискуссии, ставящей
под сомнение целесообразность подготовки врачаAпедиатA
ра, факты успешного существования педиатрических факульA
тетов в медицинских вузов России и других странах мира, усA
пехи в улучшении здоровья детей, убедительно доказывают
важность додипломного педиатрического образования.
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Александру Александровичу Баранову — 65 лет

Юбилей

Выдающемуся врачу, учёноA
му и организатору здравоохA
ранения России Александру
Александровичу Баранову
12 июля 2006 г. исполниA
лось 65 лет. Вся его  професA
сиональная жизнь посвящеA
на одной благородной цеA
ли — беречь и укреплять
здоровье детей России.
А.А. Баранов родился в НиA
жегородской области в сеA
мье сельских русских интелA
лигентов: отец был фельдA
шером, мать — учителем
русского языка, директором
школы. После окончания в
1964 г. Казанского государA

ственного медицинского института в течение 2 лет работал пеA
диатром, заместителем главного врача в Услонской районной
больнице Татарстана. В 1966 г., вернувшись в родной институт,
продолжил обучение в аспирантуре, где в 1969 г. успешно защиA
тил кандидатскую диссертацию на тему «Детская смертность в
сельской местности Татарской АССР».
Последующие 18 лет А.А. Баранов работал в Горьковском
научноAисследовательском институте педиатрии, где им был
пройден путь от научного сотрудника до руководителя отдела
и директора института. В 1977 г. он защищает докторскую
диссертацию на тему «Эпидемиология и организационные
принципы лечения неинфекционных заболеваний органов
пищеварения у детей». Данное исследование вывело его в
число ведущих учёных в области детской гастроэнтерологии,
во многом определило дальнейшее развитие Горьковского
НИИ педиатрии, который сформировался как головное
учреждение Российской Федерации по детской гастроэнтероA
логии. Это можно считать первым крупнейшим достижением
юбиляра как организатора здравоохранения. 
В 1987 г. А.А. Баранов был переведён на работу в МинистерA
ство здравоохранения СССР на должность заместителя миниA
стра, а в 1990 г. — первого заместителя министра здравоохраA
нения СССР. Возглавляя в течение трёх лет службу охраны здоA
ровья матери и ребёнка, учёный обеспечил её интенсивное
развитие. В стране набирал силу социальный и экономический
кризис, а материальная база детского здравоохранения и
родовспоможения улучшалась. А.А. Баранов стал идеологом и
организатором, может быть, единственного верного в тех услоA
виях подхода к решению проблем охраны здоровья детей —
регионального. Под его руководством была разработана и реаA
лизована концепция снижения младенческой смертности с
учётом региональных особенностей. Были предложены различA
ные организационные формы работы по сбережению детских
жизней. Навсегда, например, вошли в историю отечественной
охраны материнства и детства легендарные «медицинские
десанты» специалистов в неблагополучные по материнской и
детской смертности регионы. Акция осуществлялась при активA
ном участии Советского детского фонда им. В.И. Ленина.
Результат оказался впечатляющим: если в 1987 г. уровень
смертности детей первого года жизни в СССР составлял
25,4 на 1000 родившихся, то через три года — уже 21,8. 
В 1998 г. под руководством заместителя министра здравоохA
ранения А.А. Баранова (при непосредственном участии замеA
стителя начальника главного управления охраны материнA
ства и детства МЗ СССР Н.Г. Баклаенко и директора ВсесоюзA
ного научно исследовательского центра по охране здоровья
матери и ребёнка В.И. Кулакова) была разработана, а
впоследствии и реализована Концепция создания ПеринаA
тальных центров в СССР и России. Для воплощения этого
замысла был издан Приказ МЗ СССР от 15.12.1988 г. № 881
«О создании перинатальных центров».
Августовские события 1991 г. привели к распаду Советского СоA
юза. На долю А.А. Баранова выпала драматическая роль — возA
главить правительственную комиссию по ликвидации МЗ СССР.
В 1991 г. А.А. Баранов избирается членомAкорреспондентом

Академии медицинских наук СССР, с 1992 г. возглавляет
кафедру детских болезней Московской медицинской акадеA
мии им. И.М. Сеченова, в 1995 г. избирается действительным
членом Российской академии медицинских наук.
В 1996 г. А.А. Баранов назначается директором НаучноAисслеA
довательского института гигиены и профилактики заболеваний
детей, подростков и молодёжи (позже переименованный в
Научный центр охраны здоровья детей и подростков РАМН).
В 1998 г. он инициирует объединение НаучноAисследовательA
ского института педиатрии и Научного центра охраны здоровья
детей и подростков РАМН. Так создается Научный центр здороA
вья детей РАМН, который превратился, благодаря организаA
торскому таланту Александра Александровича, в уникальное
научноAклиническое учреждение, оснащённое самыми совреA
менными лечебноAдиагностическими технологиями. 
А.А. Баранов сформировал ряд приоритетных научных напраA
влений, которые способствовали снижению заболеваемости,
инвалидизации и смертности детей и подростков нашей страA
ны. Он являлся одним из основоположников развития в РосA
сии детской гастроэнтерологии, педиатрической экопатолоA
гии, фундаментальных исследований неспецифической резиA
стентности ребёнка, концепции охраны здоровья детей и
подростков в образовательных учреждениях.
А.А. Баранов внес существенный вклад в возрождение научноA
практического подхода по активному формированию здоровья
подрастающего поколения, создал научную школу профилактиA
ческой педиатрии, явился инициатором разработки федеральA
ной программы «Здоровый ребёнок». Своего рода венцом творA
ческих, организаторских и общественных начал в деятельности
учёного стали разработанные под его руководством «КонцепA
ция государственной политики в области охраны здоровья
детей в Российской Федерации», «Концепция федерального
закона «Об охране здоровья детей в Российской Федерации».
Сегодня научное наследие академика А.А. Баранова — это более
300 публикаций, в том числе 27 монографий. Под его руководA
ством подготовлены 29 докторов и 40 кандидатов медицинских
наук, многие из которых в настоящее время успешно руководят
научными коллективами и самостоятельно решают самые сложA
ные проблемы педиатрической науки и практики. 
Плодотворная научноAпрактическая деятельность А.А. Баранова
сочетается с огромной общественной работой. Он является
Главным специалистомAэкспертом педиатром Министерства
здравоохранения и социального развития РФ, Председателем
Исполкома Союза педиатров России, Председателем Научного
Совета по педиатрии РАМН и Минздравсоцразвития РФ, членом
Общественной палаты, членом президиума РАМН, членом НаучA
ного совета при Совете безопасности России, главным редактоA
ром нескольких научных и научноAпрактических журналов. 
А.А. Баранов пользуется заслуженным авторитетом у междуA
народного сообщества педиатров, будучи членом Исполкома
Международной педиатрической ассоциации и исполкома
Европейского общества педиатров. 
Многогранный труд А.А. Баранова высоко оценён ПравительA
ством страны, он награждён Орденами Трудового Красного
Знамени и Почёта, многими медалями и почётными званияA
ми. В 2005 г. А.А. Баранов стал лауреатом Международной
премии «Профессия–жизнь» в номинации «За выдающийся
вклад в сохранение здоровья детей России».
11 августа 2006 г. указом Президента Российской ФедераA
ции за большой вклад в развитие медицинской науки, здраA
воохранения и многолетнюю добросовестную работу АлекA
сандр Александрович был награжден орденом «За заслуги пеA
ред Отечеством» IV степени. 
Свой юбилей Александр Александрович Баранов встречает в
расцвете творческих сил, организаторской энергии, полный
новых замыслов, направленных на сбережение будущего
России — здоровья российских детей. 

Исполком Союза педиатров России, 
коллектив Научного центра здоровья детей РАМН, 

редколлегия журнала 
«Вопросы современной педиатрии»,

коллектив издательской группы «ГЭОТАР�Медиа».
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Наталье Сергеевне Кисляк — 80 лет 

Юбилей

4 августа 2006 г. исполняA
ется 80 лет со дня рождеA
ния членаAкорреспондента
РАМН, профессора Натальи
Сергеевны Кисляк — мноA
гогранного учёного, выдаюA
щегося детского гематолоA
га, блестящего педагога и
организатора здравоохраA
нения, главного редактора
журнала «Педиатрия» имеA
ни Г.Н. Сперанского.
Наталья Сергеевна Кисляк
родилась и выросла в СараA
тове, где с отличием оконA
чила среднюю школу, а заA
тем поступила в СаратовA

ский медицинский институт, который окончила с отличием в
1949 г. С 1952 г., после переезда в Москву, вся её профессиA
ональная жизнь проходит во 2 МОЛГМИ им. Н.И. Пирогова
(ныне — ГОУ ВПО РГМУ Росздрава), на кафедре факультетA
ской педиатрии (сейчас — кафедра детских болезней № 1).
Именно в стенах РГМУ проявились и реализовались её
страсть к научному поиску, дар незаурядного гематологаAклиA
нициста, научноAпедагогический талант. Основным направлеA
нием научных изысканий Н.С. Кисляк становится детская геA
матология, которой она посвящает свою докторскую диссертаA
цию. В учении о лейкозах ею сформулированы новые научные
фундаментальные положения: показана патогенная роль наA
рушений триптофанового обмена в развитии врождённого
лейкоза, создана цитологическая классификация лейкоза,
разработан и внедрён метод его иммунотерапии. 
По инициативе Н.С. Кисляк в Морозовской детской клиничесA
кой больнице открывается первое в СССР детское гематолоA
гическое отделение, создается амбулаторноAконсультативная
служба для детей с болезнями крови.
В 1966 г. Н.С. Кисляк становится заведующей кафедрой фаA
культетской педиатрии и создает при ней научноAисследоваA
тельскую лабораторию детской гематологии. Под её руководA
ством сотрудники кафедры изучают такие заболевания систеA
мы крови у детей, как геморрагический васкулит, гемолитичеA
ские анемии, тромбоцитопении, нейтропении. По сути, при
участии Н.С. Кисляк сформировано новое направление в пеA
диатрии — гематология и онкогематология детского возрасA
та, а кафедра стала родоначальником детской гематологии в
нашей стране. 
Профессор Н.С. Кисляк является автором более 350 научных
работ, под её руководством защищено 72 диссертации, из них
14 докторских. В 1974 г. её избирают членомAкорреспонденA
том Академии медицинских наук СССР (ныне — РАМН). ВысоA
ким признанием её профессиональных заслуг стала академиA
ческая премия им. М.С. Маслова (1978) за монографии «КлетA
ки крови в норме и патологии», «Атлас клеток крови в норме и
при патологии у детей».
Профессор Н.С. Кисляк всегда придавала большое значение
совершенствованию учебноAметодической и педагогической
работы на кафедре, которой она руководила на протяжении
28 лет. Многие годы она была деканом педиатрического фаA
культета 2 МОЛГМИ им. Н.И. Пирогова, членом цикловой меA
тодической комиссии по педиатрии. Неповторимые и эмоциA
ональные лекции профессора Н.С. Кисляк, став наглядным
примером ораторского мастерства и высочайшего профессиA

онализма, уже вошли в историю педагогики высшей медиA
цинской школы. 
Продолжением научноAисследовательской работы кафедры,
руководимой профессором Н.С. Кисляк, стало создание НИИ
детской гематологии МЗ РФ, штат которого в основном был
сформирован из сотрудников кафедры и НИИ детской гематоA
логии, а его директором стал один из учеников Натальи СерA
геевны, профессор А.Г. Румянцев, ныне членAкорреспондент
РАМН. Часть сотрудников и выпускников кафедры факультетA
ской педиатрии влились в штат НИИ детской онкологии и геA
матологии РАМН. Таким образом, фундаментальные исследоA
вания профессора Н.С. Кисляк и её многочисленных учеников
в области детской онкогематологии сформировали школу
детских гематологов нашей страны.
Будучи талантливым и многогранным ученым, профессор
Н.С. Кисляк много времени посвящала развитию новых приA
оритетных научных исследований. Её высокая работоспособA
ность и неординарное мышление позволили вести на кафедA
ре новаторские изыскания помимо гематологии и по другим
проблемам педиатрии. Так, в начале 70Aх годов одна из её
учениц, профессор Н.А. Белоконь, проводит на кафедре ноA
вейшие научные разработки по детской кардиологии, а с сеA
редины 70Aх годов другая ученица Натальи Сергеевны — проA
фессор Г.А. Самсыгина — формирует и развивает научные исA
следования в области неонатологии. 
В 1966–1980 гг. Н.С. Кисляк работает заместителем министA
ра здравоохранения РСФСР, где проявились её организаторA
ские способности, направленные на совершенствование пеA
диатрической службы страны. Государство и правительство
высоко оценили активную и многогранную деятельность учеA
ногоAпедиатра, педагога и организатора здравоохранения
профессора Н.С. Кисляк, наградив её многими орденами и
медалями, а в 2003 г. ей было присвоено почетное звание
«Заслуженный деятель науки Российской Федерации».
В середине 1960Aх годов профессор Н.С. Кисляк начинает 
активно сотрудничать в журнале «Педиатрия», старейшем в
нашей стране педиатрическом издании, а с 1969 г. становитA
ся его бессменным главным редактором. Она постоянно соA
вершенствует традиции, заложенные ещё в 1922 г. первым
редактором журнала академиком Г.Н. Сперанским, сохраняя
научноAпрактическую направленность самого популярного в
России издания для врачейAпедиатров. 
С 1994 г. по настоящее время профессор Н.С. Кисляк работаA
ет научным консультантом кафедры. Она поAпрежнему читает
блестящие лекции, её обожают студенты, любят и ценят соA
трудники РГМУ, кафедры детских болезней № 1, Морозовской
детской клинической больницы. Она является настоящим
Учителем для всех, кто когдаAлибо у неё учился, слышал её
лекции, присутствовал на её клинических обходах. Наталья
Сергеевна и вся её жизнь — это пример высочайшего проA
фессионального мастерства, необычайной работоспособносA
ти и продуктивности, научного вдохновения. За многие десяA
тилетия своей яркой научноAпедагогической деятельности
она воспитала целую плеяду талантливых ученых, практичесA
ких врачей и организаторов здравоохранения, работающих
во всех уголках нашей огромной Родины и за её пределами. 
Дорогая Наталья Сергеевна, сердечно поздравляем Вас со
славным юбилеем и желаем Вам доброго здоровья, творчесA
кого долголетия и благополучия! 

Коллектив кафедры детских болезней № 1 РГМУ,
сотрудники Морозовской детской клинической больницы



Подтвердите оплату по  тел./факсу: (495) 101A39A07



ОРГАНИЗАТОРЫ
• Министерство здравоохранения и социального развития 

Российской Федерации
• Российская академия медицинских наук
• Союз педиатров России
• ГУ Научный центр здоровья детей РАМН
• ГОУ ВПО ММА им. И.М. Сеченова
• Выставочная компания «Меткомцентр»

ВРЕМЯ И МЕСТО ПРОВЕДЕНИЯ КОНГРЕССА
Открытие Конгресса: 5 февраля 2007 года, 18:00
Адрес: ММоосскквваа,,  уулл..  ВВооллххооннккаа,,  1155  

ЗЗаалл  ЦЦееррккооввнныыхх  ССооббоорроовв  ХХррааммаа  ХХррииссттаа  ССппаассииттеелляя
Научная часть Конгресса: 6–8 февраля 2007 года, 9:00–18:00
Адрес: ММоосскквваа,,  ККрраассннооппрреессннееннссккааяя  ннааббеерреежжннааяя,,  1122,,  

ЦЦееннттрр  ммеежжддууннаарроодднноойй  ттооррггооввллии,,  44AAйй  ппооддъъеезздд

НАУЧНАЯ ПРОГРАММА КОНГРЕССА 
«АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ПЕДИАТРИИ»
• Реализация Национального проекта «Здоровье» в педиатрии
• Первичная медикоAсанитарная, скорая и неотложная помощь детям
• Специализированная помощь детям на амбулаторноAполиклиниA

ческом и стационарном этапах
• Высокотехнологичные методы диагностики, терапевтического и

хирургического лечения болезней детского возраста
• Клинические рекомендации по диагностике, лечению и профиA

лактике болезней детского возраста
• Школьная медицина
• Неотложная помощь. II Международный форум «Дети в чрезвыA

чайных ситуациях»
• Перинатальная медицина
• Формулярная система в педиатрии
• Питание здорового и больного рёбенка
• Региональные особенности состояния здоровья и системы окаA

зания медицинской помощи детскому населению
• Врождённые нарушения обмена веществ. Неонатальный скриA

нинг: муковисцидоз, галактоземия, адреногенитальный синдром,
фенилкетонурия, гипотериоз

• Вакцинопрофилактика в педиатрии
• Охрана репродуктивного здоровья детей и подростков
• МедикоAсоциальные проблемы реабилитации детей. ПрофилакA

тика детской инвалидности
• ЭтикоAправовые аспекты в педиатрии
• История педиатрии
Заявки на доклады и симпозиумы принимаются до 11  ддееккааббрряя  22000066  гг..
Адрес: 111199999911,,  ММоосскквваа,,  ЛЛооммооннооссооввссккиийй  ппррооссппеекктт,,  22//6622  

ГГУУ  ННааууччнныыйй  ццееннттрр  ззддооррооввььяя  ддееттеейй  РРААММНН
ТТииммооффеееевваа  ААннннаа  ГГееооррггииееввннаа

Телефон: ((449955))  996677AA1155AA9966,,  113344AA0033AA7755
EAmail: ttiimmooffeeeevvaa@@nncczzdd..rruu

РЕГИСТРАЦИОННЫЙ ВЗНОС
Регистрационный взнос в размере 900 рублей должен быть переведён на
расчётный счёт Общественной организации «Союз педиатров России»:
Получатель платежа: ООббщщеессттввееннннааяя  ооррггааннииззаацциияя  ««ССооююзз  ппееддииааттрроовв
РРооссссииии»»,,  ИИНННН  77770044002277005588,,  ККПППП  777733660011000011,,
рр//сс  4400770033881100337777002200009977000011  вв  ЗЗААОО  ««ММеежжддууннаарроодднныыйй  ппррооммыышшллеенннныыйй
ббааннкк»»,,  гг..  ММоосскквваа,,  кк//сс  3300110011881100000000000000000000774488,,  ББИИКК  004444552255774488
Копия платёжного поручения об оплате регистрационного взноса с
указанием фамилий участников, названия учреждения должна быть
выслана в адрес Общественной организации «Союз педиатров РосA
сии» с пометкой «Оплата регистрационного взноса». Возможна оплаA
та при регистрации.
Адрес: 111199999911,,  ММоосскквваа,,  ЛЛооммооннооссооввссккиийй  ппррооссппеекктт,,  22//6622

ГГУУ  ННааууччнныыйй  ццееннттрр  ззддооррооввььяя  ддееттеейй  РРААММНН
ККоовваанноовваа  ННааттааллиияя  ННииккооллааееввннаа

Телефон/факс: ((449955))  113344AA1133AA0088
EAmail: kkoovvaannoovvaa@@nncczzdd..rruu

ПОСЛЕВУЗОВСКОЕ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЕ 
ОБРАЗОВАНИЕ ПЕДИАТРОВ
Проводятся школы:
• педиатра
• ревматолога
• аллергологаAиммунолога
• организатора здравоохранения
• специалиста по медицинскому обеспечению в образовательных

учреждениях
В работе школ могут принять участие врачиAпедиатры различных спеA
циальностей, организаторы здравоохранения, специалисты в обласA
ти гигиены детей и подростков. Для участия в работе школ необходиA
мо до 11  яяннвваарряя  22000077  гг. прислать по почте или по eAmail заявку c инA

формацией об участнике (Ф.И.О., дата рождения, должность, место и
стаж работы, адрес домашний и служебный, контактный телефон,
EAmail). При посещении всех занятий слушатели получат сертификаты
о прохождении школы с указанием часов.
Адрес: 111199999911,,  ММоосскквваа,,  ЛЛооммооннооссооввссккиийй  ппррооссппеекктт,,  22//6622

ГГУУ  ННааууччнныыйй  ццееннттрр  ззддооррооввььяя  ддееттеейй  РРААММНН
ААккууллоовваа  ССввееттллааннаа  ССееррггееееввннаа
ДДееннииссоовваа  ИИррииннаа  ВВааллееррььяяннооввннаа

Телефон: ((449955))  113344AA1144AA9944
EAmail: sshhkkoollaa@@nncczzdd..rruu

КОНКУРС МОЛОДЫХ УЧЁНЫХ
В конкурсе могут принять участие врачи и научные сотрудники в возA
расте до 35 лет. Для участия в конкурсе необходимо до 2200 яяннвваарряя
22000077  гг.. прислать по почте или EAmail заявку на участие, резюме рабоA
ты объёмом не более 2 страниц текста (оформление — см. «Тезисы»).
Заявка должна содержать информацию об авторе (Ф.И.О., дата рожA
дения, должность, организация, город, страна, контактный телефон,
eAmail) и быть заверена подписью руководителя учреждения. Авторы
присланных работ примут участие в постерной сессии конкурса молоA
дых ученых и будут освобождены от уплаты регистрационного взноса.
Адрес: 111199999911,,  ММоосскквваа,,  ЛЛооммооннооссооввссккиийй  ппррооссппеекктт,,  22//6622  

ГГУУ  ННааууччнныыйй  ццееннттрр  ззддооррооввььяя  ддееттеейй  РРААММНН
ННааммааззоовваа  ЛЛееййллаа  ССееййммууррооввннаа

Телефон: ((449955))  996677AA1155AA6666
EAmail: oorrggkkoommiitteett@@nncczzdd..rruu

ТЕЗИСЫ
Оплата тезисов
Для публикации тезисов необходимо перевести сумму в размере
150 рублей* на расчётный счёт Общественной организации «Союз
педиатров России» либо оплатить регистрационный взнос, в который
входит сбор за одну публикацию тезисов. Копия платёжного поручеA
ния об оплате сбора за публикацию тезисов должна быть выслана в
адрес Общественной организации «Союз педиатров России» с указаA
нием на бланке платёжного поручения фамилии первого автора и
названия мероприятия. Оплаченные тезисы должны поступить в ОргA
комитет не позднее 11  ддееккааббрряя  22000066  гг.. по почте (обязательно с прилоA
жением дискеты!) или по EAmail (с пометкой «Тезисы Конгресса педиA
атров России»).
Адрес: 111199999911,,  ММоосскквваа,,  ЛЛооммооннооссооввссккиийй  ппррооссппеекктт,,  22//6622  

ГГУУ  ННааууччнныыйй  ццееннттрр  ззддооррооввььяя  ддееттеейй  РРААММНН
ААннттоонноовваа  ЕЕллееннаа  ВВааддииммооввннаа

Телефон: ((449955))  996677AA1155AA6666,,  113344AA3300AA8833
EAmail: oorrggkkoommiitteett@@nncczzdd..rruu

* Работы, присланные до 15 октября 2006 г., публикуются бесплатно.

Требования к оформлению тезисов
Текст должен быть напечатан в редакторе MSWord, шрифтом Times
New Roman 11, через один интервал и умещаться в рамку размером
130 мм х 175 мм. Название работы печатается в верхнем регистре
без сокращений. С новой строки указываются фамилии авторов (иниA
циалы ставятся после фамилии), с новой строки — полное официальA
ное название учреждения и город. Текст тезисов должен иметь следуA
ющую структуру: «Актуальность», «Цель исследования», «Пациенты и
методы», «Результаты», «Заключение». В названии файла указываются
фамилия первого автора и город, набранные без пробелов латинскиA
ми буквами. Если от одного автора или группы авторов направляется
более одной работы, то в конце названия файла ставится цифра 1,
2, 3 (например: Ivanov Moscow, Ivanov Moscow1).
Работы, присланные по факсу, без дискеты или оформленные не в соA
ответствии с данными требованиями, а также позже установленного
срока приниматься не будут. Оргкомитет вправе отказать в публикаA
ции материалов, не соответствующих тематике Конгресса или имеюA
щих рекламную направленность. В таких случаях оплата за публикаA
цию не возвращается.

ГОСТИНИЦА
По желанию участников для них могут быть забронированы места в
гостинице. Стоимость проживания в гостинице не входит в регистраA
ционный взнос. Заявки на бронирование мест в гостинице принимаA
ются не позднее 2200  яяннвваарряя  22000077  гг..
Вопросами бронирования гостиниц для участников Конгресса заниA
мается туристическая компания «Интел Сервис Центр»:
Адрес: 111177991122,,  ММоосскквваа,,  ЛЛееннииннссккиийй  ппррооссппеекктт,,  2299,,  

ооффииссыы  440011AA440088
ККооммппаанниияя  ««ИИннттеелл  ССееррввиисс  ЦЦееннттрр»»
ККллееббаанноовваа  ИИррииннаа

Телефон: ((449955))  995566AA4444AA2222
Факс: ((449955))  995566AA2222AA4444
EAmail: iikklleebbaannoovvaa@@iinntteellsseerrvviiccee..rruu

XI КОНГРЕСС ПЕДИАТРОВ РОССИИ
«Актуальные проблемы педиатрии»

(Москва, 5–8 февраля 2007 г.)

Информация Союза педиатров России


