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Формирование государственной
политики в области здравоохранения 
в Российской Федерации: 
проблемы и решения

Редакционная статья

Formation of the state policy 
in public healthcare 
in the Russian Federation:
problems and solutions

A.A. Baranov, Yu.Ye. Lapin 

А.А. Баранов, Ю.Е. Лапин  

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРОАНАЛИЗИРОВАНЫ ПРАВОВЫЕ ОСНОВЫ РАЗРАБОТКИ ГОСУДАРСТВЕННОЙ ПОЛИТИКИ В ОБЛАСТИ
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ. ОБОСНОВАНА АКТУАЛЬНОСТЬ ДАННОЙ РАЗРАБОТКИ. ПРИВЕДЕB
НО РАБОЧЕЕ ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПОНЯТИЯ ГОСУДАРСТВЕННОЙ ПОЛИТИКИ В ОБЛАСТИ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ, РАССМАТB
РИВАЕМОЙ В КАЧЕСТВЕ СОСТАВНОЙ ЧАСТИ ВНУТРЕННЕЙ ПОЛИТИКИ ГОСУДАРСТВА И ВЗАИМОДЕЙСТВУЮЩЕЙ В
РАМКАХ СВОИХ ЗАДАЧ С ДРУГИМИ НАПРАВЛЕНИЯМИ ГОСУДАРСТВЕННОЙ ПОЛИТИКИ. ДЛЯ ДОСТИЖЕНИЯ МАКСИB
МАЛЬНО ПОЛНОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ ПРАВ ГРАЖДАН НА ПРОФИЛАКТИКУ БОЛЕЗНЕЙ, ДОСТУПНУЮ ВЫСОКОКВАЛИФИB
ЦИРОВАННУЮ МЕДИЦИНСКУЮ ПОМОЩЬ И ВОССТАНОВИТЕЛЬНОЕ ЛЕЧЕНИЕ НЕОБХОДИМО СООТВЕТСТВУЮЩЕЕ ГОB
СУДАРСТВЕННОЕ РЕГУЛИРОВАНИЕ ПРАВОВЫХ, СОЦИАЛЬНОBЭКОНОМИЧЕСКИХ И ИНЫХ ОТНОШЕНИЙ В ОБЩЕСТВЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЗДРАВООХРАНЕНИЕ, МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ.

THE ARTICLE ANALYZES THE LEGAL GROUNDS FOR THE STATE POLICY
DEVELOPMENT IN PUBLIC HEALTHCARE IN THE RUSSIAN FEDERATION. THE
URGENCY OF THIS PROGRAM IS WELL SUBSTANTIATED. THE AUTHORS
INTRODUCE THE WORKING DEFINITION OF THE GOVERNMENTAL POLICY IN
PUBLIC HEALTHCARE, WHICH IS VIEWED AS A COMPONENT OF THE INTERB
NAL POLICY OF THE STATE AND WHICH INTERACTS WITH OTHER TRENDS
OF THE STATE POLICY WITHIN THE FRAMEWORK OF ITS TASKS. THE ADEB
QUATE STATE REGULATION OF THE LEGAL, SOCIAL AND ECONOMIC AND
OTHER RELATIONS WITHIN THE SOCIETY IS NECESSARY TO ACHIEVE MAXIB
MUM FULL OBSERVANCE OF THE CITIZENS' RIGHTS FOR THE DISEASE PREB
VENTION, AFFORDABLE HIGHLY QUALIFIED MEDICAL CARE AND MEDICAL
REHABILITATION.
KEY WORDS: PUBLIC HEALTHCARE, MEDICAL CARE.
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В настоящее время в Российской Федерации нет научно обоснованной и заB
конодательно закреплённой государственной политики в области здравооB
хранения, которая бы охватывала и проблемы детства. Необходимость разраB
ботки такой политики связана с тем, что «многие факторы, такие как бедность,
вооружённые конфликты, институциональная стабильность и состояние баB
зисной инфраструктуры», относящиеся к детерминантам здоровья, «находятся
за пределами непосредственного контроля со стороны системы здравоохраB
нения» [1]. Это положение, зафиксированное в докладе ВОЗ (2003 г.), отражаB
ет реальные проблемы охраны здоровья граждан в России и актуализирует
необходимость законодательного определения содержания и механизмов
«непосредственного контроля» факторов здоровья со стороны главного инстиB
тута власти — государства. Речь идёт о создании и осуществлении специальB
ного направления в его деятельности — государственной политики в области
здравоохранения.
Необходимость решения этой задачи в Российской Федерации декларироваB
лась неоднократно. Так, в феврале 2000 г. в Москве было проведено совещаB
ние экспертов по проблеме «Основные направления государственной политиB
ки в развитии здравоохранения Российской Федерации в 2000–2010 гг.», на
котором обсуждался вопрос о «месте здравоохранения в государственной поB
литике» [2]. Однако результаты обсуждения не стали основой для дальнейшей
научной разработки проблемы. В результате, в сентябре того же года была
опубликована Концепция охраны здоровья населения Российской ФедераB
ции на период до 2005 г., в которой «политика в области охраны здоровья наB
селения» рассматривалась лишь в качестве механизма «воздействия на индиB
видуальные привычки людей» [3]. Таким образом, при формировании данной
Концепции не была использована возможность развития идеи применения
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государственной политики в области здравоохранения в
качестве инструмента регулирования широкого спектра
общественных отношений, непосредственно или опосреB
дованно влияющих на состояние здоровья граждан.
В этой Концепции нетрудно увидеть игнорирование роли
социальноBэкономических факторов, определяющих неB
здоровье человека. 
Год спустя, в Решении президиума коллегии Минздрава
России и РАМН от 7 августа 2001 г. «О Государственном доB
кладе «О состоянии здоровья населения Российской ФеB
дерации в 2000 г.» (протокол № 14) была вновь подчеркB
нута необходимость «совершенствования политики в обB
ласти охраны здоровья граждан». При этом содержание
предмета «совершенствования», как и в ранее принимавB
шихся нормативных правовых документах по здравоохраB
нению, не конкретизировано. 
Таким образом, конституционно закреплённое (стаB
тья 114) понятие «государственная политика в области
здравоохранения» до настоящего времени не имеет не
только научно обоснованной характеристики основных
параметров (структура, содержание, цели, основные наB
правления, правовые основы, период действия, субъекты,
объекты, взаимодействие с другими направлениями госуB
дарственной политики и т.д.), но и общепринятого опредеB
ления, необходимого для придания ему статуса научной
категории медицины. В результате, в текстах законов, а
также официальных документов это понятие нередко исB
пользуется в произвольных формулировках («социальноB
экономическая политика в области охраны здоровья
граждан», «государственная политика в области охраны
здоровья граждан», «государственная политика в области
охраны здоровья населения» и т.п.), что не способствует
пониманию его реального содержания [4–6]. По подобноB
му случаю известный науковед В.В. Налимов справедливо
отмечал, что «внутренняя рассогласованность суждений,
создаваемая полиморфизмом языка, не должна заходить
слишком далеко» [7]. 
Одним из следствий такой «рассогласованности» является
то, что понятия «политика», «государственная политика» стаB
ли расхожими в публикациях и официальных документах по
здравоохранению в том смысле, что несут не смысловую
нагрузку, а используются скорее для усиления значимости,
масштаба проблемы (например, «государственная политиB
ка в отношении лиц, страдающих психическими расстройстB
вами», «противоалкогольная политика» и т.п.) и, возможно,
тем самым девальвируют значение этих понятий как необB
ходимых элементов в системе государственного регулироB
вания на стратегических направлениях [8, 9]. 
Учитывая нарастающие неблагоприятные изменения в соB
стоянии здоровья населения в Российской Федерации, в
первую очередь детей, задача разработки «государственB
ной политики в области здравоохранения» является исB
ключительно актуальной. Для её осуществления в российB
ском законодательстве имеются чёткие и весомые, но,
как видим, пока не реализованные правовые основы.
Главной из них является Конституция Российской ФедераB
ции, где за здравоохранением закреплён статус предмета
государственной политики (статья 114 Конституции РФ). 
Это положение Конституции Российской Федерации заB
фиксировано также в Основах законодательства РоссийB
ской Федерации об охране здоровья граждан от 22 июля
1993 г. № 5487B1, согласно которым (статья 5) установлеB
ние основ «государственной политики» относится к полноB
мочиям федеральных органов государственной власти.
К сожалению, содержание и структура данного направлеB
ния государственной политики в этом нормативном праB
вовом акте не раскрыты. 

В качестве правовой основы для осуществления разраB
ботки следует рассматривать также Закон РФ от 28 июня
1991 г. № 1499BI «О медицинском страховании граждан в
Российской Федерации», в котором «государственная поB
литика» упоминается в связи с её финансированием (стаB
тья 11). В законе нет определения этого понятия, но о его
содержании можно судить по регламентированной струкB
туре использования финансовых средств на реализацию
«государственной политики»:
• мероприятия по разработке и реализации целевых

программ;
• обеспечение профессиональной подготовки кадров;
• научные исследования;
• развитие материальноBтехнической базы учреждений

здравоохранения;
• субсидирование конкретных территорий с целью выB

равнивания условий оказания медицинской помощи
населению по обязательному медицинскому страховаB
нию;

• оплата особо дорогостоящих видов медицинской поB
мощи;

• финансирование медицинских учреждений, оказываB
ющих помощь при социально значимых заболеваниях;

• оказание медицинской помощи при массовых заболеB
ваниях, в зонах стихийных бедствий, катастроф;

• другие цели в области охраны здоровья населения.
Важно, что в данном законе обозначены фактически две
«государственные политики», связанные со здравоохранеB
нием: «государственная политика в области охраны здороB
вья населения» (статья 11), и «государственная политика в
области обязательного медицинского страхования» (стаB
тья 12). Взаимоотношения между этими «политиками» в
законе не раскрыты, что, по нашим оценкам, отражает обB
щую их недостаточную методологическую проработку.
Рассматривая формирование государственной политики
в области здравоохранения как комплексную проблему,
мы исходим из того, что при определении её правовых
основ необходимо исследовать не только отражение изуB
чаемого понятия в нормативных правовых актах, но и сиB
стемные характеристики зафиксированной в нём сущносB
ти. Речь идёт, в частности, о решении принципиального
вопроса о взаимосвязи между обозначенными в КонстиB
туции Российской Федерации направлениями государстB
венной политики: а) в области здравоохранения (статья
114) и б) внутренней политики (статьи 80 и 84). Логично
считать, что в системе государственной политики первое
направление является частью второго. В таком случае гоB
сударственная политика в области здравоохранения полуB
чает серьёзную властную поддержку, поскольку, согласно
статье 80 Конституции, основные направления внутренB
ней политики государства, а, следовательно, и её здравоB
охранительной составляющей, определяет Президент РосB
сийской Федерации.
Фактически это соотношение в течение ряда лет уже было
реальностью. Не вдаваясь в разбор правовых коллизий,
напомним, что согласно статье 9 (в настоящее время утраB
тившей силу) Основ законодательства Российской ФедеB
рации об охране здоровья граждан от 22 июля 1993 г.
№ 5487B1, руководство осуществлением «федеральной
государственной политики в области охраны здоровья
граждан» входило в полномочия Президента Российской
Федерации. В интересах сохранения высокого статуса
данного направления государственной политики указанB
ную норму закона следовало не отменить, а привести в
логическое соответствие с Конституцией и выделить в сиB
стеме внутренней политики государства её здравоохраниB
тельный компонент как подсистему.
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Существенной причиной затруднения в научной и практиB
ческой разработке проблемы государственной политики в
области здравоохранения является также явное несоотB
ветствие статьи 16 Федерального конституционного закоB
на от 17 декабря 1997 г. № 2BФКЗ «О Правительстве РосB
сийской Федерации» статье 114 Конституции Российской
Федерации. В пункте «в)» указанной статьи Конституции
установлено, что Правительство «обеспечивает проведеB
ние в Российской Федерации единой государственной поB
литики в области культуры, науки, образования, здравооB
хранения, социального обеспечения, экологии». В соотB
ветствии с этой нормой Конституции, в конституционном
законе логично зафиксировано, что Правительство обесB
печивает: «проведение единой государственной социальB
ной политики» (статья 16), «проведение единой государстB
венной политики в области образования» (статья 17),
«проведение единой государственной политики в области
охраны окружающей среды» (статья 18) и т.д. 
Но проведение «единой государственной политики в облаB
сти здравоохранения», также возложенное Конституцией
на Правительство, в рассматриваемом конституционном
законе не предусмотрено. Полномочия Правительства в
области здравоохранения здесь неоправданно сужены до
уровня принятия лишь мер «по реализации прав граждан
на охрану здоровья», а в отношении детей — до уровня
«содействия решению проблем детства». В данном законе
вообще отсутствует понятие «здравоохранение» как систеB
ма, как направление государственной деятельности. 
Подводя итог, можно сделать следующие выводы и предB
ложения.
1. В отечественном законодательстве имеется достаточB
ный объём принципов и положений, являющихся правоB
вой основой для безотлагательного начала проведения
комплекса работ по формированию и законодательному
закреплению государственной политики в области здраB
воохранения. Существует объективная возможность и неB
обходимость дополнения свода этих принципов и положеB
ний за счёт внесения в действующие законы, по вопросам
здравоохранения, норм, конкретизирующих основные
параметры государственной политики в области здравооB
хранения, а также приведения Федерального конституциB
онного закона от 17 декабря 1997 г. № 2BФКЗ «О ПравиB
тельстве Российской Федерации» в соответствие с КонB
ституцией Российской Федерации.
2. Несмотря на актуальность, разработка государственB
ной политики в области здравоохранения в Российской
Федерации ещё не стала предметом специального межB
дисциплинарного научного исследования. До настоящего

времени не существует научно обоснованного определеB
ния данного понятия, вследствие чего оно не фиксирует
конкретного знания о функционировании системы здраB
воохранения и тем более не является средством познания
и совершенствования этой системы. В результате, в поB
вседневном управленческом обиходе понятие государстB
венной политики в области здравоохранения фактически
отражает лишь неструктурированную совокупность обыB
денных представлений, опыта, норм, оценок, выводов из
различных областей медицины и других секторов знания и
практики. 
3. Отсутствие в Российской Федерации государственной
политики в области здравоохранения, которая должна охB
ватывать и вопросы охраны здоровья детей в условиях наB
растания негативных процессов в динамике состояния
здоровья детского населения, явилось одним из дополниB
тельных факторов актуализации задачи по разработке «наB
учно обоснованной концепции долговременной государстB
венной политики в области охраны здоровья детей» [10].
Таким образом, указанная Концепция имеет одновременB
но и компенсационное, и самостоятельное значение как
новая форма познания взаимоотношений элементов в
сложной системе «общество — дети». Вместе с тем, эта разB
работка должна стать вкладом в научное освоение проB
блемы государственной политики в области здравоохранеB
ния, концептуальная модель которой представляет собой
иерархическую систему: «внутренняя политика государстB
ва» — «государственная политика в области здравоохранеB
ния» — «государственная политика в области охраны здоB
ровья детей». Для педиатров существенно то, что детальB
ное исследование третьего элемента этой системы затрудB
няется недостатком научных данных о втором. 
4. В сложившейся ситуации, с целью устранения этого заB
труднения, а также, инициируя проведение комплексного,
междисциплинарного научного исследования, направB
ленного на разработку государственной политики в облаB
сти здравоохранения в Российской Федерации, предлагаB
ем в качестве рабочего определения следующее: госу�
дарственная политика в области здравоохранения яв�
ляется составной частью внутренней политики госу�
дарства, взаимодействует в рамках своих задач с
другими направлениями политики и осуществляется
средствами государственного регулирования право�
вых, социально�экономических и любых иных отноше�
ний в обществе для достижения цели полного обеспе�
чения прав граждан на профилактику болезней, высо�
коквалифицированную медицинскую помощь и
восстановительное лечение.
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В РОССИИ НА ФОНЕ ПОЗИТИВНЫХ ТЕНДЕНЦИЙ СНИЖЕНИЯ МЛАДЕНЧЕСКОЙ СМЕРТНОСТИ В ЦЕЛОМ ПРОИСХОДИТ
РОСТ СМЕРТНОСТИ ОТ ВНЕШНИХ ПРИЧИН И НЕТОЧНО ОБОЗНАЧЕННЫХ СОСТОЯНИЙ. СПЕЦИАЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ОБB
СТОЯТЕЛЬСТВ СМЕРТИ ДЕТЕЙ ДО ГОДА ПОКАЗАЛО, ЧТО СОЦИАЛЬНЫЙ ПОРТРЕТ СЕМЕЙ, В КОТОРЫХ ОНИ УМИРАЮТ И
ОТ ТРАВМ, И ОТ НЕТОЧНО ОБОЗНАЧЕННЫХ СОСТОЯНИЙ, ОДИНАКОВ: ЭТО КРАЙНЕ НЕБЛАГОПОЛУЧНЫЕ, МАРГИНАЛЬB
НЫЕ И ПОЛУМАРГИНАЛЬНЫЕ СЕМЬИ. ИМЕННО ПОЭТОМУ ДИНАМИКУ МЛАДЕНЧЕСКОЙ СМЕРТНОСТИ ОТ ВНЕШНИХ И
НЕТОЧНО ОБОЗНАЧЕННЫХ ПРИЧИН СМЕРТИ МОЖНО РАССМАТРИВАТЬ КАК СВОЕОБРАЗНЫЙ МАРКЕР СОЦИАЛЬНОГО
НЕБЛАГОПОЛУЧИЯ. РОСТ ЧИСЛА БЕСПРИЗОРНЫХ И БЕЗНАДЗОРНЫХ ДЕТЕЙ В РОССИИ, В БЛИЖАЙШИЕ ГОДЫ ВСТУПАB
ЮЩИХ В РЕПРОДУКТИВНЫЙ ВОЗРАСТ, МОЖЕТ ПРИВЕСТИ К РОСТУ МЛАДЕНЧЕСКОЙ СМЕРТНОСТИ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: МЛАДЕНЧЕСКАЯ СМЕРТНОСТЬ, ДЕТИ.

IN RUSSIA, ALONG WITH THE POSITIVE TRENDS FOR INFANT MORTALITY
REDUCTION THERE IS THE GENERAL MORTALITY GROWTH DEPENDENT ON
EXTERNAL REASONS AND UNCLEARLY INDICATED STATES. SPECIAL EXAMIB
NATION OF THE INFANT'S DEATH CIRCUMSTANCES SHOWED THAT THE
SOCIAL PORTRAIT OF FAMILIES, IN WHICH THEY DIED BOTH OF INJURIES AND
UNCLEARLY INDICATED STATES WAS THE FOLLOWING — THESE WERE
EXTREMELY TROUBLED, MARGINAL AND HALFBMARGINAL FAMILIES. THIS IS
WHY, THE DYNAMICS OF INFANT MORTALITY DEPENDENT ON EXTERNAL
REASONS AND UNCLEARLY INDICATED STATES MAY BE CONSIDERED AS THE
PECULIAR MARKER OF THE SOCIAL TROUBLE. THE GROWTH OF THE NUMBER
OF WAIFS AND NEGLECTED CHILDREN IN RUSSIA, WHO ARE ABOUT TO
REACH THE CHILDBEARING AGE IN THE NEAREST FUTURE, MAY LEAD TO THE
GROWTH OF INFANT MORTALITY. 
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Снижение младенческой смертности в России остаётся актуальной проблеB
мой, ибо её уровень примерно в 2 раза выше, чем в экономически развитых
странах Европы и Северной Америки.
Если рассматривать ситуацию с 1989 г., когда в стране начались социальноB
экономические реформы, то к 2004 г. смертность детей первого года жизни
снизилась на 35% у мальчиков и на 32% у девочек: позитивные тенденции
наблюдаются практически по всем основным причинам (болезни перинатальB
ного периода, врождённые аномалии, болезни органов дыхания, инфекционB
ные и паразитарные болезни). Однако из общей позитивной картины явно выB
падают 2 класса причин смерти — травмы и отравления, а также симптомы,
признаки и неточно обозначенные состояния. Младенческая смертность от
внешних причин с 1989 по 2004 г. выросла на 7,7% среди мальчиков и 12,4%
среди девочек, от неточно обозначенных состояний — на 66,6% и 72,3% соотB
ветственно.
Чтобы понять природу происшедших изменений, была проанализирована
картина младенческой смертности в советский и постсоветский период от
травм и отравлений, совершенно противоестественной в этом возрасте, 
Из данных, представленных в табл. 1, видно, что ведущей причиной младенчеB
ской травматической смертности в 1965–2004 гг. было случайное механичеB
ское удушение. Согласно МКБBХ, рубрика «Случайное удушение и удавление в
кровати» (W75) включает закрытие дыхательных путей и удушение постельB
ным бельем, материнским телом, подушкой, однако, по мнению специалисB
тов, в России наиболее частой причиной случайного механического удушения
в этом возрасте является неправильное положение детей во время срыгиваB
ния: ребёнок попросту захлебывается рвотными массами. 
Если говорить о грудных детях и исключить злой умысел или откровенную хаB
латность родителей, то смерть от этой причины является несчастным стечениB
ем обстоятельств. Исходя из логики, при прочих равных условиях, вероятность
этого стечения обстоятельств должна быть примерно одинакова в любое вреB
мя, и, следовательно, вклад этой причины в общую травматическую смертB
ность также должен быть одинаков. Однако в последние 40 лет вклад этой
причины вырос от 42–43% в 1965 г. до 54–56% в 2004 г., причём если в



9

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
/ 

№
 6

1965–1989 гг. смертность снижалась, то в постсоветский
период выросла на 28 и 38% соответственно. 
Конечно, рост уровня смертности от случайных механичеB
ских удушений и значимости этой причины в структуре
травм после 1989 г. можно квалифицировать как общее
свидетельство ухудшения семейной ситуации в стране и
недосмотра со стороны родителей. Однако нельзя исклюB
чить и злой умысел, а ситуация, когда жертвами убийств
становятся грудные дети, представляется недопустимой. 
В этом контексте особенно тревожными представляются
тенденции изменения младенческой смертности детей
первого года жизни от убийств. Насильственная младенB
ческая смертность, снизившаяся в 1965–1989 гг. на 61%
и 58%, в постсоветский период, выросла вдвое как среди
мальчиков, так и среди девочек, вследствие чего значиB
мость этой причины среди внешних смертей выросла к
2004 г. также вдвое. 
К сожалению, эти уровни насильственной смертности
грудных детей нельзя считать окончательными. Дело в
том, что в МКБBIХ и МКБBХ внутри класса травм и отравлеB
ний содержится рубрика, называемая «повреждения (без
уточнений)» или же «повреждения с неопределёнными наB
мерениями» (Y10–Y34 по МКБBХ), в которую входят «слуB
чаи, когда доступной информации недостаточно, чтобы
медицинские и юридические эксперты могли сделать выB
вод о том, является ли данный инцидент несчастным слуB
чаем, самоповреждением или насилием с целью убийства
или нанесения повреждения» (МКБBХ, Т. 1, Ч. 2, 476 с). 
Из табл. 1 видно, что смертность именно от этих причин
росла как в советский, так и в постсоветский период.
Вследствие этого за последние 40 лет наблюдался 2BкратB
ный рост показателя и в мужской, и в женской популяции.
Сама природа этих причин (повреждения без уточнений)
подразумевает наличие (не доказанное следствием) явно
насильственной смертности, т.е. убийств. Сопоставление
младенческой смертности от убийств и повреждений (без
уточнений), проведённое с помощью корреляционного
анализа, приводит к важным выводам (табл. 2).
Оказалось, что в 15 первых лет исследования (отметим,
наиболее стабильных лет), когда существовал жёсткий
контроль над насильственной смертностью грудных детей,
между динамикой смертности от убийств и повреждений

(без уточнений) существовала выраженная отрицательB
ная связь (коэффициент корреляции составлял 0,6–0,5),
что свидетельствует о возможной маскировке части
убийств достаточно нейтральными повреждениями (без
уточнений). В 1980 годы, судя по показателям, установки
изменились (природу этого явления мы обсудим ниже), и
взаимосвязь между убийствами и повреждениями (без
уточнений), явно ослабленная у мальчиков, у девочек воB
обще отсутствовала. В период реформ уровень насильстB
венной смертности грудных детей, с одной стороны, стал
шокирующе высоким, с другой стороны, системный кризис
в здравоохранении явно ослабил контроль при установлеB
нии причины смерти, что привело к параллельному росту и
убийств и повреждений без уточнений. К сожалению, очень
высокие коэффициенты корреляции (r = 0,8–0,7) свидеB
тельствуют о том, что в 1990Bе гг. младенческая смертB
ность от насильственных причин могла расти существенно
более высокими темпами, а, следовательно, её вклад в
формирование младенческой смертности от внешних приB
чин оказывается, как минимум, вдвое больше, чем это
следует из официальной статистики. Конечно, всё сказанB
ное не более чем гипотеза, подтверждение (или опроверB
жение) которой требует отдельного расследования каждоB
го случая, но существующим статистическим данным она
не противоречит.
Таким образом, можно констатировать, что в советский
период на фоне общего снижения травматической смертB
ности произошло и некоторое качественное улучшение
(или хотя бы стабилизация) её внутренней структуры, во
всяком случае, явно и предположительно насильственной
смертностью (убийства и повреждения без уточнений)
российских детей в 1965 г. было обусловлено 15,1 и
16,1% травматической младенческой смертности, в
1989 г. — соответственно 14,9 и 16,5%. В постсоветский

Причины смерти

Мальчики

Травмы и отравления 96,0

Прочие случайные отравления

Случайное механическое удушение

Все другие несчастные случаи

6,9

40,4

20,4

100,0

7,2

42,1

21,3

Таблица 1. Динамика основных внешних причин младенческой смертности (на 100 тыс. живорождённых) в РФ в 1965, 1989 и 2004 гг.

На 100 тыс. %

1965 г.

81,4

4,7

37,0

14,4

100,0

5,8

45,5

17,7

На 100 тыс. %

1989 г.

87,7

1,3

47,5

6,5

100,0

1,5

54,2

7,4

На 100 тыс. %

2004 г.

Убийства 9,1 9,5 3,6 4,4 7,1 8,1

Повреждения (без уточнений) 5,4 5,6 8,5 10,4 10,7 12,2

Девочки

Травмы и отравления 80,9 100,0 65,4 100,0 73,5 100,0

Прочие случайные отравления

Случайное механическое удушение

6,5

35,0

8,0

43,3

3,1

30,1

4,7

46,0

1,8

41,4

2,4

56,3

Все другие несчастные случаи 16,6 20,5 11,8 18,0 4,3 5,9

Убийства 8,3 10,3 3,5 5,4 7,4 10,1

Повреждения (без уточнений) 4,7 5,8 7,3 11,2 9,2 12,5

1989–2004 гг.1980–1989 гг.

0,8B0,3

0,70,1Девочки

Мальчики

1965–1980 гг.

B0,6

B0,5

Таблица 2. Корреляция между показателями младенческой
смертности от убийств и повреждений (без уточнений) в РФ 
в 1965–2004 гг.
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же период на фоне роста смертности от травм и отравлеB
ний существенно выросла и суммарная доля смертности
от убийств и повреждений (без уточнений), достигшая в
2004 г. 20,3% и 22,6% соответственно. 
Однако можно ли считать, что причины внешней смертноB
сти детей до 1Bго года исчерпываются только классом
травм и отравлений? Напомним, что в период реформ в
России, кроме травм и отравлений, выросла смертность
ещё от одного класса причин — «Симптомов, признаков и
неточно обозначенных состояний», причём темпы роста
смертности от последних значительно превышали рост
младенческой смертности вследствие явно внешних
смертей (66,6% среди мальчиков и 72,3% среди девочек
против 7,7 и 12,4% соответственно), в результате в
2004 г. младенческая смертность от этих малопонятных
причин была близка к травматической (68,8 против
87,7 и 57,9 против 73,5 на 100 тыс. живорождённых),
между тем, в советский период (1965–1989 гг.) смертB
ность от этих причин снижалась опережающими темпаB
ми — в 2,5 и 2,7 раза соответственно.
Сразу укажем, что «Симптомы, признаки и неточно обоB
значенные состояния», согласно МКБBIX, или «Симптомы,
признаки и отклонения от нормы, выявленные при клиниB
ческих и лабораторных исследованиях, не классифицироB
ванные в других рубриках», согласно МКБBX, относятся к
самым нелепым причинам смерти. Особенно важными
представляются причины, объединённые в рубрике «НеB
точно обозначенные и неизвестные причины смерти». ПоB
скольку речь идёт о грудных детях, кажется естественным,
что смертность от неточно обозначенных состояний должB
на исчерпываться единственной рубрикой — синдромом
внезапной смерти младенца. К сожалению, проследить
уровень этого показателя оказалось возможным только с
1999 г., с момента введения МКБBХ. Из табл. 3 видно, что
доля синдрома внезапной смерти в общей младенческой
смертности от неточно обозначенных состояний в
1999–2004 гг. составляла 60–65%, и можно осторожно
предположить, что и в предшествовавший период значиB
мость этой причины была приблизительно такой же. ПриB
чину смерти «синдром внезапной смерти младенца» свяB
зывают с целым рядом факторов, начиная с собственно
физиологических особенностей ребёнка, включая осоB
бенности ухода за ним и заканчивая его положением в
момент смерти, поэтому изменения смертности от этой
причины оставляют широкое поле для субъективных оцеB
нок — была ли эта смерть физиологически обусловленной
и реально неизбежной? Более того, нельзя не обратить
внимание на остающиеся 30–40% смертности, обусловB
ленные симптомами и другими неточно обозначенными
состояниями. И действующая в данный момент МКБBХ и
предшествовавшая ей МКБBIХ даёт широкое поле для инB

терпретации: в этот класс входят «Неточно обозначенные и
неизвестные причины смерти» (R95–R99), в том числе
«Мгновенная смерть», «Смерть без свидетелей» (обнаружеB
ние трупа при обстоятельствах, не позволяющих устаноB
вить причину смерти), а также «Неизвестная причина смерB
ти». Все эти причины наводят на размышления о неестестB
венной (травматической) природе, по крайней мере, части
смертей, идущих в разработку под этими рубриками. 
Сопоставление общих черт изменения младенческой
смертности от неточно обозначенных состояний и травм и
отравлений до 1990 г. подтверждает эти предположения:
до конца 1970Bх гг. травматическая смертность детей перB
вого года жизни росла, смертность от неточно обозначенB
ных состояний снижалась, в 1980 гг. смертность от неточB
но обозначенных состояний росла, травматическая
смертность сокращалась. После 1990 г. изменение смертB
ности от неточно обозначенных состояний и травм и отB
равлений подчинялись одинаковым закономерностям —
росту опережающими темпами. При этом до 1990 г. межB
ду динамикой этих показателей существовала слабая отB
рицательная корреляция (r приближался к B0,3), в постсоB
ветский период между смертностью от этих причин сущеB
ствовала значимая положительная корреляция (r = 0,5).
Ещё более выразительно выглядит сопоставление млаB
денческой смертности от убийств и неточно обозначенных
состояний (табл. 4): в 1965–1980 гг., в период снижения
того и другого показателя, связь между смертностью от
этих причин была выраженной положительной (коэффиB
циент корреляции 0,6 — в мужской и 0,5 — в женской поB
пуляции), в 1980–1989 гг. — неожиданно стала значимо
отрицательной (r= B0,5 и B0,7), начиная с 1989 г., в периB
од беспрецедентного роста искомых показателей, связь
между смертностью от этих причин стала очень сильной
(коэффициент корреляции вырос до 0,9 у мальчиков и
0,8 у девочек). 
В соответствии с анализом корреляций, приведённым выB
ше, можно предположить, что в стабильные советские
годы (1965–1980 гг.) смертность и от неточно обозначенB
ных состояний, и от убийств (во всяком случае, в явном
виде) успешно снижалась, в последнее советское десятиB
летие, когда снижалась и общая травматическая смертB
ность, и смертность от убийств, часть насильственных детB
ских смертей могла маскироваться в неточно обозначенB
ных состояниях, в постсоветский период, судя по крайне
высоким коэффициентам корреляции, именно убийства и
определяли смертность от неточно обозначенных состояB
ний. Ещё раз подчеркнём, что это гипотеза, требующая боB
лее надёжной аргументации путём анализа индивидуальB
ных данных об умерших.
Таким образом, ситуация с неточно обозначенными состоB
яниями неоднозначна: на фоне общего снижения младенB

1999

2000

2001

2002

38,3

42,3

40,3

36,9

Таблица 3. Показатели младенческой смертности от синдрома внезапной смерти (на 100 тыс. живорождённых) и её доля в
смертности от неточно обозначенных состояний в РФ в 1999–2004 гг.

синдром
внезапной

смерти

синдром
внезапной

смерти
%

44,1

49,3

49,1

47,8

неточно
обозначенные

состояния

87,4

79,8

75,3

76,2

%

50,5

61,8

65,2

62,7

63,8

69,1

62,9

59,2

неточно
обозначенные

состояния

60,0

61,2

64,1

62,3

2003 40,247 71,1 66,1 59,6 67,4

2004 37,942,7 68,8 62,1 57,9 65,5

Мальчики Девочки

Год
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ческой смертности в 1990Bе гг. наблюдается её более чем
1,5Bкратный рост от неизвестных причин, причём смертB
ность от этих причин в советский период очень мало ассоB
циированная с травматической смертностью, в постсоB
ветский период обнаруживает высокую степень корреляB
ции с последней, и это происходит в той группе населения,
где каждая смерть вообще, а уже сомнительная смерть —
в особенности, являются предметом отдельного разбираB
тельства.
Завершая анализ официальной статистики младенческой
смертности, можно сделать следующие выводы: воBперB
вых, в пореформенный период в России общая младенчеB
ская смертность снижалась темпами более высокими, неB
жели в советский период; воBвторых, на фоне этих позиB
тивных тенденций происходил рост смертности от внешних
причин и причин неустановленной этиологии. При этом
сравнение динамики младенческой смертности в советB
ский и постсоветский период позволяет предположить, что
какаяBто часть внешних смертей детей до 1Bго года на проB
тяжении последних 40 лет проходила под рубрикой «СимпB
томы, признаки и неточно обозначенные состояния», однаB
ко есть веские основания предполагать, что в постсоветB
ский период это были смерти явно насильственные.
Для более углублённого исследования была проведена
специальная разработка обстоятельств смерти детей до
года. Методом случайной выборки были отобраны реценB
зии случаев смерти 52 детей до 1Bго года, умерших в КиB
ровской области в 1998–2005 гг. от травм и отравлений и
неточно обозначенных состояний. Учитывались физиолоB
гические особенности ребёнка (масса тела при рождении,
доношенность, состояние по шкале Апгар, перенесённые
заболевания), с одной стороны, и условий, в которых разB
вивался и жил ребёнок, — с другой (очередность береB
менности и родов, возраст матери, злоупотребление роB
дителей алкоголем, курение, социальноBэкономические
характеристики семьи).
Самые младшие дети из указанной выборки умерли через
15 сут после рождения, возраст самых старших детей соB
ставил 1 год. Больше половины детей (29 из 52) были доB
ношенными, примерно у половины (25 детей) масса тела
при рождении превышала 3000 г, у 4 детей — (7,7%) варьB
ировала от 1000 до 2000 г, у остальных 23 детей
(44,2%) — от 2000 до 3000 г. У половины детей состояние
при рождении по шкале Апгар превышало 7 баллов, свеB
дения о 19 детях отсутствовали. Таким образом, в целом
дети при рождении были вполне жизнеспособными.
В 42,3% случаев дети были первыми в семье, в 28,8% —
вторыми, в 7,7% — третьими, 11,5% детей были из многоB
детных семей, данные о 9,7% неизвестны.
Из 52 детей 37, т.е. 71,1% умерло от асфиксии разной этиB
ологии, 19 (36,5%) — от асфиксии рвотными массами,
смерть 6 детей (11,5%) последовала от асфиксии мягким
предметом (самой благополучной выглядит ситуация, когB
да мать дала 3Bмесячному мальчику полиэтиленовый
пакет и ушла на 40 мин). В анамнезе другого 3,5BмесячноB
го мальчика, умершего от этой причины, — ещё одна тяжёB
лая травма: в 1,5 мес пьяный отец ударил ребёнка о стеB
ну. В 2 случаях дети умерли от механической компрессионB
ной асфиксии грудной клетки.

Из 52 исследованных случаев внешних смертей детей до
года убийство как явная причина смерти значится в 2 слуB
чаях, причём в обоих случаях имеются множественные
ушибы, в том числе черепноBмозговые травмы, не совмеB
стимые с жизнью, в 3 случаях (удушение подушкой, сдавB
ливание грудной клетки, закрытая черепноBмозговая
травма) — убийство весьма вероятно. Судя по имеющимB
ся данным, остальные смерти юридически отнесены в каB
тегорию несчастных случаев. В этом контексте следует отB
метить смерть ещё одной девочки, доношенной, весом
при рождении 3400 г, происшедшей вследствие отёка гоB
ловного мозга после длительного перегревания в бане.
Эту девочку, умершую в 2,5 мес, при жизни ни разу не осB
мотрел педиатр.
Общим фактором, на наш взгляд, наиболее отчётливо объB
ясняющим действительную причину смерти этих детей, явB
ляются семьи, в которых им не повезло родиться: в 48 слуB
чаях из 52, т.е. более чем в 90% (по остальным 4 случаям
нет данных) — это крайне неблагополучные, маргинальB
ные семьи, со всеми признаками асоциального поведеB
ния: в частности, сведения о злоупотреблениях алкоголем
родителями чётко обозначены в половине рецензий, в
27% указано, что родители не работают, в трети случаев
семья обозначена (прямо или косвенно) как малообеспеB
ченная. В 10% ребёнок не состоял на учёте в поликлинике
или был на учёт поставлен поздно. Семьи 3Bх из 4Bх детей,
умерших от синдрома внезапной смерти, ничем не отличаB
лись от семей детей, умерших вследствие явно внешних
смертей (данные по поводу четвёртой семьи отсутствуют). 
Кроме того, у большинства детей отмечалась патология,
во многом обусловленная асоциальным образом жизни
матери во время беременности: в 34,6% случаев отмечаB
лись поражения центральной нервной системы, в 3Bх слуB
чаях — внутриутробные инфекции, в 4Bх случаях — заB
держки внутриутробного развития. 
О семьях, в которых проживали эти дети, свидетельствует
и картина сопутствующей патологии: в 14Bти случаях отмеB
чалась гипотрофия (в том числе — гипотрофия IIIBй степеB
ни), в 9Bти — анемия. 
Такая картина, на первый взгляд, снимает ответственB
ность за смерть этих детей с здравоохранения. Однако
при всех издержках образа жизни их родителей почти
все эти дети всёBтаки находились под наблюдением учB
реждений здравоохранения. Возникает вопрос: почему
педиатры, участковые медицинские сестры или фельдB
шеры фельдшерскоBакушерских пунктов, которые в силу
своих служебных обязанностей просто не могут не знать,
в какой обстановке живёт тот или иной ребёнок, не инB
формировали соответствующие инстанции о том, что у
ребёнка — гипотрофия IIIBй степени, родители страдают
алкоголизмом. ПоBвидимому, своевременное изъятие
ребёнка из подобной семьи и направление его в госуB
дарственное учреждение или в приёмные семьи спасло
бы ему жизнь.
Однако, даже оставив в стороне гуманитарный аспект
проблемы, следует обратить внимание на её экономичеB
ские аспекты: 16 детей из 52, т.е. почти треть, после родB
дома лечились в стационаре, причём двое из них — 60 и
75 дней. Представляется важным оценить с экономичесB
кой точки зрения оказание подобного уровня (и стоимоB
сти) услуг с тем, чтобы максимум через год этот с трудом
выхоженный врачами ребёнок умер вследствие «аспиB
рации рвотными массами», «асфиксии мягким предмеB
том» или просто черепноBмозговой травмы, возникшей
вследствие того, что отец сел ему на голову?
В целом, проведённое исследование показало, что, воB
первых, несмотря на все издержки реформ, российской

1989–2004 гг.1980–1989 гг.

0,9B0,5

0,8B0,7Девочки

Мальчики

1965–1980 гг.

0,6

0,6

Таблица 4. Корреляция между младенческой смертностью от
убийств и неточно обозначенных состояний в 1965–2004 гг.
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педиатрии удалось удержать ситуацию — дети оказались
единственной группой населения страны, в которой позиB
тивные тенденции не только сохранились, но и усилились.
ВоBвторых, тенденции смертности двух классов причин
резко отличаются от общих трендов младенческой смертB
ности — это травмы и отравления и неточно обозначенB
ные состояния. ВBтретьих, судя по имеющимся данным, соB
циальный портрет семей, в которых дети до одного года
умирают и от травм, и от неточно обозначенных состояB
ний, совершенно одинаков: это крайне неблагополучные,
маргинальные и полумаргинальные семьи с пьющими роB
дителями, мало зарабатывающими или неработающими.
В связи с этим динамику младенческой смертности от
внешних и неточно обозначенных причин можно рассматB
ривать как своеобразный маркер социального неблагоB

получия. Из этого следует прогноз: в настоящее время, по
разным оценкам, от 750 тыс. до 2 млн детей в России вхоB
дят, по социальным показателям, в группы риска. При
этом значительная часть этих детей является беспризорB
ными (точная статистика отсутствует, но, по данным, приB
водимым в СМИ, их число превысило не только послевоB
енный, но и послереволюционный уровень). Объявленные
реформы, в частности реформа ЖКХ, вряд ли уменьшат
число этих детей, которые через 5–10 лет вступят в репроB
дуктивный возраст. Представляется очевидным, что судьB
ба детей нынешних групп риска будет мало отличаться от
описанной нами картины при том, что число их значительB
но вырастет. Именно поэтому уже сейчас следует обратить
внимание на социальные аспекты здравоохранения и пеB
диатрии прежде всего. 

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины 2006 года

Илья Ильич Мечников родился в 1845 г. в
деревне Калиновке неподалеку от ХарькоB
ва. Учился Илья в харьковской гимназии
и, начиная с шестого класса, стал посеB
щать лекции в университете. Статья с криB
тикой учебника по геологии, которую он
написал в 16 лет, была опубликована в
московском журнале. В 17 лет он с золотой
медалью окончил гимназию. В 18 лет —
написал поражавшую своей зрелостью и
глубиной мысли рецензию на знаменитую
книгу Дарвина «Происхождение видов».
Учебный курс на естественном отделении
физикоBматематического факультета
Харьковского университета Мечников
прошёл за два года. В это время ему было
всего 19 лет. Получив диплом, он уехал за
границу — в Германию и Италию. Сначала
он занимался научными исследованиями
в Германии, затем переехал в Италию изуB
чать морских животных. Там, на берегах
Средиземного моря, он нашёл богатый маB
териал для научных наблюдений. ОгромB
ное количество медуз, губок, иглокожих,
моллюсков изучил молодой учёный, прежB
де чем убедился, что эмбриональное
(зародышевое) развитие беспозвоночных
животных подчиняется тем же законам,
что и развитие высших позвоночных жиB

вотных. У обеих этих групп животного миB
ра развитие зародыша происходит из яйB
ца с образованием трёх зародышевых лиB
стков, каждый из которых даёт начало опB
ределённым органам и тканям. В этот пеB
риод жизни Мечников встретился в НеB
аполе с другим выдающимся русским учёB
ным — А.О. Ковалевским. Результатом их
совместных исследований явилась новая
ветвь биологии — эволюционная эмбриоB
логия. Учение Ч. Дарвина о единстве всего
животного мира получило важное подB
тверждение в трудах этих двух выдающихB
ся русских биологов. Во время своего
трёхлетнего пребывания за границей
Мечников написал несколько научных раB
бот по зоологии и подготовил диссертаB
цию, которую защитил, возвратившись на
родину в 1867 г., в Петербургском универB
ситете. За эту работу он получил учёную
степень магистра. Через год он стал уже
доктором зоологии и доцентом ПетербургB
ского университета, а в 1870 г., в 25 лет,
был избран профессором зоологии и
сравнительной анатомии НовороссийскоB
го университета (в Одессе). 
После покушения на царя Александра II
особенно усилился гнёт царского самоB
державия. В университете начались гонеB
ния на передовых профессоров и распраB
вы со студентами. В такой обстановке
Мечников не мог долее оставаться и в
1882 г. покинул университет. Научную раB
боту он продолжал вести на собственные
средства в маленькой домашней лабораB
тории. В этот период жизни творческие исB
кания привели учёного в область бактериB
ологии и медицины. Ещё ранее он начал
изучать заразные болезни человека и доB
машних животных: вместе со своим учениB
ком Н.Ф. Гамалеей он изучал туберкулёз,
чуму рогатого скота, искал способы борьB
бы с вредителями сельского хозяйства. 
На съезде русских естествоиспытателей и
врачей в 1883 г. Мечников произнес знаB
менитую речь «О целебных силах организB
ма». В ней он изложил свои взгляды на явB
ления иммунитета — невосприимчивости
организма к заразным болезням. Эта теоB
рия получила название фагоцитарной теоB
рии иммунитета. Ей предшествовали долB
гие и кропотливые наблюдения учёного за
внутриклеточным пищеварением у разB

личных морских животных. Он открыл в их
теле особые «блуждающие клетки», котоB
рые захватывают и пожирают инородные
тела, в том числе и болезнетворных микB
робов, Мечников назвал эти «блуждаюB
щие клетки» фагоцитами. Дальнейшие его
наблюдения показали, что фагоциты есть
не только в теле морских животных. В теле
человека те же функции выполняют бесB
цветные кровяные тельца, или лейкоциты,
и некоторые клетки тканей. Открытие заB
щитных клеток в теле животных и человеB
ка послужило Мечникову основой для соB
здания теории воспаления как защитной
реакции организма в борьбе с болезнью. 
В 1908 г. Мечникову была присуждена за
его работы Нобелевская премия. ИзданB
ная им в 1901 г. книга «НевосприимчиB
вость в инфекционных болезнях» до сих
пор считается настольной книгой всех
учёных, изучающих болезнетворные микB
робы. 
Луи Пастер пригласил его работать в своB
ем институте, и он переехал жить в Париж.
Но и в чужой стране Мечников не терял
связи с русской наукой. Лучшие русские
учёныеBбактериологи приезжали к МечниB
кову учиться и работать под его руководстB
вом. Он создал в России крупнейшую научB
ную школу микробиологов. Выдающиеся
учёные Н.Ф. Гамалея, Д.К. Заболотный,
Л.А. Тарасевич и многие другие были учеB
никами И.И. Мечникова. 
Мечников был страстно предан науке и не
щадил для неё самой жизни. Не раз он подB
вергал себя смертельной опасности, чтобы
проверить правильность своих научных
предположений. Однажды он ввёл в свой
организм кровь больного возвратным тиB
фом, чтобы узнать, как происходит заражеB
ние этой болезнью. Учёный перенёс тяжёB
лую форму возвратного тифа, но убедился,
что заражение, как он и предполагал, проB
исходит через кровь. Он также заражал сеB
бя ослабленными микробами холеры, чтоB
бы на себе проверить их действие. 
Имя Мечникова связано с популярным
коммерческим способом изготовления
кефира, однако учёный не получил за это
никаких денег. 
Мечников умер в Париже 15 июля 1916 г.
в возрасте 71 года после нескольких инB
фарктов миокарда.

И.И. Мечников
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Актуальные проблемы социальной
педиатрии России

Социальная педиатрия и организация здравоохранения

Urgent issues of social 
pediatry in Russia

L.P. Chicherin

Л.П. Чичерин 

Национальный научноBисследовательский институт общественного здоровья РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ОБСУЖДАЮТСЯ ПРОБЛЕМЫ СОЦИАЛЬНОЙ ПЕДИАТРИИ, ВОЗНИКАЮЩИЕ ПРИ РЕАЛИЗАЦИИ МЕРОПРИЯB
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СТОЯНИЕ СОЦИАЛЬНОЙ ПЕДИАТРИИ В НАЧАЛЕ XХI ВЕКА. РАССМОТРЕНА ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ ОТДЕЛЕНИЙ МЕДИКОBСОB
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От редакции

В статье профессора Л.П. Чичерина, посвящённой развитию и проблемам социальной педиатрии в нашей стране, вы!
двинуты, бесспорно, важные положения. Вместе с тем, многие из них имеют явно дискуссионный характер.
Предлагаем читателям журнала высказать своё видение решения проблем в области охраны здоровья детского на!
селения России.

В целях реализации стратегии ВОЗ «Здоровье для всех в XXI веке» странамB
участницам этой международной организации рекомендовано придать надлеB
жащий приоритет, прежде всего, медикоBсоциальным потребностям подрастаB
ющего поколения, усилить меры профилактики, роль первичной медикоBсаниB
тарной помощи.
Исследования последних лет свидетельствуют о декларативности целого ряда
призывов государства в области охраны здоровья детей, включая, и, скорее
всего, научно необоснованный, так называемый «приоритетный национальB
ный проект в области здравоохранения», представляющий собой, по сути деB
ла, лишь некоторые меры по улучшению финансирования такой социально
значимой отрасли. Явно недостаточное внимание органами и учреждениями
здравоохранения, научными коллективами уделяется внесению реального
вклада в общественное здоровье путём совершенствования работы педиатB
рических ЛПУ (амбулаторий/поликлиник, стационаров, санаториев и других,
как составляющих общей системы охраны материнства и детства — ОМД),
разработке новых, адекватных требованиям времени организационных форм
их функционирования с акцентом на превентивную и медикоBсоциальную наB
правленность. Это относится в первую очередь к особой роли, отводимой тыB
сячам амбулаторноBполиклинических учреждений (АПУ) в городской и сельB
ской местности России в деле медицинского обеспечения более чем 30 млн
детей до 17 лет. Эта цифра не случайно представляется педиатрам достаточно
внушительной, поскольку они привыкли, что в официальной литературе чаще
всего речь идёт лишь о самостоятельных детских городских поликлиниках, на
долю которых приходится менее 5%. Причём из 478 функционирующих в РосB
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сийской Федерации таких учреждений половина (240)
приходится на мегаполисы — Москву и СанктBПетербург.
В то же время именно на этих крупных ЛПУ отрабатываютB
ся основные медикоBорганизационные механизмы деяB
тельности первичного звена, в дальнейшем рекомендуеB
мые для внедрения в деятельность учреждений, как праB
вило, небольшой мощности. 
В настоящее время из общей численности населения РосB
сии, равной 143,5 млн человек дети в возрасте 0–14 лет
насчитывают 22,6 млн, в возрасте 15–17 лет — 7,5 млн.
Всего детей в возрасте 0–17 лет — более 30 млн, или
20,9% от общего числа жителей. А с учётом насчитываюB
щихся в Российской Федерации порядка 41 млн семей,
имеющих детей, понятна масштабность стоящих, прежде
всего, перед педиатрами задач периода социальноBэкоB
номических преобразований в стране.
Всего в 2004 г. в системе Министерства здравоохранения
и социального развития России работали 60,4 тыс. враB
чейBпедиатров (из них около 50 тыс. в АПУ) при обеспеченB
ности 20,0 на 10 тыс. детей в возрасте 0–17 лет. Из всего
числа этих специалистов врачейBпедиатров участковых —
22 тыс. Укомплектованность ими составила примерно
77%, в том числе 80% в городах и 50% — в сельской местB
ности.
Остановимся лишь на некоторых, основных, по нашему
мнению, аспектах социальной педиатрии, реализуемых на
амбулаторном этапе функционирования службы.
Социальная педиатрия — век XХI. Профессор Н.Г. ВесеB
лов писал, что официальный статус социальная педиатрия
получила совсем недавно, опираясь на многолетний межB
дународный опыт (Европейское общество социальной пеB
диатрии было основано в 1977 г. ).
Понятие «социальная», появившееся три десятилетия наB
зад применительно к термину «педиатрия» (в любом цивиB
лизованном государстве его институты — образование,
медицина, включая педиатрию, наука, культура и иные —
всегда социальные, т.е. общественные), только на первый
взгляд кажется тавтологией. 
Главным представляется тот факт, что трактовка «социальB
ной педиатрии» подразумевала практически всё то, что поB
зднее стало обозначаться понятием «охрана здоровья» (деB
тей), имея в виду «совокупность мер политического, эконоB
мического, правового, социального, научного, медицинскоB
го, образовательного, санитарноBгигиенического и протиB
воэпидемического характера, направленных на сохранеB
ние и укрепление физического и психического здоровья». 
То же можно сказать и о толковании понятия «медикоBсоB
циальная помощь», трактуемого как «организованное инB
дивидуальное социальное обслуживание различных групп
и контингентов населения, нуждающихся в решении социB
альных проблем и жизненных ситуаций, в целях долгоB
срочной профилактики расстройств и улучшения состояB
ния их здоровья».
Поступательное развитие педиатрии по пути приоритета
превентивных мер выдвинуло в тот период положение о
необходимости рискBподхода к состоянию здоровья реB
бёнка с учётом многих, прежде всего, социальных фактоB
ров. Очевидно, что одно только это в существенной мере
способствовало привлечению внимания к обострившимB
ся в период политических, социальных и экономических
преобразований проблемам охраны здоровья детского
населения. Причём, при непременном повышении роли в
их решении, помимо здравоохранения, ведомств социB
альной защиты, образования, физической культуры и
спорта, правоохранительного, культуры и других. 
И сегодня разрабатываемая при нашем участии КонцепB
ция охраны здоровья детей в Российской Федерации до

2010 г. не случайно базируется, как минимум, на трёх осB
новных составляющих:
• государственная охрана здоровья и прав ребёнка, инB

тересов семьи; 
• межведомственная интеграция усилий в данном наB

правлении;
• активное участие самого населения, родителей, детей

и подростков.
В 1986 г. профессор Н.Г. Веселов создал первую кафедру
социальной педиатрии — ныне кафедру социальной педиB
атрии и организации здравоохранения ФПК и ПП СанктB
Петербургской государственной педиатрической медиB
цинской академии (зав. — проф. В.И. Орёл). В СССР были
организованы и успешно функционировали три другие каB
федры/лаборатории, возглавляемые в Нижнем НовгороB
де проф. В.Ю. Альбицким, в Москве — проф. Е.Л. ЛепарB
ским (НИИ педиатрии РАМН) и проф. И.П. Катковой
(ЦОЛИУВ). В настоящее время продолжают функционироB
вать кафедры в СанктBПетербурге (проф. В.И. Орёл) и в
Москве (кафедра медикоBсоциальных проблем охраны
здоровья матери и ребёнка, заведующий кафедрой —
профессор Н.Н. Ваганов), а также создан отдел социальB
ной педиатрии в Научном центре здоровья детей РАМН
(заведующий — проф. В.Ю. Альбицкий).
С учётом стоящих перед современной педиатрической наB
укой и практикой задач мы убеждены, что назрела необхоB
димость расширения сети таких кафедр в России. НеобхоB
димо создание хотя бы одной кафедры в каждом федеB
ральном округе в качестве своеобразного учебноBметодиB
ческого и информационного центра, который был бы в соB
стоянии также содействовать принятию оптимальных,
специфичных для региона организационноBуправленчесB
ких решений по проблеме. 
При этом, отдавая должное активной жизненной позиции
сотрудников кафедр поликлинической педиатрии (В.А. ДоB
скин, А.Г. Грачева, Т.Г. Авдеева и др.), их инновациям, несоB
мненной приоритетной роли в обеспечении нормальной
работы первичного звена службы детства России, очевидB
на также значимость совершенствования деятельности в
данном направлении и кафедр общественного здоровья и
здравоохранения медицинских вузов.
Отделения медико�социальной помощи как новые
подразделения детских поликлиник. Прямыми последB
ствиями происходящих в криминализированном общестB
ве «реформ» социального расслоения населения, распада
института семьи, переживаемого психологического стресB
са являются выраженные негативные факторы, диагносB
тируемые у детей, относящихся, как правило, к группе «соB
циального риска». В число негативных факторов входят:
так называемые «трудные жизненные ситуации», включая
употребление психоактивных веществ (ПАВ) — наркотиB
ков, табака, алкоголя, токсикоманических средств),
безнадзорность, девиантные формы поведения, раннее
начало половой жизни, социально обусловленные забоB
левания и др. 
В этой связи на детские поликлиники, включая участкоB
вую службу, помимо традиционных функций превентивноB
го характера возлагается и целый ряд достаточно новых
задач, что явилось основой для создания в детских АПУ
страны специальных отделений (кабинетов) медикоBсоциB
альной помощи (МСП). 
В соответствии с инструкцией, утверждённой приказом
МЗ РФ от 05.05.1999 г. № 154 «О совершенствовании меB
дицинской помощи детям подросткового возраста», в гоB
родах с населением более 100 тыс. организуются отделеB
ния, с населением менее 100 тыс. чел. — кабинеты. Эти
впервые создаваемые в структуре детских АПУ подраздеB
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ления имеют своей целью реализацию медикоBсоциальных
мероприятий, направленных на сохранение и укрепление
здоровья детей и подростков, их социальную и правовую
защиту и поддержку, профилактику и снижение заболеваеB
мости, формирование потребности в здоровом стиле жизни
и т.п. Среди них: профилактика и раннее выявление с детB
ского периода потребления ПАВ, иных форм проявления соB
циального неблагополучия в семьях; гигиеническое (в том
числе половое) воспитание, подготовка к семейной жизни
и осознанному родительству, ориентация на здоровую сеB
мью, сохранение и укрепление репродуктивного здоровья,
оказание медикоBпсихологической помощи, врачебноBпроB
фессиональное консультирование (включая определение
профпригодности и медицинское обеспечение профессиоB
нальной ориентации детей), организация социальноBправоB
вой работы, медицинское обеспечение приписки и призыB
ва юношей на воинскую службу и др.
Следовательно, только в последние 5–6 лет в первичном
звене педиатрической службы в полной мере на практике
стали реализовываться те составляющие медикоBсоциB
ального характера и рискBподхода, которые ещё в период
существования СССР были определены родоначальникаB
ми отечественной социальной педиатрии (Ю.Е. ВельтищеB
вым, Н.Г. Веселовым и другими).
Несмотря на оптимистические рапорты с территорий о соB
здании отделений МСП, ясно, что переходный период в
этом плане (прежде всего, его амбулаторный этап) ещё
далёк от завершения, а о полноценном таковом стациоB
нарном и санаторном — тем более. В частности, предпоB
лагалось, например, что в состав таких отделений должB
ны быть введены (помимо врачейBпедиатров и средних
медицинских работников) должности медицинского псиB
холога, подросткового врачаBтерапевта, а также юрисB
консульта и социального работника, которые в идеале
осуществляли бы свою деятельность по типу социальноB
правового кабинета.
Между тем, экспертиза и изучение опыта на местах покаB
зали ощутимый дефицит указанных специалистов в силу,
прежде всего, явно недостаточной их подготовки для раB
боты в специфических условиях амбулаторноBполиклиниB
ческого звена, отсутствия должного контроля этого проB
цесса со стороны Минздравсоцразвития России.
Особо острой представляется предсказываемая нами, веB
роятно, уже необратимая ситуация с организацией в детB
ских поликлиниках работы подростковых врачейBтерапевB
тов. Мы были убеждены, что имея большой опыт работы с
подростками, эти специалисты должны были быть введеB
ны в штаты детских поликлиник в качестве врачейBконB
сультантов для участковых педиатров. Между тем, только
за последние 5 лет число подростковых терапевтов, рабоB
тающих в АПУ (преимущественно взрослой сети), сократиB
лось вдвое: с 2 тыс. в 2000 г. до 1 тыс. в 2004 г. (как и
обеспеченность ими — с 2,8 до 1,4 на 10 тыс. подростков
15–17 лет соответственно). Нежелание работать в педиаB
трической сети они объясняют, прежде всего, существенB
ной потерей ими заработной платы в системе ОМС при пеB
реходе в детские АПУ. Есть серьёзные опасения, что детB
ская поликлиника «потеряла» профессионала, который
смог бы оказывать квалифицированную помощь подростB
кам. Хотя бы на явно затянувшийся период пересмотра и
реализации программ вузовского обучения и послевузовB
ской подготовки участковых педиатров по пока ещё мало
знакомым им проблемам подросткового возраста
15–17 лет. При этом считаем уместным напомнить, что, к
сожалению, до сих пор в должной мере не выполняются
положения упомянутого приказа МЗ РФ от 05.05.1999 г.
№ 154 (7Bлетней давности!) в части:

• определения потребности территорий во врачахBтераB
певтах подростковых и обеспечения их специализации
по вопросам педиатрии при работе в детских АПУ; 

• подготовки информационного письма о порядке аттесB
тации врачей, перешедших на работу в детские АПУ с
должностей врачейBтерапевтов подростковых; 

• разработки учебной программы по специализации
врачейBтерапевтов подростковых по вопросам педиаB
трии.

Некоторые проблемы общей врачебной практики в
педиатрии. «Угрозы» о постепенном вытеснении в РосB
сийской Федерации участкового педиатра врачом общей
практики продолжают иметь место, получая уже докуменB
тальное подтверждение. 
Так, в приказе Минздравсоцразвития России от
18.01.2006 г. № 28 «Об организации деятельности врачаB
педиатра участкового» подчёркивается, что в соответстB
вии с п. 9 Порядка осуществления деятельности врача обB
щей практики (семейного врача), утверждён приказом
МЗСР России от 17.01.2005 г. № 84, в труднодоступных и
отдалённых районах, в сельской местности с недостаточB
ным числом врачейBпедиатров возможно проведение
диспансерного наблюдения детей из прикрепленного конB
тингента (в т.ч. детей раннего возраста), врачом общей
практики (семейным врачом) с последующим направлеB
нием детей с отклонениями в состоянии здоровья к враB
чамBспециалистам.
Этим же документом было утверждено Положение об орB
ганизации деятельности врачаBпедиатра участкового. НаB
помним, что свыше двух десятилетий АПУ страны руководB
ствовались приказом Минздрава СССР от 19.01.1983 г.
№ 60 «О дальнейшем совершенствовании амбулаторноB
поликлинической помощи детскому населению в гороB
дах». Новое Положение, будучи, разумеется, в значительB
ной мере расширенным с учётом специфики требований
времени, тем не менее не содержит многих закрепившихB
ся позиций работы этого специалиста, особенно профиB
лактического характера. Речь идёт о забвении функций
работы с семьей, проведения санитарного просвещения и
гигиенического воспитания, преемственности с женской
консультацией, повышения квалификации, подчинённосB
ти этого специалиста и др.
Как было показано выше, социальноBэкономическая ситуB
ация в стране способствовала формированию контингенB
та детей, подростков и их матерей, нуждающихся в соверB
шенно новом, с существенно расширенным кругом задач
подходе при их обслуживании на педиатрическом участке,
требуя современных форм их медицинского обеспечения
и, соответственно, другого, более высокого уровня квалиB
фикации персонала детского АПУ, в первую очередь, члеB
нов педиатрической бригады — участкового врача и меB
дицинской сестры.
В этой связи не могут не вызывать тревоги результаты
проведённых в ряде територий России экспертной оценки
и тестирования, показывающие достаточно низкий уроB
вень знаний участковых врачей по актуальным разделам,
прежде всего, превентивной педиатрии (табл.). 
Надежды на повышение профессиональной компетентноB
сти педиатров с увеличением их медицинского стажа не
оправдываются. Так, при длительности работы на участке
10 лет и более 40,5% врачей испытывают затруднения в
организации диспансерного наблюдения за детьми с хроB
нической патологией, 29,7% — в технологии своей деяB
тельности и пр. 
В системе ОМД в целом и в её педиатрической службе в
частности, выявлены также дефекты во взаимосвязи и
преемственности в деятельности учреждений родовспоB
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можения и детства — женских консультаций, родильных
домов, детских амбулаторноBполиклинических учреждеB
ний, стационаров. Резко упали авторитет участкового
врача, доверие к нему населения. 
По материалам исследований Национального НИИ общеB
ственного здоровья РАМН по изучению мнения родителей
об организации профилактической помощи детям раннеB
го возраста на педиатрическом участке, свыше половины
родителей (54%) при первых признаках заболевания реB
бёнка склонны избегать посещения своего участкового
педиатра, занимаясь самолечением либо обращаясь в
коммерческие структуры. В каждом третьем случае конB
такты с медработниками поликлиники оцениваются ими
как посещения для выписки рецептов на бесплатное питаB
ние или листков нетрудоспособности по уходу за ребёнB
ком; отмечается невнимание к ребёнку со стороны педиаB
тра и медсестры и отсутствия индивидуального подхода к
пациенту; посещения носят зачастую формальный харакB
тер, включая таковые с профилактической целью. Почти в
каждом пятом случае (18,5%) родителями обращается
внимание на очевидную коммерциализацию медицинB
ских услуг в детских поликлиниках. В целом лишь порядка
23% родителей довольны качеством работы участкового
врачаBпедиатра. Кроме того, проблемы в амбулаторноBпоB
ликлиническом обеспечении не могли не отразиться на
функционировании служб неотложной и скорой медицинB
ской помощи, повлияв на её своевременность и качество. 
Не это ли всё стало одной из причин того мало приятного
педиатрам факта, что осенью 2005 г., когда возникла реB
альная угроза разрушения участковой педиатрической
службы в стране, родители не «заступились» за своего учаB
сткового педиатра? 
Таким образом (по материалам экспертной оценки) даже
специально подготовленный участковый врач не в состоB
янии должным образом организовать и реализовать в усB
ловиях педиатрического участка весь комплекс мер, котоB
рые бы обеспечивали необходимое непрерывное динамиB
ческое медицинское наблюдение за ребёнком с его рожB
дения (а с учётом антенатальной профилактики — и задолB
го до него) и до достижения подростком возраста 17 лет
включительно.
Поэтому не так однозначно можно воспринимать положеB
ние приказа Минздравсоцразвития России от 18.01.2006 г.
№ 28 о том, что на должность участкового педиатра наB
значается не только специалист, имеющий высшее медиB
цинское образование по специальности «педиатрия», но,
помимо него, также и «лечебное дело» и получивший в
дальнейшем сертификат по специальности «педиатрия».
Полагаем, что, в отличие от выпускника педиатрического
факультета, этот специалист столкнется с немалыми трудB
ностями в ходе медицинского обеспечения ребёнка, раB
боты с матерью ребёнка. 

Очевидно, что указанные выше недостатки в самой системе
здравоохранения и педиатрической службе последних лет,
особенно выраженные на амбулаторноBполиклиническом
этапе, являются, как это ни покажется странным, одним из
серьёзных препятствий на пути реализации рекомендаций
по переходу педиатров на общеврачебную практику. 
Проследим по терминологии временную трансформацию
представлений об истинном предназначении специалисB
тов, играющих ключевую роль при переходе отечественB
ного здравоохранения на общеврачебную практику.
Врач общей практики (семейный врач) — врач, прошедB
ший специальную последипломную многопрофильную
подготовку по оказанию первичной медикоBсанитарной
помощи пациентам и членам их семей, независимо от поB
ла и возраста (Источник: приказ Минздрава России от
20.11.2002 г. № 350 «О совершенствовании амбулаторноB
поликлинической помощи населению Российской ФедеB
рации»).
Через два года наименование этих специалистов пишется
через «или», сохранив в целом старую трактовку понятий
(Источник: приказ Минздравсоцразвития России от
17.01.2005 г. № 84 «О порядке осуществления деятельноB
сти врача общей практики (семейного врача)».
Но сегодня мы (в который раз) — вынуждены обратить
внимание специалистов на тот факт, что в самом первом,
подготовленном при нашем участии приказе МЗ РФ от
26.08.1992 г. № 237 «О поэтапном переходе к организаB
ции первичной медицинской помощи по принципу врача
общей практики (семейного врача)» в прилагаемом ПолоB
жении о враче общей практики (семейном враче) соверB
шенно чётко было записано:
• вврраачч  ооббщщеейй  ппррааккттииккии — специалист с высшим медиB

цинским образованием, имеющий юридическое право
оказывать первичную многопрофильную медикоBсоB
циальную помощь населению;

• (однако) врач общей практики, оказывающий первичB
ную многопрофильную медикоBсоциальную помощь
семье, независимо от возраста и пола пациентов, явB
ляется ссееммееййнныымм  ввррааччоомм.

То есть изначально экспертами, участвующими в подгоB
товке приказа, совершенно чётко мыслилось, что врач обB
щей практики и семейный врач — это не один и тот же
специалист! 
Сегодня, спустя 13 лет, в изданной Национальным НИИ
общественного здоровья РАМН «Терминологии по общестB
венному здоровью и здравоохранению» истина восторжеB
ствовала и возвращено именно такое представление об
этих двух, на самом деле разных специалистах. 
Полагаем, что эту ошибку и в терминологии, и в подходе, а
главное — в программах подготовки и переподготовки
кадров по общей врачебной практике и семейной медиB
цине, нужно срочно исправить. 

Раздел работы Всегонеудовлетво�
рительный

затруднились
с ответом

Таблица. Экспертная оценка уровня подготовки современного участкового врачаBпедиатра по основным разделам его
деятельности, %

удовлетвори�
тельный

Профилактический 100,05,3 2,550,6

Оздоровительный (дети группы риска) 100,018,6 2,557,2

хороший

41,6

21,7

Уровень подготовки

Диагностический 100,02,0 1,548,148,4

Лечебный

Реабилитационный

100,0

100,0

2,8

21,4

1,8

3,6

50,5

57,4

44,8

17,6
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Хотелось бы высказать и ряд других вытекающих из матеB
риалов наших исследований предложений, которые могли
бы быть оперативно рассмотрены, в том числе и в связи с
изменением структуры и новых функций самого нынешнеB
го Минздравсоцразвития России.
Прежде всего, это — внесение корректив в приказ МЗ РФ
«О номенклатуре специальностей в учреждениях здравооB
хранения Российской Федерации» и в утверждённый им
Перечень соответствия врачебных специальностей долж!
ностям специалистов. Напомним, что, согласно этому доB
кументу, на должности, например, «врачаBдетского хирурB
га» работает специалист по «детской хирургии», на должноB
сти «врачаBнеонатолога» — специалист по «неонатологии»
и т.п. А участковый педиатр уже давно в этом плане как
специалист обойдён, поскольку отсутствует ориентироB
ванная подготовка врача по искомой специальности.
Кстати, на аналогичную ситуацию во «взрослой» службе
обращает внимание и академик РАМН И.Н. Денисов: в
России сегодня в перечне врачебных специальностей нет
врачаBтерапевта участкового, высшая школа также не гоB
товит такого специалиста.
Как мы полагаем, для создания нацеленной подготовки
участкового педиатра новой формации и введения ордиB
натуры по амбулаторной педиатрии необходимо наличие
соответствующей специальности. В этой связи отсутствие
специальности «участковая педиатрия» давно является
нонсенсом, что и обусловливает наше давнее (с проф. А.Г.
Грачевой) предложение к указанному Перечню: врачеб!
ная должность, врачебная специальность было: врачBпеB
диатр участковый педиатрия предлагается: врачBпедиатр
участковый, участковая педиатрия.
Таким образом, ууччаассттккооввааяя  ппееддииааттрриияя — это предлагаеB
мая нами редакция наименования новой специальности,
требующая, несомненно, широкого обсуждения.

Представляется также, что сегодня уже некорректно леB
чебноBпрофилактические учреждения, перешедшие на
медицинское обеспечение детей подросткового возраста
10–17 лет, включая юношей и девушек в возрасте
15–17 лет, поBпрежнему именовать «детскими городскиB
ми поликлиниками». К тому же практика, как и материалы
проводимых нами опросов свидетельствует, что, наприB
мер, в представлении данного контингента, как, впрочем,
и родителей подростков, наблюдение в ЛПУ со старым
(детская поликлиника) названием негативно воспринимаB
емо и психологически «уязвимо» для самолюбия молодого
человека. Потому считаем целесообразным переименоB
вать их в «городские поликлиники для детей и подрост!
ков». И, соответственно, видоизменить понятие «амбула!
тория», дав его, например, в редакции «амбулатория для
детей и подростков».
И, наконец, главное: широкий спектр перечисленных в
статье мероприятий, применение на практике знаний в
областях, остающихся, как правило, вне поля зрения пеB
диатра на территориальном участке (нередко направляюB
щего ребёнка по малейшему поводу к врачам других спеB
циальностей), являются основой для формирования траB
диционно сложившегося в стране специалиста — ууччаассттккоо!!
ввооггоо  ввррааччаа!!ппееддииааттрраа (выполняющего в современных усB
ловиях по «наполняемости» своей повседневной деятельB
ности общепрактикующие функции).
В целом поднятые проблемы, свидетельствуя об очевидB
ной необходимости не только внесения корректив, но и —
с учётом многогранной специфики амбулаторной педиатB
рии — коренного пересмотра всей системы подготовки
детских врачей на вузовском и послевузовском этапах,
нуждаются в обсуждении, особенно практических, техноB
логических их аспектов, с привлечением профильных спеB
циалистов.
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Вскармливание детей первого года жизни является одной из наиболее актуB
альных и сложных проблем современной педиатрии. Многочисленными исB
следованиями, проведёнными в нашей стране и за рубежом, установлено, что
рациональное питание является одним из важнейших факторов сохранения
здоровья детей, их гармоничного развития [1–4]. 
Концепции оптимального питания ребёнка в полной мере соответствует тольB
ко грудное вскармливание, которое носит сугубо видоспецифический харакB
тер. Несмотря на понимание медицинскими работниками и большинством роB
дителей преимуществ грудного вскармливания, показатель охвата детей перB
вого года жизни грудным вскармливанием в разных регионах России, в том
числе в Челябинской области, не имеет существенной тенденции к росту. Это
связано с целым рядом факторов, часто действующих комплексно, среди коB
торых наиболее часто называются:
• позднее прикладывание новорождённых к груди;
• кормление детей в соответствии с «режимом»;
• раннее введение смесей в рацион на основании данных контрольного

кормления;
• широкое неоправданное использование смесей, даже при наличии грудB

ного молока у матери (смешанное вскармливание);
• раннее (до 4Bх мес жизни) введение в рацион первого прикорма;
• отсутствие информирования матерей о «лактационных кризах», способах

их преодоления и особенностях кормления младенцев в условиях времеB
ной гипогалактии.

• отсутствие у матерей навыков по распознаванию сигналов голода и насыB
щения, подаваемых младенцами в процессе взаимодействия с матерью в
ситуации, связанной с кормлением. Отсутствие у матерей компетентности
в распознавании актуальных потребностей ребёнка в кормлении не позB
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воляет им регулировать своё поведение и пищевое поB
ведение младенца в соответствии с его индивидуальB
ными потребностями в отношении периодичности,
длительности и объёма питания. Это приводит к диаB
дному конфликту, который вызывает дисрегуляцию пиB
щевого поведения младенца. Нередко наблюдаемые в
данном случае психогенные расстройства питания, таB
кие как срыгивания и младенческая анорексия, являB
ются причинами необоснованного перехода на лечебB
ные смеси, в то время как для коррекции данных расB
стройств пищевого поведения показана коррекция
взаимодействия матери с ребёнком, улучшающая диаB
дную взаимность [5–7];

Всё это позволяет нам говорить об упущенных возможноB
стях со стороны здравоохранения по адекватной пропаB
ганде грудного вскармливания, его поддержке с учётом
современных знаний педиатрии и перинатальной психоB
логии. Это, в свою очередь, увеличивает процент детей
первого года жизни, матери которых не смогли сохранить
естественное вскармливание. В этом случае к сохранивB
шимся и даже усилившимся проблемам диадного взаимоB
действия во время кормления добавляется проблема раB
циональной организации смешанного или искусственного
вскармливания.
В настоящее время низкая покупательская способность
большей части населения и недостаточно чёткая органиB
зация государственной системы контроля вскармливания
детей первого года жизни лежат в основе нерациональноB
го вскармливания большой части младенцев. Это выраB
жается в достаточно широком использовании в питании
детей первого года жизни, особенно в маленьких городах
и населённых пунктах, молока и кефира, производимых
молочными кухнями, а также в неадекватном, иногда саB
мовольном, назначении смесей исходя скорее из цены,
чем из индивидуальных потребностей ребёнка.
Малоадаптированные и неадаптированные молочные
продукты в значительно меньшей степени, чем современB
ные адаптированные смеси, соответствуют физиологичесB
ким потребностям и возрастному метаболизму детей, неB
гативно отражаясь на их здоровье [8].
Решение указанных проблем возможно путём создания
новых организационных форм, позволяющих оптимизиB
ровать питание детей грудного и раннего возраста. ОптиB
мизация питания детей, несомненно, требует значительB
ных финансовых вложений, однако большинство из предB
лагаемых к внедрению методов оптимизации питания
младенцев, в частности, психогигиенический подход к
поддержке грудного вскармливания, не требуют испольB
зования дорогостоящих технологий, они просты, доступB
ны и могут быть внедрены в практику учреждений при
надлежащем обучении персонала и приобретении им соB
ответствующих навыков. Говоря о психогигиене грудного
вскармливания, мы подразумеваем систему информациB
онных, педагогических, психодиагностических и психоB
коррекционных мероприятий, направленных на создание
эмоционально положительных ожиданий, установок и
представлений о грудном вскармливании, формироваB
ние знаний о возможных трудностях в его осуществлении
и путях их преодоления. Сюда же относится создание и
пропаганда моды на грудное вскармливание, повышение
престижности имиджа кормящей матери как благополучB
ной, успешной женщины.
Примером создания такой новой организационной форB
мы является областной детский центр рационального пиB
тания (ОДЦРП), созданный при главном управлении здраB
воохранения (ныне Министерство здравоохранения) ЧеB
лябинской области 3 ноября 2003 г.

Основными целями, стоящими перед ОДЦРП, являются:
• широкое внедрение принципов рационального питаB

ния детей грудного и раннего возраста, проживающих
в Челябинской области;

• пропаганда и поддержка грудного вскармливания;
• организация медицинского контроля назначения и исB

пользования детских лечебных смесей и специальных
продуктов питания;

• оптимизация питания беременных и кормящих матеB
рей.

Основными задачами Центра являются:
• организация просветительской санитарноBпрофилакB

тической, психогигиенической работы среди беременB
ных женщин и членов их семей по вопросам организаB
ции рационального питания детей;

• создание на базе муниципальных образований ЧеляB
бинской области «Детских центров рационального пиB
тания», призванных реализовывать комплексную проB
филактическую и лечебную деятельность по вопросам
грудного, смешанного и искусственного вскармливаB
ния;

• создание системы информационного обеспечения леB
чебноBпрофилактической деятельности педиатров по
вопросам организации питания детей грудного и ранB
него возраста в соответствии с индивидуальными поB
требностями;

• подготовка специалистов по питанию детей для городB
ских и районных центров рационального питания с целью
создания областной службы рационального питания;

• внедрение системы контроля за нутритивным статусом
и развитием детей грудного и раннего возраста для
оценки адекватности питания и эффективности комB
плекса лечебноBпрофилактических мероприятий.

Деятельность Центра осуществляется при непосредственB
ном участии в его работе медицинских вузов Челябинска,
факультета психологии ЮжноBУральского государственноB
го университета, контролируется отделом организации
медицинской помощи детям и матерям Министерства
здравоохранения Челябинской области. В своей работе
ОДЦРП использует возможности средств массовой инB
формации и опирается на поддержку ассоциаций родитеB
лей (групп поддержки грудного вскармливания) (рис. 1).
Основные функции ОДЦРП (рис. 2) реализуются посредстB
вом сотрудничества с городскими и районными детскими
центрами рационального питания, организуемыми по соB
гласованию с главными врачами ЛПУ (рис. 3).

Рис. 1. Система организации связей Областного детского
центра рационального питания

Органы управления здравоохранением

Средства 
массовой 

информации

Областной 
детский центр 

рационального 
питания

Ассоциации 
родителей

Учреждения системы
здравоохранения
• Женские консультации
• Родильные дома
• Поликлиники (РРааййоонннныыее

««ЦЦееннттррыы  ррааццииооннааллььннооггоо
ппииттаанниияя»)

• Дома ребёнка

• вузы
• средние специальные

учебные заведения
• научноB

исследовательские
организации
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Областной детский центр рационального питания призван
содействовать городским и районным центрам рациоB
нального питания в осуществлении их функций (рис. 4).
На первом этапе работы ОДЦРП, в период с апреля
2004 г. по апрель 2005 г., решалась первоочередная заB
дача деятельности центра по подготовке педиатров и акуB
шеровBгинекологов амбулаторного и стационарного звеB
ньев, психологов женских консультаций и детских полиB
клиник в соответствии со специально разработанной спеB
циалистами ОДЦРП программой. Критерием выполнения
данной задачи и показателем эффективности образоваB
тельной деятельности ОДЦРП считалась подготовка спеB
циалистов из всех территорий Челябинской области.
Подготовка специалистов проводилась во всех мунициB
пальных образованиях Челябинской области. Она споB
собствовала повышению профессионального уровня пеB
диатров, акушеровBгинекологов и психологов по вопроB
сам оптимизации питания детей грудного возраста и детB
скоBродительского взаимодействия в процессе кормлеB
ния. В процессе подготовки медицинских работников за
счёт расширения диапазона профессиональной компеB
тентности в области перинатальной психологии достигаB
лась возможность прогнозирования риска отказа от грудB
ного вскармливания и формирования расстройств пищеB

вого поведения, связанных с неадекватным формироваB
нием у матери гестационной и лактационной доминант, а
также при небезопасных типах привязанности в диаде
«мать и дитя».
В качестве других критериев оценки эффективности работы
ОДЦРП, наряду с повышением квалификации медицинского
персонала области, рассматривались также показатели:
• увеличения распространённости и длительности грудB

ного вскармливания детей Челябинской области;

Рис. 2. Функции Областного детского центра рационального
питания

Информационная функция (организация обучения
специалистов, централизованное обеспечение их справочной
и методической литературой, проведение лекций,
конференций, семинаров и т. д.)

Определение стандартов подготовки специалистов по
вопросам детского вскармливания и лечебного питания

Функция консультирования и практической помощи детям 
с особыми нутритивными потребностями

ОрганизационноBкоординационная функция управления
работой районных центров рационального питания

Определение потребностей в лечебноBпрофилактических
продуктах питания для детей

Организация централизованных закупок и распределение 
по районам продуктов для лечебного питания для бесплатной
раздачи малообеспеченным семьям, а также контроль
адекватности ассортимента, предлагаемого в пунктах
реализации для покупки за счёт средств родителей

Рис. 3. Система службы поддержки рационального питания
детей

Областной детский центр рационального питания

Городской
детский центр  

рационального
питания 

Районный
детский центр

рационального
питания

Рис. 4. Функции городских и районных центров рационального
детского питания

Функции лечебно�консультационного отдела

Информирование педиатров о новых разработках в области
организации вскармливания больных и здоровых детей
(плановые семинары, конференции, информационные
сообщения и т.д.)

Работа по поддержанию грудного вскармливания и по
выполнению оптимальных сроков введения прикормов

Планирование, организация и непосредственное участие 
в работе по профилактике алиментарноBзависимых
заболеваний (лекции, беседы, индивидуальные консультации,
подготовка брошюр, листовок, бюллетеней и стендов по
проблемам организации рационального вскармливания
детей)

Приём родителей детей с особыми алиментарными
потребностями, подбор диеты с целью коррекции
нутритивного статуса детей

Контроль за эффективностью профилактики и лечения
алиментарноBзависимых заболеваний

Обучение и контроль знаний работников отдела обеспечения
лечебноBпрофилактическими продуктами питания

Функции отдела обеспечения лечебно�
профилактическими продуктами питания

Сбор и анализ информации о структуре алиментарноB
зависимой и алиментарноBсопряженной заболеваемости

Определение потребности в специальных продуктах питания
для детей (смесей и продуктов прикорма)

Организация обеспечения детей лечебными и лечебноB
профилактическими продуктами питания (выдача, продажи 
за полную или частичную стоимость, контроль за
поддержанием необходимого ассортимента лечебных
продуктов питания, предоставление информации о наличии
лечебных продуктов и их аналогов на складе)
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• уменьшения показателей заболеваемости детей с осоB
быми алиментарными потребностями.

На сегодняшний день городские и районные детские ценB
тры рационального питания организованы и функциониB
руют в 7 из 38 муниципальных образованиях области.
Данный факт, на наш взгляд, отражает, с одной стороны,
трудности в решении кадрового вопроса, особенно в
сельских территориях, недооценку руководителями ряда
ЛПУ (имеющими чаще не педиатрическую специальность)
возможностей данной структуры. С другой стороны, медB
ленное внедрение новой формы свидетельствует о неB
возможности её формального создания на базе ЛПУ без
налаживания реальной психогигиенической работы с беB
ременными и семьями, имеющими младенцев. В связи с
этим в большинстве городских и районных детских центB
ров рационального питания работа была организована
со 2Bго полугодия 2004 г. по принципу первичного конB
сультирования по вопросам рационального вскармливаB
ния участковыми педиатрами (фельдшерами) всех родиB
телей, имеющих детей грудного возраста, с последующим
индивидуальным консультированием специалистами
центра матерей, имеющих детей с низкой прибавкой в
весе, детей на смешанном и искусственном вскармливаB
нии, детей с алиментарноBобусловленной патологией, а
также кормящих женщин с лактационным кризом. На сеB
годняшний день в качестве зоны ближайшего развития
почти для всех уже функционирующих районных и городB
ских центров рассматривается наращивание потенциала
психологической поддержки беременных и кормящих
женщин, в частности за счёт систематической коррекциB
онной работы.
Для определения эффективности работы центров осущеB
ствлялся анализ данных по учётноBотчётной документаB
ции, разработанной специалистами ОДЦРП. Эти данные

представлялись в ОДЦРП с 1 января 2005 г. поквартальB
но, а с 1 июня 2005 г. — ежемесячно.
Анализ показал, что за период, прошедший с момента обB
разования ОДЦРП, в каждом ЛПУ, организовавшем райB
онный центр рационального питания, улучшились качестB
венные показатели деятельности амбулаторноBполиклиB
нического звена: увеличилась распространённость и проB
должительность грудного вскармливания, снизился уроB
вень алиментарноBобусловленных заболеваний.
При анализе распространённости грудного вскармливаB
ния (табл. 1) выявлен рост данного показателя во всех
возрастных группах в городах Златоуст, Сатка, Троицк, в
большинстве возрастных групп — в Верхнем Уфалее, ЧеB
лябинске и Коркино распространённость грудного
вскармливания увеличилась только среди детей второго
полугодия жизни.
В городах Челябинск, Златоуст, Сатка отмечается увеличеB
ние продолжительности грудного вскармливания, как у
детей первого года жизни, так и у детей второго года жизB
ни. Наилучшие показатели представлены по г. Сатке, 60%
детей которого находится на грудном вскармливании боB
лее 10 мес (табл. 2), а 18% вскармливаются больше года.
Анализ распространённости алиментарноBобусловленной
патологии выявил уменьшение заболеваемости детей
первого года жизни хроническими расстройствами питаB
ния, аллергопатологией, анемией, функциональными расB
стройствами пищеварения (табл. 3).
Необходимо отметить, что ЛПУ, на базе которых развернуB
ты районные центры рационального питания, обслуживаB
ют население с разными материальными возможностями
и национальными культурными традициями. Всё это объB
ясняет большую вариабельность изучаемых показателей
в территориях в разные периоды, но затрудняет проведеB
ние статистической обработки суммарных показателей в

Населённые 
пункты

11–12 мес4–6 мес 7–9 мес

Таблица 1. Распространённость грудного вскармливания

0–3 мес

Челябинск 
(ДГБ № 1)

Годы

2003

2004

1 мес

2005

Златоуст 2003

2004

2005

2003Сатка

2004

2005

2003

2004

Коркино

2005

Троицк 2003

2004

2005

Миасс 2003

2004

2005

Верхний Уфалей 2004

2005

80,4

86,2

87,9

96,2

96,9

98,4

96,4

–

98,6

87,4

93

86,4

–

–

–

93,1

88,6

89,2

97,4

100

77,6

83

78,4

83,2

86,7

90,1

83,3

89

90,2

62

88

73,1

73

78,4

85,7

80,7

81,8

79,8

85,7

91,2

68,3

68,7

63,2

72

71,7

77,5

69,2

68

76,9

58,7

57

51,3

60,4

65,9

67,7

55,2

59,2

72,9

63

77,6

54

55,8

58,2

56,1

60,9

65,4

53,6

67

64,3

–

49

39,8

49,7

53,7

61,1

44

46,5

45,6

63

59,4

42,1

44,0

47,7

56,2

56,8

61,2

49,9

63

48,1

42,9

29

41,5

39,7

46,2

46,5

37,6

39,8

38,9

47,4

57,7
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целом по территориям для оценки достоверных изменеB
ний показателей после внедрения новых форм работы.
Тем не менее, для выявления возможных сдвигов нами
была проведена их статистическая обработка с помощью
непараметрического критерия U Манна–Уитни показатеB
лей с сентября 2005 г. по апрель 2006 г. (период, когда во
всех указанных территориях при ЛПУ были созданы центB
ры рационального питания). 
Различий с высокой степенью вероятности нами не обнаB
ружено, главным образом изBза большого изначального
«разброса» показателей и их разной динамики в различB
ных территориях. Однако были обнаружены сдвиги покаB
зателей на уровне статистической тенденции (р < 0,1).
Так, за указанный период уменьшилась группа детей с
продолжительностью грудного вскармливания до 4–6 мес
с 22,4 ± 5,0 до 14,2 ± 6,0%. Одновременно возросла групB
па детей, получавших грудное вскармливание дольше
9 мес (с 38,9 ± 11,6 до 56,0 ± 12,7%). Последняя тенденB

ция увеличения продолжительности грудного вскармлиB
вания после 9 мес отражена и в тенденции возрастания
показателя распространённости грудного вскармливания
у детей с 9 до 12 мес за период с сентября 2005 г.
(49,3 ± 5,2%) по апрель 2006 г. (58,3 ± 7,3%) (р < 0,1), а
также у детей старше года (с 14,5 ± 5,3 до 31,9 ± 16,8%,
р < 0,1). Указанные тенденции, на наш взгляд, отражают
начало изменений в сторону увеличения продолжительноB
сти и распространённости грудного вскармливания. В отB
ношении показателей алиментарноBзависимой патологии
говорить о достоверных сдвигах не представляется возB
можным, видимо в силу относительно непродолжительноB
го периода работы центров и большого количества фактоB
ров, влияющих на данные показатели.
Стоит отметить, что наилучшие показатели отмечаются в
тех территориях, где в центрах, наряду с педиатрами и акуB
шерамиBгинекологами с матерями работают психологи
(Сатка, Златоуст, Челябинск). На психологов женских конB

Населённые 
пункты

10–12 мес4–6 мес 7–9 мес

Таблица 2. Продолжительность грудного вскармливания

0–3 мес

Челябинск 
(ДГБ № 1)

Годы

2003

2004

До 1 мес

2005

Златоуст 2003

2004

2005

2003Сатка

Коркино

2005

2005

2003

2004

Миасс

2005

12,5

4,4

2,3

4

3

2,7

3,5

4,7

3,9

3,6

3,5

9,0

22,9

20,4

18,6

28

21

17

12,3

11,4

9,8

11,1

16,3

18,7

28

22,4

27,9

39

43

33

14,2

14,5

21,5

41

37,6

28,3

8,7

22,4

11,7

25

27

36

18,0

9,4

25,4

13,8

12,8

15,5

27,9

30,4

39,5

4,0

6,0

11,3

52

60,0

39,4

30,5

29,8

28,5

Населённые 
пункты

Функциональные
нарушения пищеварения

Аллерго�
патология

Анемия

Таблица 3. Распространённость алиментарноBобусловленной патологии (в %)

Паратрофия

Челябинск 
(ДГБ № 1)

Годы

2004

2005

Гипотрофия

2003Златоуст

2004

2005

2004

2004

Сатка

2005

2003

2004

2005

Коркино

2003

Троицк

2004

2005

2005

Миасс

Верхний Уфалей

1,2

1,2

1,9

1,7

1,6

2,7

5,3

2,8

3,9

3,3

0,74

6,5

5,0

6,5

6

3,2

2,8

2,9

2,6

2,5

3

1,2

1,8

4,7

7,7

0,45

4,0

1,8

2,8

4

4

5

3,4

3,1

2,9

4

2,7

2,9

4,9

6,3

1,2

14,1

11,4

10,6

3

4

5,4

5,3

4,7

4,6

6

14,7

9,6

6,1

8,6

3,9

21

21

19,5

7

0,2

1,4

5,6

5,0

3,8

3,9

7,3

4,3

6,2

5,5

2,1

16

15,8

8,7

2
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сультаций и детских поликлиник возлагается организация
тестирования беременных женщин с целью определения
формирования в рамках психологического компонента
гестационной доминанты настроя на грудное вскармливаB
ние, позволяющего выявить среди беременных группу риB
ска по отказу от грудного вскармливания, а также профиB
лактическая (психогигиеническая) работа с женщинами
группы риска. К особенностям работы психологов в женB
ских консультациях, родильных домах и детских поликлиB
никах относятся:
• дефицит времени для психодиагностики изBза актуальB

ного состояния беременных (для них характерны быстB
рая утомляемость, рассеянное внимание, эмоциоB
нальная лабильность и т.п.) или матерей, пришедших
на приём с младенцами;

• необходимость проведения диагностики параллельно
с психокоррекцией;

• возможность только краткосрочных интервенций, огB
раниченных временем беременности;

• проблематичность использования личностноBориентиB
рованных психотехник, способных дестабилизировать
психоэмоциональную сферу женщины, для которой саB
ма беременность и адаптация к роли матери сами по
себе являются стрессом. Поэтому в процессе психолоB
гической работы, с одной стороны, нельзя провоцироB
вать латентные внутриличностные конфликты женщиB
ны и внутрисемейные конфликты. С другой стороны,
чаще всего именно эти неразрешённые в своё время
конфликты и неотреагированные переживания являB
ются основными психогенными причинами формироB
вания нарушений пищевого поведения, неадекватноB
го ухода и воспитания ребёнка;

• психологическая работа в данной сфере требует сисB
темной, планомерной работы с семьей, ожидающей
ребёнка, или имеющей ребёнка с нарушениями пищеB
вого поведения. Эта работа требует не только культуры
принятия психологической помощи населением и друB
гими специалистами медицинских учреждений, но и
регламентации, финансового обеспечения работы
психологов на всех этапах оказания медицинской поB
мощи беременным, новорождённым, детям раннего
возраста и их семьям. 

Так как говорить о полномасштабной психологической поB
мощи во всех городских и районных центрах рациональB
ного питания пока не приходится, основной акцент психоB
логической составляющей работы центров в настоящее
время сосредоточен на профилактике отказа от грудного
вскармливания. Для широкого охвата беременных женB
щин первичной психодиагностикой риска отказа от грудB
ного вскармливания в структурах ОДЦРП предусмотрено
использование скринингBтеста, однако низкий процент

укомплектованности психологами городских и районных
центров рационального питания не способствует реалиB
зации потенциала психогигиенической составляющей
центров [9]. Для врачей же данная методика оказывается
дополнительной к основным лечебным мероприятиям; реB
шая в повседневной практике лишь тактические задачи
психологической поддержки беременных и кормящих
женщин, они не планируют стратегии психогигиенической
работы. Поэтому процент охвата беременных тестироваB
нием в городских и районных центрах варьирует от 80% в
ЛПУ, где введена должность психолога, до 5% — в ЛПУ, где
такая штатная единица отсутствует. На наш взгляд, этот
факт не способствует повышению эффективности работы
медицинского персонала с кормящими матерями и сдерB
живает темпы роста качественных показателей (распроB
странённости, продолжительности грудного вскармливаB
ния и др.).
Таким образом, подводя первые итоги деятельности на
территории Челябинской области ОДЦРП, можно отмеB
тить, что наиболее оптимальные результаты работы детB
ских центров рационального питания отмечаются в учB
реждениях, работа в которых в полной мере соответствуB
ет требованиям, предъявляемым к данной организационB
ной структуре. В частности, создана и функционирует трёхB
звеньевая система работы по пропаганде, поддержке и
поощрению грудного вскармливания «женская консультаB
ция–роддом–детская поликлиника», и организованы
группы поддержки из кормящих матерей.
Создание городских и районных детских центров рациоB
нального питания в муниципальных образованиях ЧеляB
бинской области позволило оптимизировать питание деB
тей грудного возраста, снизить уровень алиментарноBзаB
висимых заболеваний младенцев, а также улучшить качеB
ство подготовки беременных женщин к рождению ребёнB
ка и индивидуализировать работу с кормящими матерями
по коррекции взаимодействия матери и ребёнка во вреB
мя кормления.
В качестве желательной динамики в работе центров на
ближайшее время авторами рассматривается увеличение
во всех городских и районных центрах охвата беременных
женщин скрининговой диагностикой типа переживания
беременности с последующей индивидуальной и группоB
вой работой с беременными из группы риска по отказу от
грудного вскармливания. Данное направление работы
рассматривается как эффективная мера по дальнейшему
увеличению распространённости грудного вскармливаB
ния, предполагает осуществление взаимодействия с адB
министрацией ЛПУ области по реализации психогигиениB
ческой составляющей работы ЛПУ, в том числе за счёт инB
теграции деятельности специалистов разных профилей,
работающих в сфере здоровья детей и их родителей.
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Pertussis infection 
amidst antigenic drifting 
of Bordetella pertussis 

I.V. Babachenko1, N.N. Kurova2, G.Ya. Tseneva2

1 Saint Petersburg State Pediatric Medical Academy
2 Recearch Institute for Epidemiology and Mikrobiology

named named after Pasteur, SaintBPetersburg

THE ARTICLE DEALS WITH THE DATA, WHICH MANIFESTS THE CHANGE IN THE
SEROTYPES OF BORDETELLA РERTUSSIS IN ST. PETERSBURG, AS WELL AS
DYNAMICS OF BIOLOGICAL PROPERTIES OF THE CAUSATIVE AGENT WITHIN
1990–2004. THE RESEARCHERS HAVE DESCRIBED THE DYNAMICS OF DOMIB
NATING SEROTYPE CHANGES AMONG THE HOSPITAL PATIENTS FROM 1.2.3.
BETWEEN 1990–2000. UP TO 1.0.3. BETWEEN 2002–2004, AS WELL AS GRADB
UAL CHANGE OF CHROMOSOMAL DNA OF BORDETELLAE FROM III TO IV AND PERB
TAKTIN (PRN) FROM 1 TO TYPE 2 (ANTIGENIC DRIFTING). ANALYSIS OF THE CLINIB
CAL PICTURE AND TREATMENT OF THE DISEASE AMONG 138 CHILDREN, SUFB
FERING FROM PERTUSSIS, PRODUCING STRAINS OF BORDETELLA РERTUSSIS OF
SEROTYPES 1.2.3. AND 1.2.0. (93 PEOPLE) ALONG WITH BORDETELLA РERTUSSIS
OF SEROTYPES 1.0.3 (45 PEOPLE) SHOWED THAT BIOLOGICAL STRAIN MUTABILIB
TY OF BORDETELLA РERTUSSIS CAUSES CHANGES IN SEVERITY AND CLINICAL
COURSE OF PERTUSSIS INFECTION, WITHOUT EFFECTING THE CLINICIAL PICTURE
OF THE DISEASE. STRAINS OF PERTUSSIS BACILLA OF SEROTYPES 1.0.3., IV (DURB
ING ELECTROPHORESIS IN PULSATING GEL EFPPBGROUP, PRN 2 ARE ASSOCIATED
WITH RARER DEVELOPMENT OF THE SEVERE ILLNESS FORMS (BY 2.5 TIMES), AS
WELL AS SPECIFIC COMPLICATIONS (BREATHBHOLDING AND PERTUSSIS
ENCEPHALOPATHY). THE PATIENTS HAD NO LIFE THREATENING COMPLICATIONS
(RESPIRATORY STANDSTILL AND CONVULSIVE DISORDER).
KEY WORDS: PERTUSSIS, CHILDREN, ANTIGENIC DRIFTING OF BORDE�
TELLA РERTUSSIS, BIOLOGICAL STRAIN MUTABILITY, SPECIFIC COMPLI�
CATIONS OF PERTUSSIS.

И.В. Бабаченко1, Н.Н. Курова2, Г.Я. Ценева2

1 СанктBПетербургская государственная педиатрическая медицинская академия
2 НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Пастера, СанктBПетербург

В РАБОТЕ ПРИВЕДЕНЫ ДАННЫЕ, ОТРАЖАЮЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРОТИПОВ BORDETELLA РERTUSSIS В САНКТBПЕТЕРБУРB
ГЕ, А ТАКЖЕ ДИНАМИКУ БИОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ ВОЗБУДИТЕЛЯ В ПЕРИОД 1990–2004 ГГ. ОПИСАНА ДИНАМИКА
СМЕНЫ ДОМИНИРУЮЩИХ СЕРОТИПОВ У ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫХ БОЛЬНЫХ ОТ 1.2.3. В 1990–2000 ГГ. ДО 1.0.3.
В 2002–2004 ГГ., А ТАКЖЕ ПОСТЕПЕННОЕ ИЗМЕНЕНИЕ ХРОМОСОМНОЙ ДНК БОРДЕТЕЛЛ С III НА IV ЭФППBГРУППУ И
ПЕРТАКТИНА (PRN) С 1BГО НА 2BЙ ТИП (АНТИГЕННЫЙ ДРЕЙФ). АНАЛИЗ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ И ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАB
НИЯ У 138 ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ КОКЛЮШЕМ, ВЫДЕЛЯВШИХ ШТАММЫ BORDETELLA РERTUSSIS СЕРОТИПОВ 1.2.3. И 1.2.0.
(93 ЧЕЛОВЕКА), А ТАКЖЕ BORDETELLA РERTUSSIS СЕРОТИПОВ 1.0.3 (45 ЧЕЛОВЕК) ПОКАЗАЛ, ЧТО БИОЛОГИЧЕСКАЯ ИЗB
МЕНЧИВОСТЬ ШТАММОВ BORDETELLA РERTUSSIS, НЕ ВЛИЯЯ НА КЛИНИЧЕСКУЮ КАРТИНУ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ВЫЗЫВАЕТ
ИЗМЕНЕНИЯ ТЯЖЕСТИ И ТЕЧЕНИЯ КОКЛЮШНОЙ ИНФЕКЦИИ. ШТАММЫ КОКЛЮШНОЙ ПАЛОЧКИ СЕРОТИПА 1.0.3.,
IV ЭФППBГРУППЫ, PRN 2 АССОЦИИРОВАНЫ С БОЛЕЕ РЕДКИМ РАЗВИТИЕМ ТЯЖЁЛЫХ ФОРМ ЗАБОЛЕВАНИЯ (В 2,5 РАЗА),
А ТАКЖЕ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ (ЗАДЕРЖЕК ДЫХАНИЯ И КОКЛЮШНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ). У БОЛЬНЫХ ОТB
СУТСТВОВАЛИ УГРОЖАЮЩИЕ ЖИЗНИ ОСЛОЖНЕНИЯ (ОСТАНОВКА ДЫХАНИЯ И СУДОРОЖНЫЙ СИНДРОМ).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: КОКЛЮШ, ДЕТИ, АНТИГЕННЫЙ ДРЕЙФ BORDETELLA РERTUSSIS, БИОЛОГИЧЕСКАЯ ИЗМЕН�
ЧИВОСТЬ ШТАММОВ, СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ КОКЛЮША.

Коклюшная инфекция остаётся актуальной проблемой даже в условиях высокоB
го охвата детского населения профилактическими прививками вакциной АКДС.
Показатель заболеваемости в СанктBПетербурге значительно превышает средB
нереспубликанский показатель (в 2005 г. 29,05 и 3,24 на 100 000 населения,
соответственно). Другой важной проблемой является вовлечение в эпидемиB
ческий процесс привитых детей. В СанктBПетербурге с 2002 г. на фоне высоB
кого охвата детского населения прививками АКДС (более 95%) в структуре заB
болевших коклюшем привитые дети составляют 48,7–53,6%. Это значительно
превышает уровень 1990Bх годов, когда соответствующий показатель составB
лял 14,5% в 1993 г. и 22,4% в 1999 г. 
Параллельно с ростом заболеваемости среди привитых детей происходили
изменения серотипов выделенных в городе возбудителей коклюша. Если в
1990Bе годы доля коклюшной палочки серотипа 1.0.3 в СанктBПетербурге соB
ставляла 43–70%, то в 2001 г. этот показатель превысил 80%, а с 2003 г. —
90%, что значительно выше процента заболевших вакцинированных детей, с
которыми ассоциировалось выделение этого штамма [1, 2]. 
За время, прошедшее от начала всеобщей иммунизации, в популяции
Bordetella pertussis (B. pertussis) кроме фенотипических произошли изменения
в участках генома, ответственных за смену антигенных детерминант (антигенB
ный дрейф) [3]. В 1990Bе годы в ряде публикаций из разных стран мира (США,
Голландии, Италии, Англии, Франции, Финляндии и др.) было показано, что соB
временная популяция B. pertussis неоднородна по структуре генома (данные
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электрофореза в пульсирующем поле (ЭФПП) и строению
гена пертактина (prn), по данным секвенирования) [4–7].
Кроме того, циркулирующие штаммы отличались от вакB
цинных и циркулировавших в 1960Bе годы по ЭФППBпроB
филям, структуре генов пертактина и S1Bсубъединицы кокB
люшного токсина (ptxS1). Из современных штаммов B. рer!
tussis, выделенных в СанктBПетербурге в 1998–2000 гг.,
две трети отличались от штаммов 1960Bх годов (в том чисB
ле используемых при производстве вакцины АКДС) по
ЭФППBпрофилям и структуре гена пертактина, 100% — по
структуре гена ptxS1 (аллель А у современных штаммов, В
и D у вакцинных и выделенных в довакцинальный период),
что соответствовало мировым тенденциям [1, 8]. В послеB
дующие годы (2001–2004) происходило дальнейшее наB
копление этих изменений в циркулирующей популяции
бордетелл (неопубликованные данные).
Цель работы: выявить клинические особенности течения
коклюшной инфекции в связи с геноB и фенотипической
изменчивостью возбудителя.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
Под наблюдением находились 138 больных в возрасте от
3 нед до 17 лет с бактериологически подтвержденным диB
агнозом «коклюш», лечившихся в период 1990–2004 гг. в
городских детских инфекционных больницах СанктBПетерB
бурга: № 3 (до 1999 г.) и № 5 (с 1999 г.). Для изучения заB
висимости особенностей течения заболевания от серотиB
па штамма дети были распределены на две группы: 1Bя
группа (n = 93) — пациенты, от которых выделены штамB
мы серотипов 1.2.3. (n = 81) и 1.2.0. (n = 12), 2Bя группа
(n = 45) — больные, от которых выделены штаммы серотиB
па 1.0.3. Группы сопоставимы по возрастному составу и
вакцинальному статусу (более 95% составляли непривиB
тые пациенты). При бактериологическом обследовании на
наличие другой патогенной микрофлоры ротоглотки роста
возбудителей не обнаружено. При серологическом обслеB
довании у всех больных исключены также хламидийная и
микоплазменная инфекции. Серотипирование штаммов
B. рertussis проводилось согласно «Инструкции по бактеB
риологическому и серологическому исследованиям при
коклюше и паракоклюше» (МЗ СССР, 1984 г.). Проведение
ЭФПП, секвенирование генов пертактина и S1BсубъедиB
ницы коклюшного токсина проводили по методикам, опиB
санным F.R. Mooi et al. (2000) [9].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ вакцинального статуса госпитализированных
больных с коклюшем выявил продолжающуюся тенденB
цию роста доли привитых детей. Если в 1990–1993 гг. (до
развития эпидемии коклюша в России и в СанктBПетерB
бурге в 1994 г.) привитые дети среди госпитализированB
ных больных коклюшем составляли 19,5%, то в
1998–2000 гг. (в постэпидемический период) — 29%, а в
2002–2004 гг. — уже 38%. 
Известно, что вакцинальный статус населения может влиB
ять на антигенную структуру циркулирующей популяции
B. pertussis [10]. Серотипирование позволяет выявить тип
продуцируемых штаммом внеклеточных филаментозных
белковBадгезинов — фимбрий (Fim). У штаммов B. pertus!
sis есть гены, кодирующие как Fim 2, так и Fim 3; этот
штамм может продуцировать фимбрии 2, 3 или оба типа
одновременно. В популяциях с низким охватом вакцинаB
цией преобладают штаммы с Fim 2, тогда как циркулируюB
щие среди вакцинированных бактерии чаще экспрессируB
ют Fim 3 [10]. Распределение по серотипам штаммов, выB
деленных от госпитализированных больных в разные гоB
ды, представлено на рис. 1. Видно, что соотношение сероB

типов штаммов, выделенных в доэпидемический
(1990–1993 гг.), когда болели в основном непривитые деB
ти, и постэпидемический (1998–2000 гг.) периоды было
сопоставимым. В последние годы в структуре высеваемых
бордетелл преобладают штаммы серотипа 1.0.3. (89,3%;
р < 0,001) на фоне существенного снижения доли «дикого
штамма» (1.2.3.) (р < 0,001) (рис. 1), что соответствует изB
менениям серотипов B. pertussis в СанктBПетербурге. 

При анализе соотношения серотипов и ЭФППBгрупп B. per!
tussis удалось выявить, что штаммы серотипа 1.2.0. преB
имущественно относятся к III группе (рис. 2 А), а серотипа
1.0.3. — к III, IV� и IV� группам, причём, в 93% случаев —
к IV группе (рис. 2 Б). 

Рис. 1. Серотипы B. pertussis, выделенных от больных,
госпитализированных в 1990–2004 гг.

Рис. 2. Электрофоретические профили (ЭФП) B. pertussis разных
серотипов, %
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Штаммы, выделенные в довакцинальную эру, вакцинные
штаммы и ряд штаммов, циркулировавших в период после
начала вакцинации, содержали prn 1 типа. Этот аллель
prn содержало также большинство изученных нами штамB
мов III ЭФППBгруппы и половина исследованных штаммов
IV� ЭФППBгруппы. Все штаммы, отнесенные к группе IV�,
содержали ген prn 2 типа, что соответствует данным литеB
ратуры [11]. Учитывая, что во Франции в 1990Bе годы проB
исходило постепенное снижение доли штаммов группы
IV� при одновременном нарастании числа штаммов групB
пы IV�, а также тот факт, что в исследуемой нами группе
IV� почти половина штаммов содержит ген prn 1, можно
предположить, что эта ЭФППBгруппа является переходной. 
В настоящее время известно, что штаммы, продуцируюB
щие Fim 2 и 3, вызывают более тяжёлые формы заболеваB
ния, однако отсутствуют сведения о влиянии молекулярноB
генетической изменчивости на клиническую картину и теB
чение коклюшной инфекции  [2, 12]. 
Оценка возможной взаимосвязи биологической изменчиB
вости B. pertussis c клинической картиной и течением кокB
люшной инфекции проводилась на основании сопоставB
ления клиникоBлабораторных характеристик двух групп
больных коклюшем детей: 1Bя группа включала 93 ребёнB
ка, выделивших штаммы B. рertussis 1.2.3 и 1,2,0, 2Bя
группа — из 45 детей, выделивших B. рertussis 1.0.3. Все
пациенты, имевшие штаммы B. рertussis серотипов 1.2.3,
наблюдались нами в начале и середине 1990Bх годов, сеB
ротипов 1.2.0 и 1.0.3 — во все периоды исследования. 
Клинический анализ показал, что в обеих группах пациенB
тов преобладали среднетяжёлые формы заболевания
(70 и 80% в обеих группах соответственно) (рис. 3). У больB
ных 1Bй группы тяжёлые формы болезни встречались стаB
тистически достоверно чаще (30% по сравнению с 13%,
р < 0,001). У больных 2Bй группы, в отличие от 1Bй группы,
регистрировали лёгкие и атипичные (стёртые и абортивB
ные) формы заболевания. Сопоставление частоты и хаB
рактера кашля у больных обеих групп представлено в
таблице. Из таблицы видно, что статистически достоверB
ные различия выявлены у наблюдаемых больных только
по частоте развития отёчного синдрома и цианоза лица
или носогубного треугольника во время кашля (р < 0,001
и р < 0,05, соответственно), хотя у части детей адекватный
учёт частоты кашля был затруднен изBза различия сроков
госпитализации и начала патогенетической терапии.
Существенные различия в исследуемых группах больных
выявлены при анализе частоты и характера специфичесB
ких осложнений коклюша (рис. 4). Нарушения ритма дыхаB
ния (задержки и остановки) у больных 1Bй группы отмечаB
лись в 1,6 раза чаще (18,1%), чем у пациентов 2Bй группы
(11,1%, р < 0,05). При этом ни у одного ребёнка 2Bй групB
пы не отмечались остановки дыхания, в то время как в
1Bй группе они регистрировались у 4,4% больных. ПризнаB
ки коклюшной энцефалопатии (нарушения сна, вялость,
снижение аппетита, тремор конечностей) отмечались у
8,8 и 4,4% больных соответственно, однако судорожный
синдром имел место только у больных 1Bй группы (3,3%).
Достоверных различий в частоте встречаемости геморраB

гического синдрома не отмечено. Менее выраженные отB
личия наблюдались у госпитализированных больных по
частоте неспецифических осложнений. Пневмонии осложB

Группы 

1 85

2 45

23,5

20,0

Таблица. Частота основных клинических симптомов коклюша у обследованных больных

< 10 раз

65,9

68,9

10–20 раз

10,6

11,1

> 20 раз

Число
больных
n = 130

19,8*

13,3

76,8

68,9

цианоз репризы

Частота приступов кашля в сутки, (%)

55,3

54,4

34,1**

15,6

рвота отёк лица

Симптомы, сопровождавшие кашель, (%)

* — р1,2 < 0,05;  ** — р1,2 < 0,001.

Рис. 3. Взаимосвязь серотипов B. pertussis с типом и тяжестью
коклюша, %

Рис. 4. Взаимосвязь серотипов B. pertussis с частотой 
и характером специфических осложнений коклюша
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няли течение коклюша у 30,1% больных 1Bй группы и
21,1% 2Bй группы; бронхиты — у 50,5 и 37,8%, соответстB
венно. Однако у пациентов 1Bй группы отмечались такие
специфические осложнения коклюшной пневмонии, как
ателектаз, пневмоторакс, плеврит, в то время как у больB
ных 2Bй группы они не регистрировались. Характерные
для коклюша гематологические изменения (лейкоцитоз
за счёт лимфоцитоза) имели место у 66,3% больных 1Bй
группы и у 50% — 2Bй. Относительный лимфоцитоз отмеB
чался у больных обеих групп с одинаковой частотой
(90,7 и 88,2%, соответственно). 
Аналогичное сопоставление клинических характеристик заB
болевания в группе больных, от которых были выделены
штаммы B. рertussis серотипа 1.0.3 в различные периоды
времени: 1990–2000 гг. (20 человек) и 2003–2004 гг.
(25 больных), показало, что в настоящее время имеется тенB
денция к более лёгкому течению коклюша. В последние гоB
ды у детей реже отмечаются тяжёлые формы болезни
(15,5% в 1990–2000 гг. по сравнению с 12% в
2003–2004 гг.), а также отёчный синдром, характеризуюB
щий тяжесть заболевания (20% по сравнению с 12%, соотB
ветственно). В период 2003–2004 гг. снизилась частота реB
гистрации специфических осложнений даже среди больных,

от которых выделяли штаммы B. рertussis 1.0.3. Задержки
дыхания регистрировали у 8% больных в 2003–2004 гг. по
сравнению с 15% у болевших в 1990–2000 гг., геморрагиB
ческий синдром — у 4 и 15% соответственно, пневмонии —
у 12 и 30%, соответственно (р < 0,05).
Как показали результаты исследования, в условиях высокоB
го охвата детей прививками АКДС возбудитель коклюша
претерпел существенные геноB и фенотипические изменеB
ния. Клинический анализ свидетельствует, что биологичесB
кая изменчивость B. рertussis, в частности, преобладание в
последние годы штаммов серотипа 1.0.3., ЭФППBгруппы IV,
prn 2 ассоциирует с уменьшением тяжести течения коклюшB
ной инфекции. Наблюдаемое в последние годы на фоне выB
сокого охвата детей вакцинацией накопление генных мутаB
ций в структуре ДНК, определяющих смену серотипов борB
детелл, а также ЭФППBгрупп и типов пертактина между сеB
ротипами (и даже в пределах одного серотипа), вероятно,
приводит к снижению патогенности циркулирующих штамB
мов коклюшной палочки. Эти изменения хотя и не меняют
основных клинических проявлений заболевания, однако,
создают предпосылки для уменьшения частоты и изменеB
ния характера специфических осложнений, что способствуB
ет снижению тяжести коклюшной инфекции.
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В 1881 г. А.И. Шмидтом  проведена перB
вая в России лапаротомия по поводу пеB
ритонита.
В 1881 г., 225 лет назад, А.И. Шмидтом
была успешно проведена первая в РосB
сии операция лапаротомии по поводу пеB
ритонита. Перитонит долго оставался тяB
жёлым, фатальным и неизбежным осB
ложнением у больных с проникающими
ранениями и закрытыми травмами живоB
та, а также при гнойноBвоспалительных

заболеваниях органов брюшной полости.
Хирург Вегнер в 1876 г. сказал: «Я и мои
современники воспитаны в страхе перед
Богом и перитонитом». Лечение перитоB
нита оставалось в то время уделом тераB
певтов. Впервые наиболее полно описал
перитонит Н.И. Пирогов в 1865–1866 гг.
в своем труде «Начала военноBполевой
хирургии», но и он не рекомендовал ранеB
ным в живот вскрывать брюшную поB
лость во избежание развития воспалеB

ния брюшины и летального исхода. ПерB
вая успешная операция по поводу периB
тонита была выполнена в 1879 г. ТрейB
цем. Вторая успешная в мире и первая в
России операция лапаротомии была проB
ведена Шмидтом в России. В 1890 г.
М.Р. Осмоловский в своей диссертации
«О лечении перитонита с разрезом живоB
та» описывает уже 180 клинических наB
блюдений, в которых было применено
оперативное лечение перитонита.
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Quantitative parameters 
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in newborn babies with clinical
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derangement in early neonatal
period
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IN THE PAPER WERE PRESENTED THE RESULTS OF AN INVESTIGATION OF
THE NUCLEUS AREA AND METABOLISM DNA PARAMETERS (THE LEVEL OF
NUCLEAR DNA UPTAKE, THE LEVEL OF A CHROMATIN CONDENSATION AND
THE CONCENTRATION OF PLASMA FREEBCELL DNA) IN NEWBORNS WITH
CLINICAL MANIFESTATIONS OF ADAPTATION DERANGEMENT (A PERINATAL
CNS DAMAGE, AN INTRAUTERINE PNEUMONIA AND A NEONATAL PNEUB
MOPATHY) IN EARLY NEONATAL PERIOD. IN ALL CASES THE DISORDERS OF A
DNA METABOLISM WAS OBTAINED. HOWEVER, THE GREATEST DIVERGENCE
OF ALL INVESTIGATED PARAMETERS WAS FOUNDED IN NEWBORNS WITH
NEONATAL PNEUMOPATHY. WE MADE THE ASSUMPTION THAT LYMPHOCYTE
APOPTOSIS MAY BE PART OF THE REASON FOR THE ORIGIN OF FREEBCELL
DNA AND WE PROPOSE THE POSSIBLE MECHANISM OF FREEBCELL DNA
SHARING IN PATHOGENESIS OF DERANGEMENT ADAPTATION IN NEONATAL
PERIOD.
KEY WORDS: FREE�CELL DNA, NUCLEAR DNA, INTRAUTERINE PNEUMO�
NIA, PNEUMOPATHY.

В.В. Софронов1, Н.О. Туаева2, В.Г. Винтер2, В.А. Емикеева1, Д.И. Шегурова1, Е.В. Маврина3

1 Казанский государственный медицинский университет
2 Казанский государственный университет
3 Детская городская клиническая больница № 1, Казань 

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПЛОЩАДИ ЯДРА И МЕТАБОЛИЗМА ДНК
(УРОВНИ НАКОПЛЕНИЯ ДНК В ЯДРАХ ЛИМФОЦИТОВ, КОНДЕНСАЦИИ ХРОМАТИНА И КОНЦЕНТРАЦИИ ВНЕКЛЕТОЧНОЙ
ДНК В ПЛАЗМЕ КРОВИ) У 63 НОВОРОЖДЁННЫХ ДЕТЕЙ С КЛИНИЧЕСКИМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ СРЫВА АДАПТАЦИИ В
РАННЕМ НЕОНАТАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ, ТАКИМИ КАК ПЕРИНАТАЛЬНАЯ ПАТОЛОГИЯ ЦНС, ВНУТРИУТРОБНАЯ ПНЕВМОB
НИЯ И ПНЕВМОПАТИЯ. ВО ВСЕХ СЛУЧАЯХ ВЫЯВЛЕНЫ НАРУШЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА ДНК. НАИБОЛЬШИЕ ОТКЛОНЕНИЯ
ИССЛЕДОВАННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ОТ УРОВНЯ КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЫ ЗАФИКСИРОВАНЫ У ДЕТЕЙ С ПНЕВМОПАТИЕЙ.
В РАБОТЕ ВЫДВИГАЕТСЯ ПРЕДПОЛОЖЕНИЕ О ЧАСТИЧНОМ ПРОИСХОЖДЕНИИ ВНЕКЛЕТОЧНОЙ ДНК ПЛАЗМЫ КРОВИ
ВСЛЕДСТВИЕ ДЕСТРУКЦИИ ЯДЕРНОЙ ДНК ПРИ АПОПТОЗЕ ЛИМФОЦИТОВ И РАССМАТРИВАЕТСЯ ВОЗМОЖНЫЙ МЕХАB
НИЗМ УЧАСТИЯ ВНЕКЛЕТОЧНОЙ ДНК В ПАТОГЕНЕЗЕ СРЫВА АДАПТАЦИИ В НЕОНАТАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ВНЕКЛЕТОЧНАЯ ДНК, ЯДЕРНАЯ ДНК, ВНУТРИУТРОБНАЯ ПНЕВМОНИЯ, ПНЕВМОПАТИЯ. 

Одним из направлений в изучении патогенеза расстройств неонатального пеB
риода может стать исследование важнейшей молекулы организма человеB
ка — ДНК. В последнее время исследуются различные подходы, используюB
щие характеристики внеклеточной ДНК для диагностики и прогноза широкого
спектра заболеваний [1–5]. Однако исследования, посвящённые изучению
ядерной ДНК у новорождённых единичны, информация в них разноречива, а
данных, касающихся наличия и роли внеклеточной ДНК у новорождённых нам
не удалось обнаружить [6–8].
Установлено, что в одноимённых структурах клеток различных органов измеB
нения развиваются стереотипно и процесс восстановления клеточных струкB
тур после прекращения патогенного воздействия не зависит от характера этиB
ологического фактора [9]. Лимфоцит, будучи центральным звеном иммунной
системы, является мигрирующей клеткой и способен отражать изменения,
происходящие в организме, вследствие чего именно он выбран нами как объB
ект для изучения ядерной ДНК у новорождённых с клинической картиной срыB
ва адаптации [10]. Данное исследование предполагает установить наличие
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взаимосвязи между накоплением ДНК внутри клетки и диB
намикой изменения количества внеклеточной ДНК плазB
мы крови, что может иметь значение для определения исB
точника внеклеточной ДНК у новорождённых детей. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Исследования проведены у 63 новорождённых с различB
ными проявлениями срыва адаптации: 18 детей страдали
внутриутробной пневмонией (ВУП), у 24 детей в раннем
неонатальном периоде развилась клиника пневмопатии,
у 21 ребёнка регистрировалась перинатальная патология
ЦНС, не осложнённая инфекцией или дыхательными наруB
шениями. Новорождённые были пациентами отделения
реанимации или отделения патологии новорождённых
Детской uородской клинической больницы № 1 Казани.
Тридцать девять человек были рождены в срок, здоровы и
составили контрольную группу (К). 
Измерение содержания ДНК в клеточных ядрах. ПровеB
дено сканирование 1370 лимфоцитов периферической
крови в мазках, окрашенных по Фельгену, с помощью
сканирующего микроскопа «Люмам ПМB11», соединёнB
ного через интерфейс И2 с ПК [11]. Измерения проводиB
ли в проходящем свете с фильтром ЗЕ11B3 с полосой
пропускания 480–560 нм; объектив МИB90. ИспользоB
вали следующие параметры измерения: размер зонда
0,05 мм с проекцией на объект равной 0,56 мкм и шаB
гом сканирования 0,5 мкм в гомогенном режиме. ЕдиниB
цы измерения: площадь ядра (ПЯ) выражали в мкм2,
среднюю оптическую плотность (СОП) — в БЕЛ*/мкм2.
СОП отражает средний уровень конденсации хроматина
в ядре клетки и является десятичным логарифмом отноB
шения фонового светового потока к световому потоку
ядра клетки. Интегральная оптическая плотность (ИОП)
является результатом произведения площади ядра клетB
ки (ПЯ) на СОП и характеризует общее количество ДНК
клетки (выражается в БЕЛ). 
Определение концентрации внеклеточной ДНК в плазме
крови. Плазму крови (200 мкл) получали по методике,
описанной в работе [12]. Депротеинизировали плазму с
использованием протеиназы К («Sigma», Германия), феноB
ла, хлороформа и изоамилового спирта («Реахим», РосB
сия), как описано ранее [13]. В качестве флуоресцентного
красителя использовали Hoechst 33342 («Aldrich», USA),
интенсивность флуоресценции комплекса ДНКBHoechst
измеряли на люминесцентном спектрофотометре Hitachi
MPFB4. Концентрацию ДНК определяли по калибровочной
кривой изменения флуоресценции в стандартных развеB
дениях, для приготовления которых использовали ДНК
эритроцитов цыплят («Reanal», Венгрия). 
Статистическая обработка результатов исследования. Для
каждой выборки определяли среднее стандартное отклоB
нение, стандартную ошибку среднего. Сравнение выборок
проводили, используя критерий Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В настоящей работе исследовали концентрацию внеклеB
точной ДНК у новорождённых с перинатальной патологиB
ей ЦНС, внутриутробной пневмонией и с пневмопатией.
Результаты исследования концентрации внеклеточной
ДНК представлены на рис. 1А. Из рисунка видно, что во
всех группах новорождённых концентрация внеклеточной
ДНК в плазме крови достоверно (p < 0,01) превышает этот
показатель в контрольной группе (22 ± 2,3 нг/мл). МаксиB

мально высокую концентрацию внеклеточной ДНК
(51,2 ± 12,2 нг/мл) наблюдали в плазме крови новорожB
дённых с пневмопатией. Высокую по сравнению с конB
трольной группой концентрацию внеклеточной ДНК
(в среднем 47,0 ± 8,6 нг/мл) наблюдали при внутриутробB
ной пневмонии. У новорождённых с перинатальной патоB
логией ЦНС без пневмопатии и внутриутробной пневмоB
нии показатель концентрации ДНК в плазме крови состаB
вил 42,2 ± 21,8 нг/мл. 
Одним из морфометрических показателей, отражающих
различные фазы жизни клетки (от пролиферации до гибеB
ли), является показатель площади ядра (ПЯ). Проведённое
исследование данного параметра у вышеуказанных групп
детей показало, что средняя величина площади ядра поB
нижена при внутриутробной пневмонии и при пневмопаB
тии. При патологии ЦНС не наблюдали достоверного сниB
жения средней площади ядра (табл.). 
Параметры цитофотометрических показателей представлеB
ны на рис. 1В, 1С. В контрольной группе показатель накопB
ления ДНК (ИОП) в ядрах лимфоцитов составил
6,08 ± 0,069 БЕЛ. Достоверное снижение (p < 0,05) накопB
ления ДНК в ядрах лимфоцитов выявлено при всех исслеB

* Условная единица БЕЛ получила своё обозначение от первых букв фамилии автора, разработавшего используемый
метод (Белан И.Б., сибирское отделение РАМН, Новосибирск).

 

Рис. 1. Показатели внеклеточной ДНК (А), ядерной ДНК (В) и
конденсации хроматина (С) при нарушениях адаптации у
новорождённых

Примечание:
К — контрольная группа; 
ПП ЦНС — перинатальная патология ЦНС; 
ВУП — внутриутробная пневмония; 
П/П — пневмопатия.
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дованных заболеваниях периода новорождённости: при пеB
ринатальном поражении ЦНС ИОП = 4,07 ± 0,11 БЕЛ, при
внутриутробной пневмонии ИОП = 4,17 ± 0,07 БЕЛ, у новоB
рождённых с развившейся в раннем неонатальном периоB
де симптоматикой пневмопатии установлено минимально
низкое накопление ядерной ДНК (ИОП = 3,59 ± 0,12 БЕЛ). 
Самый низкий показатель конденсации хроматина в ядB
рах лимфоцитов (СОП = 0,101 ± 0,002 БЕЛ/мкм2) наблюB
дался в группе новорождённых с внутриутробной пневмоB
нией (рис. 1С). В группах с перинатальной патологией ЦНС и
пневмопатией также выявлено достоверное снижение поB
казателей СОП (0,122 ± 0,003 и 0,113 ± 0,001 БЕЛ/мкм2,
соответственно) по сравнению с контрольной группой
(СОП = 0,139 ± 0,002 БЕЛ/мкм2). 
Принципиальное значение имеет показатель биологичеB
ской синхронизации внутриядерных процессов (КБС), отB
ражающий согласованность морфологических и синтетиB
ческих процессов в ядре клетки и являющийся коэффиB
циентом корреляции между ПЯ и СОП (табл. 1). Значения
КБС приближены к показателям контрольной группы
(КБС = B0,65) у новорождённых с перинатальной патолоB
гией ЦНС (КБС = B0,50). Исчезновение механизма биолоB
гической синхронизации (r = B0,05) наблюдалось при одB
ном из самых тяжёлых патологических состояний новоB
рождённости — внутриутробной пневмонии. Практически
нулевой показатель синхронизации биологических проB
цессов в ядре клетки (КБС = 0,001) наблюдался при
пневмопатии.
Полученные результаты свидетельствуют о существенных
изменениях показателей клеточной и внеклеточной ДНК,
которые сопровождают клиническую картину срыва адапB
тации в неонатальном периоде и свидетельствуют о метаB
болическом дисбалансе ДНК. Обращает на себя внимаB
ние тот факт, что при наиболее тяжёлых заболеваниях пеB
риода новорождённости — внутриутробной пневмонии и
пневмопатии — при достоверном снижении величины
площади ядра и накопления ядерной ДНК наблюдается
достоверное повышение концентрации внеклеточной
ДНК в плазме крови (рис. 2). В частности, такой дисбаланс
особо выражен в группе с пневмопатией, что наглядно
представлено на рис. 2.
Обозначенные выше цитофотометрические изменения
при внутриутробной пневмонии и пневмопатии являются
отражением процесса самодеструкции клетки — апоптоB
за, который обусловлен снижением в крови продуктов
жизнеобеспечения, в частности, кислорода при гипоксии
[14]. Подтверждает эту версию и накопление в кровотоке
таких новорождённых большого количества внеклеточB
ной ДНК, источником которой становится не только подB
вергшиеся апоптозу клетки нервной ткани, но и лимфоB
циты [3].
Обобщая полученные нами результаты и данные литератуB
ры, мы предполагаем, что сценарий развития клиничесB
кой картины срыва адаптации может разворачиваться с

участием внеклеточной ДНК по схеме, представленной на
рис. 3. Долговременная адаптация организма к таким паB
тогенным факторам как гипоксия, токсические, инфекциB
онные и другие агенты, обеспечивается перестройкой
клеточных структур, которая начинается с ядра, а именно
с репликации ДНК [15]. При комбинированном, экзоB и энB
догенном, воздействии на ДНК тропными к ней агентами
(ДНКBвирусы, токсины, гипоксия) происходят наиболее тяB
жёлые формы нарушения репликации ДНК [16], что ведёт
к реализации апоптоза и выходу в кровоток апоптотичесB
ких продуктов [17]. Эти продукты в норме быстро элиминиB
руются фагоцитирующими клетками и не контактируют с
Т и В лимфоцитами [17–19]. В ряде работ показано
снижение фагоцитарной функции у новорождённых с пеB
ринатальной патологией ЦНС, внутриутробным инфицироB
ванием и респираторным дистрессBсиндромом [20–22].
Недавно показано, что «перегрузка» фагоцитов компоненB

Группы пациентов

Перинатальная патология ЦНС 101

Внутриутробная пневмония 230

Пневмопатия

Контрольная группа

90

432

Таблица. Морфометрические показатели лимфоцитов у новорождённых при различных нарушениях адаптации

Число клеток

34,68 ± 1,60(*)

39,78 ± 0,57 (*)

32,04 ± 0,79 (*)

43,32 ± 0,45

Площадь ядра (мкм2)

B0,500

B0,050

0,001

B0,650

КБС (r)

Примечание:
* — разница показателей достоверна между группой наблюдения и контрольной группой.

Рис. 2. Изменения показателей  метаболизма ДНК (в %) в
сравнении с контрольной группой (100%) при нарушениях
адаптации

Примечание:
К — контрольная группа; 
ПП ЦНС — перинатальная патология ЦНС; 
ВУП — внутриутробная пневмония; 
П/П — пневмопатия.
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тами разрушенных клеток может приводить к запуску
апоптоза макрофагов [23]. Неспособность фагоцитарного
звена иммунной системы новорождённых с нарушениями

адаптации осуществлять удаление апоптозных телец в
полной мере возводит нуклеосомальную внеклеточную
ДНК в статус антигена, и увеличивает нагрузку на гумоB
ральное звено иммунной системы, приводя к активации
ВBклеток и выработке антител. Когда доза антигена преB
вышает определённый порог, у зрелых ВBклеток (присутстB
вующих у новорождённых в небольших количествах) разB
вивается анергия, а большинство незрелых ВBпредшестB
венников погибает путём апоптоза [24]. Это предположеB
ние подтверждается выявлением обратной корреляции
между содержанием ядерной ДНК (ИОП) и частотой инB
фекционных заболеваний на протяжении первого года
жизни (r = B0,36; p < 0,05). 

ВЫВОДЫ
1. У новорождённых с клинической картиной срыва

адаптации в раннем неонатальном периоде наблюдаB
ется увеличение количества внеклеточной ДНК в плазB
ме крови.

2. Причиной этого частично является апоптоз лимфоциB
тов, активированный внутриутробной гипоксией или
инфекционными агентами.

3. Установленная разбалансировка метаболизма ДНК
может стать основанием для разработки длительной
модулирующей терапии, нормализующей метаболизм
ДНК и трофические процессы в клетках новорождёнB
ных с клиническим проявлением срыва адаптации в
раннем неонатальном периоде.

 

 
 

 
 

Рис. 3. Реализация механизма срыва адаптации в раннем
неонатальном периоде с участием внеклеточной ДНК
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THE METHOD OF THE PERIPHERAL ELECTROGASTROENTEROMYOGRAPHY
HAS BEEN USED FOR APPRAISAL OF THE MOTOR FUNCTION AMONG
85 CHILDREN (44 GIRLS, 41 BOYS) AGED BETWEEN 6 AND 15 YEARS OLD
WITH CHRONIC GASTRODUODENITIS AT THE STAGE OF RECRUDESCENCE
(I GROUP — 45 CHILDREN), CHRONIC GASTRODUODENITIS WITHOUT
RECRUDESCENCE (II GROUP — 20 CHILDREN), PEPTIC ULCER DISEASE AT
THE STAGE OF RECRUDESCENCE (III GROUP — 10 CHILDREN) AND CHRONIC
DUODENAL OBSTRUCTION RELATED IN MOST CASES TO ARTERIOMESENB
TERIC COMPRESSION (IV GROUP — 10 CHILDREN). PALPABLE CHANGES IN
ELECTROGASTROENTREROGRAPHY INDICES WERE NOTED ONLY AMONG
CHILDREN WITH CHRONIC DUODENAL OBSTRUCTION AND MANIFESTED AS
THE INCREASE OF ELECTROBIOLOGICAL ACTIVITY AFTER TAKING THE MEDB
ICATION ALONG WITH THE REDUCTION OF THE INDICES, WHICH SHOWED THE
CONTRACTIVE ACTIVITY ITSELF. TAKING OF THE MEDICATIONS DIFFERENB
TIALLY AFFECTS THE ELECTROGASTROENTREROGRAPHY INDICES: DOMB
PERIDONE INCREASES BOTH ELECTROBIOLOGICAL ACTIVITY ITSELF AND
MYOELECTRICAL ACTIVITY, WHEREAS MEBEVERINE DECREASES THEM, ACTB
ING AS NOT ONLY A SPASMOLYSANT BUT ALSO A MOTILITY MODULATOR.
KEY WORDS: ELECTROBIOLOGICAL ACTIVITY, CHRONIC GASTRODUO�
DENITIS, PEPTIC ULCER DISEASE, CHILDREN.
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1 Российская детская клиническая больница Росздрава, Москва
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МЕТОД ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ ЭЛЕКТРОГАСТРОЭНТЕРОМИОГРАФИИ БЫЛ ИСПОЛЬЗОВАН ДЛЯ ОЦЕНКИ МОТОРНОЙ
ФУНКЦИИ У 85 ДЕТЕЙ (44 ДЕВОЧКИ, 41 МАЛЬЧИК) В ВОЗРАСТЕ ОТ 6 ДО 15 ЛЕТ С ДИАГНОЗАМИ ХРОНИЧЕСКОГО ГАB
СТРОДУОДЕНИТА В СТАДИИ ОБОСТРЕНИЯ (I ГРУППА — 45 ДЕТЕЙ), ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРОДУОДЕНИТА ВНЕ ОБОСТРЕB
НИЯ (II ГРУППА — 20 ДЕТЕЙ), ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ В СТАДИИ ОБОСТРЕНИЯ (III ГРУПB
ПА — 10 ДЕТЕЙ) И ХРОНИЧЕСКАЯ ДУОДЕНАЛЬНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ, СВЯЗАННАЯ В БОЛЬШИНСТВЕ СЛУЧАЕВ С АРB
ТЕРИОМЕЗЕНТЕРИАЛЬНОЙ КОМПРЕССИЕЙ (IV ГРУППА — 10 ДЕТЕЙ). СУЩЕСТВЕННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ЭЛЕКТРОГАСТРОЭНТРЕРОГРАФИИ БЫЛИ ВЫЯВЛЕНЫ ТОЛЬКО У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКОЙ ДУОДЕНАЛЬНОЙ НЕПРОХОB
ДИМОСТЬЮ И ПРОЯВЛЯЛИСЬ ПОВЫШЕНИЕМ БИОЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ПОСЛЕ ПРИЁМА ЛЕКАРСТВЕННОГО
СРЕДСТВА ПРИ СНИЖЕНИИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ, ОТРАЖАЮЩИХ СОБСТВЕННО СОКРАТИТЕЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ. ПРИЁМ
ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННО ВЛИЯЕТ НА ПОКАЗАТЕЛИ ЭГЭГ: ДОМПЕРИДОН УВЕЛИЧИВАЕТ
КАК СОБСТВЕННО ЭЛЕКТРИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ, ТАК И МИОЭЛЕКТРИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ, В ТО ВРЕМЯ КАК МЕB
БЕВЕРИН ИХ СНИЖАЕТ, ВЫСТУПАЯ НЕ ТОЛЬКО КАК СПАЗМОЛИТИК, НО ТАКЖЕ МОДУЛЯТОР МОТОРИКИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: БИОЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ, ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРОДУОДЕНИТ, ЯЗВЕННАЯ БО�
ЛЕЗНЬ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ, ДЕТИ.

Распространённость заболеваний желудочноBкишечного тракта (ЖКТ) у детей
крайне велика и продолжает ежегодно расти, составляя не менее чем 98,3 на
1000 детского населения. В структуре патологии ЖКТ хронические гастродуодеB
нальные заболевания составляют 76%, хронический гастрит встречается, по
мнению различных исследователей, у 4–80% детей; хронический гастродуодеB
нит — у 25–50%; хронический дуоденит — у 2%; гастроэзофагеальная рефлюксB
ная болезнь — у 20–40%; язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной
кишки — у 5–8%; хроническая дуоденальная непроходимость — у 3–17% [1]. 
Одной из наиболее актуальных проблем детской гастроэнтерологии является
функциональная патология. Так, анализ данных Центра патологии органов
пищеварения НИИПДХ МЗ РФ выявил, что у 30% больных боли в животе не
сопровождаются органическими изменениями. Известно, что как функциоB
нальные, так и органические заболевания желудочноBкишечного тракта часто
сопровождаются нарушениями его моторноBэвакуаторной функции. Частота
нарушений сократительной активности пищеварительного тракта при различB
ных гастроэнтерологических заболеваниях, по данным, приводимым в литеB
ратуре, колеблется от 10% до 98,2% [2–4]. Для выявления нарушений моториB
ки ЖКТ необходимо проведение исследований, большая часть которых
является инвазивными и высоко технологическими. В связи с этим особую акB
туальность приобретают неинвазивные и нетравматичные методы диагностиB
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ки, к которым относится метод периферической электроB
гастроэнтеромиографии. 
Метод периферической электрогастроэнтеромиографии
довольно широко используется в нашей стране у взросB
лых больных. Вместе с тем в литературе крайне мало свеB
дений о его использовании у детей, хотя неинвазивность,
лёгкость выполнения и хорошая переносимость пациентаB
ми делают обоснованным его использование в детской
гастроэнтерологии.
Актуальной является и проблема индивидуализации лечеB
ния больных в зависимости от типа нарушения моторноB
эвакуаторной функции ЖКТ, а также возможности динаB
мического наблюдения за состоянием данной функции на
фоне проводимого лечения с целью его возможной корB
рекции. Применение электрогастроэнтеромиографии моB
жет способствовать решению этой проблемы.
Учитывая приведённые выше данные, целью настоящего исB
следования стало изучение биоэлектрической активности
желудка, двенадцатиперстной и тощей кишки у детей с забоB
леваниями гастродуоденальной зоны с разработкой методов
индивидуализации коррекции моторных нарушений ЖКТ.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Под нашим наблюдением находилось 85 детей (44 девочB
ки, 41 мальчик) в возрасте от 6 до 15 лет (медиана = 13,
средний возраст = 12,5 лет), обследованных в гастроэнтеB
рологическом отделении Российской детской клиничесB
кой больницы (Москва) с 2003 по 2006 гг. 
На первом этапе обследования всем детям с целью устаB
новления диагноза проводились общий осмотр с детальB
ным сбором анамнеза и жалоб, фиброэзофагогастродуоB
деноскопия с биопсией слизистой оболочки тела, антральB
ного отдела желудка и двенадцатиперстной кишки. При
наличии соответствующих показаний проводились суточB
ная или часовая внутрижелудочная рНBметрия, рентгеноB
графия и рентгеноскопия ЖКТ с барием. Исследование
вегетативного статуса детям в группах наблюдения провоB
дилось с помощью метода кардиоинтервалографии.
На основании результатов первого этапа обследования
из общего числа пациентов были выделены четыре групB
пы наблюдения в зависимости от нозологической формы
заболевания. Первую группу составили 45 пациентов с
диагнозом хронического гастродуоденита в стадии обостB
рения. Вторую группу — 20 пациентов с диагнозом хрониB
ческого гастродуоденита вне обострения. Третью групB
пу — 10 пациентов с диагнозом язвенной болезни двеB
надцатиперстной кишки в стадии обострения. В четвёртую
группу вошли 10 пациентов с диагнозом хроническая дуоB
денальная непроходимость, связанная в большинстве
случаев с артериомезентериальной компрессией. 
В дальнейшем, для изучения биоэлектрической активносB
ти различных отделов ЖКТ всем пациентам проводилась
периферическая электрогастроэнтеромиография с помоB
щью электрогастроэнтерографа ЭГЭГB01К фирмы «ИстокB
система» (Россия, г. Фрязино). За основу была принята

методика периферической электрогастроэнтеромиограB
фии, разработанная и апробированная В.А. Ступиным и
соавт. на кафедре госпитальной хирургии РГМУ на базе
ГКБ № 15. Регистрация сигнала проводилась с накожных
электродов правого предплечья и правой голени. ЭлектB
род сравнения закреплялся на левой голени. 
Исследование проводилось в два этапа длительностью по
40 мин каждый. Они включали исследование натощак поB
сле 10–12 часового голода (ночной период) и начинаюB
щееся через 5–6 мин после наложения электродов; также
исследование после приёма стандартного завтрака
(200 мл теплого чая, 10 г глюкозы, 100 г белого хлеба).
При проведении электрогастроэнтеромиографии на фоне
одного из используемых в исследовании лекарственных
препаратов (домперидон и мотилиум), препарат приниB
мался пациентом за 15 мин до начала первого («тощакоB
вого») этапа. Препараты запивались глотком воды. Расчёт
дозы препарата производился по стандартным рекоменB
дациям: мотилиум назначался из расчёта 5 мг на 10 кг веB
са в сут, дюспаталин применялся у детей только старше
12 лет по 200 мг (1 капсула) 2 раза в сут.
В.А. Ступиным и соавт. на группе из 112 здоровых доброB
вольцев были определены условные нормы электромиограB
фических показателей периферической электрогастроэнтеB
ромиографии для различных отделов ЖКТ (табл.) [5, 6]. 
Оценка электрической активности каждого из отделов
проводилась на основании трёх показателей электрогастB
роэнтеромиографии. 
1. Электрическая активность (Pi/Ps) — процентный вклад
каждого из отделов пищеварительного тракта в общий чаB
стотный спектр. Амплитудная характеристика говорит о
силе сокращений каждого отдела ЖКТ. Данный показаB
тель исчисляется в процентах (%). 
2. Коэффициент ритмичности (К) — частотная характерисB
тика ритмичности сокращений различных отделов ЖКТ.
Представляет собой соотношение длины огибающей спекB
тра к длине участка спектра обследуемого отдела. 
3. Коэффициент соотношения (Pi/Pi+1) — соотношение элеB
ктрической активности вышележащего отдела к нижележаB
щему. Свидетельствует о координированности сокращений
различных отделов ЖКТ (измеряется в милливольтах (мВ)). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Проведённые исследования показали, что базальные
значения электрической активности желудка, двенадцаB
типерстной кишки и тощей кишки были сопоставимы во
всех группах наблюдения и условной нормой. Это позвоB
ляет сделать вывод об отсутствии достоверных различий в
показателях электрической активности в зависимости от
нозологической формы заболевания. В то же время у
больных с хронической дуоденальной непроходимостью
выявлена разница между значениями Pi/PS после пищеB
вой стимуляции. Это не противоречит данным литературы,
в которых утверждается, что органическая патология
верхних отделов ЖКТ (в том числе и хроническая дуодеB

Отдел ЖКТ

Желудок 22,4 ± 11,2

Двенадцатиперстная кишка 2,1 ± 1,2

Тощая кишка

Подвздошная кишка

Толстая кишка

3,35 ± 1,65

8,08 ± 4,01

64,04 ± 32,01

Таблица. Средние показатели электрогастроэнтеромиографии для различных отделов желудочноBкишечного тракта у здоровых
обследованных

Электрическая
активность, %

4,85 ± 2,1

0,9 ± 0,5

3,43 ± 1,5

4,99 ± 2,5

22,85 ± 9,8

Коэффициент
ритмичности

10,4 ± 5,7

0,6 ± 0,3

0,4 ± 0,2

0,13 ± 0,08

Коэффициент
соотношения (мВ)
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нальная непроходимость) является единственной нозолоB
гической формой, которая имеет определённые электроB
физиологические особенности. 
У больных с хронической дуоденальной непроходимостью,
по сравнению с остальными пациентами, наблюдался наB
ибольший прирост электрической активности желудка в
ответ на пищевую стимуляцию. Это можно объяснить комB
пенсаторной гипертрофией гладкой мускулатуры желудка,
развивающейся у данной группы больных (рис. 1).
Наличие органического препятствия для прохождения пиB
щевого комка через двенадцатиперстную кишку объясняB
ет и большее увеличение коэффициента соотношения
Pi/P(i+1) желудок/двенадцатиперстная кишка после пиB
щевой стимуляции в 4Bй группе по сравнению с другими
группами наблюдения (рис. 3).
Одновременно с наибольшим приростом электрической
активности желудка в ответ на пищевую стимуляцию в
группе больных с хронической дуоденальной непроходиB
мостью (в отличие от других групп), наблюдался не
прирост электрической активности двенадцатиперстной

кишки в ответ на пищевую стимуляцию, а её снижение.
Данное наблюдение можно объяснить более поздней эваB
куацией пищевого комка в двенадцатиперстную кишку из
желудка при хронической дуоденальной непроходимости
и, соответственно, отсутствием «электрического» ответа
двенадцатиперстной кишки при регистрации электрогастB
роэнтеромиографии (рис. 2).
Основным показателем периферической электрогастроB
энтеромиографии, с которым было связано наибольшее
количество отличий между группами, был коэффициент
ритмичности, что позволило предположить большую чувB
ствительность и большую зависимость данного показатеB
ля от внешних и внутренних факторов (к которым относятB
ся как пищевая нагрузка, так и нозологическая форма
заболевания). 
Исходя из данного наблюдения и определения коэффициB
ента ритмичности (соотношение длины огибающей спектB
ра к длине участка спектра обследуемого отдела), было
сделано предположение о том, что именно коэффициент
ритмичности более точно характеризует электрическую
активность ЖКТ, в отличие от Pi/PS. Это предположение
высказывают и ряд других авторов, утверждающих, что
только частота биоэлектрической активности желудка хаB
рактеризует истинную моторную активность желудка, в отB
личие от амплитуды, так как она соответствует истинной
частоте сокращений желудка, измеренной при инвазивB
ных методах исследования. Данное мнение подтверждаB
ется и высокой вариабельностью значений амплитуды
биоэлектрической активности желудка как у здоровых люB
дей, так и пациентов с различными заболеваниями жеB
лудка и двенадцатиперстной кишки. Это, в свою очередь,
объясняется тем, что на амплитуду сигнала биоэлектричеB
ской активности желудка, регистрируемого с поверхности
тела, влияют различные факторы — масса тела, толщина
жировой прослойки, место расположения электродов по
отношению к желудку, величина сопротивления кожи и т.д.
Именно вариабельностью амплитуды биоэлектрической
активности объясняется факт оценки не абсолютных её
значений, а процентного соотношения амплитуды отдельB
ных участков ЖКТ к суммарной электрической активносB
ти. В данной работе была выявлена средняя степень
корреляции между показателем Pi/PS желудка и его коB
эффициентом ритмичности после пищевой стимуляции
(коэффициент корреляции 0,37, р < 0,01).
Исходя из высокой чувствительности коэффициента ритB
мичности, был проведён анализ его изменений до и после
стандартной пищевой стимуляции в каждой из групп наB
блюдения. Как показало исследование, из 18 пациентов,
у которых было выявлено повышение коэффициента ритB
мичности по желудку до пищевой стимуляции, у 16 (89%)
также отмечалось повышение данного показателя после
приёма пищи. Только у 2 (11%) коэффициент ритмичности
после пищевой стимуляции был нормальным. Из 21 пациB
ента, у которых было выявлено повышение коэффициента
ритмичности по двенадцатиперстной кишке до пищевой
стимуляции, у 20 (95%) также отмечалось повышение данB
ного показателя после приёма пищи, и лишь у 1 (5%) коэфB
фициент ритмичности после пищевой стимуляции был
нормальным. Таким образом, повышение коэффициента
ритмичности желудка и двенадцатиперстной кишке до
приёма пищи в большинстве случаев сохраняется и после
её приёма. В то же время при нормальном значении коB
эффициента ритмичности до пищевой стимуляции после
приёма пищи с одинаковой вероятностью может наблюB
даться его снижение, повышение или нормальное значеB
ние. Подобного вывода нельзя сделать в отношение коэфB
фициента ритмичности тощей кишки.

Рис. 1. Изменение электрической активности желудка (Pi/PS) 
в группах наблюдения по сравнению с условной нормой до и
после пищевой нагрузки

Рис. 2. Изменение электрической активности
двенадцатиперстной кишки (Pi/PS) в группах наблюдения 
по сравнению с условной нормой до и после пищевой нагрузки

Рис. 3. Изменение коэффициента соотношения (Pi/P(i+1))
желудка в группах наблюдения по сравнению с условной
нормой до и после пищевой нагрузки
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Отсутствие достоверных различий в показателях электриB
ческой активности в зависимости от нозологических
форм сделало целесообразным проведение анализа изB
менений основных показателей периферической электроB
гастроэнтеромиографии в зависимости от вегетативного
статуса. Из 85 детей, включённых в обследование, карB
диоинтервалография была выполнена 45 пациентам — у
33 была выявлена ваготония, у 5 — эйтония, у 7 симпатиB
котония. При анализе изменений основных параметров
электрогастроэнтеромиографии в зависимости от вегетаB
тивного статуса пациентов отличия между данными групB
пами касались значений коэффициента ритмичности.
Было отмечено, что наибольший прирост коэффициента
ритмичности после пищевой нагрузки наблюдался у пациB
ентов с эйтонией, а наименьший у пациентов — с симпаB
тикотонией. Это наблюдение относилось ко всем оцениваB
емым отделам ЖКТ. 
В рамках проведённого исследования не выявлено какихB
либо специфических электрофизиологических признаков
ГЭР и ДГР. Этот факт требует дальнейшего изучения, в частB
ности, поиска других показателей, методов фильтрации
сигнала и математической обработки получаемых данных.
У 40 пациентов, вошедших в 1Bю и 2Bю группы наблюдения
(пациенты с хроническим гастродуоденитом в стадии обоB
стрения и ремиссии), электрогастроэнтеромиография проB
водилась дополнительно на фоне использования часто исB
пользуемых в практической гастроэнтерологии лекарстB
венных препаратов, способных влиять на моторноBэвакуаB
торную деятельность ЖКТ. У 20 пациентов был использоB
ван препарат домперидон, у 20 пациентов — мебеверин.
Было отмечено, что домперидон приводит к увеличению
коэффициента ритмичности всех оцениваемых отделов
ЖКТ по сравнению с базальными значениями, а мебевеB
рин, наоборот, уменьшает данный показатель (рис. 4).
Таким образом, исходный уровень коэффициента ритмичB
ности необходимо учитывать при выборе лекарственной
терапии (домперидон или мебеверин) у каждого конкретB
ного пациента.
Результаты настоящего исследования показали, что наиB
более значимыми из используемых в настоящее время
показателей электрогастроэнтеромиографии являются
коэффициент ритмичности и коэффициент соотношения
(Pi/P(i+1)). Первый из них, по нашему мнению, отражает
активность миоцитов ЖКТ как генераторов ритма, а втоB
рой собственно сократительную способность. В этой свяB
зи вполне естественно выглядят изменения биоэлектриB
ческой активности, выявленные у детей с хронической

дуоденальной непроходимостью в клинически явной стаB
дии, когда в ответ на затруднение пассажа повышается
активность пейсмейкеров, но миоциты уже не могут отвеB
тить на эту стимуляцию адекватной реакцией. С другой
стороны, мы считаем важными наблюдения, связанные с
электрическим ответом гладкой мускулатуры ЖКТ в ответ
на лекарственные препараты. Нами обнаружено, что меB
беверин обладает не только миотропным спазмолитичесB
ким эффектом, но также влияет на пейсмейкерную активB
ность, о чём не упоминается в доступной нам литературе.
Это позволяет рассматривать данных препарат с новых
позиций: не только как спазмолитик, но и как модулятор
моторики ЖКТ. По своим эффектам он приближается к
МBхолинолитическим средствам, не обладая при этом хаB
рактерными для них побочными эффектами. 
В целом, результаты проведённой работы позволяют
сделать заключение о том, что метод периферической
электрогастроэнтеромиографии позволяет получить
важную информацию о моторной функции ЖКТ. Этот меB
тод можно использовать в педиатрической практике с
целью дополнительного метода исследования в рамках
дифференциальной диагностики органической и функB
циональной патологии ЖКТ, а также для оптимизации
выбора лекарственной терапии. Данный метод позволяB
ет оценить индивидуальную динамику параметров элекB
трогастроэнтеромиографии на фоне приёма лекарственB
ного препарата у каждого конкретного больного. В то же
время, многие аспекты биоэлектрической активности
ЖКТ остаются неизученными, что обусловливает необхоB
димость дальнейших исследований в этом перспективB
ном направлении.
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Рис. 4. Изменение коэффициента ритмичности желудка на фоне
приёма мебеверина и домперидона по сравнению 
с базальными значениями
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Gastroesophageal reflux 
disease among children 
as a risk factor for esophagus 
adenocarcinoma
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WITHIN RECENT YEARS, PEDIATRICIANS HAVE PAID SPECIAL ATTENTION TO GASB
TROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE IN RELATION TO THE RISK OF THE METAPLASB
TIC CHANGES OF MUCOUS COAT OF ESOPHAGUS. INTESTINAL METAPLASIA IS AN
ESSENTIAL RISK FACTOR FOR THE GROWTH OF ESOPHAGUS ADENOCARCINOMA.
ACCORDING TO OUR DATA, DISEASES OF THE LOWER THIRD OF ESOPHAGUS AND
ZBLINE WERE OBSERVED AMONG ALMOST 6% OF PATIENTS, WHO UNDERWENT
ENDOSCOPIC EXAMINATION. IN THE RESEARCH, WHERE 109 CHILDREN WITH
PROTRACTEDLY NONHEALING DEFECTS OF THE LOWER THIRD OF ESOPHAGUS
AND ZBLINE WERE INVOLVED, THE AUTHORS UNCOVERED INTESTINAL METAPLAB
SIA AMONG 26 CHILDREN (23,85%) AND GASTRAL METAPLASIA AMONG 24 CHILB
DREN (22,02%). TO CLARIFY THE CHARACTER OF THE CHANGES IN THE MUCOUS
COAT OF THE LOWER THIRD OF ESOPHAGUS, THERE WAS A RESEARCH ON
ESOPHAGI OF 32 DECEASED CHILDREN AGED BETWEEN 6 MONTHS AND
15 YEARS OLD (DECEASED WITH NEITHER GASTROENTEROLOGICAL PATHOLOGY
TO BE DIAGNOSED WHEN ALIVE, NOR IMPLICATIONS OF GASTROESOPHAGEAL
REFLUX). IN 4 CASES, IN THE DISTAL ESOPHAGUS UNDER THE MULTILAYERED
SCALY EPITHELIUM THE RESEARCHERS DISCOVERED SEGMENTS OF THE ENTERB
AL EPITHELIUM. SOME MEDICATIONS WERE NOTED TO CAUSE PERFORATION OF
THE INTESTINAL EPITHELIUM BY THE ENTERAL EPITHELIUM WITH ITS EMERGENCE
ONTO THE SURFACE. WE SHOULD NOT IGNORE THE FACT THAT A RISK FACTOR FOR
INTESTINAL METAPLASIA CAN BE THE CONGENITAL FOCUSES OF ECTOPIA OF THE
INTESTINAL EPITHELIUM IN THE MUCOUS COAT OF ESOPHAGUS.
KEY WORDS: MUCOUS COAT OF ESOPHAGUS, BARRETT'S SYNDROME,
INTESTINAL METAPLASIA, ESOPHAGUS ADENOCARCINOMA, Н. PILORI,
INESOPHAGEAL РH�METRICS, CHILDREN.

Н.В. Герасимова1, А.В. Мызин1, С.В. Бельмер2, С.А. Полюдов1, В.П. Нажимов1

1 Российская детская клиническая больница, Москва
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В ПОСЛЕДНИЕ ГОДЫ ОСОБОЕ ВНИМАНИЕ ПЕДИАТРОВ ПРИВЛЕКАЕТ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ
В СВЯЗИ С РИСКОМ РАЗВИТИЯ МЕТАПЛАСТИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПИЩЕВОДА. ПРИ ЭТОМ
КИШЕЧНАЯ МЕТАПЛАЗИЯ ЯВЛЯЕТСЯ СУЩЕСТВЕННЫМ ФАКТОРОМ РИСКА РАЗВИТИЯ АДЕНОКАРЦИНОМЫ ПИЩЕВОДА.
ПО НАШИМ ДАННЫМ, ЗАБОЛЕВАНИЯ НИЖНЕЙ ТРЕТИ ПИЩЕВОДА И ZBЛИНИИ НАБЛЮДАЛИСЬ ПОЧТИ У 6% ПАЦИЕНB
ТОВ, КОТОРЫМ ПРОВОДИЛОСЬ ЭНДОСКОПИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ. В ИССЛЕДОВАНИИ, В КОТОРОЕ ВОШЛИ 109 ДЕB
ТЕЙ С ДЛИТЕЛЬНО НЕЗАЖИВАЮЩИМИ ДЕФЕКТАМИ НИЖНЕЙ ТРЕТИ ПИЩЕВОДА И ZBЛИНИИ, БЫЛИ ВЫЯВЛЕНЫ
КИШЕЧНАЯ МЕТАПЛАЗИЯ У 26 ДЕТЕЙ (23,85%), ЖЕЛУДОЧНАЯ — У 24 (22,02%). ДЛЯ УТОЧНЕНИЯ ХАРАКТЕРА ИЗМЕНЕB
НИЙ В СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКЕ НИЖНЕЙ ТРЕТИ ПИЩЕВОДА БЫЛО ПРОВЕДЕНО ИССЛЕДОВАНИЕ ПИЩЕВОДОВ 32 ПОB
ГИБШИХ ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ОТ 6 МЕС ДО 15 ЛЕТ (ПОГИБШИХ ОСТРО, БЕЗ ПРИЖИЗНЕННО ДИАГНОСТИРОВАННОЙ ГАB
СТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ И ПРИЗНАКОВ ГЭР). В 4 СЛУЧАЯХ В ДИСТАЛЬНОМ ОТДЕЛЕ ПИЩЕВОДА, ПОД
МНОГОСЛОЙНЫМ ПЛОСКИМ ЭПИТЕЛИЕМ ОБНАРУЖИВАЛИСЬ УЧАСТКИ ТОНКОКИШЕЧНОГО ЭПИТЕЛИЯ. В ЧАСТИ ПРЕB
ПАРАТОВ ОТМЕЧАЛОСЬ ПРОБОДЕНИЕ ПИЩЕВОДНОГО ЭПИТЕЛИЯ ТОНКОКИШЕЧНЫМ С ВЫХОДОМ ЕГО НА ПОВЕРХB
НОСТЬ. НЕЛЬЗЯ ИСКЛЮЧИТЬ, ЧТО ФАКТОРОМ РИСКА ФОРМИРОВАНИЯ КИШЕЧНОЙ МЕТАПЛАЗИИ ЯВЛЯЕТСЯ НАЛИB
ЧИЕ ВРОЖДЁННЫХ ОЧАГОВ ЭКТОПИИ КИШЕЧНОГО ЭПИТЕЛИЯ В СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКЕ ПИЩЕВОДА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СЛИЗИСТАЯ ОБОЛОЧКА ПИЩЕВОДА, ПИЩЕВОД БАРРЕТТА, КИШЕЧНАЯ МЕТАПЛАЗИЯ, АДЕ�
НОКАРЦИНОМА ПИЩЕВОДА, H. PYLORI, ВНУТРИПИЩЕВОДНАЯ РН�МЕТРИЯ, ДЕТИ.

Среди многочисленных гастроэнтерологических заболеваний, с которыми
сталкивается в своей практической деятельности педиатр, особое внимание в
последние годы привлекают гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ)
и проблема метапластических изменений в слизистой оболочке пищевода
(в т.ч. пищевод Барретта) как фактора риска развития аденокарциномы.
В соответствии с современными представлениями под термином пищевод
Баррета подразумевается замещение многослойного плоского неороговеваюB
щего эпителия пищевода тонкокишечным эпителием в результате хроническоB
го воздействия различных повреждающих факторов при персистирующем гасB
троэзофагеальном рефлюксе (ГЭР).
Показано, что среди взрослых лиц западноевропейских стран симптом изжоги
как признак ГЭР хотя бы один раз в год беспокоит по крайней мере 20–40% наB
селения, еженедельно — примерно 10%, а ежедневно — 5% [1]. На основании
обширного анализа, в который были включены результаты обследования около
500 000 человек, установлено, что частота выявления пищевода Барретта у
взрослых выросла с 14,3 на 100 000 населения в 1997 г. (95% доверительный
интервал (ДИ): 8,6–22,4) до 23,1/100 000 населения в 2002 г. (95% ДИ:
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17,2–30,6) [2]. Проблема усугубляется высоким риском маB
лигнизации пищевода Барретта. В настоящее время аденоB
карцинома пищевода в США и в Западной Европе признаB
на опухолью с наиболее быстро увеличивающейся популяB
ционной частотой. Рост заболеваемости аденокарциномой
пищевода составил 1,8 на 100 000 населения (95% ДИ:
1,7–1,9) в 1987–1991 гг. и 2,5 — на 100 000 населения
(95% ДИ 2,3–2,6) в течение 1992–1996 гг. При этом укаB
занные величины в 6–8 раз выше у мужчин, чем у женщин,
и в 3–4 раза выше у белого населения, чем у выходцев из
Африки [3]. По данным van E.M. Soest et al., частота выявлеB
ния аденокарциномы пищевода с 1997 по 2002 гг. выросB
ла с 1,7 на 100 000 населения (95% ДИ: 0,3–5,4) до 6,0 на
100 000 населения (95% ДИ: 3,3–10,2) [2]. Сегодня на долю
аденокарциномы приходится 50% от всех опухолей пищевоB
да. Частота встречаемости аденокарциномы у пациентов с
пищеводом Баррета составляет 0,5–2% случаев в год и
превышает таковой в общей популяции в 30–125 раз [2].
Таким образом, кишечная метаплазия эпителия пищевода
при пищеводе Баррета является важнейшим фактором риB
ска развития аденокарциномы пищевода.
Данные о возможности озлокачествления пищевода БарреB
та у детей неоднозначны. С одной стороны, по мнению H.W.
Chen et al., у 33% детей с клинической картиной ГЭР в течеB
ние последующих 50 лет может развиться неопластический
процесс в пищеводе, но, с другой стороны, в литературе приB
ведено описание лишь небольшого числа случаев возникноB
вения аденокарциномы пищевода у детей [4, 5]. Тем не
менее, в связи с возрастающей частотой воспалительных и
метапластических изменений в пищеводе среди детского
населения проблема пищевода Баррета и его эволюции у
детей приобретает актуальное значение.
Имеющиеся современные данные позволяют следующим
образом представить себе механизмы развития ГЭРБ и
её эволюции (рис.). Ключевым моментом, является налиB
чие ГЭР. Органические или функциональные нарушения
органов пищеварения приводят к его формированию, а в
ряде случаев — также к формированию дуоденогастральB
ного рефлюкса и экспозиции желудочного и/или дуодеB
нального содержимого в пищеводе, закономерным отвеB
том на которую является развитие воспаления. Очевидно,
что метаплазия является компонентом процесса адаптаB
ции к неблагоприятным условиям с дифференцированB
ным ответом эпителия на различные типы рефлюксатов: в
одном случае — развитием метаплазии по желудочному
типу, в другом — по кишечному.

В случае изолированного ГЭР формируется так называеB
мый «кислый рефлюкс», характеризующийся забросом
кислого желудочного содержимого в пищевод, что привоB
дит к повреждению слизистой оболочки пищевода и разB
витию рефлюксBэзофагита, и именно экспозиция кислого
рефлюктата на слизистую оболочку пищевода способствуB
ет развитию эрозий. Следствием длительно сохраняющеB
гося ГЭР может быть формирование стриктур как резульB
тат воздействия активных в кислой среде протеолитичесB
ких ферментов желудочного содержимого, а также желуB
дочная метаплазия эпителия пищевода. Относительно
благоприятным аспектом такой эволюции является низB
кий риск дальнейшей дисплазии и малигнизации.
Иная картина наблюдается в случае сочетания гастроэзоB
фагеального и дуоденогастрального рефлюксов. СочетаB
ние двух рефлюксов делает возможным попадание комB
понентов дуоденального содержимого в пищевод и в этих
условиях оказывать повреждающее влияние на слизисB
тую оболочку пищевода, не только способствуя формироB
ванию эзофагита, но и кишечной метаплазии эпителия,
т.е. пищевода Баррета. Предполагается, что в дальнейшем
желчные кислоты играют роль канцерогенов, способствуя
развитию дисплазии в метаплазированном эпителии [6].
Существует теория генетической предрасположенности
больных к развитию пищевода Баррета. Риск выявления
пищевода Баррета и/или аденокарциномы пищевода у
родственников больных с перечисленными заболеванияB
ми в 12 раз выше, чем у больных ГЭРБ без метаплазии.
Многофакторный анализ показал высокий риск пищевоB
да Баррета у лиц с соответствующим семейным анамнеB
зом (OR = 12,23; 95% ДИ: 3,34–44,76; p = 0,021) [7]. ОпиB
саны случаи, когда пищевод Баррета обнаруживали у
нескольких поколений одной семьи. Предполагается, что
передача предрасположенности к этому заболеванию
осуществляется по аутосомноBдоминантному типу [8].
Обобщая современные данные о значении H. pуlori в патоB
генезе ГЭРБ и пищевода Баррета, можно отметить следуB
ющее. Частота инфицирования H. pуlori пациентов с ГЭР
не отличается от таковой в популяции в целом, составляя
в странах Западной Европы около 40%. H. pуlori не колоB
низирует участки неполной кишечной метаплазии в пищеB
воде и в незначительном количестве обнаруживается на
участках с желудочной метаплазией. Патогенетическая
роль H. pуlori при ГЭРБ остаётся неясной. Инфицирование
H. pуlori скорее играет «превентивную роль» при развитии
эзофагита. Скорее всего, это связано с тем, что при хелиB

Гастроэзофагеальный рефлюкс

Функциональные нарушения, органические причины гастроэзофагеального рефлюкса

Пищевод: «кислый» рефлюкс

Воспалительный процесс — РефлюксBэзофагит

Рис. Общая схема формирования гастроэзофагеальнорефлюксной болезни, метаплазии эпителия пищевода и их эволюции

Гастроэзофагеальный рефлюкс + Дуоденогастральный рефлюкс

Пищевод: «кислый» и «щелочной» рефлюкс

Воспалительный процесс — РефлюксBэзофагит

Рефлюкс из желудка (+ желудочная эктопия) Рефлюкс из желудка и двенадцатиперстной кишки 
(+ тонкокишечная эктопия)

Желудочная метаплазия в пищеводе Кишечная метаплазия в пищеводе — пищевод Барретта

Факторы эволюции:
• Продолжающееся воспаление
• Изменения рецепторного аппарата
• Нарушения моторики (первичные или вторичные)
• Генетические нарушения
• Врождённая эктопия
• Нарушения апоптоза

Низкий риск дисплазии 
Риск кровотечений и стенозирования

Высокий риск развития дисплазии — аденокарцинома
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кобактерном пангастрите или фундальном гастрите разB
вивается атрофия слизистой оболочки желудка и снижаB
ется желудочная секреция. Наоборот, эрадикация H. pуlori
у этих больных повышает риск рефлюксBэзофагита [9].
В то же время эрадикация H. pуlori у пациентов с ГЭРБ и
гиперацидностью приводит к улучшению самочувствия,
уменьшив симптоматику, связанную с повышенной кисB
лотной продукцией в желудке, в частности, оказала влияB
ние на изжогу и загрудинные боли [10]. Указанный эфB
фект, конечно, определяется не влиянием эрадикации на
ГЭР и пищевод Баррета, а на нормализацию состояния
желудка и двенадцатиперстной кишки. Учитывая имеющиB
еся данные, признается, что H. pуlori не играет существенB
ной роли в возникновении пищевода Баррета.
С целью изучения механизмов развития метапластических
изменений в пищеводе у детей нами было проведено исB
следование, результаты которого представлены ниже. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Работа проводилась на базе Российской детской клиниB
ческой больницы Росздрава (РДКБ). 
Ретроспективный анализ историй болезней 2668 детей,
поступивших в отделение гастроэнтерологии РДКБ в
2001–2004 гг., показал, что у 895 (33,54%) было поражеB
ние верхних отделов пищеварительного тракта, а у
118 (4,42%) с симптомами ГЭР (боли и/или дискомфорт в
верхних отделах живота, изжога, тошнота, отрыжка). При
этом дети с симптомами ГЭР составляли 13,18% общего
числа больных с поражением верхних отделов пищевариB
тельного тракта. 
За указанный период времени в отделении эндоскопии
Российской детской клинической больницы Росздрава паB
циентам из различных отделений выполнено 8143 исслеB
дования верхних отделов пищеварительного тракта. ПриB
знаки ГЭРБ были выявлены у 473 (5,81%) детей. Из них
можно было выделить три категории детей: с клиническиB
ми проявлениями и эндоскопическими признаками
ГЭРБ — 423 (89,42 или 5,19% от общего числа обследоB
ванных); без клинических проявлений ГЭРБ, но с эндоскоB
пическими признаками ГЭРБ — 32 (6,76 или 0,39%, соотB
ветственно); с клиническими проявлениями, но без эндоB
скопических признаков ГЭРБ — 18 (3,82 или 0,23%, соотB
ветственно).
Исследования выполнялись с использованием видеоэнB
доскопов фирмы «OLYMPUS»: видеоэндоскопы GIFBXP
160, GIFB160, системный видеоцентр CVB160, электрокоагуB
лятор UESB30. Для взятия биопсий слизистой оболочки
пищевода применялись щипцы FBB19KB1 с торцевым расB
положением чашек и FBB11KB1 с боковым расположением

чашек. Гистологическое исследование выполнялось в патоB
логоBанатомическом отделении РДКБ. Суточная внутрижелB
дочная рНBметрия проводилась с помощью аппарата «ГастB
росканB24» («ИстокBСистема», Фрязино, Россия). СтатистиB
ческая обработка полученных данных проводилась методаB
ми параметрического и непараметрического статистичесB
кого анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Как уже указывалось выше, заболевания нижней трети
пищевода и ZBлинии наблюдались почти у 6% осмотренных
пациентов. В результате дальнейшего исследования, в коB
торое вошли 109 детей с длительно незаживающими деB
фектами нижней трети пищевода и ZBлинии, у 26 детей
(23,85%) была выявлена кишечная метаплазия, а у
24 (22,02%) — желудочная.
Таким образом, наши данные подтверждают как достаточно
высокую частоту ГЭРБ среди детей с гастроинтестинальныB
ми жалобами, так и высокую частоту метапластических изB
менений в пищеводе, в том числе по кишечному типу, соB
ставляющие группу риска по развитию новообразования.
Для уточнения показателей кислотности в желудке и хаB
рактера ГЭР у находящихся под наблюдением детей был
проведён суточный мониторинг значений рН в желудке и в
пищеводе. В желудке оценивались средние показатели
рН за сутки, в дневное и ночное время. В среднем за сутB
ки значения рН при кишечной метаплазии были нескольB
ко выше (табл. 1).
При анализе доли времени с гиперацидностью достоверB
но более высокая частота гиперацидности отмечалась у
детей с желудочной метаплазией и эрозиями нижней треB
ти пищевода и ZBлинии, чем у детей с кишечной метаплаB
зией (57,13 ± 8,71 и 35,23 ± 4,47% соответственно;
p < 0,05).
В ходе суточной рНBметрии нами изучалась также частота
и характер ГЭР. Пищеводный рефлюкс расценивался как
патологический, если время со значением рН 4,0 и ниже
превышало 4,2% всего времени записи. Эпизоды ГЭР, в
том числе патологические, наблюдались у всех обследоB
ванных детей. Однако результаты исследования показали,
что среднее число патологических ГЭР было выше у больB
ных с эрозиями слизистой оболочки пищевода и желудочB
ной метаплазией, по сравнению с пациентами с кишечной
метаплазией (57,51 ± 7,22, 46,55 ± 6,34 и 38,24 ± 4,22,
соответственно; p > 0,05) (табл. 2).
Напротив, эпизоды дуоденогастрального рефлюкса наB
блюдались чаще у детей с кишечной метаплазией — у
12 (46%), у 10 (17%) — с эрозиями пищевода и у 5 (21%) —
с желудочной метаплазией (�2 = 19,49; p < 0,001 и

Период

Сутки 2,12 ± 0,32

8–20 ч 2,36 ± 0,28

20–8 ч 1,82 ± 0,54

Таблица 1. Значение внутрижелудочного рН у детей с различными видами метаплазии в течение суток (М ± m)

Эрозии кардии

2,23 ± 0,18

2,32 ± 0,34

1,97 ± 0,42*

Желудочная метаплазия

3,13 ± 0,63

3,33 ± 0,41

2,88 ± 0,22

Кишечная метаплазия

* р < 0,05 между группами с различными видами метаплазии.

Показатель

Число ГЭР с рН < 4 57,51 ± 7,22

Число ГЭР > 5 мин 5,43 ± 0,54

Таблица 2. Показатели суточной внутрипищеводной рНBметрии при различных формах патологии пищевода (М ± m)

Эрозии пищевода

46,55 ± 6,34

6,01 ± 0,34

Желудочная метаплазия

38,24 ± 4,22

7,13 ± 0,81

Кишечная метаплазия
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�2 = 14,03; p < 0,001). При этом следует уточнить, что внуB
трижелудочная рНBметрия не является достаточно точным
методом для диагностики дуоденогастрального рефлюкса,
дающим некоторое количество ложноBотрицательных реB
зультатов. Тем не менее, полученные данные позволяют
утверждать, что так называемый «кислый рефлюкс» имеет
большее значение в патогенезе ГЭРБ, сопровождающейB
ся как эрозиями, так и желудочной метаплазией, в то вреB
мя как для развития кишечной метаплазии особое значеB
ние имеет заброс дуоденального содержимого.
Таким образом, хотя значения внутрипищеводного рН и
не позволяют дифференцировать так называемый «кисB
лый» и «щелочной» ГЭР, изменения этого показателя позB
воляют заподозрить сочетание гастроэзофагального и дуB
оденогастрального рефлюксов и предположить возможB
ность формирования кишечной метаплазии при ГЭРБ.
Исследование на наличие H. pylori не выявило достоверB
ных различий. Возможно, это связано с высокой степеB
нью инфицирования микроорганизмом популяции детей в
возрасте старше 10 лет. По данным хелпилBтеста (быстрый
уреазный тест), инфицированность больных детей H. pylori
составила в трёх группах, соответственно, 69, 71 и 78%,
соответственно (�2 = 2,08; p = 0,1493), а по данным сероB
логического исследования, — 76, 77 и 81% соответственB
но (�2 = 0,74; p = 0,3895). Таким образом, присутствие пиB
лорического хеликобактера или его отсутствие, скорее
всего, не влияет на характер метаплазии. 
Для уточнения характера изменений в слизистой оболочB
ке нижней трети пищевода было проведено гистологичесB
кое исследование пищеводов 32 погибших детей в возраB
сте от 6 мес до 15 лет, остро погибших, без прижизненно
диагностированной гастроэнтерологической патологии и
признаков ГЭР. При этом в 4 случаях в дистальном отделе
пищевода, под многослойным плоским эпителием обнаруB
живались участки тонкокишечного эпителия. В части преB
паратов отмечалось прободение пищеводного эпителия
тонкокишечным с его выходом на поверхность. Наличие в
пищеводе таких участков следует расценивать как эктоB

пию. Полученные данные позволяют сделать предположеB
ние о возможности развития кишечной метаплазии слиB
зистой оболочки пищевода из участков эктопии при возB
никновении благоприятных для этого обстоятельств (наB
пример, ГЭР и рефлюксBэзофагита). Данный путь («через
эктопию») не исключает пути формировании метаплазии
«через воспаление», но дополняет существующие предB
ставления о механизмах её возникновения.
Таким образом, данные литературы, а также собственные
исследования дают основания говорить о достаточно высоB
кой частоте патологических изменений в пищеводе у детей
с заболеваниями желудочноBкишечного тракта, в том числе
с кишечной метаплазией, являющейся определённым факB
тором риска формирования аденокарциномы. Наши данB
ные показывают, что частота гастроэзофагеального рефB
люкса и низкие значения рН в пищеводе в большей степеB
ни выявляются при желудочной метаплазии, по сравнению
с кишечной. Эти данные отражают патогенетические осоB
бенности той или иной метаплазии и, в определённой стеB
пени, могут учитываться в процессе дифференциальной диB
агностики. Результаты нашего исследования не выявили
патогенетической роли H. pylori в развитии эрозий и метаB
плазии эпителия пищевода: частота его выявления как сеB
рологическим, так и быстрым уреазным тестом были во
всех группах сопоставимой с таковой у детей с патологией
верхних отделов пищеварительного тракта. Формирование
кишечной метаплазии происходит через воспалительный
процесс в пищеводе, индуцированный забросом желудочB
ного и дуоденального содержимого. В то же время, нельзя
исключить, что фактором риска развития пищевода БарреB
та является наличие врождённых очагов эктопии кишечноB
го эпителия в слизистой оболочке пищевода.
Данные литературы и собственных наблюдений позволяB
ют говорить о кишечной метаплазии слизистой оболочки
как важном факторе риска развития аденокарциномы пиB
щевода, а относительно высокая частота выявления метаB
пластических изменений в пищеводе у детей заставляет
считать эту проблему социально значимой.
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THE RESEARCH OBJECTIVE IS TO APPRAISE THE EFFECTIVENESS OF TOPIC
LYSATES IN PREVENTION AND TREATMENT OF RESPIRATORY INFECTIONS OF
NASAL PHARYNX AMONG THE PATIENTS WITH JUVENILE ARTHRITIS. THE AUTHORS
HAVE EXAMINED 118 CHILDREN AGED BETWEEN 12 AND 16 YEARS OLD. THE
MAIN GROUP COMPRISED 68 CHILDREN WITH JUVENILE ARTHRITIS WITHOUT ANY
IMPLICATIONS OF THE ACUTE RESPIRATORY INFECTION OR WITHIN THE DECUBAB
TION (IN 5–10 DAYS AFTER THE ACUTE RESPIRATORY INFECTION), WHO UNDERB
WENT 14BDAYS COURSE OF THE MEDICATION FROM THE GROUP OF TOPIC
LYSATES ACCORDING TO THE PREVENTION SCHEME. THE COMPARISON GROUP
COMPRISED 20 CHILDREN WITH JUVENILE ARTHRITIS, WHO DID NOT RECEIVE ANY
TOPIC IMMUNOMODULATORS. THE CONTROL GROUP COMPRISED 30 PRACTICALB
LY HEALTHY CHILDREN (AVERAGELY AGED 14,8 ± 2,3 YEARS). BEFORE THE PREB
SCRIPTION OF THE PREVENTION COURSE OF TOPIC LYSATES AND IN 1 AND
3 MONTHS AFTER THE TREATMENT CHILDREN UNDERWENT CLINICAL AND LABOB
RATORY EXAMINATION. THE RESEARCH FINDINGS SHOWED THAT THE APPLICAB
TION OF THE MEDICATION FROM THE GROUP OF TOPIC LYSATES AMONG CHILB
DREN WITH JUVENILE ARTHRITIS ENSURED THE REDUCTION OF ACUTE RESPIRAB
TORY INFECTION GROWTH FREQUENCY BY 2,3 TIMES AND REDUCTION OF ENT
INFLAMMATORY CHANGE IMPLICATIONS BY 2,2 TIMES (Р < 0,05). THE TREATMENT
WITH THE BACTERIAL LYSATE CAUSED THE FIRM REDUCTION OF S. АUREUS AND
S. SAPROPHYTICUS SOWING FOR THE PERIOD OF NO LESS THAN 3 MONTHS
(Р < 0,05). THE FIRM REDUCTION OF SOWING WAS OBSERVED IN 50% OF CASES,
WHEREAS THE NORMALIZATION OF MICROFLORA OF NASAL PHARYNX WAS
OBSERVED AMONG 41% OF THE PATIENTS. THE APPLICATION OF LOCAL
IMMUNOMODULATORS AMONG CHILDREN LED TO NORMALIZATION OF IGG AND
SIGA INDICES IN THE SALIVA (P < 0,05) FOR THE PERIOD OF NO LESS THAN
3 MONTHS, WHICH WAS ACCOMPANIED BY THE REDUCTION OF ACUTE RESPIRAB
TORY INFECTION FREQUENCY BY 2,3 TIMES, REDUCTION OF ENT INFLAMMATORY
CHANGE IMPLICATIONS BY 2,2 TIMES AND NECESSITY IN THE ANTIBACTERIAL
THERAPY IF COMPARED WITH THE PERVIOUS YEAR BY 2,1 TIMES (P < 0,05).
KEY WORDS: JUVENILE ARTHRITIS, CHILDREN, ACUTE RESPIRATORY INFEC�
TIONS, PREVENTION.

Е.Г. Чистякова1, С.Э. Валиева1, Л.С. Намазова1,  А.Г. Сурков1, О.Н. Волкова2, М.П. Костинов2,
С.В. Сулоева2

1 Научный центр здоровья детей РАМН, Москва
2 НИИ вакцинальных препаратов РАМН, Москва

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: ОЦЕНИТЬ ЭФФЕКТИВНОСТЬ СМЕСИ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ЛИЗАТОВ В ПРОФИЛАКТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ
РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ НОСОГЛОТКИ У БОЛЬНЫХ ЮНОШЕСКИМ АРТРИТОМ (ЮА). ПОД НАБЛЮДЕНИЕМ НАХОДИB
ЛОСЬ 118 ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ОТ 12 ДО 16 ЛЕТ. ОСНОВНУЮ ГРУППУ СОСТАВИЛИ 68 ДЕТЕЙ С ЮА БЕЗ ПРИЗНАКОВ ОСB
ТРОЙ РЕСПИРАТОРНОЙ ИНФЕКЦИИ ИЛИ В ПЕРИОД РЕКОНВАЛЕСЦЕНЦИИ (ЧЕРЕЗ 5–10 ДНЕЙ ПОСЛЕ ОРИ), КОТОРЫМ
БЫЛ ПРОВЕДЁН 14BДНЕВНЫЙ КУРС ЛЕЧЕНИЯ ПРЕПАРАТОМ ИЗ ГРУППЫ СМЕСИ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ЛИЗАТОВ ПО ПРОB
ФИЛАКТИЧЕСКОЙ СХЕМЕ. ГРУППУ СРАВНЕНИЯ СОСТАВИЛИ 20 ДЕТЕЙ С ЮА, НЕ ПОЛУЧАВШИЕ ИММУНОМОДУЛЯТОB
РОВ. В ГРУППУ КОНТРОЛЯ ВОШЛИ 30 ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ (СРЕДНИЙ ВОЗРАСТ 14,8 ± 2,3 ГОДА). ДО НАB
ЗНАЧЕНИЯ ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО КУРСА СМЕСИ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ЛИЗАТОВ И ЧЕРЕЗ 1 И 3 МЕС ПОСЛЕ ПРОВЕДЕНИЯ
ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЯМ ПРОВЕДЕНО КЛИНИЧЕСКОЕ И ЛАБОРАТОРНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПОКАB
ЗАЛИ, ЧТО ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА ИЗ ГРУППЫ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ЛИЗАТОВ У ДЕТЕЙ С ЮА ОБЕСПЕЧИВАЕТ СНИЖЕB
НИЕ ЧАСТОТЫ РАЗВИТИЯ ОРИ В 2,3 РАЗА И УМЕНЬШЕНИЕ ПРОЯВЛЕНИЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ ЛОРBОРГАB
НОВ В 2,2 РАЗА (Р < 0,05). ЛЕЧЕНИЕ БАКТЕРИАЛЬНЫМ ЛИЗАТОМ ВЫЗЫВАЕТ ДОСТОВЕРНОЕ СНИЖЕНИЕ ВЫСЕВОВ S.
АUREUS И S. SAPROPHYTICUS НА СРОК НЕ МЕНЕЕ 3 МЕС (Р < 0,05). ДОСТОВЕРНОЕ УМЕНЬШЕНИЕ КОЛИЧЕСТВА ВЫСЕB
ВОВ НАБЛЮДАЛОСЬ В 50% СЛУЧАЕВ, А НОРМАЛИЗАЦИЯ МИКРОФЛОРЫ НОСОГЛОТКИ — У 41% БОЛЬНЫХ. ПРИМЕНЕB
НИЕ ИММУНОМОДУЛЯТОРОВ ДЛЯ МЕСТНОГО ПРИМЕНЕНИЯ У ДЕТЕЙ ПРИВОДИТ К НОРМАЛИЗАЦИИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ
IGG И SIGA В СЛЮНЕ (P < 0,05), НА СРОК НЕ МЕНЕЕ 3 МЕС, ЧТО СОПРОВОЖДАЕТСЯ СНИЖЕНИЕМ ЧАСТОТЫ ОРИ В
2,3 РАЗА, УМЕНЬШЕНИЕМ ПРОЯВЛЕНИЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ СО СТОРОНЫ ЛОРBОРГАНОВ В 2,2 РАЗА И
ПОТРЕБНОСТИ В АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ПО СРАВНЕНИЮ С ПРЕДЫДУЩИМ ГОДОМ В 2,1 РАЗА (P < 0,05).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЮВЕНИЛЬНЫЙ АРТРИТ, ДЕТИ, ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ИНФЕКЦИИ, ПРОФИЛАКТИКА.

Ревматические болезни — это гетерогенная группа тяжёлых, неуклонно проB
грессирующих заболеваний с неизвестной этиологией и сложным патогенеB
зом, требующих пожизненной лекарственной терапии [1]. Ревматические
болезни ведут к инвалидизации пациентов в ранние сроки от начала заболеB
вания, особенно при поздней или неадекватной терапии, и являются тяжёлым
экономическим бременем для семьи и общества. 
Юношеский артрит (ЮА) — одно из наиболее частых ревматических заболеваB
ний у детей. Заболеваемость ЮА составляет от 2 до 16 человек на 100 000 детB
ского населения в возрасте до 16 лет [2]. Распространённость ЮА в разных
странах составляет от 0,05 до 0,6% [3]. 
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Существует множество факторов, запускающих механизм
развития болезни. Наиболее частыми являются вирусная
или смешанная бактериальноBвирусная инфекция, травB
ма суставов, инсоляция или переохлаждение, профилакB
тические прививки, проведённые на фоне или сразу
после перенесённой ОРИ вирусной или бактериальной
природы [4]. С учётом длительного использования у больB
шинства пациентов с ювенильным артритом и системныB
ми поражениями соединительной ткани иммуносупресB
сивной терапии, в том числе глюкокортикостероидов и циB
тостатиков риск развития инфекционных осложнений, в
том числе ОРИ, увеличивается [5–7]. 
Особенно выраженное влияние на иммунитет оказывает
применение кортикостероидов, которые подавляют акB
тивность нейтрофилов и моноцитов, усиливают апоптоз
Т и В лимфоцитов и вызывают лимфопению, подавляют
ТBклеточную активацию [8]. Кортикостероиды и другие имB
муносупрессоры увеличивают восприимчивость к инфекB
ционным заболеваниям, в том числе к вирусным инфекB
циям, туберкулёзу, пневмоцистной, пневмококковой
пневмонии, подавляют образование антител и поствакциB
нальный иммунитет [6, 7, 9, 10]. 
Таким образом, проблема профилактики инфекционных
заболеваний верхних дыхательных путей у детей с ревмаB
тической патологией является актуальной в настоящее
время. Показано, что вирусные и бактериальные инфекB
ции, как правило, провоцируют развитие обострений ревB
матических болезней. В условиях лечения иммунодепресB
сантами нередко наблюдается осложнённое течение ОРИ.
Вместе с тем, нарастание резистентности микробной флоB
ры к широкому спектру антибиотиков и возможность катаB
строфического течения бактериальной или вирусной
инфекции у иммунокомпрометированных пациентов опB
ределяет необходимость разработки профилактических
мероприятий у таких больных. 
В настоящее время в отечественной и иностранной литераB
туре большое внимание уделяется роли местного иммунитеB
та в защите организма от различных патогенных факторов.
Актуально использование иммуномодуляторов для местноB
го применения именно у детей с ЮА, так как основным наB
правлением иммуномодулирующего действия этих препаB
ратов является коррекция системы местного иммунитета
респираторного тракта, а дети с ЮА нуждаются в защите от
респираторных инфекций, которые могут оказывать отриB
цательное влияние на течение и активность основного заB
болевания. 
Цель исследования: оценить эффективность смеси бактериB
альных лизатов в профилактике и лечении респираторных
инфекций носоглотки у больных юношеским артритом.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Клинические наблюдения и лабораторные исследования
проведены у 118 детей и подростков в возрасте от 12 до
16 лет. Группы наблюдения формировали методом случайB
ного распределения. 
Основную группу составили 88 детей и подростков в возраB
сте от 12 до 16 лет (средний возраст 14,6 ± 1,3 года), больB
ных юношеским артритом, получающие в течение не менее
6 мес иммуносупрессивную терапию (преднизолон, меB
тилпреднизолон, метотрексат, циклофосфан, циклоспорин). 
Из них 68 больным без признаков острой респираторной
инфекции или в период реконвалесценции (через
5–10 дней после ОРИ) был проведён курс лечения смесью
бактериальных лизатов (32 ребёнка лечились в стационаB
ре и 36 амбулаторно). 
Группу сравнения составили 20 детей с ЮА, не получавшие
профилактический курс топических иммуномодуляторов. 

В группу контроля вошли 30 практически здоровых детей, в
возрасте от 7 до 16 лет (средний возраст 14,8 ± 2,3 года),
проходивших плановую диспансеризацию и сдававших
кровь с целью определения других показателей. Все дети
были обследованы с согласия их родителей.
Диагноз юношеского артрита устанавливался на основаB
нии критериев МКБBХ [4].
У всех детей с юношеским артритом и детей контрольной
группы изучался анамнез, клинические данные, а также
проводилась лабораторная диагностика до назначения
профилактического курса смеси бактериальных лизатов
через 1 и 3 мес после проведения лечения.
Лабораторные исследования включали в себя оценку факB
торов мукозального и системного иммунитета, содержание
иммуноглобулинов классов А, G и sIgA в слюне, концентраB
цию сывороточных антител, циркулирующих иммунных
комплексов, ревматоидного фактора, СBреактивного белB
ка, фагоцитарную активность макрофагов. Определение
общего количества лимфоцитов и субпопуляционного соB
става лимфоцитов проводилось методом лазерной проточB
ной цитометрии на цитометре BECKMAN COULTER epics XL
с использованием конъюгированных с флуорохромами
моноклональных антител к поверхностным лейкоцитарB
ным рецепторам СD3+, СD3+СD4+, СD3+СD8+,
СD3+СD16+, СD19+, СD3+HLABDR+. Качественный состав
микрофлоры носоглотки изучали культуральным методом. 
В исследовании применяли  интраназальный спрей бактеB
риальных лизатов, содержащий антигенные детерминанты
18 наиболее частых возбудителей респираторных инфекB
ций, включая: S. pneumoniae, типы I, II, III, V, VIII, XII; S. pyo!
genes A; E. faecalis, S. aureus; N. subflava, N. perflava;
H. ifluenzae; K. pneumoniae; M. catarrhalis и др. Препарат
ИРС 19 назначался согласно инструкции по применению
по одной дозе в каждый носовой ход 2 раза в день в течеB
ние 14 дней. Статистическая обработка данных проводиB
лась с использованием программы «Statistica 6.0». ПримеB
нялись критерии Фишера, Стьюдента, ранговый и линейB
ный коэффициенты корреляции. Различия считались
достоверными при значении p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ количества случаев острых респираторных инфекB
ций в группе детей с ЮА выявил, что средняя частота эпиB
зодов ОРИ за год, предшествовавший обследованию, соB
ставила 3,07 ± 1,22, что в 3 раза превышает частоту эпиB
зодов респираторной инфекции в контрольной группе
здоровых детей (р < 0,05). Количество часто болеющих деB
тей среди пациентов с ЮА составило 42%, что в 1,8 раза
превысило этот показатель в контрольной группе
(р < 0,05). Чаще дети предъявляли жалобы на заложенB
ность носа и ринорею (76%), осиплость голоса (50%), чихаB
ние (45%), першение и боль в горле (42%). При осмотре
отоларингологом были выявлены следующие объективB
ные симптомы поражения ЛОРBорганов: отёк слизистой
полости носа (83%), отёк и гиперемия слизистой зева
(79%), аденоиды II–III степени (50%), гиперемия слизистой
носа (50%). По сравнению с группой контроля при аналиB
зе ринофарингоскопических проявлений отмечались боB
лее высокая частота выявления отёка и гиперемии слизиB
стой носоглотки, сухости слизистой носа (р < 0,05).
Через 1 и 3 мес после применения смеси бактериальных
лизатов было отмечено значительное уменьшение
(р < 0,05) частоты жалоб в группе детей, получавших местB
ные иммуномодуляторы и отсутствие таковой динамики в
группе детей с ЮА, не получавших профилактический курс
(рис. 1). В первую очередь это относится к уменьшению
жалоб на заложенность носа, кашель и боль в горле
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(р < 0,05). Все остальные исследуемые показатели так же
снизились, но менее выраженно.
По сравнению с субъективными результатами динамика
объективных показателей поражения ЛОРBорганов окаB
залась более демонстративной. Через 1 мес после приB
ёма местного иммуномодулятора имело место уменьшеB
ние частоты выявления отёка, гиперемии и сухости слизиB
стой носа (р < 0,05), а также отёка и гиперемии слизистой
зева (т.е. достоверная положительная динамика отмечена
по всем оцениваемым признакам). Через 3 мес наблюдеB
ния прослеживалась тенденция частичного возврата приB
знаков поражения носоглотки, но, в значительно меньB
шей степени (р < 0,05), чем до начала применения препаB
рата (рис. 2). 
Проведена сравнительная оценка частоты заболеваний
ОРИ в группе детей, страдающих ЮА, получавших иммуноB
модулирующий курс за 6 мес исследуемого периода преB
дыдущего года и в течение 6 мес после применения преB

парата. Было выявлено, что за предшествующие лечению
6 мес количество заболеваний в исследуемой группе соB
ставило — 3,7 ± 0,6, а в последующие полгода —
1,6 ± 0,7 случая ОРИ. Таким образом, в сравнении с исB
следуемым периодом предыдущего года частота случаев
ОРИ достоверно снизилась в 2,3 раза, а в сравнении с
аналогичным показателем в группе детей с ЮА без лечеB
ния смесью бактериальных лизатов — в 2,6 раза
(р < 0,05). Положительный клинический и профилактичесB
кий эффект сохранялся в течение всего этого периода, одB
нако максимально был выражен первые 3 мес. В случае
возникновения эпизода ОРИ дети легко и быстро переноB
сили болезнь, уменьшилась потребность в антибактериB
альной терапии в 2,1 раза. После курса назначения смеси
бактериальных лизатов отмечено уменьшение отёка и выB
делений из носовых ходов, заложенности носа, гипереB
мии, сухости и боли в горле в 2,2 раза (р < 0,05). Родители
пациентов отметили хорошую переносимость препарата,
только у 13 (19%) детей отмечалось быстро проходящее
чихание и умеренная заложенность носа в первые
2–3 дня приёма местного иммуномодулятора.
При определении микробиологического спектра флоры
слизистых оболочек носоглотки и ротовой полости у 79,5%
детей с ЮА установлена контаминация условноBпатогенныB
ми штаммами микроорганизмов. У всех детей выделена асB
социация 2 и более штаммов, среди которых достоверно
чаще, чем в контрольной группе, высевались S. epidermidis
(64%), Neisseria ssp. (47%), S. аureus (50%), грибки рода
Candida (24%), S. pneumoniae (24%), M. catarrhalis (13%).
На основании проведённого корреляционного анализа
удалось выявить достоверную связь между частотой и инB
тенсивностью основных жалоб пациентов, симптомов поB
ражения органов верхних дыхательных путей и составом
микрофлоры в носоглотке. Заложенность носа, ринорея и
отёк слизистой носа коррелировали с высевом S. pneu!
moniae (r = 0,4 при p < 0,05) и S. epidermidis (r = 0,4 при
p < 0,05). Боль в горле, отёк и гиперемия слизистой зеB
ва — с высевом S. pneumoniae (r = 0,5 при p < 0,05),
S. aureus (r = 0,5 при p < 0,05) и S. epidermidis (r = 0,5 при
p < 0,05). Кашель и осиплость голоса — с высевом S. epi!
dermidis (r = 0,4 при p < 0,05) и грибков рода Candida
(r = 0,4 при p < 0,05).
Повторное микробиологическое исследование было проB
ведено через 1 и 3 мес после применения топических лиB
затов у 68 больных (рис. 3). 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что после
применения местных иммуномодуляторов наблюдалось
достоверное уменьшение частоты высевов условноBпатоB
генных микроорганизмов S. aureus, и S. epidermidis из
носоглотки через 1 и 3 мес. При сопоставлении микробиB
ологических и клинических данных выявлено, что уменьB
шение частоты высевов некоторых возбудителей корреB
лировало с уменьшением частоты и интенсивности предъB
являемых пациентами жалоб и объективных симптомов
патологии ЛОРBорганов. При динамической оценке состаB
ва микрофлоры у пациентов группы детей с ЮА, не полуB
чавших смесь бактериальных лизатов, не было выявлено
положительной динамики, наоборот имело место достоB
верное увеличение частоты высевов S. pneumoniae,
H. influenzae, K. pneumoniae, грибков рода Candida,
S. аureus, S. pyogenes и S. еpidermidis. При обобщении
данных о влиянии препарата на микрофлору носоглотки у
детей с ЮА, выявлено уменьшение количества высевов
при повторном бактериологическом исследовании мазB
ков у 34 (50%) пациентов, нормализация состава микроB
флоры носоглотки у 28 (41%) и отсутствие эффекта в 6 (9%)
случаях. Через 3 мес после завершения курса лечения

Рис. 1. Динамика жалоб у детей с юношеским артритом после
введения смеси бактериальных лизатов

Примечание:
* Достоверность отличий в показателях по сравнению с
исходными данными до применения смеси бактериальных
лизатов (р < 0,05).
• Достоверность отличий в показателях по сравнению с
контрольной группой (р < 0,05). 

Рис. 2. Динамика объективных данных поражения ЛОРBорганов
после введения смеси бактериальных лизатов

Примечание:
* Достоверность отличий в показателях по сравнению с
исходными данными до применения смеси бактериальных
лизатов (р < 0,05).
• Достоверность отличий в показателях по сравнению с
контрольной группой (р < 0,05). 
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смесью бактериальных лизатов на фоне сохраняющегося
положительного клинического эффекта у 10 (14%) детей
произошла реинфекция. 
Следовательно, при сравнении результатов микробиолоB
гического и клинического исследования у группы иммуноB
компрометированных больных с ЮА, через 1 и 3 мес поB
сле применения местных иммуномодуляторов выявлена
положительная динамика в виде снижения частоты респиB
раторных заболеваний, уменьшения жалоб пациентов и
нормализации качественного и количественного состава
флоры носоглотки. Это подтверждает профилактическую
значимость препарата и возможность использования имB
муномодулятора местного действия с целью санации ноB
соглотки у пациентов с ювенильным артритом.
Анализ исходных иммунологических показателей в исследуB
емых группах детей выявил, что между данными обследоваB
ния детей с ЮА и контрольной группой здоровых детей имеB
лись достоверные отличия по многим показателям. У детей,
страдающих ЮА выявлены достоверно низкие по сравнеB
нию с группой контроля исходные показатели субпопуляций
Т лимфоцитов СD3+ (44,1 ± 3,5%), СD4+ (28,2 ± 2,3%) и боB
лее высокий уровень HLABDR+ (15,4 ± 1,3%), р < 0,05. Это
связано, вероятно, с основным заболеванием и проведеB
нием иммуносупрессивной терапии. Указанные изменения
иммунологических показателей влекут за собой неадекватB
ный иммунологический ответ и могут способствовать хроB
низации инфекционных процессов. При изучении показаB
телей сывороточных иммуноглобулинов и показателей фаB
гоцитарной активности нейтрофилов не диагностировано
отличие сывороточных уровней IgA, IgG, IgM, ЦИК, НСТBтесB
та и фагоцитарного индекса в сравнении с контрольной
группой здоровых детей (р < 0,05).
У детей и подростков с ЮА назначение препарата по схеB
ме через 1 и 3 мес не привело к достоверному изменению
в показателях клеточного и гуморального иммунитета. Это
свидетельствует о том, что смеси бактериальных лизатов
не оказывают воздействия на системный иммунитет у таB
ких пациентов, так как является иммуномодуляторами
преимущественно топического действия, что очень важB
но, учитывая патогенез основного заболевания. 
В связи с тем, что изучаемый препарат является топичесB
ким иммуномодулятором, при рассмотрении динамики

уровней иммуноглобулинов в слюне был наиболее важен
вопрос изучения его действия на показатели мукозальноB
го иммунитета слизистой носоглотки. 
Первичное исследование иммуноглобулинов в слюне у деB
тей с ЮА выявило более высокий, по сравнению с группой
контроля, средний уровень IgG и sIgA в слюне (р < 0,05).
У 43% обследованных детей отмечалось достоверное поB
вышение концентрации IgG (60,8 ± 4,5 мг/л) в слюне. При
этом практически не выявлялись лица с неопределяюB
щимся IgG в слюне, в то время как в здоровой популяции
их количество достигало 60%. Повышенный уровень sIgA
(496,8 ± 66,1 мг/л) наблюдался у 47% пациентов. Эти реB
зультаты коррелировали с высоким уровнем респираторB
ной заболеваемости (r = 0,4 при p < 0,05), наличием очаB
гов хронической инфекции (r = 0,5 при p < 0,05), воспалиB
тельными изменениями со стороны слизистой оболочки и
высоким уровнем выявления условноBпатогенной микроB
флоры в носоглотке (r = 0,7 при p < 0,05). У 86% детей с
ЮА при первичном обследовании был выявлен достоверB
но более низкий уровень IgA в слюне р < 0,05, который
статистически значимо отличался от показателя практичеB
ски здоровых детей (р < 0,05). 
В процессе изучения влияния профилактического курса бакB
териальных лизатов на показатели иммуноглобулинов слюB
ны было доказано, что в группе детей с ЮА применение преB
парата позволяет понизить уровень IgG до нормы (р < 0,05).
Через 1 мес после его применения наблюдалось значительB
ное снижение уровня IgG в слюне до 35,0 ± 6,1 мг/л (однако
среднее значение находилось в пределах границ возрастB
ной нормы) (р < 0,05). В этот период повышенный уровень
IgG наблюдался только у 3% детей. Показатели IgG сохраняB
лись достоверно более низкими свыше 3 мес, что коррелиB
ровало с положительной клинической динамикой: достоверB
ным уменьшением частоты предъявляемых пациентами
жалоб на заложенность носа, ринорею и першение в горле,
достоверное уменьшение частоты выявления отёка, гипереB
мии и сухости слизистой носа, а также отёка и гиперемии
слизистой зева, значительным улучшением самочувствия
детей через 1 и 3 мес (рис. 4).
Также отмечена нормализация концентрации sIgA после
проведения курса лечения смесью бактериальных лизатов
(уровень sIgA снизился до нормы и оставался в пределах
нормы через 1 и 3 мес после лечения, p < 0,05). ИсследоваB
ние уровня IgA в слюне не выявило достоверных изменений.

Рис. 3. Влияние смеси бактериальных лизатов на микрофлору
носоглотки детей с ювенильным артритом

Примечание:
* Достоверность отличий в показателях по сравнению с
исходными данными до применения смеси бактериальных
лизатов (р < 0,05).
• Достоверность отличий в показателях по сравнению с
контрольной группой (р < 0,05). 

Рис. 4. Динамика показателей уровней иммуноглобулинов
слюны у пациентов с ювенильным артритом на фоне
применения смеси бактериальных лизатов

Примечание:
* Достоверность отличий в показателях по сравнению с
исходными данными до применения смеси бактериальных
лизатов (р < 0,05; критерий Стъюдента).
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Такое соотношение показателей позволило нам предпоB
ложить, что у представителей этой подгруппы применеB
ние местных иммуномодуляторов приводило к уменьшеB
нию воспалительных изменений слизистой носоглотки
через 1 мес и 3 мес и, как следствие, к снижению прониB
цаемости слизистой. Период клинического улучшения у
пациентов совпадал со временем снижения содержания
IgG и sIgA в слюне.
Напротив, в группе детей с ЮА, не получавших смесь
бактериальных лизатов при динамическом исследоваB
нии в слюне не выявлено значительных изменений покаB
зателей IgG, sIgA и IgA, и, не наблюдалось уменьшения
частоты жалоб.
Очень важным является тот факт, что у больных, с исходно
нормальными значениями иммунологических параметB
ров, назначение бактериального лизата не вызывало
принципиальных сдвигов в количественном соотношении
субпопуляций лимфоцитов и иммуноглобулинов перифеB
рической крови. Это означает, что данный препарат не
влияет на показатели системного иммунитета и его можно
применять без дополнительных исследований системных
иммунологических параметров и без опасения вызвать
изменения других показателей. 
Таким образом, всё вышеперечисленное указывает на
положительный эффект применения иммунокоррекB
торов местного действия у больных с ЮА с целью проB

филактики и лечения инфекций верхних дыхательных
путей.

ВЫВОДЫ
1. Применение смеси бактериальных лизатов по профиB

лактической схеме в течение 14 дней у детей с ЮА
обеспечивает снижение частоты развития ОРИ в
2,3 раза и уменьшение проявлений воспалительных
изменений ЛОРBорганов в 2,2 раза (р < 0,05).

2. Лечение смесью бактериальных лизатов вызывает доB
стоверное снижение высевов основных возбудителей
респираторных инфекций — S. аureus и S. saprophyticus
на срок не менее 3 мес (р <  0,05). Обнаружено достоверB
ное уменьшение количества высевов в 50% случаев, а
нормализация микрофлоры носоглотки у 41% больных. 

3. Микробиологический состав микрофлоры в группах
детей с юношеским артритом, лечившихся в стационаB
ре и амбулаторно достоверно не отличался.

4. Применение местных иммуномодуляторов у детей с
ЮА обеспечивало достоверное снижение до нормы поB
казателей IgG и sIgA (p < 0,05) в слюне, на срок не меB
нее 3 мес, что сопровождалось снижением частоты
ОРИ в 2,3 раза, уменьшением проявлений воспалиB
тельных изменений со стороны ЛОРBорганов в 2,2 раB
за и потребности в антибактериальной терапии по
сравнению с предыдущим годом в 2,1 раза (p < 0,05). 
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Влияние добавок железа и цинка на рост
и развитие детей первого года жизни

Оригинальная статья
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randomized controlled trial 
of iron and zinc 
supplementation in infants:
effects on growth and 
development 

T. Lind1, B. Lonnerdal2, H. Stenlund1, I. Gamayanti3,
D. Ismail3, R. Seswandhana3, L. Persson4

Т. Линд1, Б. Лоннердал2, Х. Стенлунд1, И. Гамаянти3, Д. Исмаил3, Р. Сесвандхана3, Л. Перссон4

1 Department of Public Health and Clinical Medicine, Epidemiology and Public Health Sciences, Umea
University, Umea, Sweden

2 Department of Nutrition, University of California, Davis, CA
3 Community Health and Nutrition Research Laboratories, Faculty of Medicine, Gadjah Mada University,

Yogyakarta, Indonesia
4 International Maternal and Child Health, Uppsala University, Uppsala, Sweden

НЕДОСТАТОК ЖЕЛЕЗА И ЦИНКА ВЫЗЫВАЕТ ЗАДЕРЖКУ РАЗВИТИЯ, КОЛЕБАНИЯ В СКОРОСТИ РОСТА ДЕТЕЙ, ОСЛАБЛЯЕТ
ИММУНИТЕТ В МЛАДЕНЧЕСТВЕ И ДЕТСТВЕ. В СВЯЗИ С ЭТИМ МОЖНО ПРЕДПОЛОЖИТЬ, ЧТО ДОБАВКИ ЦИНКА И ЖЕЛЕЗА
МОГУТ ПРЕДОТВРАТИТЬ УКАЗАННЫЕ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ. ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: СРАВНИТЬ ВЛИЯНИЕ СМЕB
ШАННОЙ ДОБАВКИ ЦИНКА И ЖЕЛЕЗА С ЭФФЕКТАМИ ОТДЕЛЬНЫХ ДОБАВОК ЭТИХ ВЕЩЕСТВ НА РОСТ, ПСИХОМОТОРНОЕ
РАЗВИТИЕ И ПОДВЕРЖЕННОСТЬ ИНФЕКЦИОННЫМ ЗАБОЛЕВАНИЯМ ОРГАНИЗМА ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ. ИНДОB
НЕЗИЙСКИЕ ДЕТИ (N = 680) СЛУЧАЙНЫМ ОБРАЗОМ БЫЛИ ПОДЕЛЕНЫ НА ЧЕТЫРЕ ГРУППЫ: FEBГРУППА (ПРИНИМАЛИ ПО
10 МГ FE КАЖДЫЙ ДЕНЬ), ZNBГРУППА (УПОТРЕБЛЯЛИ ЕЖЕДНЕВНО ПО 10 МГ ZN), FE + ZNBГРУППА (ПОЛУЧАЛИ КАЖДЫЙ
ДЕНЬ ПО 10 МГ FE И 10 МГ ZN), КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА (ПЛАЦЕБО). ДОБАВКА ВВОДИЛАСЬ ДЕТЯМ В ВОЗРАСТЕ 6–12 МЕС.
АНАЛИЗИРОВАЛИСЬ АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ, ИНДЕКСЫ РАЗВИТИЯ (ПО ДЕТСКИМ ШКАЛАМ РАЗВИТИЯ БЭЙB
ЛИ (BSID) И УРОВЕНЬ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ. РЕЗУЛЬТАТЫ: ДВУХФАКТОРНЫЙ ДИСПЕРСИОННЫЙ АНАЛИЗ ХАРАКТЕРИСТИК ДЕB
ТЕЙ В ВОЗРАСТЕ 12 МЕС ПОКАЗАЛ ВЫРАЖЕННЫЙ АНТАГОНИЗМ ЭФФЕКТОВ ЖЕЛЕЗА И ЦИНКА В ОТНОШЕНИИ ИНДЕКСА
«МАССА ТЕЛА — ВОЗРАСТ», ДЛИНЫ ГОЛЕНИ (ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИНЕЙНОГО РОСТА) И ИНДЕКСОВ ПСИХОМОТОРНОГО РАЗB
ВИТИЯ ПО BSID. ИНДЕКС «МАССА ТЕЛА — ВОЗРАСТ» БЫЛ ВЫШЕ В ZNBГРУППЕ, ЧЕМ В КОНТРОЛЬНОЙ И FE + ZNBГРУППАХ;
ДЛИНА ГОЛЕНИ — В ZNB И FEBГРУППАХ, ЧЕМ В КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЕ; ИНДЕКСЫ ПСИХОМОТОРНОГО РАЗВИТИЯ ПО BSID
ВЫШЕ В FEBГРУППЕ, ЧЕМ В КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЕ. ЗНАЧИМОГО ВЛИЯНИЯ НА УРОВЕНЬ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ НЕ ОБНАРУB
ЖЕНО. ЗАКЛЮЧЕНИЕ: ПРИ РАЗДЕЛЬНОМ ПРИЁМЕ ПИЩЕВЫХ ДОБАВОК ЦИНКА ЗНАЧИТЕЛЬНО УЛУЧШАЕТСЯ РОСТ ДЕТЕЙ;
ПРИ ПРИЁМЕ ПИЩЕВЫХ ДОБАВОК ЖЕЛЕЗА — РОСТ И ПСИХОМОТОРНОЕ РАЗВИТИЕ. ОДНАКО В КОМБИНАЦИИ ЭТИ ЭЛЕB
МЕНТЫ НЕ ПОКАЗЫВАЮТ ЗНАЧИТЕЛЬНОГО ЭФФЕКТА НИ НА РОСТ, НИ НА РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ. ОДНОВРЕМЕННЫЙ ПРИЁМ ЖЕB
ЛЕЗА И ЦИНКА В КОМПЛЕКСЕ В ТЕХ СООТНОШЕНИЯХ ЦИНКА И ЖЕЛЕЗА, КОТОРЫЕ ИСПОЛЬЗОВАЛИСЬ В ДАННОМ ИССЛЕB
ДОВАНИИ, НЕ МОЖЕТ РЕКОМЕНДОВАТЬСЯ К ЕЖЕДНЕВНОМУ УПОТРЕБЛЕНИЮ ДЕТЯМ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ, РОСТ, РАЗВИТИЕ, ЖЕЛЕЗО, ЦИНК.

DEFICIENCIES OF IRON AND ZINC ARE ASSOCIATED WITH DELAYED DEVELB
OPMENT, GROWTH FALTERING, AND INCREASED INFECTIOUSDISEASE MORB
BIDITY DURING INFANCY AND CHILDHOOD. COMBINED IRON AND ZINC SUPB
PLEMENTATION MAY THEREFORE BE A LOGICAL PREVENTIVE STRATEGY.
OBJECTIVE: THE OBJECTIVE OF THE STUDY WAS TO COMPARE THE EFFECTS
OF COMBINED IRON AND ZINC SUPPLEMENTATION IN INFANCY WITH THE
EFFECTS OF IRON AND ZINC AS SINGLE MICRONUTRIENTS ON GROWTH, PSYB
CHOMOTOR DEVELOPMENT, AND INCIDENCE OF INFECTIOUS DISEASE.
DESIGN: INDONESIAN INFANTS (N = 680) WERE RANDOMLY ASSIGNED TO
DAILY SUPPLEMENTATION WITH 10 MG FE (FE GROUP), 10 MG ZN
(ZN GROUP), 10 MG FE AND 10 MG ZN (FE + ZN GROUP), OR PLACEBO FROM
6 TO 12 MO OF AGE. ANTHROPOMETRIC INDEXES, DEVELOPMENTAL INDEXB
ES (BAYLEY SCALES OF INFANT DEVELOPMENT; BSID), AND MORBIDITY WERE
RECORDED. RESULTS: AT 12 MO, TWOBFACTOR ANALYSIS OF VARIANCE
SHOWED A SIGNIFICANT INTERACTION BETWEEN IRON AND ZINC FOR
WEIGHTBFORBAGE Z SCORE, KNEEBHEEL LENGTH, AND BSID PSYCHOMOTOR
DEVELOPMENT. WEIGHTBFORAGE Z SCORE WAS HIGHER IN THE ZN GROUP
THAN IN THE PLACEBO AND FE + ZN GROUPS, KNEEBHEEL LENGTH WAS
HIGHER IN THE ZN AND FE GROUPS THAN IN THE PLACEBO GROUP, AND THE
BSID PSYCHOMOTOR DEVELOPMENT INDEX WAS HIGHER IN THE FE GROUP
THAN IN THE PLACEBO GROUP. NO SIGNIFICANT EFFECT ON MORBIDITY WAS
FOUND. CONCLUSIONS: SINGLE SUPPLEMENTATION WITH ZINC SIGNIFIB
CANTLY IMPROVED GROWTH, AND SINGLE SUPPLEMENTATION WITH IRON
SIGNIFICANTLY IMPROVED GROWTH AND PSYCHOMOTOR DEVELOPMENT,
BUT COMBINED SUPPLEMENTATION WITH IRON AND ZINC HAD NO SIGNIFIB
CANT EFFECT ON GROWTH OR DEVELOPMENT. COMBINED, SIMULTANEOUS
SUPPLEMENTATION WITH IRON AND ZINC TO INFANTS CANNOT BE ROUTINEB
LY RECOMMENDED AT THE IRONBTOBZINC RATIO USED IN THIS STUDY. 
KEY WORDS: INFANTS, GROWTH, KNEE�HEEL LENGTH, DEVELOPMENT,
IRON, ZINC.
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Дефицит железа и цинка часто сопровождают друг друга и
вызывают колебания скорости роста, задержку развития
организма детей и ослабляют иммунитет, что влияет на
здоровье, развитие и качество жизни младенцев и детей
[1–3]. Таким образом, одновременный приём пищевых
добавок цинка и железа в уязвимых популяциях может
быть логичным способом борьбы с недостатком или низB
кой биологической усвояемостью цинка и железа из пиB
щи. Между тем, железо и цинк могут конкурировать за абB
сорбционные пути [4, 5]. Ранее мы показывали, что одноB
временное употребление железа и цинка менее эффекB
тивно в отношении улучшения статуса железа и цинка у
индонезийских младенцев, чем отдельное употребление
железа или цинка [6]. Антагонистическое отношение межB
ду двумя минеральными добавками по влиянию на функB
циональные характеристики — рост, развитие или подB
верженность инфекционным заболеваниям — прежде не
описывалось, но его исследование может быть перспекB
тивным в отношении разработки программ по биологичеB
ски активным добавкам.
В настоящей работе проведено рандомизированное
двойное слепое плацебоBконтролируемое клиническое
испытание с факторным анализом для проверки гипотезы
о том, что ежедневный приём добавки только цинка или
цинка вместе с железом детям в возрасте от 6 до 12 мес
улучшит линейный рост (длина голени) и увеличит вес, а
также уменьшит заболеваемость, вызванную диареей, по
сравнению с контрольной группой. Мы также предполоB
жили, что ежедневный приём одного железа или железа
вместе с цинком улучшит, в сравнении с контрольной групB
пой, развитие, оцениваемое по шкалам развития младенB
цев Бейли (BSID), и что комбинированные пищевые доB
бавки могут способствовать росту, так же как и развитию,
и снизить заболеваемость диареей. Биохимические и геB
матологические результаты этого рандомизированного
исследования описаны в другой статье [6]. Здесь сообщаB
ется о влиянии на рост, развитие и подверженность инB
фекционным заболеваниям.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Выборка
Недоедание в детстве является одной из проблем здравоB
охранения в Центральной Яве, Индонезия. По официальB
ным данным, торможению скорости роста подвержены окоB
ло 40% детей младше 5 лет [7]. Кроме того, среди младенB
цев и детей широко распространён дефицит микронутриенB
тов [8, 9]. Длительное грудное вскармливание встречается
часто, но исключительно грудное вскармливание встречаB
ется довольно редко и дети рано получают дополнительное
питание. Недостаток витамина А среди детей первого года
жизни широко распространён в этом регионе [10]. В связи
с этим Индонезийская национальная программа здоровья
предусматривает обеспечение их витамином А, начиная с
возраста 12 мес. Употребляемая пища, в основном растиB
тельная, содержит мало животных белков, низкие количеB
ства железа и цинка с малой биологической усвояемостью,
что вызывает дефицит микронутриентов у детей [11].

Обследуемые
Исследование проводили с июля 1997 г. по май 1999 г. в
Purworejo, Центральная Ява, где в Лаборатории здравооB
хранения и исследования нутриентов (Community Health
and Nutrition Research Laboratories, CHNBRL) Университета
Gadjah Mada начали реализацию проекта по контролю
здоровья и демографической ситуации. Матери в исследуB
емом регионе находились под наблюдением в течение пеB

риода беременности и родов. В исследование включены
здоровые дети (не больше 50 детей в мес для репрезентаB
тивности) в возрасте младше 6 мес после получения письB
менного согласия от родителей. Дети с метаболическими
или неврологическими расстройствами, недостатками,
препятствующими развитию, кормлению или активности,
или серьёзными длительными заболеваниями, также как
и дети с уровнем гемоглобина в крови ниже 90 г/л, были
исключены из исследования (рис.). Этические комитеты
университетов Gadjah Mada и Umea подтвердили достоB
верность данного исследования.

Протокол введения добавок
Дети в период с 6Bго по 12Bй мес жизни (180 сут употребB
ления добавок) случайным образом были распределены
по четырём группам — «железо», «цинк», «железо + цинк»
или «плацебо». Младенцам каждый день давали четыре
типа добавок в виде сладкого сиропа с содержанием либо
10 мг Fe в виде сульфата железа (FeBгруппа); либо 10 мг
Zn в виде сульфата цинка (ZnBгруппа); либо 10 мг Fe и
10 мг Zn (Fe + ZnBгруппа); либо плацебо. Молярное соотноB
шение железо:цинк в комбинированной ZnBFeBпищевой
добавке составляло 1,17:1. Дозы были выбраны на осноB
вании данных о рекомендованных ежедневных добавках
6–12Bмесячным детям, потребляющим скудную пищу
[12, 13]. Каждый тип (1,6 мл) всех добавок (PT Konimex,
Solo, Indonesia) содержал 30 мг аскорбиновой кислоты,
сахар и воду. Родители или опекуны давали пищевые доB
бавки детям каждый день. Соцработники наблюдали и веB
ли контроль над принятием ежедневной дозы каждый треB
тий день, а другие два дня контролировали употребление
добавки через родителей. Бутылочки заменялись каждые
две недели, а объём остававшегося сиропа, если таковой
был, измерялся и регистрировался.

Измеряемые параметры
Главными параметрами были изменения веса, роста,
длины голени и развития младенца, измеряемого с исB
пользованием детских шкал развития Бэйли (BSID) [14] в
возрасте 12 мес. Регистрировались случаи заболевания
диареей и инфекциями нижних дыхательных путей в исB
следуемый период (в возрасте от 6 до 12 мес). Детальное
описание эффектов добавок на гематологический и биоB
химический статус детей первого года жизни описано в
статье Lind T. et al. [6].

Численность групп
Выбор количества детей в группе основан на важных выB
водах о физическом росте (длина голени), психомоторном
развитии (BSID, индекс психомоторного развития — psyB
chomotor development index — PDI) и уменьшении забоB
леваемости диареей. С ошибкой � = 0,05 и достоверносB
тью 80% для отличия BSID PDI от контрольной группы на
5 пунктов нужно формирование группы из 71 ребёнка;
скорости роста голени на 2 мм/6 мес — из 96 детей в
группе и для уменьшения случаев заболевания диареей
на 30% — 140 младенцев в группе. Для обеспечения 20%
индекса выбывших из исследования в каждую группу быB
ло включено по 170 детей, что даёт 136 пациентов для
проведения достоверного статистического анализа.

Рандомизация
Рандомизация была достигнута благодаря работе незавиB
симых статистиков и представлена в дополнениях к 20.
Фармацевтические компании метили 4 различные пищеB
вые добавки буквенными кодами, значения которых исB
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следователи и участники не знали. Участники были расB
пределены по исследуемым группам с привлечением соB
циальных работников в строгом соответствии со списком
рандомизации. Исследователи и социальные работники
не имели доступа к информации о распределении групп,
т.к. эти документы хранились в офисах университетов
Gadjah Mada и Umea до момента анализа полученных реB
зультатов исследования.

Начальные значения и сбор конечных данных
Анализ отобранной венозной крови младенцев в возрасB
те с 6 до 12 мес представлен ранее [6]. АнтропометричесB
кие измерения младенцев в возрасте от 6 до 12 мес проB
водились ежемесячно группой, состоящей из 2 антропоB
метров, во время визита на дому. Чистый вес измеряли с
погрешностью 0,02 кг с использованием весов Seca 835
digital baby scale (Seca, Hamburg, Germany). Рост младенца
в положении лёжа определяли с точностью до 1 мм с исB
пользованием специального аппарата Infant Knemometer
BK5, FORSE Instituttet, Brondby, Denmark. Окружность гоB
ловы и средней части плеча измеряли с точностью до 1 мм
с использованием нерастягивающейся измерительной
ленты. Все измерения делали трижды и для анализа исB
пользовали средние значения.

Развитие детей первого года жизни
Развитие детей в возрасте 6 и 12 мес оценивали по BSID
[14]. Группа из 8 психологов с факультета психологии униB
верситета Gadjah Mada проводили тест в деревенском
медпункте, расположенном близко к домам детей, вклюB
чённых в исследование. Все психологи имели опыт тестиB

рования младенцев по всевозможным оценочным параB
метрам с использованием BSID. Использовали 3 параметB
ра: индекс умственного развития (MDI), индекс психомоторB
ного развития (PDI) и индекс поведенческого развития
(BRS). У 81 (12%) младенца оценивали межпараметричесB
кое соответствие. Коэффициент корреляции между тестиB
руемыми был r = 0,93 для MDI (пирсоновский p < 0,001),
r = 0,95 для PDI (p < 0,001) и r = 0,70 для BRS (p < 0,001).

Анализ заболеваемости
Социальные работники навещали семьи каждый третий
день для контроля качества приёма пищевых добавок,
симптомов заболеваний в день визита и доклада родитеB
лей о двух днях, предшествующих визиту работников.
Регистрировались симптомы жара (по собственным наB
блюдениям матерей), случаи острого ринита, кашля, заB
труднённого и/или учащённого дыхания, выделений из
глаз, диареи и рвоты. Диарея определялась, как � 3 слуB
чаев слабого или жидкого стула в один день, с лихорадкой
или без. Работники отправляли детей с серьёзными или
запущенными заболеваниями в ближайший оздоровиB
тельный центр и, если требовалось, помогали с транспорB
тировкой.

Статистический анализ
Для статистических вычислений использовали программB
ное обеспечение SPSS для WINDOWS (версия 10; SPSS Inc,
Chicago). Антропометрические данные, представленные
как среднее (± стандартное отклонение), сравнивали с данB
ными Всемирной организацией здоровья/Национального
центра для статистики здравоохранения соответствующей

Рис. Программа исследования

Количество претендентов, оцененных для пригодности (n = 1067)

Количество распределённых случайным образом (n = 680)

Хронические заболевания (n = 16)
Гемоглобин < 90 г/л (n = 18)
Близнецы (n = 8)
Отказавшиеся от сдачи крови (n = 214)
Подходящие для исследования, но превышающие порог
50 младенцев в месяц (n = 131)

Принятые в FeBгруппу 
(n = 170)

Принятые в ZnBгруппу 
(n = 170)

Принятые в Fe + ZnBгруппу 
(n = 170)

Принятые в контрольную
группу (n = 170)

Прервавшие исследование
(n = 4)

Отказавшиеся от добавок 
(n = 4)

Прервавшие исследование
(n = 3)

Отказавшиеся от добавок 
(n = 1)

Умерли (n = 2)

Прервавшие исследование
(n = 6)

Отказавшиеся от добавок 
(n = 3)

Уехали (n = 3)

Прервавшие исследование
(n = 1)

Отказавшиеся от добавок 
(n = 1)

Проанализированы 
(n = 163)

Исключены из анализа 
(n = 3)

Не все антропометрические
данные (n = 3) 

Проанализированы 
(n = 162)

Исключены из анализа 
(n = 5)

Не все антропометрические
данные (n = 5)

Проанализированы 
(n = 161)

Исключены из анализа 
(n = 3)

Не все антропометрические
данные (n = 3)

Проанализированы
(n = 164)

Исключены из анализа 
(n = 5)

Не все антропометрические
данные (n = 5)
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популяции [15]. Перед анализом все антропометрические
данные были интерполированы по каждому соответствуюB
щему завершённому месяцу возраста. Соответствие антроB
пометрической шкале было сделано с использованием
программного обеспечения INFO 2000 (версия 1.1.1; ЦентB
ры контроля и профилактики болезней, Атланта) и данных
Центров контроля и профилактики болезней о росте [15].
Развитие представлено в виде среднего (± стандартное отB
клонение) индексов MDI, PDI и медианы BRS с межкварB
тальной выборкой. BRS был строго симметричным и, таким
образом, в качестве результатов для анализа дисперсии
был использован набор данных (см. ниже). ЗаболеваеB
мость была проанализирована с использованием регресB
сии Пуассона с помощью программного обеспечения STATA
(версия 6.0; Stata Corp, College Station, TX) и представлена в
виде отношения уровня заболеваемости и роста заболеваB
емости (95%Bй доверительный интервал) для диареи и инB
фекций нижних дыхательных путей с контролем относительB
но группы плацебо. Инфекции нижних дыхательных путей
определялись как лихорадка в комбинации с кашлем, заB
труднённым и/или учащенным дыханием. Случай диареи
или инфекции нижних дыхательных путей регистрировался
при наличии симптомов за 1 сут и более и последующим их
отсутствием в течение 3 дней. Для оценки взаимодействий
между безусловными переменными был использован тест
хиBквадрат или точный тест Фишера [2].
Для определения главных эффектов и взаимовлияния добаB
вок железа и цинка был представлен двухфакторный дисB
персионный анализ. Если было найдено значительное взаиB
модействие, проводили последующий тест с использованиB
ем калибровки Бонферрони. Для учёта возможных помех
при анализе были использованы пол, масса тела при рождеB
нии, начальные значения главных эффектов, образование
матери и (в качестве проверки социальноBэкономического
статуса) месторасположение водных ресурсов семьи.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Из 680 выбранных младенцев 666 прошли полный курс
потребления пищевых добавок, 662 были использованы
для анализа данных по заболеваемости, 665 — для анаB
лиза данных по индексам по BSID и 650 — для анализа
антропометрических данных (рис.). Основные характериB
стики исследования приведены в табл. 1. Значимых разB
личий по базовым характеристикам среди исследованB
ных групп (табл. 2) или между группами с завершённым
исследованием и с незавершённым исследованием найB
дено не было. Процент задержки роста [показателя длиB
на тела/рост — возраст (HAZ) ± 2 стандартных отклонеB
ния] был около 3,5%; пониженная масса тела [показаB
тель масса тела — возраст, (WAZ) ± 2 стандартных отклоB
нения] — около 4% и потеря [масса тела — рост
(WHZ) ± 2 стандартных отклонения] — около 4,5%. АнеB
мия (гемоглобин < 110 г/л) была обнаружена в 41% слуB
чаев; железодефицитная анемия (ЖДА: гемоглоB
бин < 110г/л и сывороточный ферритин < 12 мкг/л) — в
8%; пониженное содержание цинка (< 10,7 μМ/л) — быB
ло у 78% процентов. Существенных различий между исB
следуемыми группами не выявлено.

Отклонения от протокола и побочные действия
Рвота, о которой сообщали родители, как побочный эфB
фект введения добавки, как и измеряемая при ежедневB
ной оценке уровня заболеваемости, была наиболее расB
пространена в ZnB и Fe + ZnBгруппах, чем в двух других
группах (табл. 3). При употреблении добавки главные изB
меряемые эффекты и для железа, и для цинка были знаB
чимы, а для одновременного их употребления — нет
(табл. 3). Корректировка по различиям в побочных дейB
ствиях (например, рвота) и количестве потребляемой доB
бавки не повлияла на главные результаты (данные не
показаны).

Число человек в доме (n)

Более 1 ребёнка в возрасте менее 5 лет (%)

Водоисточник вне дома (%)

4 (1–10)

26

23

Таблица 1. Начальные характеристики детей, включённых в исследование1

контрольная 
(n = 169)

Fe 
(n = 166)

Fe + Zn 
(n = 164)

Возраст (лет)

Без официального образования (%)

Более 6 лет официального образования (%)

29,4 ± 4,7

2,4

43

4 (1–9)2

29

25

29,1 ± 5,23

3,6

44

4 (2–9)

22

31

Zn 
(n = 167)

29,0 ± 4,7

1,8

46

4 (2–10)

29

32

29,6 ± 4,7

1,8

39

Девочки [n (%)] 84 (51)75 (44) 83 (50) 78 (48)

Масса тела при рождении (г)4 3190 ± 4363200 ± 479 3198 ± 498 3204 ± 474

Возраст в момент начала терапии (мес) 6,2 ±0,46,2 ± 0,4 6,1 ± 0,5 3,1 ± 0,5

Находящиеся на грудном вскармливании 
в возрасте 6 мес [n (%)] 163 (98)162 (96) 160 (96) 162 (99)

Исследуемые группы

Примечание: 
1 FeBгруппа принимала 10 мг железа в виде сульфата железа; ZnBгруппа принимали 10 мг Zn в виде сульфата цинка; Fe + ZnBгруппа

принимала 10 мг железа и 10 мг цинка. Значительных различий в начальных характеристиках между исследуемыми группами не было.
2 Медиана; разброс указан в скобках (все встречающиеся значения).
3 Среднее ± стандартное отклонения (все встречающиеся значения).
4 n = 157, 154, 155 и 146 в контрольной, Fe, Zn и Fe + Zn группах соответственно.

Характеристика семьи и бытовых условий

Характеристики матери

Характеристика детей
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WAZ

WAZ < BСО [n (%)]

HAZ

B0,40 ± 0,98

8 (5)

B0,28 ± 0,81

2 (1)

Таблица 2. Начальные значения антропометрических индексов и индексов развития1

контрольная Fe Fe + Zn 

WHZ

WHZ < BСО [n (%)]

Окружность средней части руки (см)

B0,12 ± 1,11

7 (4)

14,6 ± 1,15

B0,42 ± 0,992

7 (4)

B0,41 ± 0,96

10 (6)

0,02 ± 1,03

8 (5)

14,6 ± 1,15

B0,36 ± 1,06

4 (2)

B0,33 ± 0,84

7 (4)

Zn 

B0,01 ± 1,19

8 (5)

14,7 ± 1,19

B0,38 ± 0,93

7 (4)

B0,36 ± 0,83

4 (2)

B0,00 ± 1,17

6 (4)

14,6 ± 1,11

17,27 ± 9,8117,34 ± 9,67 17,32 ± 9,06 17,37 ± 8,25

Индекс умственного развития (MDI) 98 ± 10,198 ± 7,7 100 ± 9,4 99 ± 8,8

Индекс психомоторного развития (PDI) 94 ± 12,094 ± 11,2 96 ± 11,4 95 ± 13,3

Индекс поведенческого развития (BRS) 29 (12–63)35 (14–67)3 35 (16–73) 32 (16–68)

Исследуемые группы

Примечание: 
1 n для контрольной, FeB, ZnB и Fe + ZnBгрупп равен 164 и 165, 163 и 163, 162 и 167, 161 и 160 для антропометрического индекса и

индекса развития соответственно. FeBгруппа принимали 10 мг железа в виде сульфата железа; ZnBгруппа принимала Zn в виде
сульфата цинка; Fe + ZnBгруппа принимала 10 мг железа и 10 мг цинка. WAZ, zBсчёт для индекса масса телаBвозраст; HAZ, zBсчёт для
индекса рост тела/длина — возраст; WHZ, zBсчёт для индекса масса тела — рост. Существенных различий между начальными
значениями измеряемых параметров среди групп не было.

2 Среднее ± стандартное отклонения (все встречающиеся значения).
3 Медиана; 25–75% разброс показан в скобках (все встречающиеся значения).

Параметры антропометрии (n = 650)

HAZ < BСО [n (%)]

Длина голени (см)

Развитие (n = 655)

Полный объём принятых
добавок (мл)

218 ± 54

154 (94)

Таблица 3. Данные окончательного анализа1

контрольная
(n = 164) 

Fe 
(n = 163)

Fe + Zn 
(n = 161)

Болеющие в течение � 2 нед
до завершения
исследования [n (%)]

43 (28)

242 ± 512

134 (94)

40 (26)

232 ± 57

155 (95)

Zn 
(n = 162)

43 (29)

202 ± 70 < 0,001

148 (92) 0,12

40 (26) 0,82

96 (59)94 (57) 102 (63) 112 (70) 0,001

Рвота3 [n (%)] 49 (30)a44 (27)a 56 (35)a 84 (53)b 0,004

Рвота как единственный
симптом4

1,0 
(0,7–1,2)51,0

1,9
(1,5–2,3)

4,1 
(3,4–4,9)

0,004

0,04

0,90

0,340

< 0,001

0,60

0,99

0,53

0,88

0,043

Исследуемые группы

Zn Fe

p для главного эффекта p для Zn*Fe
взаимодей�

ствия

Примечание: 
1 FeBгруппа принимала 10 мг железа в виде сульфата железа; ZnBгруппа принимала Zn в виде сульфата цинка; Fe + ZnBгруппа принимала

10 мг железа и 10 мг цинка. Значения в том же ряду в с различными буквами в верхнем индексе существенно различаются, p < 0,05
(двухфакторный дисперсионный анализ с использованием калибровки Бонферрони).

2 Среднее ± стандартное отклонения (все встречающиеся значения).
3 Все побочные эффекты были зафиксированы в процессе приёма добавок в дополнительном опросе.
4 Рвота без любых других симптомов (ежедневная регистрация данных по заболеваемости).
5 Относительный риск; 95% доверительный интервал в скобках (все встречающиеся значения).

На грудном вскармливании в
возрасте 12 мес [n (%)]

Любые зарегистрированные
побочные эффекты [n (%)]

Терапия

Здоровье

Побочные эффекты
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Анализ потребления — лечения
Рост. В возрасте 12 мес двухфакторный дисперсионный
анализ показал существенное взаимное влияние железа и
цинка для WAZ. WAZ был значительно выше в ZnBгруппе,
чем в контрольной группе и Fe + ZnBгруппе (табл. 4). Для
WHZ двухфакторный дисперсионный анализ показал наиB
больший эффект при терапии Zn. При этом не обнаружено
статистически достоверных эффектов при терапии Fe или
Fe + Zn. Более того, двухфакторный дисперсионный анализ
показал значимое взаимодействие между терапией Zn и Fe
для длины голени. Длина голени была выше в ZnB и FeBгрупB
пах, чем в контрольной группе. Для среднего окружности
верхней части руки синергизм Fe и Zn был достоверным
(табл. 4). Однако, существенных различий между группами
не было. Учёт потенциально влияющих переменных, таких
как объём потребляемых пищевых добавок и случаи рвоты,
существенно не повлиял на результат. Статистически значиB
мых различий среди групп для значений показателей HAZ
или окружности головы найдено не было.
Процент истощения в 12 мес был значительно выше в
FeBгруппе (21,5%), чем в ZnBгруппе (11,1%) (p < 0,05; тест
хиBквадрат; 2). Значения в контрольной и Fe + ZnBгруппах
было 18,3 и 13,0% соответственно. Между контрольной,
Fe, Zn и Fe + ZnBгруппами в возрасте 12 мес не было обнаB
ружено значимых различий в остановке скорости роста —
8,5, 7,4, 10,5 и 11,8% — или низком весе — 39,6, 39,3,
32,7 и 39,8%.
В целом антропометрические показатели значительно
ухудшились в возрасте с 6 по 12Bй мес: доля детей со

сниженной массой тела увеличилась с 4 до 16%; проB
цент заниженного веса увеличился с 4 до 38%, частота
остановки роста увеличилась с 4 до 10% (все оценки
проводились с p < 0,001; точный тест Фишера). Случаи
пониженного веса увеличились значительно во всех
группах.
Развитие. Двухфакторный дисперсионный анализ покаB
зал значимую зависимость между терапией железом и
цинком для BSID PDI в 12 мес. PDI, достигнутый к 12 мес,
был значительно выше в FeBгруппе, чем в контрольной
группе (p = 0,042; табл. 4). Учёт потенциальных влияний,
таких как объём принимаемой пищевой добавки, начальB
ный уровень железа, рвота, и образование матери сущеB
ственно не повлияли на результаты. Достоверных разлиB
чий в показателях MDI или BRS среди групп найдено не
было.
Заболеваемость. Частота диареи (2,9, 3,0, 2,7, и
2,8 случаев в год на человека в FeB, ZnB, Fe + ZnB и конB
трольной группах соответственно) и инфекций нижних
дыхательных путей (3,5, 3,6, 3,4 и 3,7 случаев в год на
человека в FeB, ZnB, Fe + ZnB и контрольной группах соотB
ветственно) существенно не различались между исслеB
дуемыми группами, так же как и продолжительность диB
ареи или инфекции нижних дыхательных путей (данные
не показаны). Антропометрический статус не зависел от
случаев инфекционных заболеваний в данной популяB
ции, также не было значимой корреляции между исслеB
дуемыми группами и образом питания по отношению к
заболеваемости.

WAZ
B1,65 ±

1,08a

B0,66 ±
0,91

Таблица 4. Результаты влияния терапии на антропометрические индексы и индексы развития детей в возрасте 12 мес1

контрольная Fe Fe + Zn 

WHZ
B1,07 ±

1,23

B1,72 ±
1,00a2

B0,81 ±
0,86

B1,01 ±
1,16

B1,46 ±
1,08b

B0,77 ±
0,92

Zn

B0,70 ±
1,06

B1,68 ±
1,02a 0,092

B0,90 ±
0,90

0,84

B0,86 ±
1,06

0,26

14,7 ± 1,12

101 ± 9,7

14,7 ± 1,18

99 ± 10,0

14,8 ± 1,14

101 ± 9,3

14,6 ± 1,04

100 ± 9,8

0,36

0,76

Длина голени (см)
19,45 ±

0,96b

19,30 ±
0,95a

19,50 ±
0,99b

19,40 ±
0,94a,b 0,46

0,079

0,16

0,004

0,77

0,63

0,62

0,004

0,16

0,14

0,039

0,069

0,003

Исследуемые группы

Zn Fe

p для главного эффекта p для Zn*Fe
взаимодей�

ствия

Примечание: 
1 n для контрольной, FeB, ZnB, и Fe + ZnBгрупп был 164 и 165, 163 и 163, 162 и 167, 161 и 160 для измерения антропометрического

индекса и индекса развития соответственно. FeBгруппа принимала 10 мг железа в виде сульфата; ZnBгруппа принимала цинк в виде
сульфата; Fe + ZnBгруппа принимала 10 мг железа и 10 мг цинка. WAZ, zBсчёт для индекса масса тела — возраст; HAZ, zBсчёт для
индекса рост тела/длина — возраст; WHZ, zBсчёт для индекса масса тела — рост. Данные представлены с учётом пола, веса при
рождении, начальных значений для измеряемых величин, образования матери и расположения воды рядом с домом. Значения в
одном и том же ряду с разными буквами в верхнем индексе различаются существенно, p < 0,05 (двухфакторный дисперсионный
анализ с использованием калибровки Бонферрони).

2 Среднее ± стандартное отклонения (все встречающиеся значения).
3 Главные эффекты и взаимодействие вычислены на основании ряда данных из группы.
4 Медиана; 25–75% разброс показан в скобках (все встречающиеся значения).

HAZ

Окружность средней части
руки (см)

Индекс умственного
развития (MDI)

106 ±
11,0b

103 ±
10,8a 101 ± 9,3 100 ± 9,8 0,82 0,39 0,009

Индекс психомоторного
развития (PDI)

42 
(22–69)

42
(20–62)4

39 
(20–66)

35 
(19–53)

0,55 0,062 0,091
Индекс поведенческого
развития3 (PRS)

Антропометрия (n = 650)

Развитие (n = 655)
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ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ данных показал значительный синергизм между
железом и цинком для показателей WAZ, длины голени и
психомоторного развития. Добавки цинка значительно
улучшали рост (WAZ и длина голени), а добавки железа выB
зывали увеличение длины голени и показателя психомоB
торного развития по сравнению с плацебо. Вместе с тем,
комбинированная добавка железа и цинка не влияла знаB
чительно на рост и развитие. Различия между действиями
добавок Zn и Fe + Zn или Fe и Fe + Zn не могут быть объясB
нены различиями в вызываемых побочных эффектах
(например, рвота от приёма пищевой добавки), так как
учёт изменений этих переменных незначительно изменял
эффект лечения. Ни одна из добавок не в состоянии остаB
новить ухудшение антропометрического статуса как такоB
вого, и частота остановки скорости роста и истощения
значительно увеличились во всех группах. Это говорит о
том, что цинк и железо — не единственные лимитирующие
факторы, ограничивающие рост в этой популяции.
Perrone et al. исследовали влияние пищевых добавок жеB
леза и цинка, разделённых во времени на 12 ч, на рост деB
тей. Но субъекты этого исследования были старше
(4–11 лет) и с более низким значением параметра HAZ
(± стандартное отклонение), чем те, которые участвовали
в данном исследовании [16]. Наши результаты коррелируB
ют с данными других исследований, в которых показано
отсутствие существенных изменений в росте при употребB
лении смешанной добавки железа и цинка [17–19].
Тем не менее, ранее было показано, что комбинированB
ная пищевая добавка железа и цинка влияет на содержаB
ние железа и цинка в крови у таких новорождённых, поB
скольку она увеличивала концентрацию ферритина и цинB
ка в сыворотке и уменьшала процент детей с ЖДА и недоB
статком цинка [6]. Пищевая добавка, содержащая только
железо, вызывала значительно более значимый эффект
на содержание железа в крови, чем комбинированная доB
бавка, несмотря на то, что вышеупомянутое исследование
показало значительное увеличение уровней и сывороточB
ного гемоглобина и сывороточного ферритина и уменьшеB
ние процента детей с анемией.
Было обнаружено небольшое, но достоверное влияние
добавки железа на индекс PDI, но не на индекс умственB
ного или поведенческого развития. Это различие в значеB
ниях PDI сохраняется при учёте начального уровня желеB
за, количества использованной добавки, рвоты, а также
образовательного уровня матери. Различие между групB
пами мало (3 пункта) и, возможно, не имеет большого знаB
чения для здравоохранения. Однако, наши результаты наB
ходятся в соответствии с данными, опубликованными
Idjradinata, Pollitt, Moffatt et al., которые показали сущестB
венное влияние добавки железа на психомоторное разB
витие у железодефицитных детей или младенцев с высоB
ким риском развития ЖДА [2, 20]. В настоящем исследоB
вании частота всех форм анемии была довольно велика
(на базовой линии составляла 40%), но частота ЖДА была
умеренной (на уровне 8%). Она значительно увеличилась
к возрасту 12 мес в группах, не принимающих железо (9%
по сравнению с 18%; p = 0,001, хиBквадрат тест; 2). НизB
кая частота ЖДА может являться причиной заниженных
различий в психомоторном развитии между FeBгруппой и
контрольной группой. Кроме того, мы не нашли ухудшения
в психомоторном развитии с возрастом у детей, не приниB
мающих железо, хотя их антропометрический статус ухудB
шился, а частота ЖДА значительно повысилась, что протиB
воречит другим исследованиям [21]. Этот факт позволяет
сделать вывод, что другие факторы окружения и питания,
например продолжительность кормления грудью и высоB

кий уровень образования среди матерей, могут умеренно
влиять на недостаток железа в группах, не употребляющих
добавки железа, так же как было описано в случае недоB
едания белковой пищи и психомоторного развития [22].
Влияние пищевой добавки цинка на развитие и активB
ность младенцев были незначительными [23–28]. В наB
стоящем исследовании мы не нашли влияния добавки
цинка на развитие или поведение детей первого года
жизни.
Отрицательное биохимическое взаимодействие между
железом и цинком уже было описано. Вместе с тем, исслеB
дований, показывающих взаимосвязь между железом и
цинком на параметрах функционального уровня, таких
как рост и развитие, ранее проведено не было. Есть неB
сколько возможных аспектов взаимовлияния между жеB
лезом и цинком. ВоBпервых, отмеченные побочные дейстB
вия различных добавок были намного чаще зафиксироваB
ны в Fe + ZnBгруппе. Мы учли эти переменные при опредеB
лении объёма потребляемой пищевой добавки в анализе,
но это взаимодействие всё равно оставалось значительB
ным. Однако, мы не знаем, какая часть разных добавок
была потеряна в результате рвоты, и, таким образом, не
можем исключать возможность того, что рвота (а именно
потеря неизвестной части пищевой добавки перед всасыB
ванием) может повлиять на результаты. В похожем исслеB
довании Dijkhuizen et al. показали, что индекс выбывших
из исследования выше в комбинированной группе
Fe + Zn, а Penny et al. — то, что рвота в течение 30 мин поB
сле приёма добавки была значительно более частой в
группе, принимающей комбинированную пищевую добавB
ку цинка, железа и витаминов [17, 29]. Baqui et al. сообB
щали о более высоком индексе выбывших из исследоваB
ния среди младенцев, принимающих небольшую смесь
железа, цинка и витаминов, так же как в обеих группах,
употребляющих смесь минералов и витаминов или
Fe + ZnBгруппе (изBза рвоты) [30]. Другой аспект взаимоB
действия между железом и цинком — это процесс всасыB
вания в тонком кишечнике. Было показано, что при высоB
ких концентрациях ионорганическое железо ингибирует
всасывание цинка и что цинк, потребляемый с водой, инB
гибирует абсорбцию железа [5, 31, 33, 34]. Solomon и
Jacob нашли, что 25 мг Fe, добавленного в водный расB
твор с 25 мг Zn,уменьшает содержание цинка в плазме, в
то время как при более низких количествах обоих минераB
лов (10 мг Fe и 5 мг Zn) и соотношении железо:цинк 2:1
подобного влияния на концентрацию цинка не наблюдаB
лось. Sandstrom et al. также не обнаружили воздействия
на абсорбцию цинка, когда использовали соотношение
железо:цинк в водном растворе 1:1 или 2,5:1 [31, 33]. ОдB
нако они выявили уменьшенную абсорбцию цинка при исB
пользовании соотношения железо:цинк 25:1. Если микроB
нутриенты потребляются в виде пищи для младенцев, знаB
чительных эффектов высокого молярного соотношения
железо:цинк на абсорбцию цинка замечено не было
[36–38]. Crofton et al. показал, что при приёме железа и
цинка в соотношении 1:1 существенно уменьшается абB
сорбция железа, но при соотношении железо:цинк 2:1
влияния на абсорбцию железа найдено не было [34].
RossanderBHulten et al. нашли, что сочетание железо:цинк
в соотношении 1:4 сильно уменьшают абсорбцию железа
при употреблении в виде водного раствора, но значимых
эффектов на абсорбцию не было, когда они употребляB
лись в составе мяса [5]. Железо транспортируется из тонB
кого кишечника через апикальную мембрану транспортеB
ром двухвалентных металлов (divalent metal transporter 1,
DMT1, называемый ещё Nramp2 или DCT1), который такB
же может транспортировать ионы цинка [39]. Кроме того,
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описаны другие железоBцинковые абсорбционные пути
[40]. Специфичность субстрата и действия этих транспорB
теров in vivo, в частности у младенцев, не известны. ТреB
тий возможный аспект синергизма и антагонизма двух
минералов — взаимодействие их влияния на функции орB
ганизма. Применение пищевых добавок цинка детьми с
цинковой недостаточностью вызывало улучшение роста
[1]. В то же время, добавки железа железо обеспеченным
детям отрицательно воздействуют на рост [41–43]. Эти
механизмы могут также реализоваться в настоящем исB
следовании.
В отличие от предыдущих исследований, мы не нашли
влияния добавки цинка ни на диарею, ни на инфекции
нижних дыхательных путей [3]. Одно из возможных объясB
нений отсутствия этого эффекта может быть в том, что поB
ложительное влияние цинка на заболевание диареей быB
ло показано главным образом на детях в возрасте старB
ше 12 мес [3]. Baqui et al. показали, что небольшие дозы
пищевых добавок железа и цинка понижают случаи серьB
ёзных заболеваний диареей и острых респираторных заB
болеваний у детей в возрасте от 6 мес [30]. Более того,
частота заболевания диареей в этом исследовании была
ниже, чем в других [30, 44, 45]. Значительная часть млаB
денцев в этом исследовании находилась на грудном
вскармливании, что вместе с лёгкой доступностью чистой
воды и семейными факторами, такими как относительно
высокий уровень образования матерей, могло увеличить
защитный эффект. В дальнейшем все эти факторы могут
уменьшить положительный эффект добавки цинка на уроB
вень заболеваемости в такой популяции.
В заключение необходимо отметить, что данное исследоB
вание на детях, в котором показано значительное ухудшеB

ние характера питания в течение первого года жизни,
подтверждает, что и цинк, и железо являются одними из
лимитирующих факторов роста. Имеется также значительB
ное взаимовлияние между железом и цинком не только
при измерении их уровней, но и при оценке функциональB
ных параметров, таких как вес, длина голени и психомоB
торное развитие. В отношении программ профилактики
дефицита микронутриентов можно сделать следующее заB
ключение: комбинированное одновременное употреблеB
ние железа и цинка не может быть рекомендовано к регуB
лярному приёму в том молярном соотношения желеB
зо:цинк, которое было использовано в данном исследоваB
нии. При планировании одновременного внедрения добаB
вок железа и цинка в таких уязвимых популяциях необхоB
димо разработать иной режим употребления этих минераB
лов. Возможными вариантами такого режима могут быть: 
• приостановка на время приёма железа и цинка (напр.,

понедельные дозы обоих минералов);
• разделение приёма добавок во времени (напр., упоB

требление добавки цинка только в случаях диареи);
• использование таких соединений железа и цинка, абB

сорбционные свойства которых отличаются от свойств
сульфата цинка и сульфата железа;

• добавка железа и цинка в молярном соотношении, отB
личающаяся от использованного в настоящей работе;

• другая, альтернативная стратегия. 
Эффективность других режимов приёма должна быть оцеB
нена рандомизированными исследованиями объёмных
размеров, предпочтительно в разных популяциях с разB
личными пищевыми статусами и загруженностью инфекB
циями, т.к. до этого взаимное влияние железа и цинка
сложно интерпретировалось с точки зрения медицины.
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Prevention opportunities 
for the respiratory infections
among children with 
the insulin�dependent diabetes
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M.S. Deulin1, S.V. Suloyeva1, I.V. Mayanskaya2,
N.I. Tolkachiova3

1 Nizhegorodian Regional Children Clinical Hospital
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20 CHILDREN WITH THE INSULINBDEPENDENT DIABETES HAVE BEEN VACCIB
NATED WITH PNEUMO 23 AGAINST PNEUMOCOCCAL INFECTION DURING THE
TWOBWEEK PREVENTION COURSE BY IMMUNOMODULATING SPRAY IRS 19.
TOPICAL LYSATE WAS PRESCRIBED ON THE DAY OF VACCINATION IN THE SEAB
SON, IMMEDIATELY PRECEDING THE FLU EPIDEMY. BEFORE APPLICATION OF
TOPICAL LYSATE, AS WELL AS IN A MONTH AND IN 3 MONTHS AFTER THE PREB
VENTION COURSE WAS OVER, THE RESEARCHERS EVALUATED THE BIOCENOSE
INDICES OF NASAL AND FAUCES CAVITY MUCOSA. ALONGSIDE, OTORHINOB
LARYNGOLOGIST EXAMINED THE CHILDREN. IRS 19 PRESCRIPTION HELPED TO
AVOID THE EMERGENCE OF INTERCURRENT DISEASES DURING THE POSTVACB
CINAL PERIOD, IN THE MEANTIME, IT LED TO THE REDUCTION OF PATHOGENIC
FLORA SOWING, INTENSITY OF THE INFLAMMATORY CHANGES IN THE NASAL
PHARYNX AND FAUCES. VACCINATION AGAINST PNEUMOCOCCAL INFECTION
AND COMBINED APPLICATION OF PNEUMO 23 WITH IRS 19 AMONG CHILDREN
WITH THE INSULINBDEPENDENT DIABETES CONTRIBUTED TO THE REDUCTION
OF FREQUENCY AND SEVERITY OF THE RESPIRATORY INGECTIONS IF COMB
PARED WITH THE SIMILAR INDICES OF 43 PATIENTS WITH DIABETES, WHO DID
NOT RECEIVE IMMUNIZATION.
KEY WORDS: CHILDREN, INSULIN�DEPENDENT DIABETES, CHRONIC TON�
SILLITIS, TISSUE IMMUNITY, IMMUNOREGULATORY SPRAY, VACCINE
AGAINST PNEUMOCOCCAL INFECTION.

А.А. Тарасова1, М.П. Костинов2, О.Н. Волкова2, М.С. Деулин1, С.В. Сулоева1, И.В. Маянская3,
Н.И. Толкачева3

1 Нижегородская областная детская клиническая больница
2 НИИ вакцин и сывороток им. И.И. Мечникова РАМН, Москва
3 НИИ детской гастроэнтерологии Росздрава, Нижний Новгород

ДВАДЦАТЬ ДЕТЕЙ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ПЕРВОГО ТИПА БЫЛИ ИММУНИЗИРОВАНЫ ПРОТИВ ПНЕВМОКОККОВОЙ
ИНФЕКЦИИ ВАКЦИНОЙ ПНЕВМО 23 НА ФОНЕ ДВУХНЕДЕЛЬНОГО ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО КУРСА ИММУНОМОДУЛИB
РУЮЩИМ СПРЕЕМ ИРС 19. ИММУНОМОДУЛИРУЮЩИЙ СПРЕЙ НАЗНАЧАЛСЯ В ДЕНЬ ПРИВИВКИ, В СЕЗОНЕ, ПРЕДB
ШЕСТВУЮЩЕМ ЭПИДЕМИИ ГРИППА. ПЕРЕД ПРИМЕНЕНИЕМ ИММУНОМОДУЛИРУЮЩЕГО СПРЕЯ, А ТАКЖЕ ЧЕРЕЗ
1 И 3 МЕС ПОСЛЕ ОКОНЧАНИЯ ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО КУРСА ОЦЕНИВАЛИСЬ ПОКАЗАТЕЛИ БИОЦЕНОЗА СЛИЗИСB
ТЫХ ОБОЛОЧЕК ПОЛОСТИ НОСА И ЗЕВА, ПРОВОДИЛСЯ ОСМОТР ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГА. НАЗНАЧЕНИЕ ИММУНОМОB
ДУЛИРУЮЩЕГО СПРЕЯ ПОЗВОЛИЛО ИЗБЕЖАТЬ ПРИСОЕДИНЕНИЯ ИНТЕРКУРРЕНТНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В ПОСТВАКB
ЦИНАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ, ПРИВЕЛО К УМЕНЬШЕНИЮ ВЫСЕВА ПАТОГЕННОЙ ФЛОРЫ, ВЫРАЖЕННОСТИ ВОСПАЛИB
ТЕЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ В НОСОГЛОТКЕ И В ЗЕВЕ. ВАКЦИНАЦИЯ ПРОТИВ ПНЕВМОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ И КОМБИB
НИРОВАННОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ПНЕВМО 23 И ИРС 19 У ДЕТЕЙ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ПЕРВОГО ТИПА СПОСОБСТВОB
ВАЛИ УМЕНЬШЕНИЮ ЧАСТОТЫ И ТЯЖЕСТИ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ В СРАВНЕНИИ С АНАЛОГИЧНЫМИ ПОКАB
ЗАТЕЛЯМИ У 43 ПАЦИЕНТОВ С ДИАБЕТОМ, НЕ ПОЛУЧИВШИХ ИММУНИЗАЦИЮ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, САХАРНЫЙ ДИАБЕТ ПЕРВОГО ТИПА, ХРОНИЧЕСКИЙ ТОНЗИЛЛИТ, МЕСТНЫЙ ИММУ�
НИТЕТ, ИММУНОМОДУЛИРУЮЩИЙ СПРЕЙ, ВАКЦИНА ПРОТИВ ПНЕВМОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ.

В основе развития частых острых респираторных инфекций (ОРИ) у детей с саB
харным диабетом первого типа лежит снижение местной защиты на фоне
уменьшения количества и функциональной активности Т лимфоцитов [1–3]. 
Присоединение любых острых инфекций или обострение хронических очагов
инфекции может утяжелять течение болезни и тем самым способствовать
раннему развитию сосудистых осложнений [4]. Очаги хронических инфекций
выявляют у 40% больных сахарным диабетом первого типа. Острые инфекции
дыхательных путей, включая пневмококковую инфекцию и грипп, ухудшают
состояние эндотелия артерий, что приводит к раннему развитию ангиопатий у
детей с сахарным диабетом первого типа [5].
В настоящее время существуют международные рекомендации и имеется отеB
чественный опыт по вакцинации пациентов с сахарным диабетом первого тиB
па против пневмококковой инфекции [6–8].
Вместе с тем рекомендаций по профилактике и лечению патологии лимфатиB
ческого глоточного кольца у детей с этим заболеванием нет.
При этом необходимо отметить, что хронические заболевания лимфатичесB
кого глоточного кольца, которые выявляются более, чем у трети детей с саB
харным диабетом первого типа, могут приводить к более тяжёлому течению
заболевания [9].
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Течение хронических заболеваний лимфатического глоB
точного кольца  отличается у детей с сахарным диабетом
разного возраста. Так, у детей до 7Bлетнего возраста для
обострений заболевания характерны выраженность
симптомов, и определённость жалоб, предъявляемых паB
циентами. У детей старшего возраста обострения носят
вялотекущий характер, без повышения температуры. Это
приводит к поздней диагностике заболевания и, вследстB
вие этого, — к декомпенсации процесса. 
В настоящее время предпочтение отдается консервативным
методам лечения хронических заболеваний лимфатическоB
го глоточного кольца  у детей с сахарным диабетом первого
типа, так как тонзиллэктомия и аденотомия являются стресB
совыми факторами и могут резко ухудшить состояние больB
ного диабетом. Кроме того, у пациентов старшего возраста
в связи с большей длительностью процесса нормализация
секреторного IgА2 не происходит после операции и после
консервативного лечения в виде фитотерапии [9]. Не исклюB
чается также перемещение бактериальной инфекции носоB
глоточного кольца на заднюю стенку носоглотки. 
Состояние носоглотки у больных диабетом изучено крайне
мало. Основными жалобами пациентов являются ощущение
сухости, ухудшение обоняния и различная степень заложенB
ности носа. Хронический атрофический ринит, перфорации и
язвы носовой перегородки, очаги некроза, признаки стафиB
лококковой и грибковой инфекции могут быть выявлены
при оториноларингологическом обследовании [10]. Поэтому
одновременно с системным воздействием при сахарном диB
абете должна проводиться и локальная терапия, направленB
ная, в первую очередь, на увлажнение носовых ходов. 
В настоящее время препаратом, который смог бы реально
помочь детям с сахарным диабетом первого типа, имеюB
щим очаги инфекции в носоглотке, является ИРС 19 (СолB
вей Фарма, Франция), лекарственное средство из группы
иммуномодуляторов. Однако в доступной нам литературе не
удалось найти исследований, посвящённых эффективности
применения этого препарата у пациентов с сахарным диаB
бетом первого типа, в том числе и в комбинации с вакцинB
ными препаратами. Всё вышеизложенное явилось основаB
нием для настоящего исследования. 
Целью исследования явилась оценка эффективности комB
бинированного применения вакцины Пневмо 23 и препаB
рата ИРС 19 для профилактики обострений респираторB
ных инфекций у детей с сахарным диабетом первого типа.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В первую группу был включён 31 ребёнок с сахарным диB
абетом первого типа, которым проводилась вакцинация
Пневмо 23 (Санофи Пастер, Франция). Во вторую группу
вошло 20 детей, которым проводилась вакцинация ПневB
мо 23 в сочетании с иммуномодулирующим спреем
ИРС 19 (Солвей Фарма, Франция). Возраст пациентов ваB
рьировал от 9 до 16 лет (средний — 13,6 ± 0,67 лет), проB
должительность заболевания — от 49,3 до 58,6 мес.
У 22 (71,0%) и 16 (80,0%) детей из первой и второй группы
выявлялись те или иные осложнения диабета (кардиопаB
тия, ретинопатия, полинейропатия, нефропатия в стадии
микроальбуминурии, некробиоза, липодистрофии). СредB
нее число осложнений на одного больного составило
1,81 ± 0,25 и 1,6 ± 0,41 в 1Bй и 2Bй группе соответственB
но. Из сопутствующих заболеваний следует отметить реB
цидивирующие ОРИ (более 4 раз в год) у 10 человек
(32,2%) — в первой группе, у 10 (50,0%) детей — во втоB
рой группе. Хронический тонзиллит выявлялся соответстB
венно у 3 (9,6%) и у 4 (20,0%) детей из первой и второй
группы. Эпизоды респираторных инфекций в анамнезе

сопровождались декомпенсацией сахарного диабета перB
вого типа у всех детей в виде значительного повышения
уровня сахара в крови, появления ацетона в моче, что
требовало повышения дозы инсулина, а в ряде случаев —
госпитализации и проведения инфузионной терапии.
Вакцинация проводилась в период с ноября по декабрь
2003 г. Вакцина Пневмо 23 вводилась в область дельтоB
видной мышцы в дозе 0,5 мл. Иммунизация проводилась
в периоде компенсации диабета после осмотра эндокриB
нолога при условии удовлетворительного самочувствия,
отсутствии ацетона в моче и уровне глюкозы сыворотки
крови натощак не более 12 ммоль/л. В день проведения
прививки назначался препарат ИРС 19 по одной дозе в
каждый носовой ход 2 раза в день. После вакцинации леB
чение препаратом продолжалось в течение 2Bх нед.
У 10 детей он применялся в амбулаторноBполиклиничесB
ких условиях, у 10 пациентов — в условиях специализироB
ванного эндокринологического отделения.
Клиническое обследование включало осмотр оторинолаB
ринголога перед назначением препарата, через 30 дней и
через 3 мес после окончания курса лечения. При этом
оценивались отёчность и цвет слизистой оболочки, налиB
чие отделяемого из носоглотки, размеры миндалин, состоB
яние периферических лимфоузлов. Анализировались такB
же динамика жалоб на заложенность носа, ухудшение
обоняния и выраженность зуда в носоглотке, наличие чиB
ханий, сухости и першения в зеве. 
Критериями эффекта вакцинации и комбинированного
применения Пневмо 23 и препарата ИРС 19 явились частоB
та развития ОРИ и тяжесть их течения. Эти показатели
оценивались в течение года после иммунизации и курса леB
чения иммуномодулирующим спреем и сравнивались с заB
болеваемостью ОРИ у тех же больных в течение года, предB
шествующего вакцинации и применению иммуномодулируB
ющего спрея, и у 43 больных сахарным диабетом первого
типа, не получивших Пневмо 23 и препарат ИРС 19.
Также оценивалась частота присоединения интеркуррентB
ных инфекций в поствакцинальном периоде у детей, имB
мунизированных Пневмо 23, и у больных, получивших
комбинацию антипневмококковой вакцины и иммуномоB
дулирующего спрея.
Статистическая обработка данных проводилась с испольB
зованием параметрических и непараметрических метоB
дов исследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ течения поствакцинального периода показал, что
переносимость препарата ИРС 19 у всех пациентов была
хорошей, ни у одного ребёнка не отмечались побочные реB
акции. Применение иммуномодулирующего спрея не повыB
шало частоту и интенсивность местных и общих реакций на
вакцину Пневмо 23. Ни у одного из детей, привитых только
против пневмококковой инфекции, температура в поствакB
цинальном периоде не повышалась. Местные реакции в
виде гиперемии и инфильтрата в месте введения вакцины
размером до 8 см в диаметре были отмечены только в групB
пе детей, получивших моновакцинацию, и ни в одном слуB
чае — при сочетанной вакцинации. Болезненность в месте
введения вакцины Пневмо 23 от лёгкой, проходящей в
течение суток, до выраженной, сохраняющейся в течение
2–3Bх дней, ощущалась у 9Bти (29,0%) детей, получивших
только прививку против пневмококковой инфекции, и у
10Bти (50,0%) больных, получивших комбинацию препараB
тов (�2, p = 0,22). Показатели суточной дозы инсулина и баB
зальной гликемии не ухудшались в течение месяца после
вакцинации в обеих группах детей.



Анализ эффектов применения препарата ИРС 19 в комбиB
нации с вакциной Пневмо 23 у детей, больных сахарным
диабетом первого типа показал, что включение в схему
вакцинации иммуномодулирующего спрея позволило избеB
жать присоединения интеркуррентных заболеваний в постB
вакцинальном периоде, в то время как в группе детей, поB
лучивших только Пневмо 23, 4 ребёнка заболели ОРИ. 
До проведения курса лечения имммуномодулирующим
спреем часть детей второй группы жаловалась на залоB
женность носа, частые чихания, сухость и першение в зеB
ве. При ЛОРBобследовании выявлялись отёк и гиперемия
слизистой оболочки носовых раковин, миндалин, задней
стенки глотки, а также слизистое и серозноBслизистое отB
деляемое. 
Необходимо отметить, что частота выявления объективB
ных признаков воспаления в носоглотке и в зеве не соотB
ветствовала частоте предъявления жалоб. У большинства
больных при наличии выраженного воспаления в носоB
глотке и зеве субъективных жалоб не было, или они были
минимальными (табл. 1).
При физикальном обследовании пальпировались плотB
ные подчелюстные и переднеBшейные лимфоузлы у больB
шинства обследованных детей [13]. 
При осмотре через 1 мес после курса лечения иммуномодуB
лирующим спреем отмечена положительная динамика в
виде снижения частоты выявления признаков воспаления
в носоглотке и в зеве и исчезновения эпизодов чихания,
отёчности и першения в зеве. Характеристики периферичеB
ских лимфоузлов практически не изменились. Через 3 мес
наблюдения отёчность носовых раковин и заложенность
носа появились вновь у части пациентов, что свидетельстB
вует о необходимости проведения повторных профилактиB
ческих курсов препарата  ИРС 19, так как его защитный эфB
фект сохраняется в течение 3–4 мес (табл. 1).
При бактериологическом исследовании мазков из носа и
зева количество высевов как патогенной, так и сапрофитB
ной флоры уменьшилось (табл. 2).
Анализ заболеваемости респираторными инфекциями
показал её снижение в 1,84 раза (р < 0,001) у детей с
сахарным диабетом первого типа, получивших только
Пневмо 23, и в 1,9 раз (р = 0,037) у детей, вакцинироB
ванных Пневмо 23 в комбинации с ИРС 19 (табл. 3).
Число дней ОРИ в год на одного ребёнка уменьшилось в
большей степени у пациентов, иммунизированных вакB
циной Пневмо 23 в сочетании с препаратом ИРС 19
(в 8,5 раз, p = 0,002), чем у привитых только против
пневмококковой инфекции (в 2,2 раза, p = 0,03). ТяB
жесть респираторных инфекций уменьшилась за счёт
меньшей регистрации отитов и риносинуситов, которые
практически не отмечались у детей, получивших комбиB
нацию препаратов. В группе непривитых детей указанB
ные показатели не имели тенденции к снижению
(табл. 3).
Особо следует обратить внимание на тот факт, что дети,
вакцинированные Пневмо 23 в комбинации с иммуноB
модулирующим спреем, как привитые в стационаре, так
и амбулаторно, в течение 3 мес не болели респираторB
ными инфекциями. Заболеваемость гриппом уменьшиB
лась в 2 раза в группе детей, иммунизированных против
пневмококковой инфекции, и не регистрировалась в
группе детей, получивших иммуномодулирующий спрей и
Пневмо 23.
Таким образом, анализ эффективности комбинированноB
го применения Пневмо 23 и препарата ИРС 19 у детей,
больных сахарным диабетом первого типа, показал, что
включение в схему иммунизации иммуномодулирующего
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спрея обеспечило снижение активности местного воспаB
ления в носоглотке и зеве, уменьшение частоты жалоб на
сухость, першение в зеве, чихание и заложенность носа;
снижение степени контаминации бактериальной флорой
полости носа и зева, а также уменьшение частоты развиB
тия острых респираторных инфекций и их тяжести у обслеB
дованного контингента детей. Лечение иммуномодулируB

ющим спреем ИРС 19 не сопровождалось повышением
активности основного заболевания.
Результаты проведённого исследования позволяют рекоB
мендовать препарат ИРС 19 для лечения воспалительных
заболеваний носоглотки и зева и профилактики острых
респираторных инфекций у детей, страдающих сахарным
диабетом первого типа.

Staphylococcus aureus

Staphylococcus epidermidis

C. albicans

Streptococcus spp.

4

0

0

5

Таблица 2. Данные микробиологического обследования детей с сахарным диабетом первого типа до и после курса лечения
иммуномодулирующим спреем (n = 20)

нос зев зев

6

14

0

0

зев

7

1

2

6

нос

6

7

0

0

6

6

0

0

нос

8

0

0

4

S.saprophyticus 02 4 2 2 3

Neisseria spp. 23 2 0 0 2

Нет высевов 94 4 10 9 8

До лечения Через 1 мес после лечения

Микробиоценоз

Через 3 мес после леченияМикроорганизмы

Средняя заболеваемость
ОРИ за год  на одного ребёнка

Число дней ОРИ в году
на одного ребёнка

Отиты (заболеваемость 
на 100 человек)

Риносинуситы (заболеваемость 
на 100 человек)

2,1 ± 0,58 *

6,6 ± 1,76 ***

0

0 

Таблица 3. Динамика заболеваемости респираторными инфекциями у детей с сахарным диабетом первого типа до и после
вакцинации

до мая после мая после мая

3,28 ± 0,43

29,3 ± 5,57

10,7

7,1

после мая

1,78 ± 0,23 ***

13,1 ± 1,89 **

3,5

0

до мая

4,0 ± 1,0

56,5 ± 9,83

10,0

50,0

2,94 ± 0,38

26,8 ± 4,25

2,7

8,1

до мая

2,78 ± 0,38

24,5 ± 4,25

8,1

13,5

Заболеваемость гриппом 
на 100 человек

07,1 3,6 60,0 –

Присоединение ОРИ 
в поствакцинальном периоде

04 (12,9%) –

Пневмо 23 
n = 31

Пневмо 23 + ИРС 19
n = 20

Группы вакцинированных

Непривитые дети 
n = 43

Показатель

Примечание: 
* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001 по сравнению с исходным показателем. 

Симптомы

Отёк носовых раковин 11

Гиперемия носовых раковин 12

Выделение из носовых ходов

Заложенность носа

12

12

Таблица 1. Динамика клинических симптомов поражения носоглотки и зева у детей с сахарным диабетом первого типа до и после
курса лечения иммуномодулирующим спреем (n = 20)

До лечения 

3

3

3

3

Через 1 мес после лечения

8

4

6

8

Чихание

Отёчность миндалин

2

6

0

0

2

0

Гиперемия в зеве 16 5 6

Ощущение сухости в зеве

Ощущение першения в зеве

8

4

0

2

0

3

Осиплость голоса 1 0 0

Увеличение лимфатических узлов 17 16 16

Через 3 мес после лечения
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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.

Продолжение. Начало в журнале «Вопросы современной педиатрии» 2006,
Т. 5, № 3, 4, 5.

ОСТРОЕ И ХРОНИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ
Со времён Галена выделяют острое и хроническое воспаление (рис. 1).

Острое воспаление. Острое воспаление характеризуется: 
• интенсивным течением и завершением воспаления обычно в течение одB

нойBдвух недель (в зависимости от повреждённого органа или ткани, стеB
пени и масштаба их альтерации, реактивности организма и др.); 

• умеренно выраженной альтерацией и деструкцией тканей, экссудативных
и пролиферативных изменений в очаге повреждения при нормергическом
характере воспаления. При гиперергическом его течении в очаге воспалеB
ния доминируют альтерация и разрушение тканей.

Хроническое воспаление. Происхождение, может быть первичным и вторичB
ным. Если течение воспаления после острого периода приобретает затяжной
характер, то оно обозначается как «вторично хроническое». Если воспаление изB
начально имеет персистирующее — вялое и длительное — течение, его называB
ют «первично хроническим». Учитывая, что в очаге хронического воспаления наB
ходят большое количество мононуклеарных фагоцитов и лимфоцитов, хроничеB
ское воспаление (в том числе — специфические его формы при ряде инфекциB
онных болезней) обозначают как мононуклеарноBинфильтративное. 
Для хронического воспаления характерен ряд признаков: 
• формирование гранулем (например, при туберкулёзном, бруцеллёзном

или сифилитическом воспалении); 
• инфильтрация очага воспаления различными видами лейкоцитов, но преB

имущественно моноцитами и лимфоцитами; 
• образование фиброзной капсулы (например, при наличии в ткани инородB

ного тела или отложении солей кальция); 
• развитие некроза в центре очага хронического воспаления [1, 2].

ПРИЧИНЫ ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ 
Причины хронического воспаления многообразны и могут быть объединены в
несколько групп (рис. 2): 
• различные формы фагоцитарной недостаточности; 
• длительный стресс и другие состояния, сопровождающиеся повышенной

концентрацией в крови катехоламинов и глюкокортикоидов. Указанные
группы гормонов подавляют процессы пролиферации, созревание и акB
тивность фагоцитов, потенцируют их разрушение; 

Рис. 1. Виды воспаления

Флогогенный агент

Острое воспаление Хроническое воспаление

ПервичноеВторичное
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• повторное повреждение ткани или органа (например,
лёгких компонентами пыли), сопровождающееся обB
разованием чужеродных Аг и развитием иммунопатоB
логических реакций; 

• персистирующая инфекция и/или интоксикация (наприB
мер, хроническая микробная и/или грибковая инфекция
нередко сочетается с аллергическими реакциями); 

• патогенное действие факторов иммунной аутоагрессии
(аутогрессивных иммуноглобулитов, лимфоцитов и др.).

УСЛОВИЯ, СПОСОБСТВУЮЩИЕ ХРОНИЧЕСКОМУ
ТЕЧЕНИЮ ВОСПАЛЕНИЯ
К факторам риска хронического, персистирующего течеB
ния воспаления относят: 
• накопление в очаге воспаления активированных макроB

фагов. Это характерно для некоторых видов незавершёнB
ного фагоцитоза при поглощении фагоцитами возбудитеB
лей токсоплазмоза, проказы, бруцеллёза, туберкулёза
или при захвате макрофагами органических и неорганиB
ческих объектов, которые не подвергаются деструкции и
экзоцитозу (например, макромолекул декстрана, и др.);

• длительная стимуляция макрофагов различными цитоB
кинами, иммунными комплексами, продуктами распаB
да микробов или клеток организма; 

• миграция в очаг воспаления избыточного количества
полиморфноядерных лейкоцитов. Они вызывают дестB
рукцию матрикса соединительной ткани, секретируют
большое количество БАВ, обусловливающих в свою
очередь привлечение в зону повреждения мононуклеB
арных фагоцитов и их активацию; 

• стимуляция ангиогенеза в очаге хронического воспаB
ления. При этом могут образоваться (как при хоуминB
ге) венулы с высоким эндотелием. Плазмолемма этих
эндотелиальных клеток содержит адрессины, обеспеB
чивающие направленную миграцию лимфоцитов и моB
ноцитов в очаг хронического воспаления. МикрососуB
ды проникают в хрящевую и костную ткани [1, 2]. Этот
процесс стимулируется различными пептидами (главB
ным образом, факторами роста фибробластов, тромB
боцитов, эндотелия, трансформирующими факторами
роста альфа и бета, цитокинами и химокинами типа
фактора некроза опухолейBальфа и ИЛ 8).

Названные выше и другие факторы приводят к накоплеB
нию в очаге воспаления большого числа активированных
макрофагов. Эти клетки, в свою очередь, обеспечивают
потенцирование процессов развития хронического восB
паления. К числу основных среди них относятся: 
• повреждение ткани продуктами активированных макB

рофагов (гидролитическими ферментами, избытком

метаболитов арахидоновой кислоты, активными форB
мами кислорода, продуктами липопероксидации и др.; 

• образование фиброзной ткани, стимулируемое тканеB
выми факторами роста, ангиогенеза и стимуляторами
фибриногенеза [1, 2].

Характер течения (интенсивность и проявления) хроничеB
ского воспаления определяется: 
• местными факторами (клеточным составом инфильтB

рата, цитокинами, характером, степенью и масштабом
повреждения ткани и др.); 

• общими, системными факторами, к которым относятся
гормоны (адреналин, глюкокортикоиды, СТГ, тиреоидные,
пролактин, глюкагон и др.), эндорфины и энкефалины. Так,
лимфоB и моноциты в очаге хронического воспаления выB
рабатывают пептиды, регулирующие синтез ИЛ 1, который
определяет уровень продукции кортикотропин рилизинг
фактора в гипоталамусе. Последний контролирует процесB
сы образования АКТГ и глюкокортикоидов, детерминируB
ющих реакции в очаге хронического воспаления.

ПРОЯВЛЕНИЯ   ВОСПАЛЕНИЯ  И  МЕХАНИЗМЫ  
ИХ  РАЗВИТИЯ
Острое воспаление проявляется комплексом местных и
общих признаков.

МЕСТНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
Местные признаки острого воспаления сформулированы
ещё в Античности. К ним отнесены rubor, tumor, dolor,
calor, functio laesa.
Покраснение (Rubor). Основными причинами покраснеB
ния являются: 
• артериальная гиперемия, развивающаяся в очаге

воспаления; 
• увеличение числа, а также диаметра артериол и преB

капилляров; 
• возрастание количества функционирующих капилляB

ров, заполненных артериальной кровью; 
• «артериализация» венозной крови, обусловленная поB

вышением содержания HbO2 в венозной крови.
Припухлость (Tumor). Припухлость региона воспаления
является следствием: 
• увеличения кровенаполнения ткани в результате артеB

риальной и венозной гиперемии; 
• повышения лимфообразования (в связи с артериальB

ной гиперемией); 
• развития отёка ткани; 
• пролиферации в очаге воспаления.
Боль (Dolor). Болезненные ощущения в очаге воспаления
вызываются: 

Рис. 2. Основные группы факторов, приводящих к хроническому воспалению
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Рис. 3. Общие признаки острого воспаления
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• воздействием на рецепторы медиаторов воспаления
(гистамина, серотонина, кининов, некоторых Пг); 

• высокой концентрацией H+, метаболитов (лактата, пиB
рувата и других); 

• деформацией ткани при скоплении в ней воспалительB
ного экссудата. Субъективное ощущение боли формиB
руется в корковых структурах, воспринимающих имB
пульсацию от ноцицепторов. В коре мозга происходит
сбор информации о болевом воздействии и трансфорB
мация чувства боли в страдание. 

Повышение температуры (Calor). Повышение темпераB
туры в очаге воспаления вызвано рядом факторов: 
• развитием артериальной гиперемии, сопровождаюB

щейся увеличением притока более тёплой крови; 
• повышением интенсивности обмена веществ, что сочетаB

ется с увеличением высвобождения тепловой энергии;
• разобщением процессов окисления и фосфорилироB

вания, обусловленным накоплением в очаге воспалеB
ния избытка ВЖК, Ca2+ и других факторов.

Нарушение функции (Functio laesa). Оно обусловлено: 
• повреждающим действием на ткань или орган флогоB

генного фактора; 
• развитием, в ответ на это, альтеративных процессов, соB

судистых реакций и экссудации. Обычно расстройство
функции ограничивается лишь тем органом или тканью,
где развивается воспаление. Однако, может нарушаться
и жизнедеятельность организма в целом, если воспалиB
тельный процесс поражает такие органы как мозг, сердB
це, печень, железы внутренней секреции, почки.

Основными факторами повреждения структур суставов
при хронических артритах являются: 
• избыток активных форм кислорода (АФК): О2

–, 0Н, Н202, обB
ладающих цитотоксическим действием. Главными источB
никами АФК в суставе являются фагоциты (активированB
ные матриксными протеинами или Fc лигандами). ГенераB
ции АФК способствуют также периодически возникающие
состояния ишемии/реперфузии в тканях суставов; 

• повышенный уровень свободных радикалов липидов,
других органических и неорганических соединений,
участвующих в процессе деструкции тканей сустава.
Это является прямым следствием интенсификации
продукции АФК, инициирующих последующий процесс
перекисного окисления органических и неорганичесB
ких веществ, главным образом — липидов, что привоB
дит к накоплению цитотоксических липопероксидов; 

• чрезмерная активация матриксных металлопротеиB
наз (коллагеназ, жалатиназ) и других нейтральных
протеиназ. Эти протеиназы обеспечивают деструкB
цию в тканях сустава как нативного так и денатурироB
ванного коллагена, протеогликанов, ламинина и фибB
ронектина. Протеиназы продуцируются фибробластаB
ми, остеобластами, хондроцитами, нейтрофилами, маB
крофагами, эндотелиальными клетками. В экспериB
менте на животных показано, что ингибиторы протеиB
наз оказывают существенный терапевтический эфB
фект при артритах; 

• высокое содержание в тканях и жидкостях суставов проB
дуктов метаболизма арахидоновой кислоты (простагланB
динов и лейкотриенов), обладающих провоспалительным
эффектом (они обусловливают повышение проницаемосB

ти сосудистых стенок, развитие отёка, стаза, боли, стимуB
ляцию хемотаксиса нейтрофилов, их адгезию к эндотелиB
альным клеткам, дисфункцию эндотелия и др.). О сущестB
венной роли простагландинов и лейкотриенов в развитии
различных форм патологии суставов свидетельствует
факт высокой терапевтической эффективности применеB
ния при артрозоартритах ингибиторов циклооксигеназ.

СИСТЕМНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
Общие изменения при воспалении в организме представB
лены на рис. 3.
Лейкоцитоз. Причинами лейкоцитоза являются: 
• действие флогогенного агента, особенно если он отноB

сится к микроорганизмам; 
• продукты, образующиеся и высвобождающиеся при

повреждении собственных клеток организма активиB
руют синтез непосредственных стимуляторов лейкопоB
эза — лейкопоэтинов и/или блокируют активность инB
гибиторов пролиферации лейкоцитов.

Лихорадка. Основной пусковой фактор развития лихоB
радки при воспалении — образование избытка ИЛ 1 и
ИЛ 6, обладающих, помимо прочих, также и пирогенным
действием. Развитие лихорадки при воспалении имеет
адаптивное значение, поскольку умеренное повышение
температуры тела препятствует размножению многих миB
кроорганизмов, снижает устойчивость их к ЛС, активирует
иммунные реакции организма, стимулирует метаболизм в
очаге воспаления, способствует повышению функции клеB
ток ряда органов и тканей. Вместе с тем, чрезмерное поB
вышение температуры тела может нарушать жизнедеяB
тельность организма и снижать его резистентность.
Дислипопротеинемия. Нарушение соотношения белков
плазмы крови при воспалении является следствием увелиB
чения в крови их фракции глобулинов. Это связано с актиB
вацией гуморального звена иммунитета. При воспалении,
сочетающемся с интоксикацией или расстройством функB
ций сердечноBсосудистой, дыхательной, эндокринной и друB
гих систем, может нарушаться синтез альбуминов в печени
с развитием дисбаланса альбуминов и глобулинов.
Ускорение СОЭ. Этот признак воспаления вызван дисB
протеинемией, изменением физикоBхимических параметB
ров крови (развитием ацидоза, гиперкалиемии, увеличеB
нием уровня проагрегантов), активацией процессов адгеB
зии, агрегации и оседания эритроцитов.
Изменение гормонального статуса организма. УроB
вень гормонов изменяется (нередко — чрезмерно) в свяB
зи с активацией симпатикоадреналовой системы, комB
плекса «гипоталамус–гипофиз–кора надпочечников», изB
менением функции желёз внутренней секреции.
Другие общие изменения в организме. При развитии
воспаления наблюдаются и иные общие изменения: 
• отклонения содержания в биологических жидкостях

активности ферментов; 
• изменение содержания или активности компонентов

свёртывающей, противосвёртывающей и фибринолиB
тической систем; 

• аллергизация организма. Отсюда следует, что воспаB
ление, являясь местным процессом, представляет соB
бой общую, системную реакцию организма на дейстB
вие флогогенного агента и его последствий.
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ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ ВОСПАЛЕНИЯ
При разработке индивидуализированных схем лечения
воспаления базируются на этиотропном, патогенетичесB
ком, саногенетическом и симптоматическом принципах.
Учитывая высокую специфику лечения различных нозолоB
гических форм и даже групп болезней, включающих в каB
честве компонента механизма развития и воспаление,
ниже лишь кратко характеризуются указанные выше
принципы его лечения.

ЭТИОТРОПНАЯ ТЕРАПИЯ
Этиотропный принцип лечения подразумевает устранеB
ние, прекращение, уменьшение силы и/или длительности
действия на ткани и органы флогогенных факторов (наB
пример, с помощью антибиотиков, сульфаниламидов,
противовирусных, антипаразитарных и других классов леB
карственных средств; удаление инородных тел, некротиB
зировавшейся ткани, конкрементов и др.).

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
Патогенетический принцип лечения имеет целью блокироB
вание механизма развития воспаления. При этом воздейстB
вия направлены на разрыв звеньев патогенеза воспалеB
ния, лежащих в основе, главным образом, процессов альтеB
рации и экссудации (например, путём применения антигисB

таминных лекарственных средств, иммунокорректоров, глюB
кокортикоидов, антицитокиновых препаратов и др.).

САНОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
Саногенетический принцип терапии направлен на активаB
цию общих и местных адаптивных механизмов: компенсаB
ции, регенерации, защиты, восстановления и устранения
повреждений и изменений в тканях и клетках, вызванных
флогогенным агентом, а также — последствий его влияB
ния (например, на стимуляцию иммунных и пролифераB
тивных реакций, развитие артериальной гиперемии, фаB
гоцитоза и других).

СИМПТОМАТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
Воспаление характеризуется более или менее выраженB
ными изменениями в различных тканях, органах и их фиB
зиологических системах. Они, как правило, сопровождаB
ется неприятными и тягостными ощущениями, включая
болевые, а также — расстройствами жизнедеятельности
организма в целом. В связи с этим, проводится лечение,
направленное на предупреждение или устранение укаB
занных симптомов (с этой целью применяют, например,
болеутоляющие, анестезирующие препараты, транквилиB
заторы; вещества, способствующие нормализации функB
ций органов и физиологических систем). 
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THE ARTICLE DEALS WITH THE DATA ABOUT OPPORTUNITY TO ENRICH THE
MODERN INFANT FOODSTUFFS WITH PROB AND PREBIOTICS. THE AUTHORS
NAME THE CONTENTS OF THE FOODSTUFFS WITH PROB AND PREBIOTIC
PROPERTIES, FINDINGS OF THE MULTICENTRIC RESEARCH ACCORDING TO
THE ESTIMATE OF THEIR CLINICAL EFFICIENCY AMONG HEALTHY AND ILL
INFANTS. THEY SHOW THE SAFETY AND HIGH EFFICIENCY OF THE USE OF
THE GIVEN HEALTHFUL AND DIETARY FOODSTUFFS.
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К.С. Ладодо, Т.Э. Боровик, В.А. Скворцова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ ДАННЫЕ О ВОЗМОЖНОСТИ ОБОГАЩЕНИЯ СОВРЕМЕННЫХ ПРОДУКТОВ ДЕТСКОГО ПИТАB
НИЯ ПРОB И ПРЕБИОТИКАМИ. ПРИВОДЯТСЯ СОСТАВЫ ПРОДУКТОВ С ПРОB И ПРЕБИОТИЧЕСКИМИ СВОЙСТВАМИ, РЕB
ЗУЛЬТАТЫ МНОГОЦЕНТРОВЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ ПО ОЦЕНКЕ ИХ КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ У ЗДОРОВЫХ И
БОЛЬНЫХ ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА. ПОКАЗАНЫ БЕЗОПАСНОСТЬ И ВЫСОКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
УКАЗАННЫХ ПРОДУКТОВ С ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ И ЛЕЧЕБНОBПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ЦЕЛЬЮ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТСКОЕ ПИТАНИЕ, ПРОДУКТЫ, ПРОБИОТИКИ, ПРЕБИОТИКИ, БИФИДОБАКТЕРИИ, ЛАКТО�
БАКТЕРИИ, ОЛИГОСАХАРИДЫ, ЛАКТУЛОЗА, ИНУЛИН.

Рациональное питание ребёнка является ведущим фактором, обеспечиваюB
щим жизнь, здоровье и высокий уровень иммунологической защиты. НедостаB
точное, дефицитное по отдельным пищевым ингредиентам питание ведёт к
нарушениям состояния здоровья ребёнка, его уязвимости по отношению к инB
фекционным агентам и неблагоприятным факторам среды. 
С давних пор изыскивались возможности эффективного воздействия компоB
нентами питания на повышение адаптивных механизмов организма и укрепB
ление здоровья. В исследованиях И.И. Мечникова показано благоприятное
действие кисломолочных продуктов на состав кишечной микрофлоры и состоB
яние здоровья человека. Излагая свою концепцию о роли кисломолочных
продуктов в обеспечении здоровья человека, он писал, что «дикие и вредные
бактерии» в кишечнике человека могут и должны быть удалены при помощи
молочноBкислых бактерий. Эти разработки нашли всемирное признание и в
1908 г. Илья Ильич Мечников получил Нобелевскую премию.
Последующие исследования подтвердили уникальные свойства кисломолочB
ных продуктов. В связи с этим на протяжении многих лет в нашей стране они
с успехом использовались в питании как здоровых, так и больных детей, окаB
зывая существенное влияние на нормализацию кишечной микрофлоры, нутB
ритивный статус ребёнка и состояние его здоровья.
В последние годы эта проблема получила дальнейшее развитие в виде научB
ных разработок, а также подбора соответствующих штаммов микроорганизB
мов. Это позволило создать современные продукты высокой биологической
ценности и целенаправленного действия. Появились и новые термины, такие
как «продуктыBпробиотики», «функциональное питание».
К пробиотикам относят продукты, содержащие живые микроорганизмы, являюB
щиеся представителями нормальной микрофлоры кишечника человека и окаB
зывающие положительное влияние на физиологические функции и биохимичеB
ские реакции организма хозяина через оптимизацию его микроэкологического
статуса. «Функциональное питание» предусматривает систематическое употребB
ление продуктов, оказывающих регулирующее воздействие и положительное



влияние на одну или несколько функций организма человеB
ка, способствуя улучшению состояния здоровья и снижеB
нию риска возникновения различных заболеваний [1].
При разработке продуктов пробиотического действия исB
пользуются различные виды микроорганизмов, к котоB
рым, как и к продуктам, созданным на их основе, предъявB
ляются строгие требования безопасности, функциональB
ной эффективности и технологичности.
Основные требования к безопасности продукта и входящим
в него компонентам предусмотрены в документах санитарB
ного законодательства Российской Федерации, а также в
международных рекомендациях ФАО/ВОЗ и заключаются в
использовании штаммов микроорганизмов, выделенных от
человека; отсутствии у них патогенности, токсичности и поB
бочных реакций и антибиотикоустойчивости; наличии высоB
ких адгезивных свойств к эпителию слизистой кишечника;
стабильности генетического кода [2, 3].
К показателям функциональной эффективности относятB
ся: выживаемость микроорганизмов и персистенция их в
желудочноBкишечном тракте (устойчивость к низким знаB
чениям рН, желчным кислотам, антимикробным субстанB
циям), антагонистическая активность по отношению к паB
тогенным микроорганизмам, положительное влияние на
здоровье человека [4–6]. 
Технологические требования предусматривают способB
ность к выживанию выбранного штамма в продукте и в
ассоциации с заквасочной микрофлорой, с учётом быстB
роты сквашивания, регулируемого кислотообразования,
получения гомогенного сгустка.
В настоящее время накоплен большой опыт, подтверждаB
ющий безопасность длительного использования продукB
тов, содержащих живые микроорганизмы, позволивший
сформулировать такое понятие как статус общепринятой
безопасности GRAS (Generaley Recognised As Safe), являB
ющийся одной из самых важных характеристик, которые
берутся за основу при отборе штаммов для приготовления
продуктовBпробиотиков. При выборе пробиотического
штамма необходимо руководствоваться также их физиоB
логичностью организму и возрастной адекватностью. СоB
зданные на основе отобранных штаммов пробиотические
продукты должны пройти доклиническую и клиническую
оценку, предложенную ФАО/ВОЗ (рис.) [7].
Важным разделом этой процедуры является обязательB
ное указание на этикетной надписи рода, вида и названия
штамма, используемого при создании продукта, а также
информация о концентрации пробиотика. В соответствии
с СанПиН РФ, требования по минимальному содержанию
пробиотиков в обогащённых ими продуктах должно быть
не менее 106 КОЕ/г.
При создании продуктовBпробиотиков детского питания
используются в основном бифидобактерии и лактобактеB
рии (табл. 1). 
Каждый штамм бифидобактерий имеет свои характеристиB
ки и диапазон действия. B. bifidum и B. infantis превалируют
в кишечнике у детей, находящихся на грудном вскармливаB
нии. B. adolescentis чаще выделяется у детей на искусственB
ном вскармливании или получающих прикорм, а также у
взрослых. В последнее время чаще используются штаммы
B. lactis (Bв 12) и B. animalis (еssensis), обладающие выраB
женной функциональной активностью и хорошей устойчиB
востью к факторам желудочноBкишечного тракта.
Лактобактерии чаще используются в комбинированных
заквасках при создании кисломолочных продуктов. ИзвеB
стно, что лактобактерии L. acidofilus, L. rhamnosus (LGG),
L. casei и L. helketicus обладают хорошей сохранностью в
продукте, устойчивостью к внешним воздействиям, высоB
ким пробиотическим эффектом.

Продукты детского питания пробиотического действия моB
гут быть пресными и кисломолочными.
К пресным продуктам относятся сухие адаптированные
молочные смеси «НутрилакBБифи» (Нутритек, Россия), в соB
став которой введены бифидобактерии — B. lactis (Bв 12)
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Рис. Этапы процедуры оценки эффективности пробиотических
пищевых продуктов (цит. по С.А. Шевелевой, 2004)

Выбор и официализация штаммаBпродуцента
— идентификация штаммаBпробиотика фенотипическими и

генотипическими методами с указанием рода, вида и N
штамма

— депонирование штамма в международно признанной
коллекции микроорганизмов

Этикетирование: 
— состав продукта с указанием рода, вида, названия штаммаB

пробиотика
— минимальное содержание живого пробиотика на конец

срока годности
— условия хранения
— контактные точки изготовления для информации

потребителей 

Cтадия IV — ППооссттррееггииссттррааццииоонннныыйй  ммооннииттооррииннгг

Функциональные
характеристики штаммов:
— тесты in vitro
— исследования на

животных

Стадия I — ООццееннккаа
ббееззооппаассннооссттии
— доклиническая in vitro и

на  животных 
— эпидемиологические

(GRAS) и научные
исследования на людях,
побочные эффекты

Стадия II — ООццееннккаа
ээффффееккттииввннооссттии    ппоо
ссррааввннееннииюю  сс  ппллааццееббоо::
— двойное слепое (или

иного дизайна
клиническое
исследование на людях)

Подтверждение
в другом клиническом  
центре

Стадия III — ККллииннииччеессккааяя
ээффффееккттииввннооссттьь  ппоо
ссррааввннееннииюю  ссоо  ссттааннддааррттнноойй
ттееррааппииеейй (для лечебных
продуктов)

ППррооббииооттииччеессккиийй
ппррооддуукктт

Таблица 1. Микроорганизмы, используемые для приготовления
кисломолочных продуктов детского питания

Бифидобактерии

Лактобактерии

Лактококки  и молочноB
кислые стрептококки

Примеры штаммовКлассы микроорганизмов

B. bifidum, B. infantis, 
B. adolescentis, B. breve,
B. longum, B. lactis (Bв 12), 
B. animalis (actiregularis)

L. acidofilus, L. casei (defensis),
L. fermentum, L. plantarum, 
L. helventicus, L. bulgaricus,
L. ramuosus (LGG)

L. lactis subsp. lactis, L. lactis
subsp cremoris, L. thermophilus

Пропионовая палочка P. shermanii



66

Л
е

к
ц

и
я

и «НанB2» (Нестле, Швейцария) — лактобактерии L. rham!
nosus (LGG) и бифидобактерии B. londum. 
Большинство продуктовBпробиотиков детского питания
являются кисломолочными. Для сквашивания продуктов
используются моновидовые или поливидовые закваски.
Кисломолочные смеси обладают двойным функциональB
ным эффектом — за счёт пробиотических штаммов и проB
дуцируемой ими молочной кислоты. Основными свойстваB
ми кисломолочных продуктов являются общее биологичеB
ское действие на организм, влияние на микробиоценоз
кишечника, воздействие на секреторную функцию пищеB
варительных желез и перистальтику кишечника, и иммуB
номодулирующий эффект. Они повышают кислотность хиB
муса, ингибируют рост патогенных, гнилостных и газообB
разующих микроорганизмов, стимулируют рост нормальB
ной индигенной флоры, а также улучшают всасывание
кальция, фосфора, магния и железа. Биологические свойB
ства кисломолочных продуктов представлены в табл. 2.
Ингибирование роста патогенных микроорганизмов при исB
пользовании кисломолочных смесей происходит за счёт проB
дукции антимикробных субстанций, конкуренции с патогенной
микрофлорой за пищевые вещества, препятствия адгезии паB
тогенных микроорганизмов на рецепторы энтероцитов.
Иммуномодулирующий эффект кисломолочных продуктов
заключается в активизации фагоцитоза, пролиферации
лимфоцитов, препятствии деградации секреторного имB
муноглобулина А, стимуляции выработки интерферона,
лизоцима, пропердина, оказании влияния на цитокиноB
вую систему, регуляцию выработки интерлейкинов.
Кисломолочные продукты могут быть жидкими и сухими.
Они также подразделяются на адаптированные и неадапB
тированные. 
Жидкие адаптированные и частично адаптированные кисB
ломолочные продукты, предназначенные для детей перB
вого года жизни представлены в табл. 3.
К неадаптированным жидким молочным продуктам отноB
сятся: «Ацидолакт», «Наринэ», «Биолакт», «Биокефир»,
«Бифидокефир», «Бифидок». Они выпускаются детскими
молочными кухнями или в цехах детского питания. В 100 мл
этих смесей уровень белка составляет 2,6–2,8 г, а соотноB

шение альбуминовой и казеиновой фракций — 20:80. Их
используют в питании детей с 8 мес.
На российском потребительском рынке также имеются
жидкие кисломолочные продукты «Активиа» и «Актимель»
(Данон, Франция), предназначенные для здоровых и больB
ных детей старше 3Bх лет [12, 13].
Жидкие неадаптированные кисломолочные продукты
представлены в табл. 4.
Новым в детской диетологии следует признать создание суB
хих адаптированных кисломолочных смесей. Это представB
ляется важным, так как длительные сроки хранения этих
продуктов дают возможность обеспечить ими детей, прожиB
вающих в отдалённых регионах страны. Первая отечественB
ная адаптированная сухая смесь «Нутрилак КМ» (Нутритек,
Россия)получена путём ферментации молочноBкислыми
бактериями (L. acidofilus,B. lactis, Str. thermophilus) и обогаB
щена живыми бифидобактериями. предназначена для
вскармливания детей с рождения до года и старше. Состав
этих продуктов и используемые штаммы микроорганизмов
представлены в табл. 5.
Помимо сухих и жидких молочных смесей пробиотическоB
го действия разработаны рецептуры каш для детского пиB
тания, в состав которых введены полезные микрооргаB
низмы. Обоснованием к их включению служат данные об
изменении микрофлоры кишечника у детей в период ввеB
дения прикорма — уменьшение уровня бифидобактерий и
увеличение количества бактерийBпротеолитиков, что деB
лает ребёнка уязвимым к инфекциям, особенно кишечB
ным [14]. К таким продуктам относятся каши фирмы НестB
ле (Швейцария/Вологда), обогащённые специально подоB
бранными штаммами бифидобактерий, каши фирмы ВаB
лио (Финляндия), обогащённые лактобактериями (LGG), а
также каши, обогащённые йогуртной закваской (ХиПП,
Австрия) и (Колинска, Словения) (табл. 6).
Продукты пробиотического действия нашли широкое
применение и используются как с профилактической,
так и с лечебной целью. К таким продуктам относятся
адаптированные молочные смеси, содержащие бифидоB
бактерии: «Нутрилак Бифи» (Нутритек, Россия); «НАНB2»
(Нестле, Швейцария), а также адаптированные кисломоB
лочные продукты «Нутрилак кисломолочный» (Нутритек,
Россия); кисломолочные «Агуша 1» и «Агуша 2» (ОАО «ЗаB
вод детских молочных продуктов», Россия), «НАН кислоB
молочный» (Нестле, Швейцария). «НутрилакBБифи» (НутB
ритек, Россия)  полностью сбалансированная молочная
смесь  в которую добавлены живые бифидобактерии
(B. lactis). Важной особенностью  является то, что это
пресная смесь, которая может использоваться и как
основное питание,  и в сочетании  с другими смесями
(кисломолочными и антирефлюксными). При их испольB
зовании зарегистрированы хорошие показатели физиB
ческого развития, детей, уменьшение нарушений состаB

Таблица 2. Биологические свойства кисломолочных продуктов

Продукция 
биологически 
активных 
веществ

ПротеолитичесB
кая активность

Липолитическая
активность

Действующие вещества и эффектыСвойства

— бактерицидные вещества (никозин,
низин, колицины, булгарицин)

— ферменты — �Bгалактозидаза 
— витамины — В1, В2, В6, В12, фолиевая

кислота, пантотеновая кислота

— створаживание казеина в мелкие
хлопья, расщепление белков до
пептонов, пептидов, аминокислот

— снижение активных свойств белка
— улучшение всасывания и усвоения

белка

— гидролиз жира и образование
свободных жирных кислот 

— улучшение переваривания,
всасывания и усвоения жира

Лактазная 
активность

АнтиканцерогенB
ное действие

— снижение уровня лактозы

— уменьшение активности
канцерогенных ферментов
(глюкоронидазы, нитроредуктазы,
азоредуктазы 

ГипохолестериноB
вый эффект

— снижение уровня холестерина

Таблица 3. Жидкие адаптированные и частично
адаптированные кисломолочные продукты

«Агуша 1 кисломолочная»

«Агуша 2 кисломолочная»

Ацидофильная «Малютка»

Используемые штаммыНазвание продукта

Ацидофильная палочка,
бифидобактерии

Ацидофильная палочка,
бифидобактерии

Ацидофильная палочка,
термофильный стрептококк

«Бифилин»

«Адалакт»

Бифидобактерии

Ацидофильная палочка,
термофильный стрептококк
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ва микрофлоры кишечника, улучшение показателей имB
мунного статуса [15, 16].
Кисломолочные продукты нашли применение у детей ранB
него возраста из группы риска по развитию алиментарноB
зависимых заболеваний, а также страдающих рахитом,
анемией, гипотрофией. При этом отмечены более высоB
кая усвояемость железа и повышение уровня гемоглобиB
на при анемии, улучшение процессов остеогенеза у детей
с рахитом и более выраженное наращивание массы тела
при гипотрофии, что обусловлено высокой усвояемостью
из них белка, кальция и железа [17, 18].
В ряде работ показана эффективность использования
продуктов, обогащённых Вв 12, в профилактике ротовиB
русной инфекции, а смеси, ферментированные LGG,
уменьшали частоту развития респираторной инфекции у
детей из групп риска по этой патологии [19, 20].
Положительные результаты были получены при изучении покаB
зателей физического развития и состава микрофлоры кишечB
ника на фоне использования адаптированной молочной смеB
си с LGG в питании детей грудного возраста, в том числе ослабB
ленных и с нарушением микробиоценоза кишечника [21].
Показана целесообразность использования кисломолочB
ных продуктов при функциональных нарушениях процесB

сов пищеварения (колики, склонность к запорам, диспепB
сические проявления, сниженный аппетит) с целью стимуB
ляции сокоB и ферментовыделительной функции желудочB
ноBкишечного тракта и улучшения состава микрофлоры
кишечника [22–24].
В ряде работ доказано, что при кишечных инфекциях исB
пользование кисломолочных продуктов позволяет быстB
рее купировать симптомы интоксикации и нормализовать
стул. При этом отмечено улучшение переваривания и усB
воения пищи, восстановление микрофлоры кишечника,
повышение иммунного статуса, о чем свидетельствовали
данные копрологических, микробиологических и иммуноB
логических исследований [13].
Показанием к использованию кисломолочных продуктов явB
ляется вторичная лактазная недостаточность, возникающая в
результате токсического или инфекционного воздействия на
слизистую кишечника. Этот феномен объясняется сниженным
уровнем лактозы в кисломолочных продуктах [25].
В наших исследованиях показана возможность использоB
вания кисломолочных продуктов при нетяжёлых проявлеB
ниях пищевой аллергии (без IgЕBопосредованных реакций
на белки коровьего молока) у детей первого года жизни.
При этом отмечалось значительное улучшение состава
микрофлоры кишечника [26, 27].
Представляют интерес исследования, где было выявлено,
что назначение пробиотиков LGG и Bв 12 беременным
женщинам и кормящим матерям детей с высоким риском

Таблица 4. Жидкие неадаптированные кисломолочные
продукты

«Ацидолакт»

«Биолакт»

«Наринэ»

Используемые штаммы Название продукта

Ацидофильная палочка,
термофильный стрептококк

Ацидофильная палочка

Ацидофильная палочка

«Тонус»

«Бифилин М»

ПропионовоBкислая палочка,
молочнокислый стрептококк

Бифидобактерии

«Лактобактерин»

«Активиа»

Лактобактерии

Болгарская палочка,
термофильный стрептококк,
бифидобактерии animalis 
(essensis)

«Актимель»
Болгарская палочка,
термофильный стрептококк,
L. Casei (defensis)

«Бифидокефир»
«Биокефир»
«Бифидок»

Кефирные грибки,
бифидобактерии

Ингредиенты

Белок, г

Таблица 5. Состав сухих адаптированных кисломолочных смесей

Соотношение сывороточные белки : казеин

Жир, г

Соотношение линолевая : линоленовая кислота

Углеводы, г:
лактоза
декстринBмальтоза
олигосахариды

Бактерии

«Галлия 
Лактофидус 2»

(Данон, Франция)

2,2

41:59

3,2

10:1

8,7
6,15
2,4

0,15

B. breve
L. str. termofilus

«Галлия
Лактофидус 1»

(Данон, Франция)

1,8

38:62 

3,2

10:1

8,3
5,3
2,5
0,2

B. breve
L. str. termofilus

«НАН
кисломолочный»
(Нестле, Швеция)

1,68

50:50

3,22

9:1

7,85
5,74
1,93

–

B. lactis
L. helveticus

L. str. termofilus

«Нутрилак КМ»
(Нутритек, Россия)

1,5

50:50

3,4

8,5:1

7,4
5,1
2,3
–

B. lactis
L. acidofilus

L. str. termofilus

Таблица 6. Каши детского питания, обогащённые пробиотиками

«Каша рисовоBкукурузная с
бифидобактериями»

«Каша 8 злаков с
бифидобактериями» 

«Детская каша
кисломолочная с фруктами»

Фирма, страна�производительНазвание продукта

Нестле, Швейцария/Вологда

Нестле, Швейцария/Вологда

Даниа, Дания

«Молочная каша 
с южными фруктами 
и йогуртной закваской» 

«РисовоBабрикосовая
каша с LGG»

«МолочноBабрикосовая
каша с LGG» 

ХиПП, Австрия

Валио, Финляндия

Валио, Финляндия

«Мюсли с экзотическими
фруктами и 
йогуртной культурой»

Колинска, Словения
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развития атопического заболевания значительно снижаB
ло частоту возникновения аллергических проявлений в
течение первых 2Bх лет жизни [28].
В последнее время большое внимание уделяется обогаB
щению детских молочных смесей пребиотиками — нутриB
ентами, которые используются полезными микроорганизB
мами кишечника в процессе их роста и оказывают полоB
жительное влияние на микробиоценоз.
К пребиотикам относятся пищевые вещества, которые не
подвергаются расщеплению в верхних отделах желудочB
ноBкишечного тракта, а ферментируются в толстой кишке,
способствуя селективному росту полезной для организма
микрофлоры. При этом образуются короткоцепочечные
жирные кислоты (уксусная, пропионовая, масляная), котоB
рые поддерживают рН в толстой кишке, регулируют транB
зит химуса, обеспечивают колоноциты энергией, регулиB
руют всасывание воды, натрия, хлора, а также кальция и
магния. Короткоцепочечным жирным кислотам свойстB
венно регулировать перистальтику толстого кишечника,
стимулируя или тормозя моторику гастроинтестинального
тракта. 
Пребиотическими свойствами обладают многие непереB
вариваемые углеводы, из которых наиболее изученными
являются олигосахариды, лактулоза и инулин.
Олигосахариды — линейные полимеры глюкозы и других
моносахаров, в женском молоке составляют 12–14% от
общего содержания углеводов и представлены преимущеB
ственно галактоолигисахаридами. Они оказывают пребиB
отический эффект, обеспечивая рост бифидобактерий в
кишечнике ребёнка. Бифидодоминантный состав кишечB
ной микрофлоры у детей на грудном вскармливании имеB
ет ряд положительных эффектов и, прежде всего, иммуноB
модулирующую функцию. Известно, что ребёнок на естестB
венном вскармливании реже подвержен инфекционным
заболеваниям и обладает высокой резистентностью к киB
шечным инфекциям [6, 8].
Бифидогенные свойства пребиотиков легли в основу конB
цепции по обогащению ими детских молочных смесей для
искусственного вскармливания. Многочисленные исслеB
дования, проведённые по изучению этих смесей, свидеB
тельствуют об их высокой эффективности и достижении
пребиотического действия, сходному с таковым при естеB
ственном вскармливании [29, 30].
В последние годы олигосахариды введены в состав детB
ских молочных смесей: «Фрисолак 1» и «Фрисолак 2»,
«Фрисопре» (Фризленд Фудс, Голландия), «Хумана ГАB2»,
«Хумана Фольгемильх 2» и «Хумана Фольгемильх 3» (ХумаB
на, Германия), «Мамекс Плюс», «Мамекс 2 Плюс», «Мамекс
2 Ночная формула» (ИНК, Дания) [31, 32].
Лактулоза, полученная синтетическим путём, является диB
сахаридом состоящим из галактозы и фруктозы. ПребиотиB
ческий эффект лактулозы аналогичен механизму действия
олигосахаридов. Лактулоза не переваривается ферментаB
ми гастроинтестинального тракта, доходит в неизменённом
виде до толстой кишки, где подвергается ферментации лакB
тоB и бифидобактериями, служит для них фактором роста.
В процессе ферментации происходит образование коротB
коцепочечных жирных кислот, снижается рН кишечного соB
держимого и повышается осмотическое давление, в реB
зультате чего жидкость поступает в просвет кишечника, усиB
ливается его перистальтика. Это является прямым показаB
нием к использованию лактулозы при запорах [30, 33–35].
Пребиотическое действие лактулозы также учитывается
при создании детских молочных смесей. Продуктом, в соB
став которого впервые введена лактулоза, является «СэмB
перBБифидус» (Сэмпер, Швеция). Изучению эффективносB
ти этой смеси в питании детей первого года жизни посвяB

щён ряд исследований. Показана хорошая переносимость
смеси, обеспечение адекватных темпов роста и развития
детей, достоверное увеличение содержания бифидобакB
терий и снижение уровня золотистого стафилококка в соB
ставе кишечной микрофлоры. Параллельно выявлен тераB
певтический эффект при функциональных запорах и при
склонности к ним у детей первых месяцев жизни. Всё это
позволило рекомендовать смесь «СэмперBБифидус» к исB
пользованию у детей, лишённых материнского молока, и
особенно у детей с функциональными нарушениями мотоB
рики кишечника (запоры) и при нарушениях кишечного
микробиоценоза [36, 37].
В настоящее время выпускается «Детское молоко Агуша с
лактулозой» (ОАО, «Завод детских молочных продуктов»,
Россия), которое рекомендуется к использованию в питаB
нии детей с функциональными нарушениями желудочноB
кишечного тракта.
Помимо молочных продуктов Компания «Нутритек» (РосB
сия) ввела лактулозу в состав детских инстантных каш «НуB
трилак. Кукуруза с лактулозой», «Нутрилак. Овсянка с лакB
тулозой». Использование этих продуктов свидетельствоB
вало об их хорошей переносимости как здоровыми, так и
больными детьми с алиментарноBзависимыми состоянияB
ми (гипотрофия, анемия) и с нарушениями моторной функB
ции кишечника (запоры) [38].
К пребиотикам относится также инулин — полисахарид,
содержащийся в клубнях и корнях топинамбура, цикория,
артишоках и др. Помимо пребиотического действия, инуB
лин способствует всасыванию кальция и тем самым сниB
жает риск нарушения остеогенеза, а также влияет на меB
таболизм липидов.
Инулин нашёл широкое применение в детском питании.
Впервые его ввели в состав каши «Кукуруза низкоаллергенB
ная с инулином» (Колинска, Словения). Положительные данB
ные, полученные при её использовании, послужили основаB
нием к введению инулина и в другие злаковые продукты
(табл. 7). Так, проведённая нами клиникоBлабораторная
оценка безглютеновой безмолочной каши «Лино. Кукуруза с
инулином» (Подравка, Хорватия) у детей в возрасте 5–9 мес
с неустойчивым стулом, метеоризмом, показано благоприB
ятное влияние указанного продукта на процессы пищевареB
ния и состав кишечной микрофлоры [39, 40].
В последнее время появились новые каши фирмы Хайнц
(США): «Низкоаллергенная рисовая каша с пребиотиками»
и «Диетическая овсяная каша с пребиотиками». В составе
этих продуктов использован новый пребиотик, получивB
ший название Рафтилоза Синерти 1, состоящий из смеси
длинноцепочечного углевода инулина и короткоцепочечB
ного — олигофруктозы. Механизм действия данной смеси
заключается в том, что более короткие цепочки олигофB
руктозы быстрее расщепляются под действием бифидоB
бактерий в проксимальном отделе толстой кишки, обеспеB

Таблица 7. Каши детского питания, обогащённые пребиотиками

«Кукуруза НизкоаллергенB
ная с инулином» 

«Лино. Кукуруза с инулином»

«Нутрилак. Кукуруза 
с лактулозой»

Фирма, страна�производительНазвание продукта

Колинска, Словения

Подравка, Хорватия

Компания Нутритек, Россия

«Диетическая овсяная
каша с пребиотиками» 

«Низкоаллергенная
рисовая каша с
пребиотиками» 

Хайнц, США

Хайнц, США
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чивая размножение бифидобактерий на этом участке. ДаB
лее эти бактерии движутся по кишечнику вместе с более
длинными цепочками инулина, которые обеспечивают их
питание и активность, тем самым оказывая пребиотичесB
кий эффект в дистальном отделе кишечника.

Таким образом, современные технологии, используемые
при производстве детских молочных смесей и каши, позB
воляют вводить в их состав проB и пребиотики, что придаB
ет этим продуктам профилактические и лечебноBпрофиB
лактические свойства. 
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THE ARTICLE HIGHLIGHTS THE ISSUES RELATED TO THE PRESCRIPTION OF
SUPPLEMENTAL FEEDING TO THE CHILDREN WITH VARIOUS PATHOLOGY:
FOOD INTOLERANCE (FOOD ALLERGY, LACTASE DEFICIENCY, GLUTENBSENSIB
TIVE ENTEROPATHY) AND ALIMENTARY DEPENDENT DISEASES (IRON DEFIB
CIENCY ANEMIA, OLIGOTROPHY). THE AUTHORS SUBSTANTIATED THE
NECESSITY AND EXPEDIENCY OF SUPPLEMENTAL FEEDING INTRODUCTION.
THEY ALSO EXAMINED THE BASIC PRINCIPLES OF ITS PURPOSE. THE
AUTHORS DESCRIBED THE PECULIARITIES OF EACH OF THE SUPPLEMENTAL
FEEDING GROUPS AND NOTED THE EXPEDIENCY OF MANUFACTURED PRODB
UCT USE. ALONG WITH THAT, THEY POINTED OUT TO THE DEPENDENCE OF
TERMS AND ORDER, IN WHICH DIFFERENT PRODUCTS AND DISHES OF SUPB
PLEMENTAL FEEDING ARE INTRODUCED, UPON THE CHARACTER OF THE
DISEASE AND THE NUTRITIVE STATUS OF A CHILD. 
KEY WORDS: CHILDREN, SUPPLEMENTAL FEEDING, MANUFACTURED
SUPPLEMENTAL FEEDING PRODUCTS, FOOD INTOLERANCE, ALIMENTARY
DEPENDENT DISEASES.

Т.Э. Боровик, К.С. Ладодо, В.А. Скворцова, Т.В. Бушуева, И.М. Гусева, Н.Н. Семенова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ РАССМАТРИВАЮТСЯ ВОПРОСЫ, СВЯЗАННЫЕ С НАЗНАЧЕНИЕМ ПРИКОРМА ДЕТЯМ С РАЗЛИЧНОЙ ПАТОЛОB
ГИЕЙ: ПИЩЕВОЙ НЕПЕРЕНОСИМОСТЬЮ (ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИЕЙ, ЛАКТАЗНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ, ЦЕЛИАКИЕЙ) И
АЛИМЕНТАРНОBЗАВИСИМЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ (ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИЕЙ, ГИПОТРОФИЕЙ). ОБОСНОВАB
НА НЕОБХОДИМОСТЬ И ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТЬ ВВЕДЕНИЯ ПРИКОРМА, РАССМОТРЕНЫ ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ЕГО
НАЗНАЧЕНИЯ. ПРИВЕДЕНЫ ОСОБЕННОСТИ СОСТАВА КАЖДОЙ ИЗ ГРУПП ПРОДУКТОВ ПРИКОРМА. ОТМЕЧЕНА ЦЕЛЕB
СООБРАЗНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРОДУКТОВ ПРОМЫШЛЕННОГО ПРОИЗВОДСТВА. ПОКАЗАНА ЗАВИСИМОСТЬ
СРОКОВ И ОЧЕРЁДНОСТИ ВВЕДЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ПРОДУКТОВ И БЛЮД ПРИКОРМА ОТ ХАРАКТЕРА ЗАБОЛЕВАНИЯ И
НУТРИТИВНОГО СТАТУСА РЕБЁНКА. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ПРИКОРМ, ПРОДУКТЫ ПРИКОРМА ПРОМЫШЛЕННОГО ПРОИЗВОДСТВА, ПИЩЕВАЯ
НЕПЕРЕНОСИМОСТЬ, АЛИМЕНТАРНО�ЗАВИСИМЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ.

По мере роста ребёнка, к возрасту 4–6 мес, независимо от вида вскармливаB
ния, возникает потребность в расширении его питания за счёт новых продукB
тов и блюд, различных по своей пищевой и биологической ценности, составу,
консистенции и вкусу. Введение прикорма — это важный и ответственный моB
мент в организации рационального вскармливания ребёнка первого года
жизни и поэтому подход к нему должен быть научно обоснованным [1–4].
Расширение питания ребёнка вызвано необходимостью дополнительного ввеB
дения ряда пищевых веществ, поступление которых только с женским молоком
или детской молочной смесью на определённом этапе развития становится неB
достаточным. В частности возникают повышенные потребности в белках, жиB
рах, углеводах, широком комплексе минеральных веществ и витаминов, необB
ходимых для дальнейшего роста и развития ребёнка. Кроме того, с продуктами
прикорма дети получают различные животные и растительные белки, жиры,
полиненасыщенные жирные кислоты, разнообразные углеводы: фруктозу, саB
харозу, глюкозу, крахмал, пищевые волокна, а также органические кислоты, не
входящие в состав грудного молока и детских молочных смесей.
С введением прикорма стимулируется ферментная и соковыделительная деяB
тельность гастроинтестинального тракта, активизируется моторика кишечниB
ка, развиваются жевательный аппарат и вкусовые ощущения.
При введении прикорма необходимо соблюдать следующие принципы:
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• прикорм начинают с одного вида продуктов, с постеB
пенным введением новых;

• новый продукт (блюдо) вводится в первой половине
дня, начинают с малых количеств, постепенно увелиB
чивая объём и наблюдая за его переносимостью; 

• прикорм дают с ложечки (или из чашки — детские кеB
фир и йогурт), до кормления грудью или детской молочB
ной смесью, постепенно заменяя весь объём;

• новые продукты не вводятся во время болезни ребёнка
и в период проведения профилактических прививок;

• соблюдается определённая последовательность ввеB
дения продуктов и блюд [5].

Известно, что продукты и приготовляемые из них в домашB
них условиях блюда могут содержать нитриты, нитрозамиB
ны, пестициды, микотоксины, гормоны, токсичные элеB
менты, радионуклиды, патогенные и условноBпатогенные
микроорганизмы (табл. 1).
Кроме того, за последние десятилетия, в связи с использоB
ванием современных агротехнических технологий, направB
ленных на ускорение созревания плодов и овощей, и повыB
шение урожайности нередко происходит истощение почв.
Это проводит к снижению содержания отдельных витаминов
и минеральных веществ в продуктах. Так, в капусте уменьB
шилось содержание кальция в 5 раз, магния — в 4 раза, жеB
леза более чем в 2 раза. Содержание железа в яблоках и
апельсинах снизилось в 2–4 раза, фосфора и магния в
1,5 раза, витамина А в 10 раз. При обработке злаковых
культур значительно снижается содержание марганца
(на 83%), цинка (на 68%), меди (на 55%), железа (на 8%) [6]. 
Поэтому в качестве прикорма предпочтительно использоB
вать продукты промышленного производства, изготавливаB
емые из экологически чистого сырья, с применением
современных технологий, обогащённые витаминами и миB
неральными веществами, имеющие стабильный состав и
гарантированные показатели безопасности, сохраняющие
питательную ценность в течение всего срока годности. 
При организации прикорма детям первого года жизни с разB
личными соматическими заболеваниями разрабатываются
индивидуальные схемы введения продуктов и блюд прикорB
ма, с учётом имеющихся у них нарушений [7, 8]. Однако осB
новные принципы введения прикорма для здоровых детей
используются и в этих случаях. При назначении индивидуB
ального питания детям в их рационы вносятся определёнB
ные изменения: корригируется состав отдельных блюд с исB
ключением непереносимых продуктов, производится адекB
ватная их замена, определяются последовательность и соотB
ветствующие сроки введения продуктов прикорма. 
Особые трудности возникают при организации прикорма
детям с пищевой непереносимостью — пищевой аллергиB
ей, лактазной недостаточностью, целиакией. При указанB
ных заболеваниях в ответ на приём непереносимых проB
дуктов развивается диарея, носящая длительный харакB
тер, появляются срыгивания, рвота, метеоризм, боли в
животе, нарушается нутритивный статус, возникают кожB

ные, респираторные и системные проявления аллергии.
Этиопатогенез этих заболеваний различен. Так, пищевая
аллергия характеризуется развитием реакций на белковые
антигены пищи. Практически любой продукт, используемый
в питании генетически предрасположенного к атопии реB
бёнка, может провоцировать развитие пищевой аллергии.
Одним из основных аллергенов, вызывающих пищевую алB
лергию у грудных детей, являются белки коровьего молока.
Позднее отмечается гиперчувствительность к протеинам
рыбы, яйца, глютену, цитрусовым, бананам, экзотическим
фруктам (киви, авокадо, папайя и др.), орехам, бобовым, в
том числе — сое и др. Поэтому при организации прикорма
необходимо учитывать высокую вероятность развития алB
лергических реакций на эти продукты.
Лактазная недостаточность — заболевание, возникаюB
щее в результате недостаточной активности или полного
отсутствия фермента пристеночного пищеварения — лакB
тазы, расщепляющей молочный сахар (лактозу). В связи с
чем из питания детей исключаются продукты прикорма,
содержащие лактозу (молочные каши, творог, кефир).
Целиакия (глютеновая энтеропатия) — аутоиммунное забоB
левание, характеризующееся поражением слизистой обоB
лочки тонкой кишки у генетически предрасположенных люB
дей под влиянием белков таких злаковых культур, как пшеB
ница, рожь, ячмень, овёс. Основным принципом диетотераB
пии является пожизненное исключение из рациона этих
больных глютенсодержащих продуктов с адекватной замеB
ной на нетоксичные злаки: рис, греча, кукуруза, пшено.
При введении прикорма детям с пищевой непереносимоB
стью необходимо выполнять следующие правила:
• учитывать наличие у ребёнка нарушений, связанных с

особенностями его заболевания;
• вводить в прикорм только один вид продукта с постеB

пенным расширением диапазона других продуктов
этой группы; 

• следить за индивидуальной переносимостью нового
продукта;

• учитывать при введении первого прикорма нутритивB
ный статус ребёнка и функциональное состояние желуB
дочноBкишечного тракта;

• отдавать предпочтение специализированным продукB
там промышленного производства, имеющим стабильB
ный состав, высокую пищевую и биологическую ценB
ность, удобным в использовании и представленным в
широком ассортименте на потребительском рынке;

• использовать при приготовлении пищи специальную
воду для детского питания, выпускаемую отечественныB
ми и зарубежными фирмамиBпроизводителями: «НутриB
лак Аква», «Вини», «Бабушкино лукошко» (Россия), «ХумаB
на» (Германия), «Бич Нат» (США) и др. [9]. Такая вода явB
ляется бактериологически безопасной, не содержит
вредных химических и радиоактивных веществ, обладаB
ет хорошими органолептическими свойствами, не треB
бует кипячения, имеет низкую минерализацию.

Продукты промышленного производства

Готовят из экологически чистого сырья
Соответствуют строгим микробиологическим 
и гигиеническим требованиям

Имеют стабильный гарантированный состав

Имеют длительный срок хранения

Обогащены витаминами, минеральными веществами

Таблица 1. Характеристика продуктов промышленного производства и домашнего приготовления

Могут содержать: токсичные элементы, антибиотики, пестициды, нитриты,
нитрозамины, микотоксины, радионуклиды, гормоны, патогенные 
и условноBпатогенные микроорганизмы

Имеют произвольный состав

Имеют короткий срок хранения

Используются без обогащения

Оптимально измельчены Измельчены произвольно

Продукты домашнего приготовления
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Помимо общих принципов, соблюдение которых необхоB
димо при организации прикорма детям с пищевой непеB
реносимостью, существуют определённые особенности
при каждом виде патологии. Вместе с тем, в настоящее
время, при организации прикорма больным с пищевой
непереносимостью, предусмотрено введение отдельных
продуктов и блюд в те же сроки, что и здоровым детям. ОдB
нако, как показывает опыт, необходимо внести опредеB
лённую коррекцию в схему вскармливания этих детей: в
качестве первого прикорма целесообразно назначать каB
шу или овощное пюре. Введение же фруктовых соков и
пюре отложить на более поздние сроки (табл. 2).
В качестве первого основного прикорма детям с пищевой
аллергией, целиакией и лактазной недостаточностью в заB
висимости от их нутритивного статуса назначаются: при норB
мальном состоянии питания или паратрофии — овощное
пюре, при недостаточном питании — каша [9, 10]. Наличие
запоров является показанием к введению овощного пюре.
Прикорм на основе злаковых (каша) является одним из
основных источников углеводов, пищевых волокон, растиB
тельных белков, железа, селена, витаминов В1, В2, РР и
др. Пищевая ценность круп зависит от химического состаB
ва зерна и технологии его обработки.
Для детей с пищевой непереносимостью рекомендуются
безмолочные и безглютеновые каши, не содержащие
сахара и вкусовых добавок. К таким кашам относятся,
например, «Низкоаллергенная кукурузная кашка», «НизкоB
аллергенная гречневая кашка», (Хайнц, Россия/США),
«ЛИНО Фрутолино низкоаллергенная каша» (Подравка,

Хорватия). Можно также использовать гипоаллергенB
ные каши с добавлением изолята соевого белка «ХумаB
на СЛBкаша» (Хумана, Германия). 
Новым направлением при производстве каш для детского
питания является обогащение их пребиотиками, которые
оказывают положительное влияние на рост полезной миB
крофлоры в кишечнике (бифидоB и лактобактерий). Это
особенно важно для детей с пищевой непереносимостью.
В качестве пребиотика может использоваться инулин
(«ЛИНО Фрутолино. Кукурузная низкоаллергенная каша с
пребиотиками», Подравка, Хорватия), а также лактулоза
(«Нутрилак. Кукуруза с лактулозой», Нутритек, Россия). 
В настоящее время фирмой Хайнц разработана рецептура
и выпускается «Низкоаллергенная рисовая кашка с преB
биотиками» — обогащённая инулином и фруктоолигосахаB
ридами. Такое сочетание короткоцепочечных и длинноцеB
почечных пребиотиков стимулирует рост полезной флоры
на всём протяжении кишечника.
Каши промышленного производства разводят водой для
детского питания или специализированной смесью (на осB
нове гидролизата белка, низкоB, безлактозной или соB
евой), которую ребёнок с пищевой непереносимостью
получает в качестве основного продукта питания [11, 12].
Овощное пюре является источником органических кислот,
калия, железа и пищевых волокон, в том числе пектина.
В качестве первого овощного прикорма могут использоB
ваться монокомпонентные пюре из кабачков, цветной каB
пусты, брокколи, картофеля, моркови, которые подбираB
ются детям с учётом их индивидуальной переносимости.

Продукты

Фруктовые соки

Фруктовые пюре

Таблица 2. Сроки введения продуктов и блюд прикорма (последовательность введения продуктов определяется характером стула и
состоянием нутритивного статуса)

3

3,5

здоровые
дети

6

5,5–6

поливалентная
пищевая
аллергия

3 
(отменяются при

появлении клиниB
ческих симптоB
мов целиакии)

3,5

6

4–4,5

целиакия
лактазная

недостаточность

Группы детей и их возраст в месяцах

3–4

3,5

6

3,5

Творог 5 – 5 6 (отмытый 
от сыворотки)

5 5

Желток 6 – 6 6 5,5 5,5

Овощное пюре 4 5–5,5 4 4,5–5 4,5–5 4,5–5

Каша молочная
промышленного
производства

5 – – – 4,5–5 4B4,5

Каша безмолочная
промышленного
производства

–

5 
(на гидролизате

белка или соевой
смеси)

5
(безглютеновая

на смеси,
которую получает

ребёнок)

4,5–5
(на безлактозной

смеси)
– –

Мясо 6 5,5 5–5,5 5,5 5–5,5 5,5

Сухари 6 Индивидуально 6 (безглютеновые) 6 6 6

Хлеб 7 Индивидуально 7 (безглютеновый) 7 7 7

Кисломолочные продукты 7–8 Индивидуально
В период

ремиссии не
ранее 8 мес

Трёхсуточный
кефир не ранее 

8 мес
7–8 7–8

Рыба 8 – 8 8 8 8

анемии гипотрофии



Монокомпонентные овощные пюре выпускаются многими
фирмамиBпроизводителями: «Хайнц», «Бич Нат», «Гербер»,
ОАО «Компания ЮниМилк» (Россия) и др. Готовые пюре не
содержат вкусовых добавок и имеют лимитированное соB
держание соли (не более 200 мг в 100 г продукта).
Для коррекции белковой части рациона, а также в качестB
ве источника железа, в рацион ребёнка вводится мясное
пюре — гипоаллергенные мясные консервы из индейки,
конины, свинины, кролика, не содержащие бульона, глюB
тена, искусственных вкусовых добавок, красителей, спеB
ций, с минимальными количествами соли или без неё. 
Мясо является источником полноценного белка, содержаB
ние которого у различных животных колеблется от 14%
(свинина) до 20–21% (говядины, мясо кур, индейки, кроB
лика). В нём содержатся также витамины (А, В1, В6, В12), поB
лезные минеральные вещества (Mg, Ca, P, Zn, Fe). Уровень
белка в мясных консервах составляет 8,5–15 г в 100 г
продукта, жира — 3–12 г в 100 г, железа 1–5 мг в 100 г
(в обогащённых железом продуктах) [5]. После введения
мясных консервов при расширении рациона возможно
использование мясоBрастительных консервов, которые
содержат 30–40% мяса и овощи с низким аллергезируюB
щим потенциалом. 
Соки и фруктовое пюре не целесообразно включать в раB
цион ребёнка с пищевой непереносимостью не ранее
5–6 мес жизни. Это связано с возможными обострением
кожного аллергического процесса, усилением гастроинтеB
стинальных нарушений. 
Пищевая ценность соков определяется, прежде всего, наB
личием в них природных сахаров (глюкозы, фруктозы, сахаB
розы) и органических кислот (яблочная, лимонная и др.).
В соках, особенно неосветлённых, содержится довольно
значительное количество калия (до 150 мг в 100 мл) и жеB
леза (до 2 мг в 100 мл). Из витаминов наиболее часто в соB
ках присутствует витамин С, а в некоторых из них (морковB
ном, абрикосовом, персиковом, сливовом) — �Bкаротин. 
Фруктовые пюре в значительной мере сходны по составу и
пищевой ценности с неосветлёнными соками. Но, однако,
они содержат природные сахара, органические кислоты и
растительные волокна в большем количестве, чем соки. 
Плодовоягодные соки и пюре промышленного производB
ства не должны содержать кристаллического сахара, конB
сервантов и красителей, в тоже время могут быть обогаB
щены витаминами и железом.

При назначении плодовоBягодных соков и пюре детям с
пищевой непереносимостью следует отдавать предпочтеB
ние монокомпонентным вариантам, приготовленным из
светлоокрашенных плодов (яблок, груш, слив, смородины
и др.). Ассортимент их достаточно широк и они выпускаетB
ся многими фирмами [10].
Яйца, рыба и морепродукты, экзотические фрукты полноB
стью исключаются из рациона ребёнка с пищевой аллерB
гией. При лактазной недостаточности и целиакии даются с
учётом индивидуальной переносимости. Пример назначеB
ния питания детям с пищевой аллергией представлен в
табл. 3 [13].
Правильная организация прикорма важна также при алиB
ментарноBзависимых заболеваниях — железодефицитной
анемии и гипотрофии.
Железодефицитная анемия, по данным эпидемиологичесB
ких исследований, проведённых в России, широко распроB
странена и встречается у 17–47% детей раннего возраста. 
Сроки введения прикорма детям с указанной патологией
остаются теми же, что и у здоровых детей. В более ранние
сроки вводится лишь мясное пюре. При этом, особые треB
бования выдвигаются к подбору продуктов и блюд
(табл. 2). 
Важно учитывать не только количественное содержание
железа в продукте, но и его качественную форму. РазлиB
чают 2 основных вида железа: гемовое, которое содерB
жится в мясных продуктах (в их гемоглобине и миоглобиB
не) и негемовое — преимущественно в продуктах растиB
тельного происхождения. Известно, что гемовое железо
хорошо всасывается и усваивается на 15–20%, независиB
мо от влияния других ингредиентов пищи, а негемовое жеB
лезо — всего на 2–5%. На усвоение негемового железа
оказывают влияние как активаторы: мясо, рыба, углевоB
ды (фруктоза, глюкоза, сахароза, крахмал), витамины, орB
ганические кислоты, так и ингибиторы: фитаты, фосфорноB
кальциевые соединения, пищевые волокна и др.. ИзвестB
но, что при добавлении мяса в каши и овощные пюре всаB
сывание негемового железа увеличивается в 2 раза, а
при введении рыбы — в 1,5 раза. 
С 4Bго мес жизни ребёнка вводятся фруктовые соки и пюB
ре. При этом желательно использовать продукты промышB
ленного производства, обогащённые солями железа и виB
тамином С, который восстанавливает трёхвалентное
железо в более биодоступную форму — двухвалентное,

Очерёдность
кормления

IBе • грудное молоко, соевая смесь или смесь на основе гидролизата белка

IIBе

IIIBе

• безмолочная каша промышленного производства с добавлением грудного молока, соевой
смеси или гидролизата молочного белка

• топленое (растительное) масло 
• фруктовое пюре (гипоаллергенные монокомпонентные консервы из яблок)

• овощное пюре (брокколи + цветная капуста) 
• растительное масло
• мясное пюре (гипоаллергенные консервы из мяса кролика, индейки, свинины)
• фруктовое пюре (гипоаллергенные монокомпонентные консервы груш)

Таблица 3. Пример назначения гипоаллергенной диеты детям второго полугодия жизни с пищевой аллергией

Состав рациона

180–200 мл

170 мл

3 г
20–40 г

160 г
3 г 

20–50 г 
20 г 

IVBе • овощеBкрупяное блюдо (кабачок + рис; цветная капуста + греча 1:1) 
• растительное масло
• мясное пюре (гипоаллергенные консервы из мяса кролика, индейки, свинины)
• фруктовое пюре (гипоаллергенные монокомпонентные консервы из яблок)

160 г
3 г 

20–30 г 
20–40 г 

VBе • грудное молоко, соевая смесь или смесь на основе гидролизата молочного белка 180–200 мл

Объём

Примечание:
кормление проводится 5 раз по 180–200 г, через каждые 4 ч с ночным перерывом — 8 ч.
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поддерживает в растворимой форме негемовое железо,
устраняя таким образом ингибирующий эффект фитатов и
танина. Эффект от воздействия витамина С очевиден
лишь при одновременном его поступлении с железом. 
К сокам и пюре, обогащённым железом относятся «ЖелеB
зососодержащий сок из фруктов» (Нестле, Германия), соки
из яблок, груш, винограда, персика с витамином С и желеB
зом (Сэмпер, Швеция) и др.
В качестве первого основного прикорма детям с железодеB
фицитной анемией рекомендуется введение молочных каш
промышленного производства, обогащённых витаминами
и минеральными веществами, в том числе железом, содерB
жание которого колеблется от 5 до 12 мг в 100 г сухого проB
дукта. Из круп предпочтение отдаётся гречневой и овсяной,
наиболее богатым железом. Позднее вводятся пюре из
овощей, содержание железа в которых выше (цветная и
брюссельская капуста, шпинат, стручковая фасоль).
Мясное пюре начинают давать ребёнку с железодефицитB
ной анемией несколько раньше, чем здоровым детям — с
5–5,5 мес (табл. 2). 
Мясо является источником гемового железа, которое наB
ходится в хорошо усвояемой форме. Так, в 100 г мяса кроB
лика содержится 3,3 мг железа, конины — 3,1 мг, телятиB
ны — 3,0 мг, говядины — 2,9 мг [14, 15].
В 7–8 мес в рацион ребёнка вводятся кисломолочные
продукты, желательно пробиотического действия: биокеB
фир, кисломолочный продукт «Тёма», детский йогурт «АгуB
ша». Указанные продукты нормализуют микрофлору киB
шечника, улучшают процессы пищеварения и повышают
усвоение пищевых веществ, в том числе железа. 
Творог, яичный желток детям с железодефицитной анемиB
ей вводятся в те же сроки, что и здоровым детям.
Рыба назначается детям с учётом индивидуальной переB
носимости в 8–9 мес. Содержание железа в рекомендуеB
мых для использования в питании детей сортах рыбы (суB
дак, треска, пикша, окунь речной) невелико и колеблется
в пределах 0,4–0,7 мг [14, 15].
Гипотрофия — полиэтиологичное патологическое состояB
ние, характеризующееся дефицитом массы тела по отноB
шению к длине тела. 
Лечение больных гипотрофией должно быть комплексB
ным, с учётом этиологического фактора, степени тяжести,
а также продолжительности заболевания и его патогенеB

тических особенностей. Выделяют гипотрофию, связанB
ную с неадекватным питанием, и гипотрофию, сопутствуюB
щую тяжёлым перинатальным поражениям центральной
нервной системы, инфекционным, соматическим (синдB
ром мальабсорбции), хирургическим, нейроэндокринным
и другим заболеваниям. 
Назначение питания ребёнку, страдающему гипотрофией,
должно производиться под контролем химического состаB
ва (белков, жиров, углеводов) и энергетической ценности
рациона.
Лучшей пищей для грудного ребёнка является материнB
ское молоко. При искусственном вскармливании оптиB
мальны адаптированные детские молочные смеси, обогаB
щённые нуклеотидами, которые улучшают всасывание
пищевых веществ и стимулируют иммунную систему реB
бёнка, и олигосахаридами, благоприятно влияющими на
процессы пищеварения и нормализацию состава микроB
флоры кишечника. Желательно также включение в рациB
он кисломолочных смесей (Агуша кисломолочная 1 и 2,
Нутрилак кисломолочный, НАН кисломолочный, Галлия
Лактофидус 1 и 2). С 7–8Bмесячного возраста больным с
гипотрофией назначаются детский кефир, биокефир, детB
ский йогурт «Агуша», кисломолочный продукт «Тёма» и др.,
которые содержат легкоусвояемый белок, стимулируют
ферментную и соковыделительную функцию желудка,
улучшают аппетит, повышают защитные силы организма. 
В качестве первого прикорма рекомендуется использоB
вать молочные каши промышленного производства, а заB
тем овощные консервы (табл. 2). 
Коррекцию белкового компонента рациона проводят за
счёт более раннего введения творога, мясного пюре и
желтка, а жирового компонента — растительного и слиB
вочного масел.
Таким образом, назначение прикорма детям первого года
жизни с пищевой непереносимостью и алиментарноBзаB
висимыми заболеваниями (железодефицитная анемия,
гипотрофия) должно быть строго индивидуальным. При
этом следует учитывать не только возраст ребёнка, но и
характер заболевания, нутритивный статус, переносиB
мость отдельных продуктов. Для обогащения рациона осB
новными и незаменимыми факторами питания рекоменB
дуется широко использовать продукты промышленного
производства.
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Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ ЭТИОЛОГИЯ, МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ, КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, ДИАГНОСТИКА И
ЛЕЧЕНИЕ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ У ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ. ОСВЕЩЕНО СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ АЛЛЕРГИИ К
БЕЛКАМ КОРОВЬЕГО МОЛОКА У ЭТОЙ ВОЗРАСТНОЙ ГРУППЫ ДЕТЕЙ. ИЗЛОЖЕНЫ СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИЕB
ТОТЕРАПИИ ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ С АЛЛЕРГИЕЙ К БЕЛКАМ КОРОВЬЕГО МОЛОКА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ, ДЕТИ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ, АЛЛЕРГИЯ К БЕЛКАМ КОРОВЬЕГО МО�
ЛОКА, ДИЕТОТЕРАПИЯ. 

Пищевая аллергия представляет собой реакцию повышенной чувствительности к
пищевым продуктам, имеющую в своей основе иммунный механизм. Причиной её
развития является сенсибилизация организма к пищевым аллергенам, являющиB
мися в большинстве своём белками пищи естественного происхождения. У детей
первого года жизни пищевая аллергия является стартовой сенсибилизацией, на
фоне которой происходит формирование аллергических болезней и, прежде всего,
атопического дерматита и гастроинтестинальной аллергии. Наиболее частой причиB
ной развития пищевой аллергии у детей первого года жизни являются белки короB
вьего молока. Коровье молоко содержит 30–35 г белка в 1 л. Основными белковыB
ми фракциями его являются казеин и сывороточные протеины. 80% содержащегоB
ся в коровьем молоке белка приходится на казеины (�B, �B, �B, и �Bказеины). ПротеB
ины сыворотки коровьего молока составляют 20% общего количества белка и предB
ставлены �Bлактоглобулинами, �Bлактальбуминами, протеозоBпептонами и белкаB
ми крови, из которых в сыворотке присутствуют сывороточный альбумин и иммуB
ноглобулины. Основными белками сыворотки молока являются �Bлактоглобулин и
�Bлактальбумин. Из белков коровьего молока наибольшей аллергенной активносB
тью обладают �Bлактоглобулины и казеин. Белки коровьего молока присутствуют в
грудном молоке и могут индуцировать развитие аллергических реакций у детей перB
вого года жизни, находящихся на естественном вскармливании.
Значительной аллергенной активностью обладают белки куриных яиц. Желток
яйца содержит липопротеины (липовителин и липовиелелин), водорастворимый
протеин (ливетин) и фосфопротеины. Белок яйца почти целиком состоит из проB
теинов. Овопротеин является главным протеином в белке яйца. Он составляет
54% всей массы протеинов белка и яйца в целом. В свою очередь овомукоид и
кональбумин составляют 12 и 11% соответственно. Остальные 23% массы белка
яйца приходятся на другие протеины (G2Bглобулин, G3Bглобулин, овомуцин, лизоB
цим, овоингибитор, фицинглобулин, авидик). Наибольшей аллергенной активноB
стью обладают овальбумин, овомукоид и кональбумин.
Соевые бобы содержат от 32 до 40% белка, в состав его входят две основные
фракции: глобулины и сыворотка. Глобулины составляют 65–85% всего содерB
жащегося в соевых бобах белка. Основными глобулинами являются глицинин
(11S фракция), �Bконглицинин (7S фракция) и 2S фракция, которые обладают алB
лергенной активностью. Аллергические реакции к изоляту белка сои отмечаютB
ся у 15–20% детей, вскармливаемых соевыми смесями как заменителями
молочных смесей у детей первого года жизни.
Аллергены зёрен злаковых также обладают выраженной аллергенной активносB
тью. Ею обладают и белки пшеницы: альбумин, глобулин, а также глиадин и глюB
тенин, составляющие глютеновый комплекс. У детей первого года жизни образоB
вание специфических IgEBантител к протеинам злаковых может быть причиной
развития кожной респираторной и гастроинтестинальной аллергии.
Развитие пищевой аллергии у детей первого года жизни может быть также обусB
ловлено сенсибилизацией к аллергенам мяса животных и птицы, круп, овощей,
фруктов, ягод и рыбы. 
Сенсибилизация к пищевым антигенам может развиться при проникновении их
в организм оральным путём, а также через воздействие пищевых аллергенов на
дыхательный тракт и кожу. 
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Оральный путь является основным путём проникновения
пищевых аллергенов во внутренние среды организма.
Развитие пищевой аллергии у детей первого года жизни явB
ляется следствием сенсибилизации организма ребёнка к
пищевым аллергенам и воздействия генетических фактоB
ров, предрасполагающих к её возникновению [1]. ВозникB
новению пищевой аллергии в этом возрасте способствует
повышенная проницаемость кишечного тракта, связываеB
мая с недостаточностью барьерной функции желудочноBкиB
шечного тракта изBза его морфофункциональной и иммунB
ной незрелости. У детей раннего возраста с семейным
предрасположением к атопической аллергии нередко выB
является снижение продукции иммуноглобулина (Ig) A и в
том числе его секреторной фракции (sIgA), что способствует
проникновению пищевых антигенов в кровеносное русло.
В большинстве случаев пищевая аллергия у детей раннего
возраста является IgEBопосредуемой. Её развитие связано с
преобладанием Th2Bклеточного иммунного ответа [2]. УкаB
занный тип иммунопатологических реакций лежит в основе
патогенеза атопического дерматита, крапивницы, отёков
Квинке, аллергического ринита и гастроинтестинальной алB
лергии у детей первого года жизни. Не исключается участие
цитотоксических реакций, связанных с образованием антиB
тел классов IgM и IgG к тканевым антигенам, в развитии у
детей раннего возраста лейкопений и тромбоцитопений,
обусловленных пищевой аллергией. Получены доказательB
ства участия иммунокомплексных реакций в развитии пиB
щевой аллергии и в частности атопического дерматита, асB
социированного с пищевой сенсибилизацией [4].
В развитии атопического дерматита, вызванного пищевой
сенсибилизацией, существенное значение принадлежит
клеточноBопосредованным иммунопатологическим реакциB
ям [5]. При этом типе аллергических реакций сенсибилизиB
рованные Т лимфоциты взаимодействуют со специфичесB
ким антигеном в присутствии макрофагов, в результате чего
происходит высвобождение провоспалительных цитокинов,
воздействие которых и приводит к развитию аллергическоB
го воспаления в коже.
Пищевая аллергия чаще возникает у детей из семей с наB
следственным предрасположением к аллергическим реакB
циям и заболеваниям самой пищевой аллергией, болезням
пищеварительного тракта. У детей с пищевой аллергией
развитие которой в раннем возрасте в большинстве случаB
ев связано с атопией, выявляется гиперпродукция IgE, актиB
вация синтеза медиаторов аллергического воспаления и
противовоспалительных цитокинов. Хромосома 11q13 —
генетическая область, связанная с формированием атопии
и, в частности, с синтезом �Bцепи высокоафинного рецептоB
ра для IgE. Область 5q23B31 содержит гены, осуществляюB
щие контроль синтеза IL 3, IL 4, IL 5, IL 9, IL 12, IL 13, глюкорB
тикостероидного рецептора и �2Bадренорецептора. В хромоB
соме 12 локализуются гены IFNB� и стволового клеточного
фактора. В хромосоме 14 выявлен ген, контролирующий
синтез рецептора для ILB4 [6]. Значение генетических фактоB
ров в развитии пищевой аллергии в раннем детском возраB
сте подтверждает и обнаружение взаимосвязи между атоB
пией и возникновением пищевой аллергии.
У детей первого года жизни при избыточной кишечной пиB
щевой антигенной экспозиции, при наличии атопии и недоB
статочности секреторного IgA, незрелости кишечника создаB
ются условия для прорыва иммунной толерантности и разB
вития пищевой аллергии.
Пищевая аллергия у детей первого года жизни полиморфна
по своим клиническим проявлениям.
У новорождённых и детей первого года жизни начало
развития пищевой аллергии может иметь место уже внутриB
утробно с возникновением сенсибилизации к отдельным пиB
щевым продуктам (коровьему молоку, яйцу, арахису), в роB
дильном доме при случайном назначении смеси на основе
коровьего молока. В период грудного вскармливания пищеB

вые аллергены проникают в желудочноBкишечный тракт маB
тери, в последующем — в кровеносное русло и с молоком маB
тери — в организм ребёнка, вызывая пищевую сенсибилизаB
цию и клинические проявления аллергии (крапивницу, аллерB
гические отёки, гастроинтестинальные нарушения), которые
могут исчезать при элиминации их из питания матери. При пеB
реводе ребёнка на искусственное вскармливание у некотоB
рых детей могут развиться системные аллергические реакB
ции, проявляющиеся генерализованной крапивницей, аллерB
гическими отёками, бронхообструктивными нарушениями.
В случаях причинной значимости молочных продуктов в возB
никновении указанных расстройств элиминация этих
продуктов ведёт к обратному развитию симптомов. При поB
вторном введении в питание малых количеств коровьего
молока или питательных смесей на его основе могут вновь
возникнуть проявления аллергии. Нередким проявлением
аллергии к белкам коровьего молока у детей первого года
жизни является кишечная колика. 
Аллергия к белкам коровьего молока у детей первого года
жизни может проявляться синдромом мальабсорбции, приB
водящим к снижению аппетита, стеаторее, гипотрофии, увеB
личению живота, задержке развития. 
К хроническим гастроинтестинальным нарушениям, связанB
ным с аллергией к белкам коровьего молока, у детей первоB
го года жизни могут быть также отнесены случаи паралитиB
ческого илеуса, гастроинтестинальной потери белка. С разB
витием гипоальбуминемии, макроцитарной анемии, аллерB
гического эозинофильного энтерита, энтероколита, проктиB
та, колита с ректальным кровотечением, рецидивирующей
рвотой со смешанной картиной гастроэзофагального рефB
люкса и/или гипертрофического пилоростеноза.
Вызванный пищевой аллергией анафилактический шок
сравнительно редко регистрируется у детей первого года
жизни. Не исключается его значение в развитии синдрома
внезапной смерти у младенцев. Сравнительно редко пищеB
вая аллергия является причиной возникновения крапивниB
цы и отёка Квинке у детей первого года жизни. Атопический
дерматит обычно начинается в первые месяцы жизни детей.
Респираторная аллергия у детей первого года жизни чаще
всего проявляется бронхиальной астмой и аллергическим
ринитом. Возможна связь рецидивирующего отита у детей
раннего возраста с пищевой аллергией.
Диагностика пищевой аллергии у детей первого года жизни
основывается на учёте данных аллергологического анамнеB
за. Использования методов аллергодиагностики in vitro исB
пользование RAST, ELISE, MASTBCLA, RASTBCAP даёт возB
можность выявить специфические IgEBантитела к пищевым
аллергенам и способствует более ранней постановке диаB
гноза пищевой аллергии. Определение уровней IgGBантител
в сыворотке крови не имеет предсказательного значения
для диетических рекомендаций.
Лечение пищевой аллергии у детей первого года жизни осB
новывается на элиминации причинноBзначимых пищевых
аллергенов, проведении фармакотерапии, направленной
на устранение остроты проявлений пищевой аллергии и
предупреждении её повторных проявлений. Диетотерапия у
детей первого года жизни поводится элиминацией продукB
тов, вызвавших развитие болезни и её обострений. НазнаB
чение элиминационной диеты при узком круге причинноB
значимых продуктов достаточно эффективно.
У детей первого года жизни возникновение пищевой аллерB
гии чаще всего связано с сенсибилизацией к белкам короB
вьего молока. В случаях развития пищевой аллергии у деB
тей, находящихся на грудном вскармливании, кормящим
матерям назначают диету с полным исключением молочных
продуктов в случаях развития у ребёнка высокой степени
сенсибилизации к белкам коровьего молока.
Возникновение аллергии к белкам коровьего молока у деB
тей, находящихся на смешанном и искусственном вскармлиB
вании, является показанием для замены в их питании моB





80

Л
е

к
ц

и
я

лочных смесей на специализированные безмолочные проB
дукты. Детям с небольшой степенью чувствительности к
белкам коровьего молока назначают смеси на основе часB
тично гидролизованного молочного белка. При средней
степени чувствительности к белкам коровьего молока, при
возникновении её с рождения используются смеси на осB
нове молочного белка с высокой степенью гидролиза.
В случаях возникновения аллергии к белкам коровьего моB
лока у ребёнка не ранее 5–6 мес могут быть назначены
смеси на основе соевого белка. При выявлении у детей
первого года жизни высокой степени чувствительности к
белкам коровьего молока целесообразно назначение пиB
тательных смесей на основе молочного белка с высокой
степенью гидролиза [7].
В период обострения пищевой аллергии (гастроинтестинальB
ные проявлении аллергии, обострение атопического дермаB
тита) применяют не обладающие аллергенной активностью
смеси на основе гидролизованного молочного белка.
К строго лечебным смесям, произведённым в результате
глубокого гидролиза белка, относят такие питательные смеB
си, как «Nutrilon Пепти ТСЦ», «Нутрамиген», «Прегестимил»,
«Алфаре», «Нутрилак пептиди СЦТ», «Фрисопеп».
Источником белка в смеси «Nutrilon Пепти ТСЦ» является гиB
дролизат сывороточного белка, который состоит из свободB
ных аминокислот (15–20%) и пептидных фракций (80–85%)
со средней длиной цепи 4–5 аминокислот. Максимально
низкое содержание �Bлактоглобулина — наиболее аллерB
генного белка коровьего молока в 4 000 000 раз ниже, чем
в коровьем молоке. Достаточное содержание триптофана и
цистина для обеспечения высокой питательной и биологиB
ческой ценности продукта.
По своему пептидному профилю, такие смеси, как «ДамилB
пепти», «Нутрилак ГА», «Хипп Г.А. 1», «Хипп Г.А. 2», «Хумана
ГА 1», «Хумана ГА 2», относят к диетическим продуктам с доB
статочно высокой степенью гидролиза. 
Детям первого года жизни с обострением атопического дерB
матита, связанным с сенсибилизацией к белкам коровьего
молока, сои, глютену, не имеющих гастроинтестинальных наB
рушений, могут быть назначены также содержащие лактозу и
растительные жиры гидролизаты, как «Фрисопеп». При выявB
лении сопутствующей лактазной недостаточности используB
ются безлактозные гидролизаты. В случае наличия у ребёнка
сочетанных нарушений усвоения жира (стеаторея) и лактозы,
целесообразно применение безлактозных гидролизатов, соB
держащих растительные жиры, — «Nutrilon Пепти ТСЦ», «ПреB
гестимил», «Алфаре», «Нутрилак пептиди СЦТ».
Например, жировой компонент смеси «Nutrilon Пепти ТСЦ»
состоит на 50% из триглицеридов со средней длиной углеродB
ной цепи (ТСЦ), что не требует эмульгации и гидролиза панB
креатической липазой. Всасывание происходит непосредстB
венно в систему воротной вены, а углеводным компонентом
данной смеси является 100%Bный глюкозный сироп, состояB
щий из глюкозы и мальтозы. Сироп легко расщепляется и
всасывается в тонком кишечнике, обладает низкой осмолярB
ностью, обеспечивая минимальную нагрузку на незрелые
почки ребёнка. В смеси полностью отсутствует лактоза.
Соевые смеси («Nutrilon Соя», «Нан соя», «Нутрилак Соя»,
«ФрисоBсоя», «ХуманаBСЛ», «ЭнфамилBсоя») могут применятьB

ся при аллергии к белкам коровьего молока, лактазной неB
достаточности, целиакии. Соевые смеси содержат нативный
белок, который у ряда детей может вызвать развитие сенсиB
билизации организма. Не рекомендуется назначать соевые
смеси детям до 5–6Bго мес жизни, в период обострения алB
лергического процесса, при наличии выраженных проявлеB
ний гастроинтестинальной аллергии.
Введение молочных продуктов в питание детей с аллергией к
белкам коровьего молока может проводиться в периоде клиB
нической ремиссии аллергического процесса за счёт примеB
нения смесей на основе гидролизатов белка лечебноBпрофиB
лактического назначения и кисломолочных продуктов.
Детям из группы риска по развитию пищевой аллергии при неB
достатке или отсутствии грудного молока у матери необходимо
назначать смеси профилактического характера на основе часB
тично гидролизованного белка молочной сыворотки (например,
«Nutrilon Гипоаллергенный 1» и «Nutrilon Гипоаллергенный 2»).
Для вскармливания детей с лёгкими проявлениями атопиB
ческого дерматита, вызванными сенсибилизацией белками
коровьего молока, могут быть использованы кисломолочB
ные смеси («АгушаB1» и «АгушаB2» кисломолочные, «НАН кисB
ломолочный»). У детей старше 8 мес могут быть применены
неадаптированные кисломолочные продукты («Биокефир»,
«Биолакт», «Наринэ»).
В создании адаптированной смеси на основе козьего молоB
ка «Нэнни» фактически отсутствуют главные антигенные деB
терминанты коровьего молока — lsB1казеин и �BлактоглотуB
лин. Смесь рекомендуется для применения у детей первого
года жизни, страдающих атопическим дерматитом [8].
Введение прикорма детям с аллергией к белкам коровьего
молока должно осуществляться не ранее 4–4,5Bго мес жизни.
При наличии аллергии к белкам зёрен злаковых культур исB
ключают из питания продукты, содержащие глютен и глиадин
(пшеница, рожь, овес, ячмень), при этом в период обострения
аллергического процесса осуществляется также элиминация
молока и молочных продуктов, поскольку у таких больных неB
редко одновременно выявляются сенсибилизация к белкам
коровьего молока. В качестве злакового прикорма таким деB
тям рекомендовано назначение безмолочных каш. Чаще всеB
го это рисовая, гречневая, кукурузная каши. Предпочтение
следует отдавать безмолочным кашам для детского питания
промышленного производства. Это связано с тем, что они выB
рабатываются из экологически чистых круп, обогащены миB
неральными солями, витаминами, не требуют варки. Хорошо
зарекомендовали себя безмолочные каши «Малышка» (гречB
невая, рисовая, кукурузная). 
В период обострения аллергических болезней, связанных с
пищевой сенсибилизацией, проводится патогенетически опB
равданная фармакотерапия, направленная на купирование
аллергических симптомов. У детей первого года жизни, страB
дающих пищевой аллергией, уменьшению её проявлений,
улучшению переносимости пищевых продуктов и достижению
клинической ремиссии может способствовать превентивная
терапия кетотифеном, цетиризином и препаратами кромогB
лициевой кислоты для приёма per os. Применение кетотифеB
на и цетиризина у детей с атопическим дерматитом, связанB
ным с пищевой сенсибилизацией, снижает риск развития
бронхиальной астмы у них в последующем [9].

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Баранов А.А., Балаболкин И.И., Субботина О.А. ГастроинтестиB
нальная пищевая аллергия у детей. — М., 2002. — 172 с.
2. Балаболкин И.И. Гребёнюк В.Н. Атопический дерматит у деB
тей. — М., 1999. — 258 с. 
3. Massolo F., Ferrari E., Loboli S., Venuta A. Idiopathic thrombocyB
topenic purpura and food allergy: a study on possible correlations //
Red. Med. Chir. — 1998. — V. 20, № 6. — P. 407–409.
4. Paganelly R., Scala E., Guerra E. Role of immune complexes in
atopic dermatitis // Allergy. — 1989. — V. 44, Suppl. 9. — P. 65–69.
5. Paster L., Lipozencic J., Ljubojevic S. Etiopathogenesis of atopic derB
matitis // Acta dermatovenerol Croat. — 2005. — V. 13, № 1. — P. 54–62.

6. Hoffjan S., Eppben J.T. The genetics of atopic dermatitis: recent
findings and future options // J. Mol. Med. — 2005. — V. 83, № 9. —
P. 689–692.
7. Детская аллергология // Под ред. Баранова А.А., БалаболкиB
на И.И. — М.: ГЭОТАРBМедиа. — 2006. — С. 154–173.
8. Денисова С.Н., Конь И.Я., Балаболкин И.И. и соавт. ГипоаллергенB
ные смеси в питании детей с аллергическими заболеваниями кожи
// Вопросы детской диетологии. — 2004. — Т. 2, № 6. — С. 5–9.
9. Hoare C., Li Wan Po A., Williams H. Systematic review of treatB
ments for atopic eczema // Health Technol. Assess. — 2000. — V. 4,
№ 37. — P. 1–191.



81

Тахиаритмии у детей 
с корригированными врождёнными
пороками сердца: диагностика 
и варианты лечения 

Обзор литературы

Контактная информация:
Ковалёв Игорь Александрович,
доктор медицинских наук, 
ведущий научный сотрудник 
отделения детской кардиологии 
НИИ кардиологии Томского 
научного центра РАМН
Адрес: 634012, Томск, 
ул. Киевская, д. 111а,
тел. (3822) 55B82B39
Статья поступила 21.03.2006 г.,
принята к печати 16.11.2006 г.

Tachyarrhythmia among 
children with corrected 
congenital heart disease: 
diagnostics and treatment
approaches 
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Siberian Department of Russian Academy of Medical
Sciences, Tomsk 

AT PRESENT, ONE OF THE MOST URGENT ISSUES IN CHILDREN'S CARDIOLOB
GY IS THE PROBLEM OF TACHYARRHYTHMIA AMONG PATIENTS, WHO HAVE
UNDERGONE THE OPERATION FOR CONGENITAL HEART DISEASES. THE
OVERVIEW GENERALIZES THE INFORMATION ON THE DIAGNOSTICS AND
TREATMENT OF SUPRAVENTRICULAR AND VENTRICULAR ARRHYTHMIAS IN
EARLY POSTBOPERATION PERIOD AND WITHIN LONG TERMS AFTER CONGENB
ITAL HEART DISEASE CORRECTION. THE AUTHORS EXAMINED OPPORTUNIB
TIES FOR THE ENDOCARDIAC RADIOBFREQUENCY ABLATION AND IMPLANTAB
TION OF CARDIOVERTERSBDEFIBRILLATORS IN TREATMENT OF ARRHYTHB
MIAS AND PREVENTION OF OXYMORTIA.
KEY WORDS: HEART RHYTHM DISTURBANCE, TREATMENT, CONGENITAL
HEART DISEASES, CHILDREN.

И.А. Ковалёв, С.В. Попов, Г.П. Филиппов

НИИ кардиологии Томского научного центра Сибирского отделения РАМН, Томск 

В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ ОДНОЙ ИЗ НАИБОЛЕЕ АКТУАЛЬНЫХ ПРОБЛЕМ ДЕТСКОЙ КАРДИОЛОГИИ СТАНОВИТСЯ ПРОB
БЛЕМА ТАХИАРИТМИЙ У БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЁСШИХ ОПЕРАЦИЮ ПО ПОВОДУ ВРОЖДЁННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА. В ОБB
ЗОРЕ ОБОБЩЕНЫ ДАННЫЕ О ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ СУПРАВЕНТРИКУЛЯРНЫХ И ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ В
РАННЕМ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ И В ОТДАЛЁННЫЕ СРОКИ ПОСЛЕ КОРРЕКЦИИ ВРОЖДЁННЫХ ПОРОКОВ
СЕРДЦА. РАССМОТРЕНЫ ВОЗМОЖНОСТИ ВНУТРИСЕРДЕЧНОЙ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ И ИМПЛАНТАЦИИ КАРB
ДИОВЕРТЕРОВBДЕФИБРИЛЛЯТОРОВ В ЛЕЧЕНИИ АРИТМИЙ И ПРОФИЛАКТИКЕ ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: НАРУШЕНИЕ РИТМА СЕРДЦА, ЛЕЧЕНИЕ, ВРОЖДЁННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА, ДЕТИ.

Количество ежегодно выполняемых операций по поводу врождённых пороB
ков сердца (ВПС) в России и в мире неуклонно растёт. Хирургия врождённых
пороков сердца стала более «агрессивной». Операции выполняются в ранB
нем возрасте, нередко на фоне сложной анатомии порока, лёгочной гиперB
тензии, выраженной гиперволемии, сопровождающейся недостаточностью
кровообращения.
В настоящее время одной из наиболее актуальных проблем детской кардиоB
логии становится проблема тахиаритмий у больных, перенёсших операцию по
поводу ВПС. Нарушения ритма сердца ухудшают течение раннего послеопераB
ционного периода, удлиняют время пребывания пациента как в палате интенB
сивной терапии, так и в стационаре.
Частота встречаемости нарушений ритма у кардиохирургических больных
точно неизвестна. Большое количество аритмий не фиксируется вследствие
малой продолжительности эпизодов и, в ряде случаев, отсутствия клиничесB
ких симптомов. Существует определённая взаимосвязь между видом корриB
гированного порока и частотой развития тех или иных тахиаритмий, что поB
казано в работе V.L. Vetter, проанализировавшего данные нескольких карB
диохирургических клиник [1]. Констатировано, что наибольшая частота разB
вития послеоперационных тахиаритмий наблюдается при коррекции трансB
позиции магистральных артерий (внутрипредсердное переключение) и соB
ставляет 50–85%. При других ВПС частота аритмий широко колеблется: при
тетраде Фалло — в диапазоне 30–60%, при процедуре Фонтена — 25–40%,
аортальном и субаортальном стенозе — 10%, дефекте межжелудочковой
перегородки — 10%, атриовернтрикулярной коммуникации — 10%, вторичB
ном дефекте межпредсердной перегородки — 9%. Следует заметить, что у
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пациентов после хирургической коррекции порока
встречаются те же виды аритмий, что и в обычной попуB
ляции [2].
В обзоре основное внимание уделено суправентрикулярB
ным и желудочковым тахикардиям, которые могут возниB
кать как в раннем, так и в отдалённом послеоперационB
ном периоде. Генез тахиаритмий при этом несколько
различается. В основе аритмий, возникающих непосредB
ственно после коррекции порока, лежит не только хирурB
гическое повреждение, но и электрическая нестабильB
ность миокарда на фоне неустойчивой гемодинамики,
высокого уровня катехоламинов в крови, наличия очагов
воспаления и реперфузионных повреждений сердца [3].
Что касается механизма развития ранних послеоперациB
онных аритмий, то в данном случае в равной степени
представлены как эктопический механизм, так и риBентB
ри [4, 5]. К предикторам возникновения ранних послеB
оперционных аритмий относятся малый вес и ранний
возраст пациента, большая длительность искусственного
кровообращения, наличие резидуальных сбросов крови
[6]. Для повышения эффективности терапии и определеB
ния прогноза течения тахиаритмии решающее значение
приобретает уточнение вида аритмии. Для этого необхоB
дим анализ поверхностной ЭКГ, а в ряде случаев и чресB
пищеводной электрограммы [7]. В таблице представлены
электрокардиографические критерии диагностики супраB
вентрикулярных тахиаритмий [7]. Что касается желудочB
ковых аритмий у пациентов с корригированными ВПС, то
их ЭКГBхарактеристики значительно варьируют. ЖелудочB
ковая экстрасистолия может иметь вид характерный для
блокады левой или правой ножки пучка Гиса, что зависит
от локализации очага. В равной степени могут быть предB
ставлены как мономорфная, так и полиморфная желудочB
ковая тахикардия [7].
Подавляющее большинство тахиаритмий в отдалённые
сроки после коррекции ВПС представлено предсердными
и желудочковыми тахикардиями с кругом риBентри вокруг
сформировавшегося послеоперационного рубца. ДополB
нительными факторами, способствующими развитию данB
ного вида тахиаритмии, являются гипертрофия миокарда,
его постишемический фиброз, хроническая гемодинамиB
ческая перегрузка, наличие перикардиального воспалеB
ния [8, 9].
Тактика ведения пациентов с нарушениями ритма после
кардиохирургических вмешательств имеет свои особенB
ности в зависимости от времени возникновения аритмии:
непосредственно после операции, либо в отдалённые сроB
ки. Ранние послеоперационные тахиаритмии требуют теB
рапии, направленной на поддержание электролитного и
кислотноBщелочного баланса, стабилизацию гемодинамиB
ки и подавление воспалительной реакции. При назначеB
нии антиаритмической терапии следует иметь виду повыB
шенную чувствительность миокарда к отрицательному
инотропному эффекту некоторых антиаритмических преB
паратов, широко использующихся для купирования аритB
мий. Это, прежде всего, касается антиаритмических преB
паратов I класса.
Суправентрикулярные риBентри тахикардии наиболее часB
то встречаются в раннем послеоперационном периоде.
В данную группу аритмий включаются атривентрикулярB
ная риBентри тахикардия с участием дополнительных
предсердноBжелудочковых соединений, атривентрикулярB
ная узловая риBентри тахикардия, трепетание/фибрилляB
ция предсердий.
Одной из наиболее значимых и предотвратимых причин
послеоперационных суправентрикулярных тахикардий явB
ляются дополнительные предсердноBжелудочковые соB

единения, признаки которых можно обнаружить в доопеB
рационном периоде. Наиболее часто они встречаются у
пациентов с аномалией Эбштейна.
В случае атривентрикулярной узловой риBентри тахикарB
дии (АВУРТ) в круг риBентри включается быстрый путь, расB
положенный спереди от пучка Гиса и медленный путь, расB
положенный в задненижней части треугольника Коха [10].
Существует два основных типа АВУРТ: типичная АВУРТ
(«slowBfast» форма), которую имеет большинство пациенB
тов, при этом, антеградно возбуждение проводится по
медленному пути, ретроградно — по быстрому пути; атиB
пичная АВУРТ («fastBslow» форма) — антеградно возбуждеB
ние проводится по быстрому пути, ретроградно — по медB
ленному. Последний вид АВУРТ может лежать в основе
развития тяжёлой длительной тахикардии [11].
В случае развития вышеуказанных тахикардий, особенно
при манифестации тахикардии в дооперационном периоB
де, любая из предложенных тактик лечения является опB
равданной: дооперационная радиочастотная аблация доB
полнительных путей или их интраоперационное устранеB
ние. В обоих случаях ликвидируется фактор риска развиB
тия тяжёлой суправентрикулярной тахикардии [12].
Медикаментозная терапия послеоперационных суправенB
трикулярных риBентри тахикардий включает: 
◆ Аденозин (АТФ) в дозе 100–150 мкг/кг внутривенно
струйно (быстро). Данный препарат кратковременно блоB
кирует генерацию импульса возбуждения атриовентрикуB
лярным узлом c последующим восстановлением синусоB
вого ритма [13].
◆ Синхронизированная кардиоверсия (мощность тока
0,5–1 Дж/кг массы тела пациента). Если начальная мощB
ность воздействия оказалась неэффективной, то повторB
ное воздействие может быть увеличено до 2 Дж/кг. Для
уменьшения степени повреждения миокарда, каждое поB
следующее должно наноситься как минимум через 2 мин.
Особенно это актуально для новорождённых и детей ранB
него возраста [13]. Синхронизированная кардиоверсия
является начальным этапом купирования АВУРТ у детей
первого года жизни при выраженных признаках сердечB
ной недостаточности, развившейся на фоне пароксизма
тахикардии [12].
В лечении суправентрикулярных риBентри тахикардий такB
же может оказаться эффективной предсердная учащаюB
щая стимуляция. Рекомендуемые характеристики воздейB
ствия: продолжительность импульса 10 мсек, сила тока
10–20 мА, частота стимуляции должна быть на 10–20%
больше, чем частота тахикардии, продолжительность стиB
муляции 5–15 сек [12].
При гемодинамически нестабильном трепетании или фибB
рилляции предсердий используется немедленная кардиоB
версия (особенно у новорождённых). В менее критических
ситуациях в случае трепетания предсердий достаточно эфB
фективной является предсердная учащающая стимуляция.
При длительности фибрилляции предсердий более 48 ч
высок риск тромбоэмболических осложнений, поэтому
перед выполнением кардиоверсии рекомендуется провеB
дение трансэзофагеальной эхокардиографии. В случае отB
сутствия возможности выполнения данного исследования
или ургентности ситуации, должен быть назначен гепарин
с последующим переводом на пероральные антикоагулянB
ты [14, 15].
Если в полостях сердца визуализируются сгустки, то лечеB
ние тахикардии следует начинать с препаратов замедляюB
щих атриовентрикулярную проводимость (дигоксин, антаB
гонисты кальция или �Bблокаторы). Такая терапия провоB
дится до получения должного эффекта от применения анB
тикоагулянтов.
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Вид аритмии Фибрилляция
предсердий

Частота ритма

Регулярность
ритма

Зубец P

интервал PR 

комплекс QRS 

Частота
сокращения
предсердий
250–350 в
мин

Зависит 
от степени 
АВBблокады

Маленькие, с
трудом разлиB
чимые зубцы,
скрывающиеB
ся в QRS и Т

Не 
определяется

Узкий, если
нет блокады
ножек пучка
Гисса 

Таблица. Электрокардиографические критерии диагностики суправентрикулярных тахиаритмий у детей

Примечание: 
* АВЭТ —  атривентикулярная  узловая эктопическая тахикардия;
** АВУРТ — атривентикулярная  узловая риBентри тахикардия.

Частота
сокращения
предсердий
200–300 в
мин

Зависит 
от степени 
АВBблокады

ПоложительB
ные пилообB
разные зубцы
в отведениях
II, III, AVF

Не 
определяется

Узкий, если
нет блокады
ножек пучка
Гисса 

Трепетание предсердий

Частота  сокраB
щения предсерB
дий 230–450 в
мин (меньше —
при структурB
ной патологии
сердца)

Регулярный,
при условии
фиксированB
ной степени
АВBблокады

ОтрицательB
ные пилообB
разные зубцы
в отведениях
II, III, AVF

Не 
определяется

Узкий, если
нет блокады
ножек пучка
Гисса 

150–280 в
мин

Правильный

ОтрицательB
ный в отведеB
ниях II, III, aVF
и c V4 по V6

Нормальный
(или слегка 
удлинен) 
с длинным 
интервалом RP

Узкий
(< 120 мсек)

АВУРТ**

150–280 в
мин

Правильный

Отсутствует,
либо ретроB
градный,
может наслаиB
ваться или
заканчивать
комплекс QRS 

PBзубец в комB
плексе QRS или
очень короткий
интервал RP
(< 70 мс)

Узкий 
(< 120 мсек)

Соответствует
ортодромной
тахикардии

Правильный

Отсутствует

Не 
определяется

Широкий 
( > 120 мсек)

АВЭТ*

атипичноетипичное«slow�fast»«fast�slow»антидромнаяортодромнаяпризнак

220–320 в
мин у новоB
рождённых,
160–280 в
мин у детей
более старшеB
го возраста

Правильный

Отсутствует
или отрицаB
тельный, 
RPBинтервал 
в отведении 
II > 70 ms

Не 
определяется 

Узкий, если
нет блокады
ножек пучка
Гисса 

Вид аритмии Узловая эктопическая
тахикардия

Частота ритма

Регулярность
ритма

Зубец P

интервал PR 

комплекс QRS 

Постоянная с частотой
110–250 в мин 
(феномен «разогрева» 
и «охлаждения»)

Правильный

РBволна нормальной
амплитуды, частота
предсердий немного
меньше, чем 
желудочков

Не определяется изBза
АВBдиссоциации

Узкий, если нет блокаB
ды ножек пучка 
Гисса

Таблица. Продолжение

100–250 в мин

Регулярный, до тех пор пока
нет АВBблокады, затем
нерегулярный; тахикардия
постепенно «разогревается»,
увеличивая ЧСС и также
«остывает»

«–» РBволна в I, и AVL; 
«+» РBволна в V1

Короткий относительно нормы,
пока не появится АВBблокада

Узкий или нормальный для
возраста, пока не появится
блокада ножек пучка Гисса

Предсердная эктопическая тахикардия

100–250 в мин

Регулярный, до тех пор пока
нет АВBблокады, затем
нерегулярный; тахикардия
постепенно «разогревается»,
увеличивая ЧСС и также
«остывает»

«+» РBволна в I, и AVL; похожа на
синусовую РBволну если очаг
расположен у синусового узла;
«–» РBволна если очаг
локализован в нижней части
правого предсердия

Короткий относительно нормы,
пока не появится АВBблокада

Узкий или нормальный для
возраста, пока не появится
блокада ноже пучка Гисса

Внутрипредсердная
ри�ентри тахикардия

Частота  сокращения
предсердий 
250–350 в мин

Зависит 
от степени 
АВBблокады

Маленькие, 
с трудом различимые
зубцы, скрывающиеB
ся в QRS и Т

Не определяется

Узкий, если нет блоB
кады ножек пучка 
Гисса 

левое предсердиеправое предсердиепризнак
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Пациенты, подвергнутые кардиоверсии, при условии
длительности аритмии более 48 ч, должны получить в поB
следующем трёхнедельный курс варфарина (с учётом
противопоказаний к назначению данного препарата).
Для контроля эффективности терапии вычисляется уроB
вень международного нормализованного отношения
(МНО). Величина его во время терапии должна быть боB
лее 2 единиц. Наряду с варфарином назначаются и дезB
агреганты, продолжительность лечения которыми соB
ставляет 1–2 мес [16].
Фармакологические агенты, применяемые с целью купиB
рования трепетания/фибрилляции предсердий, достаB
точно редко устраняют их полностью. Тем не менее, для
фармакологической кардиоверсии у пациентов со стаB
бильной гемодинамикой могут быть использованы амиоB
дарон, препараты IC класса, дигоксин, антагонисты кальB
ция или �Bблокаторы. Цель использования данных преB
паратов — торможение атривентрикулярной проводиB
мости с развитием блокады и, как следствие, замедлеB
ние частоты сокращений желудочков. Однако эти препаB
раты не влияют на механизм развития аритмии, а в поB
следствии использование большинства из них может неB
гативно сказаться на сократительной функции оперироB
ванного миокарда [17].
Атриовентрикулярная узловая эктопическая тахикардия
может наблюдаться в послеоперационном периоде у паB
циентов с септальными дефектами и ассоциирует со
значительной смертностью. По данным A. DolgeB
Khatami эктопия в области атривентрикулярного соедиB
нения возникает примерно у 11% пациентов, а смертB
ность достигает 3% [4, 18]. Атриовентрикулярная узлоB
вая эктопическая тахикардия обычно возникает в
первые 24–48 ч после хирургического вмешательства,
несмотря на отсутствие каких либо изменений на ЭКГ в
периоде, предшествующем операции. Вагусные пробы,
дигоксин и кардиоверсия не приносят желаемого реB
зультата для контроля над атриовентикулярной узловой
эктопической тахикардией. Предварительные мероприB
ятия, предшествующие антиаритмической терапии,
включают адекватную седацию, уменьшение доз иноB
тропных препаратов, нормализацию уровня калия и
кальция в сыворотке крови.
Возможные варианты последующей терапии:
◆ Амиодарон внутривенно или внутрь. При назначении
препарата внутрь через назогастральный зонд следует
учитывать состояние пищеварительного тракта у ребёнка
и то, что терапевтический эффект препарата может проB
явиться не раннее, чем через 2 сут [19, 20].
◆ Атриовентрикулярная узловая эктопическая тахикарB
дия может быть купирована внутривенным введением
пропафенона в разовой дозе от 0,2 до 2 мг/кг, с последуB
ющей инфузией со скоростью 4–6 мкг/кг/мин, и прокаиB
намида в разовой дозе 5 мг/кг, с последующим введениB
ем со скоростью 25–40 мкг/кг/мин [21]. Следует замеB
тить, что эффективность данных препаратов показана у
относительно небольшого количества пациентов.
Наличие атриовентрикулярной узловой эктопической таB
хикардии обычно ограничивается продолжительностью от
2 до 5 сут. Если удаётся стабилизировать гемодинамику, то
в течение этого срока в большинстве случаев восстанавB
ливается и синусовый ритм. В случаях, когда атриовентиB
кулярная узловая эктопическая тахикардия имеет затяжB
ной характер, необходимо использование радиочастотB
ной аблации.
Предсердная эктопическая тахикардия не является редB
ким явлением у пациентов с ВПС в послеоперационном
периоде. Эффективным в данном случае является примеB

нение дигоксина, �Bблокаторов и прокаинамида [12]. У чаB
сти пациентов тахикардия может носить персистирующий
характер, что является показанием к курсовому назначеB
нию амиодарона или проведению радикальных аблационB
ных процедур [22].
Возникновение у пациента в раннем послеоперационном
периоде продолжительной желудочковой тахикардии треB
бует немедленного вмешательства. У пациента с нестаB
бильной гемодинамикой для купирования желудочковой
тахикардии используется синхронизированная кардиоB
версия (1–2 Дж/кг).
Пациентов со стабильной гемодинамикой рекомендуется
вести последовательно по следующей схеме:
1. Лидокаин внутривенно 1 мг/кг с последующей инфузиB

ей 20–50 мкг/кг в мин. 
2. Прокаинамид внутривенно с последующей инфузией.
3. �Bблокаторы, бретилиум, амиодарон.
Для лечения тахикардии типа «Torsade de pointes» примеB
няется электрическая кардиоверсия. Данный вид терапии
может быть неэффективен при частых, но коротких проB
бежках желудочковой тахикардии. В этих случаях рекоB
мендуется введение сульфата магния 25 мг/кг каждые
5 мин в течение 15 мин, лидокаин. При возникновении
желудочковой тахикардии на фоне синдрома удлинённого
интервала QT рекомендуется введение �Bблокаторов (эсB
молол). Пациенты с лекарственно индуцированной желуB
дочковой тахикардией, например на фоне длительного
приёма �Bблокаторов, нуждаются в более «агрессивной»
антиаритмической терапии вплоть до имплантации карB
диовертеровBдефибрилляторов [12, 23].
Совершенствование хирургической техники, применяемой
для лечения врождённых пороков сердца, породило новую
популяцию молодых людей с корригированными, в том
числе и сложными, пороками сердца. Известно, что в США
в настоящее время проживает более 1 млн пациентов с
корригированными ВПС, из них 5–20% имеют патологию
сердца, обусловленную кардиохирургическим вмешательB
ством. Спектр хирургических операций при ВПС широк.
Однако хирургическая коррекция только трёх пороков
сердца формирует наибольший процент пациентов после
кардиохирургических вмешательств, имеющих аритмии в
отдалённом послеоперационном периоде. Это транспозиB
ция магистральных сосудов (внутрипредсердное переклюB
чение), атрезия трёхстворчатого клапана и тетрада Фалло.
Наиболее распространёнными тахиаритмиями в отдалёнB
ном послеоперационном периоде являются: риBентри
предсердные и желудочковые тахикардии.
Предсердная риBентри тахикардия преимущественно расB
пространена среди пациентов, подвергшихся хирургичесB
ким вмешательствам, которые сопровождались значиB
тельным рассечением миокарда предсердий [24]. Данный
вид тахикардии в большинстве своем характеризуется ярB
ко выраженным клиническим течением и ассоциирует с
сердечной недостаточностью, повторными кардиохирурB
гическими вмешательствами, желудочковыми аритмиями
и летальностью [25]. Пациенты с предсердной риBентри таB
хикардией, прооперированные по поводу тетрады Фалло,
зачастую имеют увеличенное правое предсердие, выраB
женную регургитацию в области клапана лёгочной артеB
рии, а хирургическая коррекция ВПС была выполнена в
более старшем возрасте [26].
Первое крупное проспективное наблюдение предсердных
риBентри тахикардий у пациентов, перенёсших кардиохиB
рургическое вмешательство по поводу ВПС, показало, что
смертность через 6,5 лет в данной группе составляет 17%,
из которых 1% — в связи с внезапной смертью. РезультаB
ты исследования по изучению предсердных риBентри тахиB
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кардий у пациентов, перенёсших операции Фонтена, МасB
тарда и Сенинга, выявили наличие внезапных смертей в
6% случаев в течение трёх лет наблюдения. Клиническими
факторами, ассоциированными с внезапной сердечной
смертью, были: продолжающиеся и слабо контролируеB
мые эпизоды тахикардии и минимальные клинические
проявления, затрудняющие своевременную диагностику и
лечение [24].
Медикаментозное лечение предсердных риBентри тахиB
кардий остаётся большой проблемой. ЭкспериментальB
ные исследования подтвердили потенциально благотворB
ный эффект антиаритмических препаратов IС и III класса.
Тем не менее, проаритмический эффект и неблагоприятB
ное воздействие данных препаратов на функцию желуB
дочков и атриовентрикулярного узла ограничивают их
значимость [23]. Учитывая значительную частоту развития
тромбозов, у пациентов с непрерывно рецидивирующими
тахикардиями вполне оправдано использование варфаB
рина. Однако следует признать, что в целом медикаменB
тозная терапия послеоперационных предсердных риBентB
ри тахикардий малоэффективна. Данное утверждение в
равной степени относится и к предсердной стимуляции
как методу купирования пароксизмов тахикардии. АнтитаB
хикардийная стимуляция, в ряде случаев также применяеB
мая для купирования тахикардии, часто приводит к возB
никновению фибрилляции предсердий с последующим
ухудшением показателей гемодинамики [27]. Радикально
устранить аритмию позволяет проведение внутрисердечB
ного электрофизиологического исследования и радиочасB
тотной аблации. По различным данным, доля успешной
аблации предсердной риBентри тахикардии составляет от
55 до 90% [28, 29]. Повышению непосредственной эффекB
тивности данного вида лечения способствовало применеB
ние нефлюороскопического картирования c использоваB
нием навигационных систем (CARTO, Biosense Webster;
EnSite System, St. Jude Medical; RPM System, Boston
Scientific) [29, 30]. Данная методика позволяет создавать
с высокой точностью трёхмерную геометрическую реконB
струкцию полостей сердца, выполнять электроанатомичеB
ское картирование, отображать распространение волны
возбуждения по миокарду. Но, несмотря на использоваB
ние современных технологий, возврат тахикардии в длиB
тельной перспективе документируется примерно у полоB
вины пациентов [31].
Желудочковые нарушения ритма нередкое явление у паB
циентов с корригированными ВПС спустя многие годы поB
сле операции. В ряде клинических наблюдений показано
увеличение частоты желудочковых нарушений ритма, преB
имущественно у пациентов, прооперированных по поводу
тетрады Фалло. В настоящее время лучшие показатели
операционной летальности не превышают 1%, а выживаB
емость через 30 лет после операции близка к 90% [32,
33]. Тем не менее, случаи внезапной смерти и зарегистриB
рованные желудочковые тахикардии у молодых людей с
корригированной тетрадой Фалло в совокупности составB
ляют 3–6% [33, 34]. Желудочковая тахикардия является
причиной проведения программируемой стимуляции у
15–30% пациентов, а половина имеет желудочковые экB
топии на ЭКГ [35].
Данные по распространённости желудочковой тахикарB
дии при других пороках ограничены. Известно, что пациB

енты с клапанными стенозами аорты и лёгочной артеB
рии, дефектом межжелудочковой перегородки характеB
ризуются достаточно частым наличием желудочковых экB
топий [23].
Признаками, ассоциирующими с желудочковой тахикарB
дией и внезапной смертью пациентов, прооперированных
по поводу ВПС, являются: возраст пациента и возраст, в
котором была выполнена операция (прямая зависиB
мость), увеличение продолжительности комплекса QRS на
ЭКГ � 180 мсек, дисперсия комплекса QRS в различных
электрокардиографических отведениях, и увеличение
дисперсии интервала QT на фоне увеличения конечного
диастолического объёма правого желудочка > 100 мл/м2

[26, 36–38]. Эхокардиографическое исследование также
даёт важную информацию, которая может быть использоB
вана для определения риска развития жизнеугрожающих
желудочковых аритмий. В частности установлено, что у паB
циентов с эпизодами устойчивой желудочковой тахикарB
дии чаще обнаруживаются такие структурные аномалии
правого желудочка, как аневризма выводного тракта, реB
гургитация в области клапана лёгочной артерии и трикусB
пидального клапана [26].
Подходы к управлению желудочковой тахикардией разB
личны и зависят от наличия и выраженности симптомов
тахикардии.
Для пациентов с минимальными симптомами (непродолB
жительные желудочковые эктопии, не ассоциированные с
нарушениями гемодинамики или метаболизма миокарда)
специальное лечение либо не проводится, либо назначаB
ются препараты, подавляющие активность эктопических
очагов (�Bблокаторы). 
В группе больных с наличием угрожающих симптомов
(синкопальные и пресинкопальные состояния) лечение
более «агрессивное». Оно включает антиаритмическую теB
рапию и имплантацию автоматических кардиовертеровB
дефибрилляторов, что по сути является единственным меB
тодом профилактики внезапной кардиогенной смерти у
данной категории пациентов. Антиаритмическая терапия
может быть использована для подавления желудочковой
тахикардии, но она не влияет на продолжительность жизB
ни пациентов. Радиочастотная аблация желудочковой таB
хикардии успешна у небольшого количества пациентов с
корригированными и может подойти для пациентов с моB
номорфными и гемодинамическими толерантными желуB
дочковыми тахикардиями [26, 39, 40].
Таким образом, нарушения ритма сердца являются основB
ной причиной смерти пациентов с корригированными
ВПС, особенно с увеличением продолжительности их жизB
ни. Группа с наибольшим риском развития аритмий вклюB
чает пациентов, перенёсших операции Мастарда и СенB
нинга при транспозициии магистральных сосудов, операB
цию Фонтена и радикальную коррекцию тетрады Фалло.
Среди прогностически неблагоприятных нарушений ритма
у пациентов, перенёсших операции по поводу ВПС, преваB
лируют пароксизмальная предсердная и желудочковая
риBентри тахикардии. Интервенционная стратегия в лечеB
нии аритмий у данной категории пациентов включает исB
пользование метода внутрисердечной радиочастотной абB
лации при наличии предсердной риBентри тахикардии и
имплантацию кардиовертеровBдефибрилляторов при жеB
лудочковой тахикардии.
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Application efficiency 
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from atopic dermatitis

T.G. Malanicheva1, F.V. Shagimordanova1, S.N. Denisova2

1 Kazan' State Medical University 
2 G.N. Speransky Children City Clinical Hospital № 9,

Moscow

THE PURPOSE OF THE WORKS CONSISTED IN THE STUDY OF THE DIET THERAB
PY EFFICIENCY ALONG WITH THE USE OF THE MODERN ADAPTED FORMULA
BASED ON THE GOAT'S MILK «NANNY» IN FEEDING OF THE INFANTS, WHO ARE
BOTTLEBFED AND WHO SUFFER FROM ATOPIC DERMATITIS. THE RESEARCHERS
HAVE OBSERVED 58 CHILDREN AGED BETWEEN 3 AND 12 MONTHS OLD WITH
ATOPIC DERMATITIS COMPLICATED BY THE MYCOTIC INFECTION. THE MAIN
GROUP WAS MADE UP OF 32 CHILDREN, WHO RECEIVED THE FORMULA BASED
ON THE GOAT'S MILK WITHIN THE HYPOALLERGIC DIET. THE CONTROL GROUP
WAS MADE UP OF 26 CHILDREN, WHO RECEIVED A FORMULA BASED ON THE
SOY PROTEIN ISOLATES. INTRODUCTION OF THE FORMULA BASED ON THE
GOAT'S MILK INTO THE FOOD RATION OF THE INFANTS WITH ATOPIC DERMATIB
TIS PROVIDED THE HIGH CLINICAL EFFICIENCY IN 78% OF CASES. IT MANIFESTB
ED ITSELF IN ACHIEVEMENT OF THE DISEASE REMISSION BY THE 10–20TH DAY
FROM THE MOMENT THE THERAPY STARTED, REDUCTION OF SCORAD INDEX BY
3,5 TIMES, REDUCTION OF THE ATOPIC DERMATITIS RECRUDESCENCE PERIOD
BY 2 TIMES, PROTRACTION OF THE REMISSION BY 3 TIMES, REDUCTION OF THE
BACKSETS BY 2,5 TIMES AGAINST CONCENTRATION REDUCTION OF IGE AND
ALLERGEN SPECIFIC IGE TO THE COW MILK PROTEINS AND CASEIN IN BLOOD
SERUM AS FAR AS IT CONCERNS THE ADEQUATE GROWTH AND DEVELOPMENT
OF A CHILD. THUS, THE REPLACEMENT OF THE PRODUCTS BASED ON THE COW
MILK FOR THE WHOLESOME CHILDREN FORMULA BASED ON THE GOAT'S MILK
IN THE FOOD RATION OF THE PATIENTS, SUFFERING FROM ATOPIC DERMATITIS,
ALLOWED FOR BOTH OPTIMIZING THE DIET THERAPY OF THE INFANTS, ENSURB
ING THEIR ADEQUATE PHYSICAL GROWTH AND CONTRIBUTING TO THE CONB
TROL OVER THE SYMPTOMS OF DISEASE.  
KEY WORDS: GOATS MILK FORMULA, ATOPIC DERMATITIS, INFANTS, TREAT�
MENT.

Т.Г. Маланичева1, Ф.В. Шагиморданова1, С.Н. Денисова2

1 Казанский государственный медицинский университет 
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ ЗАКЛЮЧАЛАСЬ В ИЗУЧЕНИИ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДИЕТОТЕРАПИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ СОВРЕМЕННОЙ
АДАПТИРОВАННОЙ ФОРМУЛЫ НА ОСНОВЕ КОЗЬЕГО МОЛОКА «НЭННИ» У ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА, НАХОДЯЩИХСЯ
НА ИСКУССТВЕННОМ ВСКАРМЛИВАНИИ, С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ. ПОД НАБЛЮДЕНИЕМ НАХОДИЛОСЬ 58 ДЕТЕЙ
С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ, ОСЛОЖНЁННЫМ ГРИБКОВОЙ ИНФЕКЦИЕЙ, В ВОЗРАСТЕ ОТ 3 ДО 12 МЕС. ОСНОВНУЮ
ГРУППУ СОСТАВЛЯЛИ 32 РЕБЁНКА, КОТОРЫЕ ПОЛУЧАЛИ В СОСТАВЕ ГИПОАЛЛЕРГЕННОЙ ДИЕТЫ ФОРМУЛУ НА ОСНОВЕ
КОЗЬЕГО МОЛОКА. КОНТРОЛЬНУЮ ГРУППУ СОСТАВИЛИ 26 ДЕТЕЙ, ПОЛУЧАВШИХ СМЕСЬ НА ОСНОВЕ ИЗОЛЯТОВ БЕЛB
КОВ СОИ. ВКЛЮЧЕНИЕ В РАЦИОН ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ, СМЕСИ НА ОСB
НОВЕ КОЗЬЕГО МОЛОКА, ОБЕСПЕЧИЛО ВЫСОКУЮ КЛИНИЧЕСКУЮ ЭФФЕКТИВНОСТЬ В 78% СЛУЧАЕВ. ЭТО ПРОЯВИB
ЛОСЬ ДОСТИЖЕНИЕМ РЕМИССИИ ЗАБОЛЕВАНИЯ НА 10–20BЙ ДЕНЬ ОТ НАЧАЛА ТЕРАПИИ, СНИЖЕНИЕМ ИНДЕКСА SCOB
RAD В 3,5 РАЗА, СОКРАЩЕНИЕМ ПЕРИОДА ОБОСТРЕНИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА В 2 РАЗА, ПРОДЛЕНИЕМ ПЕРИОДА
РЕМИССИИ В 3 РАЗА, УМЕНЬШЕНИЕМ ЧИСЛА РЕЦИДИВОВ В 2,5 РАЗА НА ФОНЕ СНИЖЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ КОНЦЕТРАB
ЦИИ IGE И АЛЛЕРГЕНСПЕЦИФИЧЕСКИХ IGE К БЕЛКАМ КОРОВЬЕГО МОЛОКА И КАЗЕИНУ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ ПРИ
АДЕКВАТНОМ РОСТЕ И РАЗВИТИИ РЕБЁНКА. ТАКИМ ОБРАЗОМ, ЗАМЕНА В РАЦИОНЕ БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАB
ТИТОМ ПРОДУКТОВ НА ОСНОВЕ КОРОВЬЕГО МОЛОКА НА ПОЛНОЦЕННУЮ ДЕТСКУЮ СМЕСЬ ИЗ КОЗЬЕГО МОЛОКА ПОЗB
ВОЛЯЕТ ОПТИМИЗИРОВАТЬ ДИЕТОТЕРАПИЮ У ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА И ОБЕСПЕЧИТЬ ИХ НОРМАЛЬНОЕ ФИЗИЧЕB
СКОЕ РАЗВИТИЕ, НО И СПОСОБСТВУЕТ ЗНАЧИТЕЛЬНОМУ УМЕНЬШЕНИЮ ПРОЯВЛЕНИЙ ЗАБОЛЕВАНИЯ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СМЕСЬ НА ОСНОВЕ КОЗЬЕГО МОЛОКА, АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ, ДЕТИ, ЛЕЧЕНИЕ.

В настоящее время, наряду с ростом распространённости атопического дерB
матита среди детей, утяжелением течения заболевания, увеличением числа
случаев резистентности к традиционной терапии, на одно из первых мест выB
ходит проблема атопического дерматита, осложнённого вторичной инфекциB
ей. Присоединение бактериальной и грибковой инфекции наблюдается у
25–34% детей с атопическим дерматитом и создаёт трудности в определении
тактики ведения таких пациентов [1–4].
Известно, что у детей с атопическим дерматитом в коже создаются благоприB
ятные условия для активации как патогенной, так и условноBпатогенной флоB
ры. Вторичная инфекция играет важную роль в поддержании как инфекционB
ного, так и аллергического хронического воспалительного процесса в коже
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Группы больных

Основная (n = 32)

Таблица 1. Клиническая эффективность комплексной терапии с применением формулы на основе козьего молока в питании у
больных осложнёнными формами атопического дерматита

Контрольная (n = 26)

Низкий индивидуальный
терапевтический эффект

21,9%

61,5%

Средняя
длительность

обострения (дни)

14,0 ± 1,6

28,0 ± 1,9

Снижение индекса
SCORAD 

35 %

18 %

Общий
терапевтический

эффект

78,1%

38,5%

при атопическом дерматите за счёт индукции синтеза алB
лергенBспецифических IgE, развития сенсибилизации и
дополнительной активации дермальных лимфоцитов [5,
6]. Существенное влияние на течение заболевания окаB
зывают токсогенные штаммы стафилококка, дрожжепоB
добные грибки рода Candida, Malassezia furfur и дерматоB
фиты, а также ассоциации бактериальной и грибковой
микрофлоры [7–10]. УсловноBпатогенные грибки у детей
с атопическим дерматитом вызывают не только поражеB
ние кожных покровов, но и способствуют сенсибилизаB
ции организма [11]. Поэтому для лечения осложнённых
форм атопического дерматита необходимо совершенстB
вование не только фармакотерапии (включение в состав
комплексного противоаллергического лечения антимиB
котиков), но и индивидуализация подхода к назначению
гипоаллергенной диеты. При атопическом дерматите, осB
ложнённом грибковой инфекцией, из рациона питания
следует исключать не только продукты с высокой сенсиB
билизирующей активностью (коровье молоко и др.), но и
кисломолочные напитки, например, кефир или «Наринэ».
Вместе с тем, по данным ряда авторов, на фоне безмоB
лочной диеты у детей может замедляться рост, нарушатьB
ся процессы минерализации костной ткани [12–14]. ПоB
этому необходима замена коровьего молока и кисломоB
лочных продуктов на его основе на иные продукты, споB
собствующие обратному развитию проявлений атопичесB
кого дерматита и в то же время обеспечивающие адекB
ватный рост и развитие ребёнка. 
Цель настоящего исследования — изучение эффективносB
ти диетотерапии с использованием современной адаптиB
рованной формулы на основе козьего молока «Нэнни» у
детей грудного возраста, находящихся на искусственном
вскармливании с атопическим дерматитом, осложнённым
грибковой инфекцией.
Обследовано 58 детей в возрасте от 3 до 12 мес с атопичеB
ским дерматитом, осложнённым вторичной грибковой инB
фекцией и пищевой сенсибилизацией. Грибковая инфекция
была подтверждена микологическим обследованием.
Пациенты были разделены на 2 группы: основную и конB
трольную. В основную группу вошли 32 ребёнка с атопичеB
ским дерматитом (53,1% мальчиков, 46,9% девочек) в возB
расте от 3 до 12 мес, получавших в составе гипоаллергенB
ной диеты смесь на основе козьего молока «Нэнни»
(Vitacara, Новая Зеландия, свидетельство о государственB
ной регистрации № 77.99.11.5.У.1386.8.04 от 16.08.2004).
Смесь предназначена для вскармливания детей с рождеB
ния [17]. Лёгкое течение атопического дерматита отмечаB
лось у 12,5 % детей, среднетяжёлое — у 50,0%, тяжёлое —
у 37,5% пациентов. 
В контрольную группу вошли 26 детей, получавших смесь
на основе изолятов белков сои. Мальчики составили
53,8%, девочки — 46,2%. Лёгкое течение заболевания отB
мечалось у 15,3 % детей, среднетяжёлое — у 50,0%, тяжёB
лое — у 34,7% пациентов. 
Возникновение атопического дерматита у наблюдаемых
детей было связано с их переводом на искусственное
вскармливание смесями на основе коровьего молока.

Диетотерапия у пациентов с атопическим дерматитом заB
ключалась в замене старой смеси на новую. Лечебные
смеси вводили в пищевой рацион постепенно в течение
7–10 дней по 10 мл в каждое кормление в 1Bй день, по
20 мл — во 2Bй день, по 30 мл — в 3Bй день и т.д., постеB
пенно увеличивая объём новой смеси и уменьшая объём
старой до полной её замены. Среднесуточный объём леB
чебной смеси составил 500–900 мл в зависимости от
возраста ребёнка. Пациенты получали гипоаллергенные
продукты прикорма, которые по составу не различались в
основной и контрольной группах.
Кроме коррекции рациона питания детям проводилась
традиционная противоаллергическая терапия. Она вклюB
чала: противовоспалительные препараты для наружного
применения, лечебноBкосметический уход за кожей, антиB
гистаминные препараты. Также проводилась антимикотиB
ческая терапия (противогрибковые средства для наружB
ного применения), по показаниям — антимикотики сисB
темного действия — (флуконазол 3–5 мг/кг). В контрольB
ной группе противоаллергическая и антигрибковая тераB
пия была аналогична таковой в основной группе.
Пациентам проводилось углублённое клиническое обслеB
дование с оценкой тяжести симптомов атопического дерB
матита по шкале SCORAD, определение концентрации
сывороточного и специфического IgE . Концентрацию обB
щего IgE в сыворотке крови определяли методом иммуноB
ферментного анализа, сывороточные концентрации спеB
цифического IgE к пищевым аллергенам — с помощью
тестBсистемы POLYBchek фирмы Milenia biotek [15, 16]. 
Эффективность проводимой терапии оценивалась по
краткосрочным и отдалённым результатам лечения. ПолоB
жительным клиническим эффектом считали исчезновеB
ние кожных воспалительных проявлений на 10–20Bй день
применения смеси, снижение значения индекса SCORAD
более чем в 2 раза, продление периода ремиссии заболеB
вания в 2–3 раза и уменьшение числа рецидивов.
Клиническую эффективность диетотерапии в комплексB
ном лечении атопического дерматита оценивали на осноB
ве общего и индивидуального терапевтического эффекта.
При высоком индивидуальном терапевтическом эффекB
те наступление ремиссии происходило через 10–14
дней, значение индекса SCORAD снижалось в 3 и более
раза; при среднем индивидуальном терапевтическом
эффекте ремиссия развивалась через 15–20 дней, а инB
декс SCORAD сокращался в 2–2,9 раза. Общий терапевB
тический эффект оценивали по доли больных, продемонB
стрировавших положительный индивидуальный терапевB
тический эффект от лечения. Длительность наблюдения за
детьми составила 18 мес.
Общий терапевтический эффект отмечался у 78,1% больB
ных основной группы, получавших адаптированную смесь
на основе козьего молока. Высокий индивидуальный тераB
певтический эффект наблюдался у 40,6% детей, средний —
у 37,5% пациентов (табл. 1). У большинства больных через
10–20 дней от начала терапии отмечалось исчезновение
воспалительных элементов на коже: гиперемии, зуда, сыпи,
шелушения и мокнутия. У 22% детей сохранялась только суB



Группы больных

Основная (n = 32)

Контрольная (n = 26)

Таблица 3. Динамика показателей физического развития у детей с атопическим дерматитом, осложнённым грибковой инфекцией
на фоне диетотерапии с включением формулы на основе козьего молока

900,0 ± 30,0

790,0 ± 40,0

530,0 ± 30,0*

390,0 ± 60,0

1�е полугодие жизни 2�е полугодие жизни

Средняя ежемесячная прибавка массы тела (г)

2,7 ± 0,3

2,3 ± 0,4

2,0 ± 0,2

1,7 ± 0,3

1�е полугодие жизни 2�е полугодие жизни

Средняя ежемесячная прибавка длины тела (см)

Примечание: 
* — достоверность различий (р < 0,05) между сравниваемыми группами.
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хость кожи. Средняя продолжительность периода обостреB
ния составила 14 дней. Значение индекса SCORAD снизиB
лось в среднем в 3,5 раза (с 35 до 10 баллов). 
Среди пациентов контрольной группы, получавших смеси
на основе изолятов соевого белка, результаты лечения быB
ли значительно хуже. Так, общий терапевтический эффект
отмечался лишь у 38,5% больных. Высокий индивидуальB
ный терапевтический эффект имел место у 11,5% детей,
средний — у 26,9% пациентов. Средняя продолжительность
периода обострения составила 28 дней, а значение индекB
са SCORAD снизилось в 1,8 раза (с 34 до 18 баллов).
Изучение отдалённых результатов лечения в течение
18 мес показало (табл. 2), что средняя продолжительB
ность ремиссии у пациентов основной группы увеличиB
лась в 3 раза (с 3 до 9 мес), тогда как у детей контрольной
группы — только в 1,8 раза (с 3 до 5,5 мес) (р < 0,05). КоB
личество обострений за год уменьшилось в основной
группе в 2,5 раза (с 4 раз до 1,6), а в контрольной — в
1,3 раза (с 4 раз до 3) (р < 0,05). Обострения, которые
развивались на фоне лечения, характеризовались меньB
шей интенсивностью клинических проявлений атопичесB
кого дерматита, уменьшением выраженности зуда, плоB
щади высыпаний, активности воспалительных элеменB
тов, сокращением длительности рецидива. У 46,8% больB
ных основной группы отмечалась стойкая клиническая
ремиссия; обострений атопического дерматита за время
наблюдения не отмечалось. В контрольной группе ремисB
сия наблюдалась лишь у 19,2% детей (р < 0,05).
Таким образом, у детей с осложнёнными формами атопиB
ческого дерматита на фоне комплексного лечения с вклюB
чением в рацион питания современной формулы на осноB
ве козьего молока «Нэнни», краткосрочные и долгосрочB
ные позитивные клинические результаты были значительB
но более выраженными, чем в группе детей, получавших
смеси на основе изолятов белков сои. Следовательно, таB
кая диетотерапия позволяет обеспечить контроль над
симптомами атопического дерматита.
При оценке результатов аллергологического обследоваB
ния выявлено, что у 81,2% пациентов основной группы отB
мечалось повышение уровня общего IgE в сыворотке кроB
ви. Среднее значение до лечения составило 260,6 МЕ/мл.
После лечения показатель общего сывороточного IgE сниB

зился в 2,8 раза и составил 93,2 МЕ/мл. В контрольной
группе до лечения повышение концентрации общего IgE в
сыворотке крови отмечалось у 80,7% больных, после проB
ведённой комплексной терапии этот показатель уменьB
шился в 1,8 раза (265,0 МЕ/мл; 147,3 МЕ/мл до и после
лечения соответственно). 
Повышение в сыворотке крови концентрации аллергенB
специфических IgE к белкам коровьего молока и казеину
отмечалось у 87,5% детей основной группы и у 88,4% паB
циентов контрольной группы.
Через 4 мес после лечения у детей основной группы сывоB
роточная концентрация специфического IgE снизилась в
2 раза, у больных контрольной группы — в 1,2 раза
(р < 0,05). 
Темпы прироста массы и длины тела у пациентов основB
ной группы были достоверно выше, чем у детей контрольB
ной группы (табл. 3). 
Таким образом, включение адаптированной формулы на
основе козьего молока «Нэнни» в состав комплексной тераB
пии атопического дерматита, осложнённого грибковой инB
фекцией, у детей грудного возраста обеспечивал достижеB
ние клинической ремиссии на 10–20Bй день от начала диеB
тотерапии, снижение значения индекса SCORAD в 3,5 раза,
сокращение периода обострения в 2 раза. Наряду с краткоB
срочным эффектом наблюдался и отсроченный позитивный
эффект. Он заключался в продлении периода ремиссии и
уменьшении числа рецидивов на фоне снижения концентB
рации общего IgE и аллергенспецифических IgE к белкам
коровьего молока и казеину в сыворотке крови. При этом
отмечался адекватный рост и физическое развитие детей. 
В целом полученные результаты позволяют заключить, что
замена в рационе больных атопическим дерматитом проB
дуктов на основе коровьего молока на полноценную детB
скую смесь на основе козьего молока не только позволяет
оптимизировать диетотерапию у детей раннего возраста и
обеспечить их нормальное физическое развитие, но и обесB
печить контроль над симптомами атопического дерматита. 
Адаптированная формула на основе новозеландского коB
зьего молока «Нэнни» может быть рекомендована в качеB
стве диетического продукта для детей первого года жизни,
страдающих осложнёнными формами атопического дерB
матита.

Группы больных

Основная (n = 32)

Контрольная (n = 26)

Таблица 2. Средняя длительность ремиссии и количество обострений у больных атопическим дерматитом, получающих в питании
формулу на основе козьего молока 

3,1 ± 1,4

3,2 ± 1,6

9,0 ± 1,3*

5,5 ± 1,5

до лечения после лечения

Средняя длительность ремиссии (месяцы)

4,1 ± 0,8

4,2 ± 0,9

1,6 ± 0,4*

3,0 ± 0,6

до лечения после лечения

Среднее количество обострений за год 

Примечание: 
* — достоверность различий (р < 0,05) между сравниваемыми группами.
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THE ARTICLE PROVIDES THE RESEARCH FINDINGS OF THE APPLICATION
EFFICIENCY OF THE COMPLEX PLANTBBASED PREPARATION SINUPRET
(BIONORICA AG, GERMANY) FOR PREVENTION OF THE ACUTE RESPIRATORY
DISEASES AMONG SICKLY CHILDREN. THE AUTHORS SHOWED THAT THE
APPLICATION OF THE PLANTBBASED PREPARATION DECREASED THE SICK
RATE CAUSED BY THE ACUTE RESPIRATORY DISEASES AND INFLUENZA,
ALLEVIATED THE RUN OF THE ACUTE RESPIRATORY DISEASES, HAD SOME
REALLY GOOD TOLERANCE AND MIGHT BE RECOMMENDED FOR THE WIDE
USE, FOR THE PREVENTION OF THE ACUTE RESPIRATORY DISEASES IN
ORGANIZED CHILDREN GROUPS. 
KEY WORDS: ACUTE RESPIRATORY DISEASES, PREVENTION, PHY�
TOTHERAPY, CHILDREN, HOMEOPATHIC REMEDIES, VACCINES.

Т.И. Гаращенко, Л.И. Ильенко, М.В. Гаращенко

Российский государственный медицинский университет, Москва 

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ ИЗУЧЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ КОМПЛЕКСНОГО ФИТОПРЕПАРАТА
СИНУПРЕТ (БИОНОРИКА, ГЕРМАНИЯ) ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ (ОРИ) У ЧАСТО БОЛЕB
ЮЩИХ ДЕТЕЙ. ПОКАЗАНО, ЧТО ПРИМЕНЕНИЕ ФИТОПРЕПАРАТА СНИЖАЕТ УРОВЕНЬ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ОРИ И ГРИПB
ПОМ, ОБЛЕГЧАЕТ ТЕЧЕНИЕ ОРИ, ОБЛАДАЕТ ХОРОШЕЙ ПЕРЕНОСИМОСТЬЮ И МОЖЕТ БЫТЬ РЕКОМЕНДОВАН  ДЛЯ ПРОB
ФИЛАКТИКИ ОРИ В ОРГАНИЗОВАННЫХ ДЕТСКИХ КОЛЛЕКТИВАХ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ИНФЕКЦИИ, ПРОФИЛАКТИКА, ФИТОТЕРАПИЯ, ДЕТИ, ГОМЕОПА�
ТИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ, ВАКЦИНЫ.

Острые респираторные инфекции (ОРИ) и в третьем тысячелетии продолжают
оставаться серьёзной проблемой здравоохранения для большинства стран
мира. ОРИ являются одними из самых распространённых болезней, которые
на протяжении многих лет по числу случаев превосходят все другие инфекциB
онные болезни вместе взятые. В Российской Федерации, по официальным
статистическим данным, ежегодно в среднем регистрируется более 30 млн
случаев острых респираторных вирусных инфекций. В Москве, в разные годы
зарегистрировано от 3 до 5 млн случаев ОРИ в год. В структуре инфекционной
патологии по Москве острые респираторные заболевания занимают до 90%
[1]. Экономические потери от ОРИ выше, чем от других инфекционных болезB
ней в мире [2]. 
Уровни заболеваемости гриппом и ОРИ в Москве в 1,5–1,8 раз выше общеB
российских показателей. Более 200 вирусов, включая вирус гриппа, являютB
ся этиологическими агентами острых респираторных заболеваний. ОРИ являB
ются причиной массовых эпидемий среди городского населения, особенно в
детских организованных коллективах [1, 3]. 
Среди детского населения, по официальным статистическим данным (форма
№ 2), ежегодно в столице регистрируется от 2,3 до 2,6 млн больных острыми
респираторными инфекциями. У детей чаще регистрируются летальные исхоB
ды. Среди всех умерших от гриппа и других ОРИ около 63% составляют дети.
Особенно высока летальность в раннем возрасте и в группе часто и длительB
но болеющих детей с хронической и рецидивирующей патологией ЛОРBоргаB
нов и бронхолёгочной системы [1, 4].
Тяжёлое течение острых респираторных заболеваний обусловлено, как праB
вило, присоединением бактериальной инфекции, которая вызывает тяжёлые
осложнения — отиты (у 25–67% детей с ОРИ), синуситы, пневмонии и др. БакB
териальные осложнения на фоне ОРИ регистрируются у 15–20% детей. На их
лечение приходится более половины назначений всех антибактериальных
препаратов для системного применения. Таким образом, на лечение ОРИ и их
осложнений тратятся значительные финансовые средства [5].



Одной из групп риска повышенной заболеваемости ресB
пираторными инфекциями являются организованные детB
ские коллективы (в основном общеобразовательные шкоB
лы). Школьники — это наиболее активная часть детского
населения, и именно они могут стать одним из источников
эпидемий в мегаполисе. В период подъёма заболеваемоB
сти ОРИ и гриппом, в организованных детских коллектиB
вах в 1,5–2 раза повышается носительство потенциально
опасных возбудителей тяжёлых бактериальных инфекций
респираторного тракта [6]. 
В связи с этим специфическая профилактика гриппа, коB
торая применяется в здравоохранении, недостаточна, поB
скольку она не обеспечивает защиту от других респираB
торных вирусов и особенно бактериальных возбудителей.
По данным ВОЗ, почти 6 млн детей ежегодно умирают от
инфекционных болезней, против которых нет вакцин.
Около 50 инфекционных заболеваний из 65, включённых
в отчётную форму № 2 Федерального статистического наB
блюдения, являются болезнями, «не управляемыми» средB
ствами иммунопрофилактики [1, 7]. Поэтому важное знаB
чение уделяется поиску средств неспецифической профиB
лактики ОРИ. До 2002 г. в детских коллективах использоB
вался лишь дибазол, как средство неспецифической
защиты, который имеет достаточное количество побочных
эффектов и противопоказаний к применению. 
Во время эпидемического подъёма заболеваемость грипB
пом и ОРИ носит массовый характер. За 3–4 нед общее
число переболевших в Москве достигает 500–800 тыс.
человек. Такой высокий уровень заболеваемости грипB
пом является основанием для совершенствования мер
профилактики [1, 5].
Особое внимание в программах сезонной профилактики
гриппа и ОРИ в детских коллективах уделяется фитотераB
пии [8]. Наиболее эффективными для фитотерапии являB
ются комплексные фитопрепараты с доказанными мехаB
низмами действия, разработанные на основе современB
ных научных методов и новейших технологий — фитониB
ринге («phyto» — растение и «egeneering» — разработка,
технология). Эти свойства присущи препарату Синупрет
(Бионорика, Германия, регистрационное удостоверение:
П № 014247/02B2002).
Лекарственные растения, входящие в состав препарата
Синупрет (корень горечавки, цветки первоцвета, трава
щавеля, цветки бузины и трава вербены), оказывают разB
личный фармакологический эффект. Секретолитическое
действие препарата заключается в улучшении текучести
патологически густой слизи и улучшении мукоцилиарного
клиренса, противовоспалительное — в уменьшении отёчB
ности тканей, восстановлении вентиляции и дренажа [9,
10]. Синупрет препятствует размножению вирусов гриппа
группы А, парагриппа, риносинтициального вируса и окаB
зывает иммуномодулирующее действие [11]. 
Трава щавеля и трава вербены оказывают иммуномодуB
лирующее действие. Основные составляющие корня генB
цианы желтой — горечи (гептобиоза и гентизин), раздраB
жают вкусовые рецепторы и рефлекторно усиливают
секрецию бронхиальных желез [12]. Корень и цветки
первоцвета имеют в своём составе флавоноиды (рутин,
кверцетин, каротиноиды) и производные салициловой
кислоты, которые оказывают секретолитическое, антиB
флогистонное и противовирусное действие [13]. Листья и
стебель травы щавеля содержат флавоноиды (кверцеB
тин), производные гидрокоричной кислоты (галловая кисB
лота), щавелевой кислоты, а также полисахариды и витаB
мин С. Указанные компоненты оказывают секретолитиB
ческое, антифлогистонное и иммуномодулирующее дейстB
вие [14]. В состав цветков бузины чёрной входят флавоB



94

В
 п

о
м

о
щ

ь
 в

р
а

чу

ноиды (рутин, гиперозид, кверцетин и ситестерин), произB
водные гидрокоричной кислоты и эфирные масла, котоB
рые оказывают секретолитическое действие [15]. ОсновB
ные составляющие листьев стебля вербены — иридоглюB
козиды (вербеналин), флавоноиды, производные гидроB
коричной кислоты и эфирное масло, обладают как секреB
толитическим, так и противовирусным эффектами [16]. 
В экспериментах in vitro и in vivo установлено, что СинуB
прет вызывает дозозависимое увеличение количества
фагоцитов и индуцирует фагоцитоз, что свидетельствует о
регулирующем влиянии препарата на показатели неспеB
цифической защиты организма [17]. Установлено, что на
фоне приёма препарата происходит повышение противоB
вирусного иммунитета за счёт увеличения продукции инB
терферонов (ИФНB� и особенно ИФНB�). На фоне лечения
препаратом Синупрет нормализуется время мукоцилиарB
ного транспорта, восстанавливается дренаж и вентиляB
ция околоносовых пазух [9, 10, 18]. 
Иммуномодулирующее, противовоспалительное, противоB
вирусное, а также секретолитическое действие препарата
Синупрет позволяет использовать его как средство неспеB
цифической профилактики в период эпидемии гриппа, а
также подъёма заболеваемости острыми респираторныB
ми инфекциями. 
Цель исследования — оценить возможность применения
фитопрепарата Синупрет у детей школьного возраста, как
средства неспецифической профилактики острых респиB
раторных заболеваний.
В задачу исследования входили:
• сравнение показателей заболеваемости гриппом и

ОРИ у детей, которым проводилась и не проводилась
неспецифическая профилактика фитопрепаратом СиB
нупрет;

• оценка заболеваемости гриппом у детей, получавших
неспецифическую экстренную профилактику фитопреB
паратом Синупрет и иммунизированных вакциной
Гриппол;

• анализ тяжести течения ОРИ у детей, у которых примеB
нялись комплексные гомеопатические препараты «АгB
ри детский» (Материя Медика, Россия) и «Акогриппин»
(Алкой, Россия) и у детей, получивших неспецифичесB
кую профилактику препаратом Синупрет;

• оценка эффективности указанных препаратов для
профилактики ОРИ и гриппа в период сезонного подъB
ёма заболеваемости 2005–2006 гг. у детей школьноB
го возраста и определение места фитопрепарата СинуB
прет в неспецифической профилактике ОРИ.

Комплексное исследование выполнено на базе общеобB
разовательной школы здорового ребёнка № 1071 МоскB
вы в 2005–2006 гг.
В исследование включено 398 детей в возрасте от 6 до
15 лет. С целью минимизации возможных систематичесB
ких ошибок, связанных с отбором испытуемых лиц, была
применена тактика популяционного (или гнездового) исB
следования случайBконтроль, где основная и контрольная
группы отбирались по одним и тем же критериям. Каждый
случай заболевания фиксировался в медицинских картах
амбулаторного больного № 025/у.
Критерии включения учитывали принадлежность участниB
ков обеих групп к одной популяции, одномоментность отB
бора в обе группы и определённые сроки проведения исB
следования, а также равную степень возможности инфиB
цирования респираторными вирусами. 
Препарат Синупрет получали 50 детей в возрасте
9–10 лет (ученики 4Bх классов) начальной школы. Каждый
из трёх четвёртых классов был разделён на две группы.
Основную группу составили часто и длительно болеющие

дети с рецидивирующей патологией придаточных пазух
носа и среднего уха (ринитами, синуситами, риносинуситаB
ми, ринофарингитами, отитами и др.). Число школьников в
основной группе каждого класса составило 17, 15 и 18 соB
ответственно. Дети из основных групп получали Синупрет.
В группы контроля (100 детей) включались школьники, коB
торые получали другие профилактические мероприятия и
дети, родители которых отказались от медикаментозной
терапии, направленной на борьбу с ОРИ и гриппом.
Препарат применялся по следующей схеме: по 1 драже
2 раза в сут сразу после приёма пищи в течение 25 дней.
Предложенная дозировка наиболее целесообразна с точB
ки зрения профилактики ОРИ, а также обеспечивает выB
сокий комплаенс у детей школьного возраста.
Анализ профилактической эффективности препарата СиB
нупрет показал значительное снижение заболеваемости
ОРИ и гриппом у детей. В период эпидемии гриппа заболеB
ли лишь 18% школьников основной группы, тогда как в
группе школьников, не получавших профилактику, заболеB
ли 68%.
У 66% детей, получавших Синупрет, течение ОРИ было лёгB
ким, в то время как у 75% школьников, у которых не проB
водились профилактические мероприятия, течение респиB
раторных инфекций было тяжёлым. Кроме того, у детей
основной группы число дней, пропущенных в школе по боB
лезни, составило 4,3 ± 1,16 на одного ребёнка, а у школьB
ников из контрольной группы — 7,75 ± 1,84.
Эффективность специфической профилактики гриппа и
ОРИ общепринятой и широко используемой в РФ вакциB
ной Гриппол оценивалась у 97 детей начальной школы в
возрасте 6–11 лет и у 50 детей, получавших Синупрет.
Заболеваемость в группе детей, вакцинированных ГрипB
полом, составила 43%, у детей, получавших Синупрет, —
18%. Число дней, пропущенных в школе по болезни, на одB
ного больного при приёме фитотерапевтического средстB
ва Синупрет было достоверно ниже, чем у больных, иммуB
низированных Грипполом и составило 4,3 ± 1,16 и
6,24 ± 2,7 дней соответственно. Полученные данные свиB
детельствуют об узкой направленности вакцинации проB
тив гриппа. Вакцина Гриппол обеспечивает иммунную заB
щиту только против вирусов гриппа А и В и не обеспечиваB
ет профилактику против других вирусных агентов, которые
играют немаловажную роль в сезон высокой респираторB
ной заболеваемости, особенно в организованных детских
коллективах.
На следующем этапе проводился сравнительный анализ
влияния Синупрета и комплексных гомеопатических преB
паратов «Акогриппин»а и Агри на заболеваемость ОРИ и
гриппом. Препараты «Акогриппин» и «Агри детский» предB
ставляют собой комбинацию испытанных гомеопатичесB
ких монопрепаратов, воздействующих на специфические
симптомы гриппа и ОРИ и применяются для лечения и проB
филактики простудных заболеваний.
В связи с этим «Акогриппин» и «Агри детский» были испольB
зованы как средства неспецифической профилактики
гриппа и ОРИ в массовых детских коллективах в эпидемиB
чески опасный период.
С профилактической целью препарат «Агри детский» наB
значался по 1 таблетке ежедневно, сублингвально, череB
дуя блистеры, в течение 40 дней. Препарат «Акогриппин»
назначался по 1 таблетке ежедневно, сублингвально, в
течение 50 дней. «Агри детский» получали 25 детей в возB
расте 7–9 лет, а препарат «Акогриппин» — 126 детей в
возрасте 6–9 лет.
Заболеваемость респираторными инфекциями в группе
школьников, получавших фитопрепарат Синупрет, была
ниже, чем у детей, у которых применялись комплексные



95

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
/ 

№
 6

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Инфекционная заболеваемость в Российской Федерации за
январь–декабрь 2005 г. Справочная информация Федеральной
службы по надзору в сфере защиты прав потребителей и благоB
получия человека Федерального государственного учреждения
здравоохранения, «Федеральный центр гигиены и эпидемиоB
логии».
2. Шаханина И.Л., Осипова Л.А. Экономические потери от инB
фекционной заболеваемости в России: величины и тенденции //
Эпидемиология и инфекционные болезни. — 2005. — № 4. —
С. 19–21.
3. Колобухина Л.В. Вирусные инфекции дыхательных путей //
Русский медицинский журнал. — 2000. — Т. 8, № 13–14. —
С. 559–564.
4. Новые возможности профилактики и лечения ОРИ у детей:
эффективность и безопасность. По материалам научноBпрактичеB
ской конференции «Фармакотерапия в педиатрии» 2005 // ПолиB
клиника. — 2006. — № 1. — С. 10–11.
5. Дриневский В.П., Осидак Л.В., Цыбалова Л.М. Острые респиB
раторные инфекции у детей и подростков: практическое руководB
ство / Под ред. Киселева О.И. — Спб.: СпецЛит, 2003. — 181 с.
6. Евстропов А.Н. Возбудители острых респираторных вирусных
инфекций человека // Клиническая антимикробная химиотераB
пия. — 2001. — Т. 3, № 1–2. — С. 38–41.
7. Тимченко В.Н., Чернова Т.М. Современные методы профилакB
тики гриппа // Терра Медика. — 2005. — № 4. — С. 14–18.
8. Смирнова Г.И. Опыт применения Синупрета и Тонзилгона Н
для профилактики и лечения острых респираторных заболеваний
у часто болеющих детей // Детский доктор. — 2001. — № 4. —
С. 25–29.
9. Гаращенко Т.И. Мукоактивные препараты в лечении заболеB
ваний носа и околоносовых пазух // Русский медицинский журB
нал. — 2001. — Т. 9. — № 19.

10. Zeiger R.S. The prospect of ancillary treatmentof sinusitis in
1990's // J. AIIergy Clin. Immunolg. SuppI. — 1992. — V. 90. —
P. 478–495. 
11. Glatthaar B. et al. Determination of antiviral activity of plantB
derived substances. NMI Tubingen, Reutlingen. Report. — Bionorica
Arzneimittel GmbH, Neumarkt. — 1995.
12. Sticher О. et al. Quantitative Bestimmung der Bitterstoffe in
Wurzeln von Gentiana lutea und Gentiana purpurea mit HPLC
(Quantitative determination of bitter substances in roots of Gentiana
lutea and Gentiana purpurea using HPLC.) Journal of Medical Plant
Research — 1980. — V. 40. — Р. 55–67.
13. Monographie Primulae radix (Primelwurzel) (Monograph on
Primulae radix (primrose root)). BAnz (Federal Gazette) № 122 of July
6, 1988 and correction in BAnz № 50 of March 13. — 1990. 
14. Schmolz M. Monographieentwurf Rumicis herba (Draft monoB
graph for Rumicis herba). Stoffcharakteristik Rumex sp. (Substance
characteristics of Rumex sp.). — Bionorica Arzneimittel GmbH,
Neumarkt. — 1994.
15. Gessner 0., Orzechowski G. GiftB und Arzneipflanzen von
Mitteleuropa (Poisonous and medicinal plants of Central Europe).
Carl Winter Universitatsverlag Heidelberg. — 1974.
16. Weber R. Untersuchungen zum Inhaltsstoffspektrum und zur
biologischen Aktivitat von Verbena officinalis L. (Studies on the conB
stituent spectrum and biological activity of Verbena officinalis L.).
Dissertation, PhilippsB Universitat, Marburg an der Lahn. — 1995.
17. Ernst E. et al. Der Nutzen von Sinupret bei akuter Bronchitis im
Vergleich zu ublichen Expektorantien (The benefit of Sinupret in
acute bronchitis in comparison with conventional expectorants) //
Fortschritte der Medizin. — 1997. — V. 11. — 52–53. 
18. Гаращенко Т.И., Богомильский М.Р., Радциг Е.Ю. Синупрет в
лечении заболеваний полости носа, околоносовых пазух и средB
него уха. // Российская ринология. — 2002. — № 3. — С. 38–42.

гомеопатические препараты «Агри детский» и «АкогрипB
пин» (18%, 32% и 27% соответственно). Частота развития
ОРИ тяжёлого и лёгкого течения была сравнима у детей
всех групп. Вместе с тем число дней, пропущенных в шкоB
ле по болезни, на одного больного на фоне приёма препаB
рата Синупрет было меньше и составило 4,3 ± 1,16
(5,8 ± 2,1 и 5,25 ± 2,7 дней при приёме комплексных гоB
меопатических средств).
Анализ эффективности всех препаратов, применённых
для профилактики ОРИ и гриппа в сезон 2005–2006 гг.,
показал, что в группе школьников, которые получали СиB
нупрет, уровень заболеваемости ОРИ и гриппом был в
3,7 раза ниже, чем у детей, не получавших профилактичеB
ских мероприятий; в 2,4 раза ниже, чем у детей, иммуниB
зированных вакциной Гриппол; и в 1,6 раза ниже, чем у
детей, получавших гомеопатические препараты. 
У 66% детей, лечившихся Синупретом, течение ОРИ и грипB
па было лёгким. Число дней, пропущенных в школе по боB

лезни, на одного больного в группе школьников, у которых
в качестве средства неспецифической защиты применялB
ся Синупрет, снизилось в 1,5 раза и составило 4,3 ± 1,16.
В течение 3 мес после проведения профилактического
курса препаратом Синупрет у наблюдаемых детей не было
зарегистрировано ни одного случая острых и обострения
хронических заболеваний верхних дыхательных путей (риB
носинуситов, синуситов, ринофарингитов, отитов и др.).
Аллергических реакций и побочных эффектов на фоне
применения не наблюдалось.
Таким образом, комплексный фитопрепарат Синупрет, обB
ладающий противовоспалительным, иммуномодулируюB
щим, противовирусным, секретолитическим и противоB
отечным действием, а также имеющий удобную для приB
менения таблетированную форму, может с успехом примеB
няться для профилактики ОРИ и их осложнений в школьB
ных коллективах в период сезонного подъёма частоты реB
спираторной патологии. 



96

Опыт применения ритуксимаба 
у больной системным ювенильным
ревматоидным артритом

Клиническое наблюдение

Контактная информация:
Алексеева Екатерина Иосифовна,
доктор медицинских наук, профессор,
заведующая отделением ревматологии
Научного центра здоровья детей РАМН
Адрес: 119991, Москва,
Ломоносовский проспект, д. 2/62,
тел. (495) 134B14B94
Статья поступила 28.09.2006 г.,
принята к печати 18.11.2006 г.

Experience of rituximab 
application on a patient, 
suffering from juvenile
rheumatoid arthritis

Ye.I. Alekseyeva, T.M. Bzarova, Ye.L. Semikina,
S.S. Akulova

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

THE ARTICLE DESCRIBES THE RUN OF THE SEVERE SYSTEMIC JUVENILE
RHEUMATOID ARTHRITIS, WHICH IS RESISTANT TO THE STANDARD
ANTIRHEUMATIC THERAPY. THE DISEASE WAS CHARACTERIZED BY SUCH
SYSTEMIC IMPLICATIONS OF THE DISEASE, AS: FEVER, RASH, PERICARDITIS,
LYMPHADENOPATHY, HEPATOMEGALY ACCOMPANIED BY THE GENERALIZED
JOINT SYNDROME AND HIGH LABORATORY INDICES OF ACTIVITY. INTRODUCB
TION OF RITUXIMAB INTO THE TREATMENT SCHEME ALLOWED THE
RESEARCHERS TO DECREASE THE GENERAL ACTIVITY OF THE DISEASE,
ARREST THE SYSTEMIC IMPLICATIONS, IMPROVE FUNCTIONAL STATUS OF
THE JOINTS, AND NORMALIZE THE LABORATORY INDICES OF ACTIVITY. THE
EFFECT DURATION WAS 5 MONTHS AND 4 MONTHS AFTER THE FIRST AND
SECOND COURSE OF TREATMENT BY RITUXIMAB ACCORDINGLY. THE TREATB
MENT RESULTS PROVE THE PERSPECTIVE OF RITUXIMAB APPLICATION WITHB
IN THE COMPLEX THERAPY FOR THE PATIENTS, SUFFERING FROM JUVENILE
RHEUMATOID ARTHRITIS. HOWEVER, IT IS NECESSARY TO CONDUCT FURB
THER RESEARCH TO IDENTIFY THE LOCATION OF ANTIBODIES TO CD 20+
WITHIN THE THERAPY SCHEME OF THIS DISEASE. 
KEY WORDS: CHILDREN, TREATMENT, RITUXIMAB, JUVENILE RHEUMA�
TOID ARTHRITIS.

Е.И. Алексеева, Т.М. Бзарова, Е.Л. Семикина, С.С. Акулова 

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

ПРИВОДИТСЯ ОПИСАНИЕ ТЕЧЕНИЯ ТЯЖЁЛОГО СИСТЕМНОГО ЮВЕНИЛЬНОГО РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА, РЕЗИСB
ТЕНТНОГО К СТАНДАРТНОЙ ПРОТИВОРЕВМАТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ. ЗАБОЛЕВАНИЕ ХАРАКТЕРИЗОВАЛОСЬ НАЛИЧИЕМ
ТАКИХ СИСТЕМНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ ЗАБОЛЕВАНИЯ КАК ЛИХОРАДКА, СЫПЬ, ПЕРИКАРДИТ, ЛИМФАДЕНОПАТИЯ, ГЕПАB
ТОМЕГАЛИЯ, СОПРОВОЖДАЮЩИХСЯ ПОЛИАРТИКУЛЯРНЫМ СУСТАВНЫМ СИНДРОМОМ И ВЫСОКИМИ ЛАБОРАТОРB
НЫМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ АКТИВНОСТИ. ВКЛЮЧЕНИЕ РИТУКСИМАБА В СХЕМУ ЛЕЧЕНИЯ ПОЗВОЛИЛО СНИЗИТЬ
ОБЩУЮ АКТИВНОСТЬ ЗАБОЛЕВАНИЯ, КУПИРОВАТЬ СИСТЕМНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, УЛУЧШИТЬ ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОB
СТОЯНИЕ СУСТАВОВ, НОРМАЛИЗОВАТЬ ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ АКТИВНОСТИ. ДЛИТЕЛЬНОСТЬ ЭФФЕКТА СОB
СТАВИЛА 5 МЕС И 4 МЕС ПОСЛЕ ПЕРВОГО И ВТОРОГО КУРСА ЛЕЧЕНИЯ РИТУКСИМАБОМ, СООТВЕТСТВЕННО. РЕЗУЛЬB
ТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ СВИДЕТЕЛЬСТВУЮТ О ПЕРСПЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ РИТУКСИМАБА В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ
БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНЫМ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ. ОДНАКО НЕОБХОДИМЫ ДАЛЬНЕЙШИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ДЛЯ
ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПОКАЗАНИЙ ДЛЯ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИТЕЛ К CD20+ ПРИ ЮВЕНИЛЬНОМ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ЛЕЧЕНИЕ, РИТУКСИМАБ, ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ.

Ревматоидный артрит — это иммуноагрессивное ТBВBлимфоцитарное (синоB
ним: гуморальноBклеточное, кооперативное) заболевание. Процесс развиваB
ется вследствие активации как клеточного, так и гуморального звеньев иммуB
нитета. До недавнего времени считалось, что основным патогенетическим
механизмом в развитии ревматоидного артрита является активация ТBклеток,
гиперпродукция провоспалительных цитокинов, таких как фактор некроза
опухолейBальфа (ФНОB�), интерлейкины 1,6 и другие. Однако эксперименB
тальные исследования свидетельствуют также и о фундаментальной роли
В лимфоцитов в имунопатогенезе ревматоидного артрита (ювенильного ревB
матоидного артрита). Показано, что В лимфоциты способны презентировать
антиген и тем самым активировать CD4+ Т лимфоциты по Th1Bтипу; ВBклетки
синтезируют ревматоидный фактор, а также провоспалительные цитокины
(ФНОB�, ИЛ 1, лимфотоксин, ИЛ 6, ИЛ 10), которые индуцируют деструкцию
хрящевой и костной ткани суставов; ВBклетки, синтезирующие ревматоидный
фактор, взаимодействуют с иммунными комплексами и презентируют широB
кий спектр аутоантигенов; активированные ВBклетки экспрессируют коBстимуB
лирующие молекулы (В7 и CD40), обеспечивающие активацию ТBклеток.
Все вышеизложенное явилось основанием для исследования эффективности
препарата ритуксимаб (Мабтера, «Ф. Хоффманн — Ля Рош Лтд.», Швейцария)
при ревматоидном артрите. Ритуксимаб представляет собой химерные высоB
коаффинные моноклональные антитела к поверхностным рецепторам В лимB
фоцитов — CD20 (человеческий IgG каппа и фрагмент мышиных антиBCD20
антител IDEC — C2В8).
CD20 — это клеточный мембранный антиген, который экспрессируется на
«ранних» и «зрелых» B лимфоцитах. Он не определяется на стволовых, «ранних»
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преBВBклетках, дендритных и плазматических клетках.
CD20 не высвобождается с мембраны В лимфоцитов и не
присутствует в свободной (циркулирующей) форме, котоB
рая потенциально может препятствовать взаимодейстB
вию антиBCD20 антитела с мембранной молекулой СD20.
Действие ритуксимаба заключается в удалении В лимфоциB
тов посредством комплементзависимой цитотоксичности, анB
тителозависимой клеточной цитотоксичности и индукции
апоптоза [1, 2]. Отсутствие экспрессии СD20 на стволовых,
«ранних» преBВ лимфоцитах и плазматических клетках обеспеB
чивает сохранение ВBклеточного иммунного ответа в условиB
ях удаления В лимфоцитов под воздействием ритуксимаба. 
В настоящее время проведён ряд клинических исследоваB
ний, в которых была показана высокая эффективность риB
туксимаба у взрослых больных ревматоидным артритом,
резистентным к терапии «стандартными» иммунодепресB
сантами и ингибиторам ФНОB� [3–11]. Результаты исслеB
дований показали, что ритуксимаб достоверно эффективB
ней плацебо, монотерапии метотрексатом, он замедляет
прогрессирование костноBхрящевой деструкции и повыB
шает качество жизни больных. В детской ревматологичесB
кой практике в настоящее время также применяется биоB
логическая терапия. Наиболее широко — блокаторы ФНОB�.
Однако, анализ их эффективности показал, что наибольB
шим терапевтическим эффектом они обладают при сусB
тавных формах ЮРА и часто бывают неэффективны у
больных системными формами болезни [12, 13]. 
Все вышеизложенное явилось основанием для применения
ритуксимаба у больной с тяжёлым системным ЮРА, резисB
тентным к стандартным противоревматическим препаратам.
Больная Б. 7 лет, поступила в ревматологическое отделеB
ние Научного центра здоровья детей РАМН в марте
2005 г. с жалобами на лихорадку до 39°С, пятнистоBпапуB
лёзные высыпания на коже, боли за грудиной, боли и приB
пухлость в коленных, голеностопных, локтевых, лучезапяB
стных суставах и мелких суставах кистей и стоп. 
Из анамнеза известно, что девочка от первой беременноB
сти, протекавшей без особенностей. Родилась в срок с
массой тела 2800 г, ростом — 52 см. Раннее физическое
и психомоторное развитие соответствовало возрасту. До
2,5 лет прививалась по индивидуальному графику. ПереB
несённые заболевания — редкие ОРВИ, ангина, ветряная
оспа. Наследственность не отягощена.
Больна с марта 2001 г. — с 2 лет 5 мес, когда без провоB
цирующих факторов начались подъёмы температуры до
40°С, появились боли, скованность и припухлость в праB
вом голеностопном суставе.
Девочка была обследована в кардиоревматологическом
отделении Республиканской детской клинической больниB
цы Башкортостана. Были выявлены симметричный полиB
артрит, лимфаденопатия, гепатоспленомегалия, в общем
анализе крови — повышение СОЭ до 55 мм/ч. Был выB
ставлен диагноз: ювенильный ревматоидный артрит, сисB
темный вариант, полиартрит, активность III степени, рентB
генологическая стадия — 2, функциональный класс — 1.
В августе 2001 г. были назначены преднизолон в начальB
ной дозе 20 мг в сут со снижением до 5 мг в сут в течение
года, метотрексат 5 мг в нед с повышением дозы до 10 мг
в нед в течение полугода. Эффекта от проводимой тераB
пии не было. Сохранялся суставной синдром, лихорадка.
В течение четырёх лет многократно поступала в стациоB
нар по месту жительства, сохранялась лихорадка, полиарB
тикулярный суставной синдром, поражение внутренних
органов, ускорение СОЭ. Девочка лечилась циклоспориB
ном в дозе 75 мг в сут, пульсBтерапией метилпреднизолоB
ном и метотрексатом, нестероидными противовоспалиB
тельными препаратами и преднизолоном для пероральноB
го применения. Было проведено три курса плазмафереза.

Однако эффект от терапии был кратковременный. У деB
вочки непрерывно рецидивировали системные проявлеB
ния: лихорадка, сыпь, полисерозит, пневмонит с сердечноB
лёгочной недостаточностью. Сохранялся активный полиB
артикулярный суставной синдром. 
В ревматологическом отделении Научного центра здороB
вья детей РАМН наблюдается с 20 марта 2005 г. с диагноB
зом: юношеский артрит с системным началом (М08.2)
(лимфаденопатия, гепатоспленомегалия, полисерозит,
пневмонит, лихорадка, сыпь); генерализованный суставB
ной синдром с поражением шейного отдела позвоночниB
ка, челюстноBвисочных, плечевых, коленных, голеностопB
ных суставов и мелких суставов кистей и стоп. Активность
3Bй степени. Недостаточность функции 3–4Bй степени.
Анатомический класс 3–4. Синдром Кушинга (нанизм,
ожирение, гипертрихоз, остеопороз).
Девочке была проведена коррекция терапии: метотрекB
сат отменён и начато проведение пульсBтерапии циклоB
фосфамидом в дозировке 15 мг/кг (270 мг на введение)
однократно с частотой 1 раз в мес.
Терапия циклофосфамидом в сочетании с циклоспорином,
глюкокортикоидами для перорального, внутривенного и внуB
трисуставного введения, иммуноглобулином натуральным
проводилась в течение 9 мес. Эффекта от лечения не было.
2 декабря 2005 г. девочка в очередной раз поступила в
ревматологическое отделение Научного центра здоровья
детей РАМН. 
При осмотре состояние тяжёлое. Лихорадит до 38°С. На
коже груди, живота, спины пятнистоBпапулёзная сыпь
(рис. 1). Отмечаются проявления медикаментозного синдB
рома Кушинга (рис. 2). Пальпируются единичные подчелюB
стные, переднешейные, заднешейные, подмышечные
лимфоузлы мягкоBэластической консистенции, не спаянB
ные между собой и подлежащими тканями, подвижные,
безболезненные, размером до 0,5–0,8 см. В лёгких дыхаB
ние везикулярное, проводится равномерно во все отделы,
хрипы не выслушиваются. Границы относительной сердечB
ной тупости: правая — правый край грудины, верхняя —
2Bе ребро, левая — на 1,5 см кнаружи от левой среднеB
ключичной линии. ЧСС — 120 ударов в мин. Тоны сердца
приглушены, тахикардия, выслушивается негрубый систоB
лический шум на основании сердца и вдоль левого края
грудины. АД на левой руке — 90/50 мм. рт. ст. Аппетит
плохой. Язык обложен беловатым налетом. Живот обычB
ной формы, симметричный, равномерно всеми отделами
участвует в акте дыхания; мягкий, безболезненный при
пальпации. Печень +2,0 см от края рёберной дуги, край
безболезненный при пальпации. Селезёнка не пальпироB
валась. Мочеиспускание свободное, безболезненное.
Симптом поколачивания — отрицательный с обеих стоB
рон. Очаговой неврологической симптоматики не выявлеB
но. Выявляется выраженная припухлость, болезненность
и ограничение движений в коленных, голеностопных, локB

Рис. 1. ПятнистоBпапулёзная сыпь на предплечье
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тевых, лучезапястных,
мелких суставах кистей и
стоп (рис. 3). Также ограB
ничены и болезненны
движения в тазобедренB
ных суставах и в шейном
отделе позвоночника. ДеB
вочка не могла себя обB
служивать, не могла подB
нять руки вверх (рис. 4),
до лопаток руками не доB
ставала, пальцы в кулак
не собирала (рис. 5), саB
мостоятельно не присеB
дала (рис. 6), на цыпочB
ках, на пятках не ходила.
При обследовании:
◆ Общий анализ крови
от 03.12.2005 г.: Нв —
74 г/л, эритроциты —
3,88	1012/л, лейкоциB
ты — 13,5	109/л, палочB
коядерные — 1%, сегB
ментоядерные — 61%,
лимфоциты — 34%, эозиB
нофилы — 0%, моноциB
ты — 4%; тромбоциты —
776	109/л, СОЭ —
70 мм/ч. Время кровотеB
чения — 0 сек., время
свертывания — 3 мин.
10 сек.
◆ Биохимический анализ
крови от 03.12.2005 г.:
креатинин — 46 ммоль/л
(норма — до 62 ммоль/л),
мочевина — 4,0 ммоль/л

(норма — до 6,4 ммоль/л), общий белок — 76 ммоль/л (норB
ма — до 80 ммоль/л), холестерин — 3,3 (норма до
5,2 ммоль/л), билирубин — 6,6 (норма 3,4–20,5 мкмоль/л).
◆ Иммунологический анализ крови от 03.12.2005 г.:
IgG — 1710 мг% (норма — 823–869 мг%), IgM — 365 мг%
(норма — 94–100 мг%), IgA — 355 мг% (норма —
77–90 мг%), циркулирующие иммунные комплексы —
1097 мВ (норма — 109–352 мВ), ревматоидный факB
тор — отрицательный, СBреактивный белок — 13,9 мг%
(норма до — 0,8 мг%). Антитела к двуспиральной ДНК, анB
тицитоплазматические антитела не выявляются, антинукB
леарный фактор — отрицательный.
◆ Прокальцитониновый тест: менее 0,5 (отрицательный).
◆ ЭхоКГ: лёгочная артерия — 16 мм; аорта — 16 мм; левый
желудочек 26/23 мм, межжелудочковая перегородка —

6 мм, правый желудочек — 12 мм; фракция изгнания — 73%.
Полости сердца не расширены, стенки не утолщены. Крупные
сосуды, клапаны не изменены. Перегородки интактны. СепаB
рация листков перикарда до 5 мм, преимущественно по пеB
редней поверхности сердца, листки перикарда несколько
утолщены. Сократимость миокарда в пределах нормы.
◆ УЗИ органов брюшной полости: желчный пузырь —
38	15 мм, перегиб в воронке, стенки и просвет нормальB
ные. Поджелудочная железа: головка — 13 мм, тело —
7 мм, хвост — 19 мм, повышена эхогенность паренхимы,
воротная вена и печёночные вены в норме. Печень: правая
доля — 105 мм, левая доля — 62 мм. Селезёнка —
67	30 мм, паренхима однородная, селезёночная вена —
5 мм. Правая почка — 83	36 мм, левая почка —
80	55 мм, уплотнены стенки чашечноBлоханочной систеB
мы и сосудов. Мочевой пузырь обычного размера и формы.

Рис. 2. Общий вид больной до
лечения ритуксимабом

Рис. 3. Припухлость и деформация лучезапястных и
межфаланговых суставов кистей

Рис. 4. Ограничение движений в плечевых, локтевых суставах
(не может поднять руки вверх)

Рис. 5. Ограничение движений в мелких суставах кистей (не
собирает пальцы в кулак)

Рис. 6. Ограничение движений в коленных суставах (не может
присесть на корточки)
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Таким образом, несмотря на проводимое лечение двумя
иммунодепрессантами — цитостатиком (циклофосфамид) и
селективным иммунодепресантом (циклоспорин) в сочетаB
нии с глюкокортикоидами, состояние девочки оставалось
тяжёлым. Было принято решение о проведении коррекции
противоревматической терапии. Непрерывное рецидивиB
рование системных проявлений и суставного синдрома, выB
сокие лабораторные показатели активности болезни, резиB
стентность к глюкокортикоидам, трём иммунодепресантам
(метотрексату, циклофосфамиду, циклоспорину), иммуногB
лобулину для внутривенного введения, нарастание инвалиB
дизации и тяжёлые побочные эффекты глюкокортикоидной
терапии явились основанием для назначения девочке риB
туксимаба. В комбинации с ритуксимабом девочке продолB
жено лечение метилпреднизолоном 4 мг в сут и ежемесячB
ное внутривенное введение циклофосфамида в дозе
270 мг. Было проведено две инфузии ритуксимаба в дозиB
ровке 375 мг/м2 поверхности тела (240 мг на введение) с
интервалом в 14 дней. При первой инфузии ритуксмаба у
девочки отмечалась головная боль, рвота, аллергическая
сыпь. В связи с этим инфузия была приостановлена и внутB
ривенно введено 250 мг метилпреднизолона в течение
40 мин. На фоне введения глюкокортикоидов аллергичесB
кие реакции купировались и инфузия ритуксимаба была
продолжена. Перед второй инфузией препарата девочке в
плановом порядке было введено внутривенно 250 мг меB
тилпреднизолона. Побочных реакций во время второй инB
фузии ритуксимаба не было.
Анализ темпов развития эффекта ритуксимаба показал,
что через 4 нед после второго введения препарата у деB
вочки купировались системные проявления, прекратиB
лись подъёмы температуры и высыпания, нормализоваB
лись границы относительной сердечной тупости, размеры
и количество пальпируемых периферических лимфатичесB
ких узлов и размеры печени. Значительно уменьшились
воспалительные изменения и нарос объём движений во
всех поражённых суставах — в плечевых, коленных, локB
тевых, лучезапястных, мелких суставах кистей (рис. 7, 8).
Девочка начала себя обслуживать, доставать руками лоB
патки, поднимать руки вверх (рис. 9), хорошо собирает
пальцы в кулак (рис. 10), свободно ходит на цыпочках, пятB
ках, самостоятельно приседает (рис. 11), достаёт руками
до пола.
По данным ЭХОBКГ перестали визуализироваться сепараB
ция и утолщение листков перикарда. 
В этот же период наблюдалось снижение и нормализация
лабораторных показателей. 
◆ Общий анализ крови от 01.02.2006 г.: Нв — 93 г/л,
эритроциты — 4,09	1012/л, лейкоциты — 6,6	109/л, паB
лочкоядерные — 1%, сегментоядерные — 52%, лимфоциB
ты — 35%, эозинофилы — 2%, моноциты — 10%; тромбоB
циты — 353	109/л, СОЭ — 15 мм/ч. Время кровотечеB
ния — 0 сек., время свёртывания — 3 мин. 20 сек.
◆ Иммунологический анализ крови от 01.02.2006 г.:
IgG — 882 мг% (норма — 823–869 мг%), IgM — 184 мг%
(норма — 94–100 мг%), IgA — 142 мг% (норма —
77–90 мг%), циркулирующие иммунные комплексы —
358 мВ (норма — 109–352 мВ), ревматоидный фактор —
отрицательный, СBреактивный белок — 0,1 мг% (норма
до — 0,8 мг%).
◆ Иммунофенотип лимфоцитов: доля CD20+ в общем коB
личестве лимфоцитов составила после первого введения
препарата — 0,6%, после второго введения — 1,6%. 
С февраля по апрель 2006 г. состояние девочки оставаB
лось удовлетворительным, системные проявления не реB
цидивировали, суставной синдром был вне обострения.
В апреле 2006 г. девочка перенесла ветряную оспу. Через
месяц после перенесённой инфекции вновь отмечено

обострение заболевания
в виде лихорадки до
38,5°С, припухлости, боB
лезненности и ограничеB
ния движений в коленB
ных, лучезапястных сустаB
вах и мелких суставах киB
стей. Отсутствовали такие
системные проявления,
как сыпь, перикардит. ПоB
высились лабораторные
показатели активности:
◆ Общий анализ крови
от 05.06.2006 г.: Нв —
97 г/л, эритроциты —
4,22	1012/л, лейкоциB
ты — 11,7	109/л, палочB
коядерные — 1%, сегB
ментоядерные — 66%,
лимфоциты — 28%, эозиB
нофилы — 2%, моноциB
ты — 4%; тромбоциты —
922	109/л, СОЭ —
58 мм/ч. Время кровотеB
чения — 0 сек., время
свертывания — 3 мин.
40 сек.
◆ Иммунологический
анализ крови от
05.06.2006 г.: IgG —
1164 мг% (норма —
823–869 мг%), IgM —
136 мг% (норма —
94–100 мг%), IgA — 144 мг% (норма — 77–90 мг%), цирB
кулирующие иммунные комплексы — 1086 мВ (норма —
109–352 мВ), ревматоидный фактор — отрицательный,
СBреактивный белок — 5,6 мг% (норма до — 0,8 мг%).
◆ Иммунофенотип лимфоцитов от 08.062006 г.: доля
CD20+ в общем количестве лимфоцитов повысилась до
10%.
Учитывая развившееся обострение ювенильного ревмаB
тоидного артрита, хороший эффект после первых двух ввеB
дений ритуксимаба, в июле 2006 г. было проведено третье
введение препарата в дозе 375 мг/м2 поверхности тела
(240 мг на введение). Через 4 нед девочка перестала лиB
хорадить, в суставах купировались воспалительные измеB
нения и нарос объём движений. Нормализовались лабоB
раторные показатели активности заболевания: (лейкоциB
ты — 6,8	109/л, тромбоциты — 553	109/л, Hb —
107 г/л, СОЭ — 3 мм/ч, IgG — 882 мг%, IgM — 184 мг%,
IgA — 142 мг%, циркулирующие иммунные комплексы —

Рис. 7. Общий вид ребёнка после
лечения ритуксимабом

Рис. 8. Вид кистей после лечения ритуксимабом (купирование
экссудативных изменений в лучезапястных и межфаланговых
суставов кистей)
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358 мВ, СBреактивный
белок — отрицательный).
При повторном обследоB
вании иммунофенотипа
лимфоцитов 17.10.2006 г.
содержание В лимфоциB
тов CD20+ снизилось и
составило 2,6% (10% —
до третьего введения риB
туксимаба). 
Анализ терапевтической
эффективности ритуксиB
маба у девочки, длительB
но болеющей системным
ювенильным ревматоидB
ным артритом, резистентB
ным к стандартной протиB
воревматической тераB
пии, показал, что включеB
ние препарата в схему
лечения индуцировало
развитие у ребёнка клиB
н и к о B л а б о р а т о р н о й
ремиссии через месяц
после окончания курса
лечения ритуксимабом.
Ремиссия болезни соB
провождалась резким
снижением содержания
В лимфоцитов CD20+ в

периферической крови. Однако терапевтический эффект
был нестойким и через 5 мес у девочки вновь развиваетB
ся обострение заболевания после перенесённой ветряB
ной оспы. Необходимо отметить, что обострение сопроB
вождалось повышением содержания В лимфоцитов
CD20+ почти в 10 раз. Второй курс лечения ритуксимабом
был также эффективным, вместе с тем его эффект опять
сохранялся лишь в течение 4 мес.
Таким образом, полученные первичные результаты и их
анализ свидетельствуют о наличии терапевтического эфB
фекта ритуксимаба у больной с очень тяжёлым течением
системного ювенильного ревматоидного артрита.
Однако для определения места ритуксимаба в схеме тераB
пии ювенильного ревматоидного артрита, необходимы
дальнейшие исследования его эффективности при разB
личных вариантах течения заболевания, отработка алгоB
ритма лечения и показаний для назначения антител к
CD20+.

Рис. 9. Восстановление объёма
движений в локтевых и плечевых
суставах

Рис. 10. Восстановление объёма движений в мелких суставах
кистей

Рис. 11. Восстановление объёма движений в коленных
суставах (легко садится на пятки)
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Вегетативный статус и патология
тканей пародонта у подростков

Краткие сообщения

Т.Н. Модина1, Е.В. Мамаева2

1 Институт усовершенствования врачей национального медикоBхирургического центра 
им. Пирогова, Москва

2 Казанский государственный медицинский университет

Несмотря на признание многими исследователями важB
ного значения вегетативной нервной системы в развитии
патологических процессов в тканях пародонта, до настояB
щего времени недостаточно изучено её влияние на развиB
тие и течение указанной патологии, особенно в подростB
ковом возрасте. 
За период с 2000 по 2005 гг. в школах Московского райB
она Казани проведено комплексное клиникоBинструменB
тальное обследование 1631 подростка в возрасте
13–17 лет.
Функциональное состояние организма оценивалось с
применением кардиоинтервалографии и автоматической
диагностической системы анализа традиционной медициB
ны (АМСАТ). Указанные методы применялись для неинваB
зивного изучения функционирования систем организма,
имели принципиально разные методические подходы в
проведении исследования и интерпретации результатов,
однако их объединяло одно — способность оценивать обB
щее состояние организма. 
Корреляционный и спектральный анализ кардиоинтерваB
лографии рассчитывался с определением индекса напряB
жения и вегетативной реактивности. 
Программное обеспечение компьютерной системы
АМСАТ основано на топической экспрессBоценке текущих
электрических характеристик 6Bти рефлексогенных зон
кожи, несущих информацию о состоянии взаимосвязанB
ных с ними органов и систем. Это позволило производить
анализ динамических характеристик объёмной электриB
ческой проводимости по 22Bм взаимоперекрещивающимB
ся направлениям и вести последовательное сканироваB
ние соответствующих участков головы и конечностей имB
пульсами отрицательной и положительной полярности с
частотой 10 Гц. В качестве первичной информации
использовался фактор отклонения (%) — интегральный
количественный показатель, включающий в себя матемаB
тически обработанные первичные данные каждого из
22 отведений. С учётом выявленных особенностей вегетаB
тивной регуляции оценка функционального состояния орB
ганов и систем осуществлялась по результатам анализа
качественных и количественных показателей отведений,
представленных в виде фантомов (схематических анатоB
моBтопографических отображений результатов обследоB
вания) и соответствующих факторов отклонения, с выдеB
лением следующих состояний: 
• физиологический оптимум, при котором факторы отB

клонения находились в пределах условной нормы, соB
ответствовали эутонии; 

• гиперфункциональные состояния, характеризующиеся
активацией показателей гемодинамики, обменных
процессов, увеличением моторной и выделительной
функций, наблюдающиеся при воспалительных проB

цессах, физических перегрузках. Они соответствовали
симпатикотонии; 

• гипофункциональные состояния, характеризующиеся
снижением показателей гемодинамики, обменных
процессов, моторной и выделительной функций, наB
блюдающиеся при дегенеративноBдистрофических
процессах, психоBэмоциональных перегрузках. Они соB
ответствовали парасимпатикотонии. 

Обследование подростков проводилось в начале
учебного года и учебной недели с разрешения админисB
трации школ при уменьшенной учебной нагрузке, а такB
же с исключением физической нагрузки в день обследоB
вания. 
Результаты клинических исследований обработаны с поB
мощью программного пакета «StatisticаB5» в научноBпроB
изводственном внедренческом центре Казани.
Результаты сравнительной оценки кардиоинтервалограB
фии и компьютерной системы АМСАТ совпали, что подB
твердило обоснованность использования последнего в
проведении дальнейших исследований. Особенный интеB
рес представила группа подростков с повышенной симпаB
тикотонией. При катаральном гингивите индекс напряжеB
ния имел максимальные значения, что сопровождалось
высоким напряжением и перенапряжением регуляторных
механизмов управления. При ювенильном пародонтите
индекс напряжения снижался, что характеризовалось исB
тощением функциональных резервов и рассогласованиB
ем различных звеньев регуляции. 
Следует отметить, что подростки, у которых показатели
кардиоинтервалографии и компьютерной системы АМСАТ
находились в пределах максимальных значений, направB
лялись на консультацию к врачам — интернистам и неB
вропатологам, где проводились дополнительные специB
альные диагностические исследования, результаты котоB
рых подтверждали данные компьютерной системы АМСАТ.
Анализ полученных результатов показал, что у подростков
преобладала симпатикотония (54,5%). Из них выраженB
ный её уровень встречался в 8,3%, а умеренный — в
46,2%. По данным литературных источников, преобладаB
ние явлений симпатикотонии, является характерным для
подросткового возраста. В 3 раза реже встречалась эутоB
ния — в 23,4%. Явления умеренной и выраженной параB
симпатикотонии были отмечены лишь в 9,0 и 7,5% соотB
ветственно. Ещё меньше встречались случаи дисрегуляB
ции вегетативного тонуса — 5,6%. 
В процессе исследования была выделена группа из
171 подростка (13%), занимающаяся различными видами
спорта. При этом эутония регистрировалась в 80% случаB
ев, что в три раза больше, чем у подростков, не занимаюB
щихся спортом. У остальных 20% отмечена умеренная
симпатикотония. 
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Амброксол  в лечении обострения
бронхиальной астмы у детей

И.В. Макарова

СанктBПетербургская государственная педиатрическая медицинская академия

Комплексная терапия обострения бронхиальной астмы
(БА) включает применение бронхоспазмолитической и
противовоспалительной терапии. Использование мукоB
литической терапии при обострении БА не всеми врачаB
ми признается обязательным.
В связи с этим была предпринята попытка изучить
вклад муколитического препарата амброксол в комB
плексную терапию обострения бронхиальной астмы.
Амброксол является эндогенным метаболитом бромгекB
сина и оказывает бронхосекретолитическое и выраженB
ное отхаркивающее действие. БронхосекретолитичесB
кий эффект достигается благодаря стимуляции серозных
клеток желез слизистой оболочки бронхов и нормализаB
ции соотношения серозного и слизистого компонентов
мокроты, а также за счёт стимуляции выработки ферB
ментов, расщепляющих мукополисахариды мокроты. АмB
броксол стимулирует образование сурфактанта, нормаB
лизует реологические показатели мокроты, уменьшая её
вязкость и адгезивные свойства. Отхаркивающее дейстB
вие является следствием увеличения мукоцилиарного
транспорта: амброксол стимулирует движение ресничек
эпителия бронхов и препятствует их слипанию, способстB
вуя эвакуации мокроты.
Терапевтический эффект препарата наступает через
30 мин и сохраняется 6–12 ч. Максимальная концентраB
ция амброксола в плазме крови достигается через 2 ч поB
сле приёма препарата. Период полувыведения составляет
9–10 ч. Метаболизм амброксола осуществляется в печеB
ни, выведение — в основном (90%) с мочой.
Одним из показаний для использования препаратов
группы амброксола является обострение БА с затруднеB
нием отхождения мокроты. 

В связи с этим в открытом клиническом исследовании
была изучена эффективность применения амброксола
(Халиксол, Эгис, Венгрия) в комплексной терапии обостB
рения бронхиальной астмы. 
Под наблюдением находилось 30 детей, больных БА в
возрасте от 2 до 16 лет, состоящих под наблюдением у
аллергологов трёх детских поликлиник СанктBПетербурB
га. У 14 детей течение БА было лёгким, у 9 — средней
тяжести и у 7 — тяжёлое. Все дети находились в периоB
де обострения болезни. Амброксол включался в
комплекс терапии через 4–12 ч после начала приступа
удушья.
Халиксол (Эгис, Венгрия) выпускается в двух формах —
таблетки по 30 мг и сироп, содержащий 30 мг амброкB
сола в 10 мл. Препарат использовали в обычных тераB
певтических дозировках. Дети в возрасте от 2 до 9 лет
получали препарат в форме сиропа (15 больных), а в
возрасте от 10 до 16 лет — таблеток (15 больных).
Курс лечения составил от 9 до 15 дней. Все пациенты
после снятия острого приступа удушья продолжали поB
лучать бронхоспазмолитическую терапию: �2Bагонисты
короткого действия (сальбутамол, фенотерол) или эуB
филлин в таблетках.
В процессе исследования оценивались: 
1) характер кашля и его интенсивность; 
2) особенности аускультативных данных в лёгких; 
3) сроки исчезновения хрипов в лёгких; 
4) побочные явления, связанные с приёмом препараB

та. Регистрация изменений осуществлялась на 3, 6,
9, 12 и 15 сут приёма амброксола.

В 1 сут лечения более чем у половины детей отмечалось
преобладание явлений бронхоспазма: приступообразB

У всех стоматологических пациентов симпатические реакB
ции преобладали над парасимпатическими, что, по данB
ным литературных источников, является одной из причин
деструктивных поражений пародонта. У подростков при
интактном пародонте симпатикотония встречалась в
41,9%, катаральном гингивите — 56,5%, при ювенильном
пародонтите — в 65,1%. При распределении симпатикотоB
нии на выраженную и умеренную первая отмечалась у
подростков с интактным пародонтом лишь в 1,1%, с катаB
ральным гингивитом — в 2,4%, тогда как при ювенильном
пародонтите она имела максимальное значение — 21,3%.
Умеренная симпатикотония встречалась в максимальном
количестве (54,1%) при катаральном гингивите, что позB
волило говорить о ней как о факторе риска развития ювеB

нильного пародонтита. Обратная тенденция наблюдалась
при оценке эутонии и парасимпатикотонии — они постеB
пенно уменьшались от интактного пародонта, к катаральB
ному гингивиту и ювенильному пародонтиту, и составила
30,1, 20,9 и 19,2% соответственно; 23,2, 15,9 и 10,3% соB
ответственно.
Таким образом, в подростковый период наблюдались явB
ления возрастания симпатических влияний, что сочетаB
лось с возрастанием частоты воспалительных и деструкB
тивных явлений в тканях пародонта. Такие изменения в
функциональном состоянии организма ведут к развитию
местной тканевой дистрофии, что подтверждается многиB
ми морфологическими, биохимическими и клиническими
исследованиями.
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ный (9 больных) и непродуктивный (7 больных) кашель,
сопровождающийся сухими (свистящими и жужжащими)
хрипами в лёгких. У 43,3% детей преобладал гиперсеB
креторный компонент: сухие жужжащие хрипы на фоне
непродуктивного (7 больных) или влажного (6 больных)
кашля.
На 3 сут от начала лечения кашель стал менее выраженB
ным у 36,6% больных (11 детей, имевших приступообB
разный или непродуктивный кашель). К 6 сут лечения
кашель уменьшился у всех больных. Исчезновение кашB
ля на 3 сут отмечено у 3 пациентов, к 6 сут — ещё у 8.
К 12 сут кашель сохранялся только у 2 пациентов.
Таким образом, при использовании амброксола интенB
сивность кашля значительно уменьшилась у всех больных
через 3–6 сут терапии. К 12 дню лечения кашель прекраB
тился у 28 из 30 пациентов. 
Положительная динамика аускультативных изменений в
лёгких опережала ослабление и исчезновение кашля.
Из 29 больных, у которых в день начала терапии выслуB
шивались сухие (свистящие или жужжащие) хрипы, к
3 сут лечения свистящие хрипы не выслушивались, у
47% пациентов сохранялись жужжащие хрипы, у 43% —
влажные. К 9 дню у большинства (60%) больных выслуB
шивались только влажные хрипы. К 12 дню лечения хриB

пы не выслушивались ни у одного пациента. Таким обраB
зом, более чем у половины больных клиническое выздоB
ровление наступило к 9 дню, у остальных — к 12 дню леB
чения. У 2 пациентов течение обострения астмы осложB
нилось инфекционным бронхитом, в связи с чем им был
назначен антибиотик из группы макролидов в течение
7 сут. У одного из них клиническое выздоровление наB
ступило к 9 дню, у другого — к 12 дню лечения.
Побочных явлений, связанных с приёмом препарата, не
было выявлено ни у одного пациента.
Г.А. Самсыгиной и О.В. Зайцевой (2000 г.) было покаB
зано, что при лечении острого бронхита у детей препаB
ратами амброксола клиническое выздоровление наB
ступает раньше, чем без их применения — на 5–6Bй
день. Более длительный период «выхода» из обостреB
ния после острого приступа астмы связан с особенноB
стями БА (наличие выраженного бронхоспазма, хрониB
ческое аллергическое воспаление бронхов).
Таким образом, секретолитическое и секретомоторное
действие Халиксола обеспечивает быстрое изменение
характера хрипов (вследствие изменения реологичесB
ких характеристик мокроты), появление продуктивного
кашля, уменьшение его интенсивности и исчезновение
признаков обострения астмы.
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Резервы повышения эффективности
санаторного оздоровления часто
болеющих детей

В.А. Иванов, Н.В. Шарапов, И.В. Леписева, А.Л. Заплатников

Российская медицинская академия последипломного образования Росздрава, Москва

Ведущее место в структуре общей заболеваемости у детей
занимают болезни органов дыхания. Среди них наиболее
часто встречаются острые инфекции верхних дыхательных
путей и грипп [1–4]. Установлено, что у детей до 70% всех
случаев острых респираторных заболеваний (ОРЗ) прихоB
дится на ранний и дошкольный возраст. При этом главная
роль в формировании высокого уровня заболеваемости
респираторными инфекциями принадлежит контингенту
часто болеющих детей (ЧБД), составляющих, по данным
разных авторов, до 15–24% среди всей педиатрической
популяции [5–10]. Отмечено, что частые ОРЗ могут неблагоB
приятно влиять на здоровье детей, снижая защитноBадаптаB
ционные резервы и способствуя формированию хроничесB
ких очагов инфекции. Установлено также, что в ряде случаB
ев рекуррентные инфекции органов дыхания могут не тольB
ко способствовать снижению показателей физического и
нервноBпсихического статуса, но и приводят к развитию соB
циальной дезадаптации. В связи с этим эффективная проB
филактика респираторных инфекций и поиск новых, более
действенных способов оздоровления ЧБД, являются актуB
альными задачами современной педиатрии [1, 7, 8]. 
Особое место в системе восстановительного лечения ЧБД
занимает этап санаторной реабилитации. Однако, несмоB
тря на достигнутые при этом определённые успехи, эффекB
тивность санаторного оздоровления ЧБД в целом не
может быть признана высоко результативной. Всё это опB
ределило необходимость проведения настоящего исслеB
дования, целью и задачами которого являлись изучение
причин снижения эффективности санаторного лечения
ЧБД, а также разработка и внедрение в практику дейстB
венных мер по их устранению.
Настоящее сообщение основано на результатах оценки
эффективности санаторной реабилитации 2512 часто боB
леющих детей дошкольного возраста в 1995–2005 гг., наB
ходившихся на оздоровлении в детском пульмонологичесB
ком санатории «Кратово». На первом этапе исследования
было установлено, что только у 57,2–65,7% детей удаваB
лось провести весь комплекс восстановительного лечеB
ния. При этом низкий процент реализации оздоровления
ЧБД был обусловлен целым рядом причин. Среди них выB
делены 2 основные группы. Одну из них составили фактоB
ры, «неуправляемые для санатория». К ним были отнесены
направление детей в период обострения, отсутствие полB
ноценного обследования детей при подготовке к санаторB
ному лечению, направление детей без уточнения окончаB
тельного диагноза и пр. В группе причин, «управляемых
для санатория», ведущие позиции занимала внутрисанаB
торная заболеваемость. При этом более 90% приходилось
на острые респираторные инфекции (ОРИ). 
Анализ медицинской документации детей, направленных
в санаторий, свидетельствовал о том, что к вопросам уточB
нения причин повышенной заболеваемости ОРИ врачиB
педиатры не всегда относятся с должным вниманием.
Следует подчеркнуть, что указанный подход не только опB

ределяет недооценку фоновых состояний и провоцируюB
щих факторов, но и нередко приводит к поздней диагносB
тике основного заболевания. Так, было установлено, что у
31,9% детей, поступивших в санаторий, отсутствовала ноB
зологическая рубрикация диагноза по МКБB10. Вместо
этого в качестве клинического диагноза фигурировали таB
кие заключения, как «Частые простудные заболевания»,
«Рецидивирующие ОРЗ» или «Часто болеющий ребёнок».
Детальный анализ жалоб, анамнеза, особенностей течеB
ния заболевания и результаты клинического обследоваB
ния, проведённого в санатории, показал, что в подавляюB
щем большинстве случаев у данной категории детей имеB
лись хронические или рецидивирующие заболевания
ЛОРBорганов. При этом практически каждый третий ребёB
нок требовал первичного клинического обследования и
установления диагноза, так как это не было сделано на доB
санаторном этапе. В результате этого значительно сокраB
щалось время, отведённое непосредственно на оздоровиB
тельные мероприятия, что, в конечном счёте, существенно
сокращало эффективность санаторной реабилитации.
Кроме этого, было установлено, что 17,1% детей вообще
направлялись на оздоровление в период обострения (!)
хронических очагов инфекции. Это также не могло не скаB
заться на объёме выполненных оздоровительных мероB
приятий и качестве санаторной реабилитации в целом. 
Особое внимание было обращено на заболеваемость деB
тей в период пребывания в санатории. Установлено, что
уровень внутрисанаторной заболеваемости в ряде случаB
ев достигал 64,1% и в основном (более 90%) был обусловB
лен ОРИ. Столь высокая заболеваемость респираторныB
ми инфекциями значительно снижала реабилитационный
потенциал, так как не только сокращала возможность
проведения запланированных процедур в полном объёB
ме, но и приводила к существенному ограничению их приB
менения. Подавляющее большинство всех случаев ОРЗ
(до 62,5–83,1%) отмечали на 1–2Bй нед пребывания в саB
натории. При этом у 26,7% детей развитие заболевания
произошло ещё «по пути в санаторий», 25,7% детей забоB
лели в результате инфицирования в период заезда,
34,3% — при контакте с больными, находящимися в групB
пе в результате поздней их изоляции, и 13,3% детей забоB
лели изBза заноса респираторной инфекции в группу соB
трудниками санатория. Полученные данные позволили
разработать комплекс лечебноBпрофилактических мероB
приятий, направленных на снижение внутрисанаторной
заболеваемости ОРИ. При этом профилактические меры
включали не только рациональную организацию приёма
детей в санаторий, но и модификацию самого лечебноBозB
доровительного процесса. В результате распределения
потоков, поступающих за счёт увеличения периода заезда
в санаторий до 2Bх дней, раннего выявления больных ОРИ
на этапе поступления в санаторий и немедленная их изоB
ляция, осмотра детей врачомBотоларингологом уже в приB
ёмном отделении удалось существенно (в 1,9 раза) сниB

Краткие сообщения
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зить частоту острых респираторных инфекций в первые
же две недели пребывания в санатории. 
Снижение заболеваемости детей острыми респираторныB
ми инфекциями в последующие недели пребывания в саB
натории было достигнуто не только в результате строгого
соблюдения противоэпидемического режима (предотвраB
щение заноса инфекции в группы, раннее выявление заB
болевших и их своевременная изоляция и др.), но и благоB
даря применению средств неспецифической иммунопроB
филактики. При этом в качестве средств неспецифичесB
кой иммунопрофилактики ОРИ использовали различные
иммунотропные препараты — иммуномодуляторы бактеB
риального происхождения (бактериолизаты, рибосомальB
ноBпротеогликановые комплексы), химические аналоги
мурамилBдипептида, препараты интерферона, индукторы
эндогенного интерферона и др. Следует особо подчеркB
нуть, что указанные лекарственные средства были только
одной из составляющих комплекса восстановительной теB
рапии, которая подбиралась индивидуально — с учётом
основного заболевания и возраста ребёнка, его конституB
циональных особенностей, наследственной предрасполоB
женности, фоновых состояний и сопутствующей патолоB
гии. Анализ результатов проведённого исследования поB
казал, что протективный эффект используемых неспециB
фических иммунопрофилактических средств был наибоB

лее высоким в тех случаях, когда терапия начиналась с
первых дней пребывания в санатории и проводилась при
неукоснительном соблюдении противоэпидемического
режима. В целом использование указанных модифицироB
ванных лечебноBпрофилактических мероприятий позвоB
лило значительно — в 1,75–3,6 раза — снизить уровень
внутрисанаторной заболеваемости ОРИ. Благодаря этому
существенно увеличилась реализация индивидуальных
программ восстановительной терапии и повысилась эфB
фективность санаторной реабилитации ЧБД в целом.
Таким образом, среди резервов повышения эффективноB
сти санаторной реабилитации ЧБД можно выделить два
основных — адекватную подготовку детей к направлению
в санаторий и снижение внутрисанаторной заболеваемоB
сти. При этом строгое соблюдение в детских поликлиниках
правил отбора детей для санаторного оздоровления позB
воляет адекватно использовать весь комплекс санаторB
ных реабилитационных мероприятий. В то же время их реB
ализация в полном объёме возможна только в том слуB
чае, если пребывание детей в санатории не сопровождаB
ется интеркуррентными заболеваниями, что достигается
благодаря неукоснительному соблюдению режимных меB
роприятий и рациональному включению в реабилитациB
онные комплексы средств неспецифической иммунопроB
филактики ОРИ. 
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6 сентября 100 лет со дня рождения Луиса
Федерико Лелуара, аргентинского врача и
биохимика. Он открыл гипертензин — веB
щество, поступающее в кровь при болезB

нях почек и значительно повышающее
кровяное давление. За открытие ряда
ферментов, катализирующихся в присутстB
вии нуклеотиддифосфатсахаров, удостоен
Нобелевской премии.
Аргентинский биохимик Луис Федерико
Лелуар родился в Париже, но вырос в БуэB
носBАйресе, в Аргентине. По окончании
университета в БуэносBАйресе Лелуар в
1932 г. получил медицинский диплом.
В течение двух лет он работал в универсиB
тетской больнице, а затем в университетB
ском Институте физиологии под руководB
ством Бернардо Усайи занялся изучением
роли надпочечников в метаболизме углеB
водов. 
Лелуар также занимался метаболизмом
этанола и окислением жирных кислот в
бесклеточном печёночном экстракте. ТаB
кое исследование было необычным, поB
скольку в то время считалось, что для этоB
го процесса необходимы неразрушенные
клеточные структуры. Затем Лелуар присоB
единился к группе учёных, которые изучаB
ли роль почки в регулировании кровяного

давления. Эта работа привела к получеB
нию ангиотензина пептида (который моB
жет расщепляться ренином, вырабатываB
емым почкой ферментом) из ангиотензиB
ногена, создаваемого печенью белка. 
В 1970 г. Лелуару была присуждена НобеB
левская премия по химии «за открытие перB
вого сахарного нуклеотида и изучение его
функций в превращении сахара и в биосинB
тезе сложных углеводов». «Лелуар устаноB
вил, что реакция превращения происходит
не в сахарах как таковых, — сказал Карл
Мирбак, представляя Лелуара от имени
Шведской королевской академии наук, —
а в соответствующих сахарных нуклеотиB
дах». «Другие учёные быстро осознали фунB
даментальное значение открытия ЛелуаB
ра, — продолжал он. — На сегодняшний
день известны и подробно охарактеризоваB
ны более сотни сахарных нуклеотидов, учаB
стие которых в различных реакциях являетB
ся решающим». После получения НобелевB
ской премии Лелуар стал национальным геB
роем Аргентины, была даже выпущена почB
товая марка с его портретом. 

Л.Ф. Лелуар 
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АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У ДЕТЕЙ  И ПОДРОСТКОВ
Многолетние исследования распространённости аллергических болезней покаB
зывают, что актуальность этой проблемы с каждым годом возрастает. Число
детей, страдающих аллергическими болезнями, выросло за последние 5 лет боB
лее чем в два раза. Изучение эпидемиологии аллергических болезней и реакB
ций у детей и подростков позволит подойти на современном уровне к решению
вопросов профилактики аллергического заболевания.
Распространение аллергических болезней связано с влиянием факторов, споB
собствующих формированию этой патологии. Исследования последних лет позB
волили установить, что медикоBбиологические и социальноBгигиенические асB
пекты являются важными факторами риска развития аллергии. Дальнейшие
разработки в этой области помогут выявить влияние современных высоких техB
нологий на состояние организма детей и подростков и разработать программы
профилактики формирования аллергических болезней.
Проведённые исследования в области генетики аллергических заболеваний
выявили прямую связь аллергии с наследственностью: более 70% детей, страB
дающих аллергическими болезнями, имеют отягощённый семейный анамнез
по этой патологии. Современные высокотехнологичные методы исследований
позволят уточнить характер наследования аллергических состояний и возможB
ные пути влияния на формирование этой группы болезней.
В течение многих лет активно изучались вопросы патогенеза аллергических
болезней. Эти исследования позволили установить ведущую роль системы клеB
точного иммунитета в патогенезе многих аллергических болезней. Полученные
данные легли в основу разработки программы лечения аллергических заболеB
ваний. Во многом эта программа построена на теории аллергического воспалеB
ния. Современные методы исследований сделали возможным детальное изучеB
ние различных звеньев патогенеза аллергических реакций, в том числе цитокиB
нов и хемокинов. Разработка методов терапии с использованием современных
данных о патогенезе, позволит совершить прорыв в области лечения детей и
подростков с аллергическими болезнями.
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Изучению роли бактериальных и вирусных инфекций в патоB
генезе аллергических болезней отводится в последние годы
значительная роль. Это обстоятельство легло в основу разB
работки методов неспецифической иммунотерапии как
способа лечения аллергических болезней. Представляются
перспективными дальнейшие исследования в этой области.
Дальнейшая разработка новых методов аллергодиагносB
тики, изучение информативности, специфичности этих меB
тодов и внедрение их в практику здравоохранения должB
но явиться задачей ближайшего времени и перспективB
ных планов.
Новейшие разработки в области диагностики и лечения
аллергических болезней позволяют составить программы
профилактики аллергических заболеваний у детей и подB
ростков на современном уровне.
Одним из наиболее эффективных подходов к лечению алB
лергических болезней была и остаётся аллергенная вакB
цинация. В последнее время разработаны новые схемы
лечения аллергенами. Разработка и внедрение в широB
кую практику аллергологов методов аллерговакцинации
представляется высоко актуальной проблемой, имеющей
не только современное, но и перспективное значение.
Проблемы реабилитации детей и подростков с аллергичеB
скими болезнями являются постоянным предметом вниB
мания исследователей и врачей. Разработка и внедрение
программ реабилитации детей и подростков, страдающих
аллергическими болезнями, является перспективным наB
правлением работы по совершенствованию восстановиB
тельного лечения этого контингента больных.

СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТЫЕ БОЛЕЗНИ У ДЕТЕЙ
В структуре заболеваемости населения России болезни
сердечноBсосудистой системы занимают одно из ведущих
мест и в значительной мере определяют уровень временB
ной и стойкой утраты трудоспособности и смертности наB
селения. Смертность от болезней системы кровообращеB
ния в России на протяжении последних двух десятилетий
остаётся одной из самых высоких в мире. 
Cтремительный рост заболеваемости (более чем в три раB
за) и общего числа детей с сердечноBсосудистой патологиB
ей, отмеченный с начала 90Bх годов XX века, показывает,
что реально число больных детей значительно больше, чем
предполагалось ранее. Настораживает также быстрый рост
числа больных с хроническими формами патологии сердца,
в том числе детейBинвалидов. Сложившаяся ситуация диктуB
ет необходимость признать раннюю диагностику и соверB
шенствование лечебноBпрофилактической помощи детям с
сердечноBсосудистой патологией приоритетными направлеB
ниями детского здравоохранения. 
Структура сердечноBсосудистой патологии в детском возраB
сте за последние десятилетия претерпела существенные
изменения. Наряду с тем, что значительно уменьшилась чаB
стота ревматических поражений сердца, бактериальных
эндокардитов, увеличился удельный вес нарушений сердечB
ного ритма, артериальной гипертензии, кардиомиопатий,
нейроциркуляторных дистоний. Отмечен ежегодный рост
числа детей с врождёнными пороками сердца, метаболичеB
скими нарушениями в миокарде. Эти изменения должны
привести к пересмотру существующих приоритетов в научB
ноBпрактических медицинских программах. 
Таким образом, актуальность проблемы сердечноBсосудиB
стых заболеваний требует осуществления на современB
ном этапе целого комплекса превентивных мер именно в
детском возрасте. 
Основными направлениями развития научных исследоB
ваний в детской кардиологии на современном этапе явB
ляются:

• разработка методов первичной и вторичной профиB
лактики заболеваний сердца и сосудов, приводящих
во взрослом состоянии к развитию ИБС, гипертоничеB
ской болезни, жизнеугрожающих аритмий. СовременB
ный уровень развития здравоохранения позволяет
выявить детей, у которых существует повышенная веB
роятность реализации сердечноBсосудистой патологии
при воздействии неблагоприятных, провоцирующих
факторов риска. Артериальная гипертензия, сердечB
ные аритмии, кардиомиопатии и даже атеросклероз,
начинающиеся в детстве, прогрессируют и часто стаB
новятся причиной инвалидности в среднем возрасте.
Очевидно, что нельзя решить проблему заболеваемоB
сти взрослых, не решив задачи раннего выявления,
лечения и профилактики кардиологической патологии
в детстве. Повышенное внимание к сердечноBсосудисB
той патологии в детском и юношеском возрасте послуB
жит одним из факторов общего снижения смертности
от болезней системы кровообращения; 

• расширение исследований генетических механизмов
формирования патологии сердечноBсосудистой систеB
мы, особенно кардиомиопатий, артериальной гиперB
тензии и др. В этом направлении приоритетным являетB
ся молекулярно генетическая диагностика кардиомиоB
патий и кардионейропатий — заболеваний, протекаюB
щих с поражением проводящей системы сердца, миоB
карда, внутрисердечного нервного аппарата. В течение
последних лет получены убедительные доказательства
генетического полиморфизма синдрома удлиненного
интервала QT — кардионейропатии, сопряженной с выB
соким риском внезапной сердечной смерти. ПоявиB
лись данные о генетических детерминантах развития
артериальной гипертензии. Дальнейшее развитие этоB
го направления позволит не только точно определить
патогенез этих заболеваний, но вплотную подойти к
разработке методов их патогенетического лечения;

• развитие клеточных технологий в детской кардиолоB
гии — использование стволовых клеток и продуцируеB
мых ими ростовых факторов для восстановления поB
врежденных органов стало уже реальностью. РазработB
ка этой стратегии ведётся не только в эксперименте, но
и в клинике по нескольким направлениям. ТрансплантаB
ция стволовых клеток костного мозга используется для
ускорения процессов при моделировании миокарда у
больных с острой и хронической сердечной недостаточB
ностью, при кардиомиопатиях, что позволяет продлеB
вать жизнь больным, улучшать качество жизни больB
ных, увеличивать толерантность к физической нагрузке; 

• внедрение принципов доказательной медицины в детB
скую кардиологию. Дальнейшее совершенствование
лечения заболеваний сердца и сосудов у детей затрудB
нено в связи с отсутствием опыта применения многих
групп препаратов в детской практике, а также в связи
с ограничениями применения многих групп препараB
тов у детей, значащимися в аннотациях фирм произвоB
дителей. Данная проблема может быть разрешена
проведёнием многоцентровых исследований препаB
ратов при поддержке фармацевтических компаний;

• разработка общенациональных стандартов диагностиB
ки и лечения болезней сердца и сосудов у детей. СтанB
дарт оказания медицинской помощи — установленB
ный в соответствующем порядке норматив оказания
необходимых объёмов медицинской помощи и испольB
зования определённых лекарственных средств для доB
стижения максимального терапевтического эффекта
при минимальных затратах на лечение того или иного
патологического синдрома на этапах оказания медиB
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цинской помощи. Сегодня стандарт лечения — это поB
требность, которая должна отражать современный
уровень клинических знаний. Необходимостью являетB
ся создание рабочих групп по разработке этих станB
дартов. В состав групп по разработке стандартов
должны входить не только представители академичесB
кой медицины, но и практикующие врачи из разных геB
ографических областей и школ, применяющие отличаB
ющиеся способы лечения; 

• разработка и внедрение программ по пересадке сердца
детям и подросткам. Пересадка сердца детям в России в
настоящее время не делается. При этом ежегодно до
500 российских детей нуждаются в этой операции. Это
связано с тем, что в России нет системы детского донорB
ства, изъятие органов для трансплантации запрещено
Законом РФ «О трансплантации органов и (или) тканей
человека» у лиц, не достигших 18Bлетнего возраста. За
рубежом подобные законодательные акты, разрешаюB
щие изъятие органов у детей после констатации смерти
головного мозга, есть и они работают. В России законоB
дательная база до сих пор не существует. В связи с этим
сотни больных детского возраста погибают от кардиоB
миопатий и других заболеваний. После решения предыB
дущей проблемы станет актуальным создание регистров
больных с кардиомиопатиями и врождёнными порокаB
ми сердца, в том числе и с целью создания листа ожидаB
ния по пересадке сердца данной группе пациентов;

• разработка и совершенствование принципов финанB
сирования оказания дорогостоящих видов медицинB
ской помощи детям (терапевтической, хирургической),
включая решение вопросов хирургической коррекции
аритмий, в том числе имплантацию электрокардиостиB
муяторов. В России ежегодно регистрируется около
20 000–22 000 детей с врождёнными пороками сердB
ца, большинство из которых нуждается в кардиохирурB
гической помощи. В то же время, число операций не
превышает 4,5–5 тыс. в год, что крайне недостаточно.
Ситуация осложняется тем, что в большинстве региоB
нов России отсутствуют специализированные центры
по кардиохирургии и особенно — кардиохирургии ранB
него возраста, а адекватное финансирование операB
ций в ведущих клиниках РФ не налажено. Решение
этой проблемы возможно только на основе совершенB
ствования системы кардиологической и кардиохирурB
гической помощи, включая раннюю диагностику, соB
здание и ведение территориальных регистров детей с
врождёнными пороками сердца. Снижение смертносB
ти детей с врождёнными пороками сердца прямо свяB
зано с пренатальной диагностикой, которая с одной
стороны должна способствовать сокращению рождаеB
мости детей с тяжёлыми пороками, с другой — более
раннему и эффективному хирургическому лечению.
Необходимо широко внедрять метод дородового ультB
развукового скрининга беременных из групп риска по
рождению детей с врождёнными пороками сердца;

• важной задачей детской кардиологии остаётся своеB
временная имплантация искусственных водителей
ритма в соответствии с потребностью в данном методе
лечения. Количество имплантаций в расчёте на 1 млн
населения в настоящее время в России составляет меB
нее 64, при том, что минимальная потребность в этом
виде помощи по данным ВОЗ — 350. Из этого следует,
что обеспеченность данным видом лечения в стране
не превышает 20%. В постановке электрокардиостиB
муляторов нуждаются дети с полной атриовентрикуB
лярной блокадой, тяжёлыми формами синдрома слаB
бости синусового узла, аритмогенными синкопальныB

ми состояниями. Наряду с ранней диагностикой фактоB
ров риска развития жизнеугрожающих состояний,
обусловленных грубыми нарушениями функции ритмоB
вождения, создания системы динамического наблюдеB
ния детей с регулярным контролем их состояния и реB
жима стимуляции, необходимо, наконец, преодолеть
экономический барьер на пути внедрения данного меB
тода. Необходимо также в плановом порядке предусB
матривать своевременную замену электрокардиостиB
мулятора в каждом конкретном случае;

• разработка и внедрение скрининговых программ для
ранней диагностики и профилактики сердечноBсосудисB
той патологии у детей. Значительный прогресс в этой обB
ласти может быть достигнут внедрением компьютерных
медицинских систем анализа электрокардиографичесB
ких, ультразвуковых и других данных, что позволило доB
стичь высокой точности в выявлении структурных и функB
циональных изменений сердца и сосудов, длительно храB
нить информацию, в том числе для повторного анализа,
создавать регистры хронических патологических состояB
ний. Широкое внедрение компьютерных технологий явB
ляется в настоящее время одним из приоритетных наB
правлений развития клинической кардиологии.

В целом, проблему улучшения качества медицинской поB
мощи детям с заболеваниями сердца и сосудов невозB
можно решить без учёта ряда экономических, организаB
ционных и социальных факторов этой проблемы:
• решение социальных проблем детейBинвалидов по заB

болеваниям сердечноBсосудистой системы (оказание
как квалифицированной медицинской помощи, так и
обеспечение преемственности их лечения — федеB
ральный центрBстационарBполиклиника, совершенстB
вование санаторноBкурортного обеспечения детей;

• разработка и внедрение эффективной системы квалиB
фицированной медицинской помощи детям с кардиоB
логической патологией на всех этапах: родильный дом,
поликлиника, кардиологический центр, терапевтичесB
кий или кардиохирургический стационар;

• содействие развитию региональных детских кардиолоB
гических центров, внедрение в их деятельность новых
высокотехнологичных видов медицинской помощи.
Каждый регион должен стать самодостаточным для
обеспечения большей части детского населения квалиB
фицированными видами медицинской помощи, отправB
ляя в клиники Москвы, СанктBПетербурга и других крупB
ных городов только детей со сложными формами сердB
ца и сосудов, лечение которых требует больших затрат; 

• расширение и совершенствование методической и
консультативной помощи регионам со стороны федеB
ральных центров на основе современных коммуникаB
ционных технологий (телемедицина), что поможет коB
ординации специализированной службы и её интеграB
ции в единую систему здравоохранения страны. 

БОЛЕЗНИ КРОВИ У ДЕТЕЙ
Основные частотные характеристики — заболеваемость,
распространённость, смертность, летальность, выживаеB
мость — позволяют оценить эффективность специализироB
ванной помощи детям и подросткам с болезнями крови и
наметить реальные пути её совершенствования. ПроведёB
ние этих эпидемиологических исследований планируется на
базе Регистра «Болезни крови, иммунной системы и онкоB
логические заболевания у детей и подростков РФ». Поэтому
важнейшей задачей является получение основных частотB
ных характеристик болезней крови у детей и подростков.
Принципиальными особенностями данного регистра явB
ляются: полинозологический характер с возможностью
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учёта большого количества болезней крови, иммунной
системы и опухолевых заболеваний у детей; его децентраB
лизация, то есть сбор материала будет осуществляться в
регионах РФ; в регионах и центральном бюро регистра
используются одинаковые программы с равными функциB
ональными возможностями; впервые появляется возB
можность контроля диагностики и качества терапии по
единым критериям, осуществляемые экспертами.
Разработка и внедрение в практику стандартов диагносB
тики и лечения гематологических и онкологических заB
болеваний у детей и подростков. Стандарты диагностики
и лечения гематологических и онкологических заболеваB
ний подразумевают основные современные принципы
комплексной диагностики и программного лечения деB
тей и подростков с онкологическими и гематологическиB
ми заболеваниями на территории Российской ФедераB
ции. Они включают в себя апробированные и показавB
шие стабильную высокую эффективность терапевтичесB
кие программы и оптимальный набор диагностических
тестов, обеспечивающий точную диагностику и адекватB
ный мониторинг состояния пациента и заболевания в хоB
де выполнения терапевтической программы. Кроме тоB
го, стандарты содержат конкретные рекомендации по
общему уходу за таким пациентом, принципы психологиB
ческой, физической и социальной реабилитации. СтанB
дарты обеспечивают возможность контроля адекватносB
ти проведённых диагностических мероприятий и выB
бранной терапевтической тактики в каждом центре/отB
делении детской гематологии и онкологии на территории
РФ. Должна быть доказана принципиальная возможB

ность воспроизводства новых терапевтических проB
грамм и оценена их результативность. 
Исследования эмбриофетогенеза гемопоэза, расшифровB
ка механизмов кроветворения в период эмбриоB и фетоB
генеза позволит разработать методы диагностического и
терапевтического воздействия на плод, что при ряде геB
матологических и онкологических, а также наследственB
ных заболеваний позволит проводить пренатальную диаB
гностику и терапию, что приведёт к повышению выживаеB
мости таких пациентов или предотвращению рождения
пациентов с фатальной патологией.
Клеточная терапия: использование стволовых клеток, клеB
ток периферической и пуповинной крови. СовершенствоB
вание методов получения, тестирования и применения геB
мопоэтических стволовых клеток из всех источников: костB
ный мозг, периферическая кровь и пуповинная кровь позB
волит увеличить количество выполняемых трансплантаций,
а также повысит их эффективность. Разработка методов
повышения количества гемопоэтических стволовых клеток
ex vivo позволит расширить количество трансплантаций пуB
повинной крови. Изучение биологических свойств и тераB
певтических возможностей мезенхимальных стволовых
клеток позволит оптимизировать процессы трансплантаB
ции при ряде тяжёлых гематологических заболеваний, а
также при недостаточности или неприживлении транспланB
тата. Изучение возможности использования стволовых
клеток костного мозга, периферической и пуповинной кроB
ви при негематологических заболеваниях, расшифровка
механизмов действия стволовых клеток на организм позB
волит разработать научно обоснованные методы лечения. 



110

На современном этапе модернизации здравоохранения,
направленной на повышение доступности и качества меB
дикоBсоциальной помощи, охрана материнства и детства,
сохранение и укрепление здоровья населения остаются
стратегическими целями и приоритетными государственB
ными задачами, обозначенными в послании Президента
Российской Федерации Федеральному собранию от
10 мая 2006 г.
Важнейшей составляющей национального проекта в
сфере здравоохранения является программа «Родовой
сертификат». Она призвана обеспечить максимальную
доступность и качество услуг, предоставляемых женщиB
нам в период беременности и (или) родов государственB
ными (муниципальными) учреждениям здравоохранения
на основе реализации экономических стимулов и создаB
ния конкурентной среды среди учреждений службы родоB
вспоможения.
Конечной целью введения родового сертификата являетB
ся сохранение и укрепление здоровья матери и ребёнка.
Общий объём средств, предусмотренных на реализацию
в 2006 г. программы родового сертификата, составляет
10,5 млрд руб. (в том числе для оказания медицинской
помощи женщинам в период беременности в первичном
звене здравоохранения — 3,0 млрд руб. из расчёта
2000 руб. на ведение одной беременности, а в родильB
ном доме (отделении) — 7,5 млрд руб. из расчёта
5000 руб. на одни роды).
Средства, получаемые при реализации проекта «родовый
сертификат», направляются на повышение заработной
платы врачам, среднему и младшему медицинскому перB
соналу, оказывающему медицинскую помощь женщинам
в период беременности (не менее 60%) и родов (не менее
40%), а также используются на приобретение лекарственB
ных средств, медицинского оборудования и изделий меB
дицинского назначения. 

В приказе Минздравсоцразвития России от 28.11.05 г.
№ 701 «О родовом сертификате» приводится инструкция
по заполнению родового сертификата, порядку обеспечеB
ния ими государственных и муниципальных учреждений
здравоохранения, их учёту и хранению. Утверждён и зареB
гистрирован в Минюсте России приказ МинздравсоцразB
вития России от 10 января 2006 г. № 5 «О порядке и услоB
виях оплаты услуг государственным и муниципальным учB
реждениям здравоохранения по медицинской помощи,
оказанной женщинам в период беременности и родов».
В нём регламентированы условия и порядок осуществлеB
ния в 2006 г. Фондом социального страхования РоссийB
ской Федерации функции по оплате медицинских услуг гоB
сударственным и муниципальным учреждениям здравооB
хранения. Разработаны и утверждены также приказы МинB
здравсоцразвития России от 27.03.2006 г. № 197 «Об орB
ганизации деятельности родильного дома (отделения)», от
30.03.2006 г. № 223 «О мерах по совершенствованию акуB
шерскоBгинекологической помощи населению Российской
Федерации», от 30.03.2006 г. и № 224 «Об утверждении
Положения об организации проведения диспансеризации
беременных женщин и рожениц». Подготовлено 11 станB
дартов оказания медицинской помощи женщинам.
По наиболее важным аспектам реализации «Программы
родового сертификата» 19.01.2006 г. проведено селекB
торное совещание с руководителями органов исполниB
тельной власти, главными акушерамиBгинекологами субъB
ектов Российской Федерации, а также с Управляющими
региональными отделениями Фонда социального страхоB
вания Российской Федерации (27.01.2006 г.). 
На заседание правительственной комиссии по совершенB
ствованию взаимодействия федеральных органов исполB
нительной власти и органов исполнительной власти субъB
ектов Российской Федерации по реализации приоритетB
ного национального проекта обсуждены материалы касаB

Некоторые показатели реализации
национального проекта «Здоровье» 
по оказанию медицинской помощи
женщинам в период беременности 
и родов 

Национальный проект «Здоровье»

О.В. Шарапова, О.В. Чумакова, О.С. Филиппов, Е.В. Гусева

Министерство здравоохранения и социального развития РФ

Some indices of the national project «Healthcare» 
implementation on the medical care for the women 
during the pregnancy and delivery

O.V. Sharapova, O.V. Chumakova, O.S. Filippov, Ye.V. Guseva

Ministry of Public Health of the Russian Federation
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ющиеся оптимизации работы по внедрению родового серB
тификата и проведению неонатального скрининга
(27.02.2006 г.). Кроме того, подготовлены и направлены
руководителям органов управления здравоохранением
субъектов Российской Федерации региональные целевые
показатели в части реализации родового сертификата и
обследования новорождённых детей. 
В связи с реализацией родового сертификата подготовB
лен и направлен руководителям органов управления
здравоохранением субъектов Российской Федерации
комплект методических рекомендаций и информационB
ных писем: 
◆ «Ответы на наиболее часто встречающиеся вопросы,

касающиеся оплаты услуг государственным и муниB
ципальным учреждениям здравоохранения по медиB
цинской помощи, оказанной указанными учреждениB
ями женщинам в период беременности и родов, на
основании родовых сертификатов» от 03.03.2006 г.,
№ 1043BВС; 

◆ «О разъяснении порядка расходования средств» от
20.04.2006 г. №2007BВС;

◆ «О возможности выбора родильного дома (отделения)
и женской консультации» от 26.05.2006 г., №2740BВС; 

◆ «По вопросам реализации родовых сертификатов» от
23.06.2006 г., №3257BВС. 

С целью контроля эффективности проводимой работы в
период с 20 июня по 12 июля 2006 г. приняты отчёты руB
ководителей службы родовспоможения 82 субъектов РосB
сийской Федерации по реализации мероприятий, связанB
ных с родовым сертификатом, а также направленных на
снижение материнской и младенческой смертности. 
Региональными отделениями Фонда социального страхоB
вания заключены 4146 договоров с государственными
(муниципальным) учреждениями здравоохранения на опB
лату услуг по медицинской помощи, оказанной женщинам
в период беременности и родов на основании родового
сертификата. Большинство договоров заключено с муниB
ципальными учреждениями здравоохранения —
3374 (что составляет 81,4% от общего числа), а также с гоB
сударственными учреждениями здравоохранения —
764 (что составляет 18,4% от общего числа). 
За период январь–июль 2006 г. (по данным Росстата РФ)
число родившихся живыми составило 841326. Показатель
младенческой смертности в Российской Федерации за пеB
риод январь–июль 2006 г. снизился на 3,6% по сравнению
с показателем за аналогичный период 2005 г. В структуре
младенческой смертности отмечается снижение ранней неB
онатальной смертности по разным регионам на 10–17%.
В ряде территорий отмечается снижение перинатальной
смертности на 8–15% (Курская, Омская, Владимирская,
Ростовская, Брянская области, Приморский край).
В ходе реализации программы родового сертификата
сформировался механизм заинтересованности врачей
женских консультаций в регулярном и качественном наB
блюдении беременных женщин.
По оперативным данным субъектов Российской ФедераB
ции количество посещений беременными женских конB
сультаций увеличилось в среднем с 8 до 10–11 посещеB
ний за период наблюдения (Курская, Саратовская обласB
ти, Республики Тыва); охват беременных женщин пренаB
тальным скринингом (ультразвуковым и биохимическим)
с целью выявления пороков развития плода увеличился в
среднем на 7% (от 5 до 12% в Краснодарском крае, ПермB
ской, Курганской, Саратовской, Брянской, НижегородB
ской областях). В некоторых регионах охват беременных

пренатальным скринингом составил более 90% (Курская,
Воронежская, Астраханская области, Чувашская РеспубB
лика, Республика Татарстан); доля женщин, вставших на
учёт по беременности в ранние сроки, увеличилась на 9%
(например, в Курской области процент охвата беременB
ных женщин диспансерным наблюдением в ранние сроки
увеличился с 72,2% за 6 мес 2005 г. до 81% за I половину
2006 г.; в Ростовской области — с 67% до 73%
соответственно, во Владимирской области — с 71,8 до
80,4%, Республике Хакасия — с 57,1 до 67,5%, РеспублиB
ке Тыва — с 47 до 62%). В Пермской, Омской, АстраханB
ской областях, Республике Татарстан, Республике ДагесB
тан более 80% беременных встают на диспансерный учёт
по беременности до 12 нед; объёмы оказания стационаB
розамещающей помощи (дневные стационары) на амбуB
латорноBполиклиническом этапе увеличились на 3–7%.
Так, число беременных женщин, пролечённых в условиях
дневного стационара увеличилось в Курской области — с
21 до 32%, в Омской — с 47 до 54,6%, в Брянской — с
20 до 27%, Владимирской — с 15,3 до 20,3%, Республике
Марий Эл — с 32 до 42%.
Возрождается эффективная форма работы — активный
патронаж беременных на дому. В Омской, Воронежской,
Астраханской, Белгородской, Пермской областях, КрасноB
дарском крае, Алтайском крае, Республиках Чувашия, ТыB
ва, Дагестан, Татарстан охват беременных активным паB
тронажем достигает 90%. Во Владимирской, Брянской обB
ластях, Красноярском крае, ЯмалоBНенецком автономB
ном округе этот показатель увеличился в среднем на 10%.
Вместе с тем низкий процент активного патронажа (менее
10%) сохраняется в Курской, Ростовской, Саратовской обB
ластях, Республике Марий Эл. 
В результате ранней постановки на учёт беременных в
женских консультациях повысилась эффективность диаB
гностических и лечебных мероприятий по профилактике
невынашивания беременности, инфекций, передаваемых
половым путём и ВИЧBинфекции. Активизировалась рабоB
та по профилактике абортов и формированию позитивной
установки на деторождение. 
Увеличилось также финансирование лекарственного
обеспечения в родильных домах. Кроме того появилась
возможность приобретения дорогостоящих жизненно
важных медикаментов для новорождённых и борьбы с
акушерскими кровотечениями (препараты сурфактанта,
новоBсевен и др.). Дорогостоящие лекарственные препаB
раты для выхаживания недоношенных новорождённых за
счёт средств родового сертификата приобретались во
Владимирской, Брянской и Саратовской областях, КрасB
ноярском крае, Республике Тыва, Алтайском крае и др. На
8% увеличилось количество родильных домов, участвуюB
щих в мониторинге врождённых пороков развития плода. 
Вместе с тем сохраняются трудности с приобретением меB
дицинского оборудования на средства, перечисленные
региональными отделениями Фонда социального страхоB
вания Российской Федерации, учреждениям, в которых
была оказана медицинская помощь женщинам в период
беременности и родов. С июля 2006 г. отмечается недофиB
нансирование услуг, оказанных родильными домами в пеB
риод родов, в связи с прекращением выдачи родовых серB
тификатов родильными домами.
В целом, за первое полугодие 2006 г. в ходе реализации
программы родовых сертификатов отмечается ряд полоB
жительных тенденций в показателях работы службы родоB
вспоможения и качестве оказания медицинский помощи
беременным. 
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В СТАТЬЕ РАССМАТРИВАЮТСЯ ОСНОВНЫЕ ВЕХИ ЖИЗНИ И ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ИВАНА ВИССАРИОНОВИЧА ТРОИЦКОГО
(1856–1923) — ПРЕДСТАВИТЕЛЯ ПЛЕЯДЫ ОТЕЧЕСТВЕННЫХ ПЕДИАТРОВ, УСИЛИЯМИ КОТОРЫХ ВО ВТОРОЙ
ПОЛОВИНЕ XIX — НАЧАЛЕ ХХ ВВ. ПЕДИАТРИЯ ЗАНЯЛА ДОСТОЙНОЕ МЕСТО В РЯДУ МЕДИЦИНСКИХ ДИСЦИПЛИН.
АНАЛИЗИРУЮТСЯ ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ НАУЧНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ, ДАЁТСЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И.В. ТРОИЦB
КОГО КАК ОБЩЕСТВЕННОГО ДЕЯТЕЛЯ И ОРГАНИЗАТОРА ДЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ. ОТМЕЧЕНА ЕГО РОЛЬ 
В СОЗЫВЕ ПЕРВОГО МЕЖДУНАРОДНОГО И ПЕРВОГО ВСЕРОССИЙСКОГО СЪЕЗДОВ ДЕТСКИХ ВРАЧЕЙ (1912).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПЕДИАТРИЯ, И.В. ТРОИЦКИЙ, НАУЧНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ПЕДИАТРИИ, ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ
ДЕТЕЙ, СЪЕЗД ДЕТСКИХ ВРАЧЕЙ, «КАПЛЯ МОЛОКА».

To the 150 anniversary 
of the birth of I.V. Troitsky

G.L. Mikirtichan

St. Petersburg State Pediatric Medical Academy

THE ARTICLE DISCLOSE THE IMPORTANT MILESTONES IN THE LIFE AND
ACTIVITIES OF IVAN VISSARIONOVICH TROITSKY (1856–1923), THE
FOUNDER OF THE PLEIAD OF RUSSIAN PEDIATRICIANS OF THE SECOND HALF
OF THE XIX — THE BEGINNING OF THE  ХХ CENTURIES. DUE TO THEIR
EFFORTS PEDIATRICS HAVE OCCUPIED A PROPER PLACE  AMONG OTHER
MEDICAL DISCIPLINES. THE AUTHOR ANALYZES PRINCIPLE DIRECTIONS OF
SCIENTIFIC RESEARCH AND CHARACTERIZE I.V. TROITSKY AS A PUBLIC FIGB
URE AND ORGANIZER OF CHILDREN'S HEALTHCARE SYSTEM. THE ARTICLE
EMPHASIS A ROLE THAT TROITSKY PLAYED IN THE CALLING FOR THE FIRST
INTERNATIONAL AND THE FIRST ALLBRUSSIAN CONFERENCE OF CHILDREN'S
DOCTORS (1912).
KEY WORDS: PEDIATRICS, I.V. TROITSKY, SCIENTIFIC PROBLEMS OF
PEDIATRICS, PRINCIPLES FOR THERAPY IN CHILDREN, CONFERENCE OF
CHILDREN'S DOCTORS, «THE DROP OF MILK».

Иван Виссарионович Троицкий родился 23 мая 1856 г. в семье священника в
Черниговской губернии. После окончания гимназии с 1873 по 1878 гг. он
учился на медицинском факультете Киевского университета [1]. Здесь он слуB
шал лекции известных профессоров В.А. Беца, Г.Н. Минха, В.В. Подвысоцкого,
П.И. Перемежко и др. Детские болезни в эти годы в университете преподаваB
лись на кафедре акушерства, женских и детских болезней, которую возглавB
лял профессор А.П. Матвеев, акушер по специальности. Он известен тем, что
в 1853 г. ввел метод профилактики гонобленнореи у новорождённых 2%Bм
раствором нитрата серебра. Данный метод был также предложен немецким
акушером К. Креде в 1881 г. и в настоящее время в отечественных руководB
ствах носит название метода Матвеева–Креде [2].
Несколько месяцев выпускник университета находился на военной службе,
а с декабря 1878 по 1881 гг. работал земским врачом в Сосницком уезде
Черниговской губернии. Именно здесь И.В. Троицкий определился со своей
будущей специальностью, столкнувшись с бедственным положением детей
на селе, высокой их смертностью, особенно в летние месяцы, недостаточныB
ми знаниями в области детской патологии и терапии. За годы работы земB
ским врачом он опубликовал 5 работ и стал собирать данные об эпидемичеB
ском паротите.
Желание усовершенствоваться по детским болезням заставило Ивана ВиссаB
рионовича предпринять широко практиковавшуюся в то время поездку за
границу. Он стажировался в Вене в клиниках известных профессоров
Widerhofer'а и Monti (декабрь 1881 — июнь 1882 гг.). И в дальнейшем он не
переставал учиться — ежегодно в летнее время изучал опыт работы больниц
России и стран Европы. 
В 1882 г. он поехал в Петербург, где в течение двух лет стажировался в ВоенB
ноBмедицинской академии (ВМА) под руководством профессора Н.И. БыстроB
ва — организатора первой в России кафедры детских болезней (1870 г.) и в
терапевтической клинике профессора В.А. Манассеина. Одновременно он раB
ботал врачомBэкстерном при Мариинском родовспомогательном заведении,
где вел амбулаторный приём и курировал новорождённых детей.
В 1883 г. И.В. Троицкий защитил в ВМА диссертацию на степень доктора меB
дицины на тему «Материалы к учению об эпидемическом перипаротите».
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С 1884 по 1902 гг. жизнь И.В. Троицкого была связана с
Киевом. Он работал ординатором в КиевоBКирилловских
богоугодных заведениях, в Подольском дневном приюте.
А в 1886 г. был приглашён в Киевский университет на каB
федру акушерства, женских и детских болезней в качестB
ве приватBдоцента для чтения лекций по детским болезB
ням. Должность приватBдоцента означала отсутствие деB
нежного содержания, но Иван Виссарионович согласился,
т.к. он стремился к преподавательской деятельности. ОсB
новной трудностью было отсутствие детской клиники, поB
этому для практических занятий приходилось использоB
вать отделение для подкидышей, детскую больницу сиротB
ского дома Приказа общественного призрения и др. 
Именно в этот год Медицинский совет университета приB
нял решение об открытии кафедры детских болезней, но
учреждена она была в 1889 г. Определяющую роль в изB
брании профессора кафедры сыграл крупный педиатр
К.А. Раухфус, который по просьбе министра народного проB
свещения И.Д. Делянова назвал трёх кандидатов на эту
должность: московского педиатра Н.Ф. Филатова и двух
петербуржцев — В.Е. Чернова и Ф.К. Арнгейма. ЭкстраорB
динарным профессором был избран Н.Ф. Филатов, однако
он не смог в силу ряда семейных причин оставить Москву,
и тогда на эту должность был избран В.Е. Чернов [3].
И.В. Троицкий продолжал читать лекции по детским болезB
ням и проводить практические занятия со студентами. ЛюB
бовь к студентам, талант преподавателя, высочайшая эруB
диция, широкий кругозор, большой практический опыт,
яркая образная речь отличали И.В. Троицкого и привлекаB
ли к нему слушателей. Лекции и занятия он сопровождал
иллюстрациями, демонстрацией больных, примерами из
истории медицины и художественной литературы. Это быB
ло свойственно и его научным трудам. В 1887–1889 гг. он
издаёт «Курс лекций о болезнях детского возраста» в 2 часB
тях общим объёмом свыше 500 страниц. 
В эти годы И.В. Троицкий проявил себя как талантливый
организатор и общественный деятель. Ему принадлежит
инициатива организации благотворительного Общества
подания помощи больным детям в Киеве и создания при
нём амбулатории с бесплатным приёмом бедных детей
(1892) и кабинета бесплатной выдачи обеззараженного
коровьего молока (1893), первого в России учреждения
типа «Капли молока» — прообраза детской консультации с
молочной кухней. Здесь же он организовал регулярные
научные совещания, на которых заслушивали доклады и
консультировали наиболее трудные в диагностическом отB
ношении больных. Успех этих встреч со стороны практиB
ческих врачей подтолкнул И.В. Троицкого к организации
Общества детских врачей в Киеве, первое заседание коB
торого состоялось 29/IХ 1900 г. Это было третье научное
общество детских врачей в России после Петербурга
(1885) и Москвы (1892). Определяя цели и задачи ОбщеB
ства, он подчёркивал, что «чисто научные исследования,
теоретические и практические вопросы педиатрии должB
ны настолько же составлять предмет наших занятий, наB
сколько и вопросы общественного характера, так как перB
вые касаются больного ребёнка и индивидуальной его гиB
гиены, а вторые относятся к заболеваемости детского наB
селения — социальной его гигиене» [4].
С 1902 по 1918 гг. деятельность И.В. Троицкого связана с
медицинским факультетом Харьковского университета,
где он возглавил кафедру детских болезней. И здесь он
столкнулся с основной трудностью преподавателя детских
болезней того времени — отсутствием детской клиники.
Долгие 11 лет он боролся за её создание, понимая, что
для студента систематическое наблюдение за больным
ребёнком — это фундамент, на котором «...прочно должно

стоять будущее здание практической его деятельности».
«Хорошо устроенная и строго научно работающая детская
клиника, — писал И.В. Троицкий, — представляет собою
тот великий храм надежд и упований, где учащийся видит
всю мощь знания и вправе с гордостью говорить о побеB
дах его не только в настоящем, но и в далёком будущем,
когда маленькие больные станут взрослыми людьми. ПоB
мимо сказанного, детская клиника оказывает на чуткую
молодёжь и огромное нравственное влияние, так как в
состав её больных не входят вкусившие уже сладких и
горьких плодов жизни, а лишь страдающие от вредных
влияний окружающей среды или за чужие прегрешения.
В детской клинике нет места упрёкам и даже равнодушию;
здесь одна любовь и сострадание в самых чистых, сердечB
ных проявлениях» [5].
Клиника, построенная по его плану с учётом новейших доB
стижений медицины и техники, была готова в 1914 г., одB
нако изBза начавшейся войны в ней разместился военный
госпиталь, и по своему назначению она стала работать
лишь в 1918 г. Таким образом, практически весь период
руководства кафедрой Ивану Виссарионовичу приходиB
лось искать медицинские учреждения, чтобы обеспечить
клиническое преподавание педиатрии. 
Кроме лекций, занятий в больнице и поликлинике
И.В. Троицкий ввёл для студентов обязательный курс по
электропроцедурам в физиотерапевтическом кабинете
при поликлинике (здесь базировалась кафедра), лечебB
ной гимнастике, массажу, гидропроцедурам, применяеB
мым в детском возрасте. Большое внимание уделялось
занятиям в лаборатории детской больницы, где также
проводилась научноBисследовательская работа и врачей,
и студентов.
В 1908 г. отдельным изданием вышло руководство
И.В. Троицкого «Учение о детских болезнях» (Харьков,
1908, 224 с.). В нём кроме глав об особенностях роста,
развития, патологии детей введены разделы, редко попаB
давшие тогда в поле зрения педиатра: патология утробной
жизни, болезни первых дней жизни, физиология и патолоB
гия полового созревания, способы исследования детей,
особенности лечения детских болезней, в том числе оргаB
ноB и серотерапия, и др. 
В Харькове И.В. Троицкий повторил опыт организации при
поликлинике совещаний, на которые собирались не тольB
ко педиатры, но и врачи других специальностей. Здесь обB
суждались самые насущные вопросы, связанные с уходом
за больным ребёнком, его вскармливанием, методами
лечения. Кроме того, в 1907 г. на общих заседаниях он
инициировал практику чтения рефератов и рецензий из
всех доступных ему педиатрических журналов мира. НесоB
мненно, это способствовало росту квалификации врачей
и расширению их кругозора. Эти собрания в 1912 г. переB
росли в Общество детских врачей, И.В. Троицкий был изB
бран его председателем.
Организационная активность И.В. Троицкого способствоB
вала учреждению в 1906 г. Харьковского отдела ВсеросB
сийского союза для борьбы с детской смертностью, расB
пространившего свою деятельность на Полтавскую, ВороB
нежскую, Курскую губернии и область войска Донского.
Союз и его отделы оказывали материальную помощь бедB
ным семьям и одиноким матерям, устраивали ясли, «КапB
ли молока», консультации, санатории, амбулатории, леB
чебницы. Одной из основных задач Союз считал санитарB
ноBпросветительную работу в виде лекций, выпуска броB
шюр, организации музеев и выставок.
В 1919 г. И.В. Троицкий получил приглашение в ЕкатериB
нослав (ныне Днепропетровск) в организуемый здесь униB
верситет, из которого в 1920 г. был выделен Медицинский
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институт. И вновь перед И.В. Троицким встала задача оргаB
низовать клиническое обучение педиатрии. Клиника детB
ских болезней была устроена им в помещении бывшей
больницы имени Алексеенко, располагавшей 38 кроватяB
ми. Об этом периоде вспоминал действительный член АМН
СССР Г.Н. Сперанский: «Когда я проездом в 1920 году был
в Екатеринославе, мне посчастливилось видеть в третий и
последний раз Ивана Виссарионовича, который уже в то
время был глубоким стариком, с большой почтенной бороB
дой, но поBпрежнему живой и энергичный. Иван ВиссариоB
нович показывал мне клинику и поликлинику, где ему удаB
лось сделать боксы и другие необходимые усовершенствоB
вания для детского лечебного учреждения... Он также гоB
ворил о своей работе по истории педиатрии» [1].
И.В. Троицкий, верный своим принципам, и здесь разверB
нул работу по усовершенствованию знаний врачей гороB
да, проводил обходы больных, совместные кафедральные
конференции с детальным разбором историй болезней,
показательные приёмы в поликлинике, оказывал конB
сультативную помощь и др. Он не прекращал общественной
работы, участвовал в деятельности комиссий губздрава
по борьбе с детскими инфекционными болезнями, читал
популярные лекции населению, был членом редакционB
ной коллегии екатеринославского медицинского журнаB
ла и редактором отдела детских и внутренних болезней.
Работал он буквально до последнего часа жизни. Умер
И.В. Троицкий 18 марта 1923 г. На заседании медицинB
ского факультета Екатеринославского медицинского инB
ститута было принято единогласное решение назвать детB
скую клинику именем профессора Троицкого.
При анализе научного наследия И.В. Троицкого поражает,
с одной стороны, широкий кругозор учёного, а с другой —
глубина и актуальность исследуемых им проблем, взгляд
на любое заболевание ребёнка как на общий процесс, заB
трагивающий все органы и системы организма, применеB
ние только входившего в исследовательскую практику
экспериментального метода. 
Одной из актуальнейших задач того периода было изучеB
ние возрастных анатомоBфизиологических особенностей
организма ребёнка, на основе которых пересматриваB
лись проблемы питания, гигиенического содержания, меB
тоды воспитания, организации окружающей ребёнка среB
ды, его патология. С болью в сердце И.В. Троицкий писал
о непонимании очевидности этого некоторыми педиатраB
ми: «…не все в равной степени видят в анатомоBфизиолоB
гических особенностях растущего организма тот краеB
угольный камень, который обуславливает резкие отличия
с патологической, клинической и терапевтической точек
зрения. Особенности детского организма, в различные
периоды его жизни, а тем более уклонения от средней
нормы кладут на патологические процессы и клиническую
картину их столь характерную печать, что распознавание,
течение болезней, предсказание и лечение являются воB
все не похожими на аналогичные с первого взгляда данB
ные у постели взрослых» [5].
И.В. Троицкий много внимания уделил анатомоBтопограB
фическим и функциональным особенностям деятельности
сердца у детей в норме и при патологии. Одним из первых
он стал изучать аритмии у детей, показал, что у детей
школьного возраста аритмии — явление функциональB
ное, обусловленное усиленным ростом сердца и сосудов.
Подробно он изучил функциональные изменения сердечB
ноBсосудистой системы при скарлатине у детей, которые
он диагностировал на всех стадиях скарлатинозного проB
цесса [6–8]. 
Значительным разделом научного наследия И.В. ТроицкоB
го явились работы, посвящённые детским инфекционным

болезням, эпидемии которых в тот период уносили тысячи
детских жизней. Успехи микробиологии и эпидемиологии
способствовали более детальному изучению инфекционB
ной патологии и выработке мер борьбы с этими болезнями.
Наибольшее внимание он уделил таким заболеваниям, как
эпидемический паротит, коклюш и скарлатина. ЭпидемичеB
ский паротит И.В. Троицкий начал изучать со времени работы
земским врачом, и этой теме была посвящена его диссерB
тация на степень доктора медицины: «Материалы к учению
об эпидемическом перипаротите» (1883). В дальнейших его
работах исследуются клинические, патологоанатомические
и эпидемиологические аспекты этого заболевания в завиB
симости от пола и возраста, причём не только у детей, но и
у взрослых, в том числе у женщин в период беременности.
Он разработал клиническую классификацию форм эпидеB
мического паротита. Особое внимание он уделял заболеваB
нию девочек и ранее перенесённый паротитный оофорит
рассматривал как одну из причин бесплодия у женщин [9].
С докладом на эту тему он выступил на XV Международном
медицинском съезде в Лиссабоне (1906). 
Актуальной для того времени была проведённая
И.В. Троицким сравнительная оценка эффективности дейB
ствия поливалентной противоскарлатинозной сыворотки,
полученной в 1898 г. Г.Н. Габричевским, и моновалентной
сыворотки Мозера (1902), применявшихся для лечения
этого заболевания. Его наблюдения позволили сделать
вывод о преимуществе последней, особенно при лечении
тяжёлых форм [10].
При изучении коклюша И.В. Троицкий всесторонне исслеB
довал клиникоBэпидемиологические, патологоанатомичеB
ские, топические и прогностические аспекты заболеваB
ния. Участник ликвидации четырёх эпидемий коклюша, он
внимательно изучил разнообразные осложнения со стоB
роны органов дыхания и особенно центральной нервной
системы, указал на возможность разлитого и ограниченB
ного поражения отдельных участков коры и подкорковых
образований, приводящих к нарушениям зрения, слуха,
памяти, гемиплегиям и др. Он обратил внимание врачей
на особенно тяжёлое течение коклюша у детей грудного
возраста, связывая это с особой чувствительностью центB
ральной нервной системы ребёнка к кислородному голоB
данию и нарушению кровообращения [11]. 
В нашей стране именно И.В. Троицкому принадлежат наиB
более солидные клиникоBэкспериментальные работы по
разработке дозировок лекарственных веществ примениB
тельно к детскому возрасту. Вплоть до начала ХХ века не
существовало научно обоснованных воззрений в этой обB
ласти, царили «неточность, даже полный произвол» [12].
Расчёт дозы лекарства он ставил в зависимость от осоB
бенностей растущего организма, в частности, он учитывал
обмен веществ, ускоренное кровоB и лимфообращение,
усиленную кожную и легочную перспирацию, быстрое выB
ведение лекарств, нежность тканей желудка и кишечника,
непропорционально большие размеры отдельных оргаB
нов, таких, например, как мозг, сердце и др. [13].
И.В. Троицкий подчеркивал, что на одни и те же лекарстB
венные вещества организм ребёнка и взрослого реагируB
ет поBразному, предупреждал от формального, схематичB
ного подхода к установлению доз лекарственных веществ
для детей, пропагандировал индивидуальный подход при
лечении ребёнка. Длительные эксперименты на животных
и клинические наблюдения позволили И.В. Троицкому
разработать специальную таблицу по дозировке лекарстB
венных веществ для детей. С основными положениями
своей теории он выступил на XII Международном съезде
врачей в Москве, и долгие годы педиатры использовали
выкладки Троицкого в своей практике. 
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Работая земским врачом, И.В. Троицкий провёл первое в
России исследование по изучению свойств цветов майB
ского ландыша. Эта его заслуга «как первого, заговоривB
шего о ландышах на основании не только больничных, но
и фармакологических наблюдений» была отмечена в газеB
те «Врач», опубликовавшей статью И.В. Троицкого на эту
тему [14]. 
Размышляя о принципах лечения детей, И.В. Троицкий
придерживался общепринятого в тот период подхода:
комплексное лечение и систематическое наблюдение за
ребёнком. Он очень осторожно относился к медикаментозB
ному лечению, не переоценивал его значение, тщательно
сопоставлял клиническую картину с компенсаторными
возможностями ребёнка. Он стремился к более широкому
использованию диететики, физиотерапии, гидроB и бальB
неотерапии, климатотерапии, активно пропагандировал
массаж и гимнастику. Вообще отличительной чертой его
было внимание к терапии предупредительной, которой он
отводил «первостепенное место в практике детского враB
ча» [15]. Он призывал врачей и студентов больше внимаB
ния уделять оздоровлению ребёнка, шире использовать
закаливание, физические упражнения, подвижные игры,
прогулки, экскурсии под контролем врача.
И.В. Троицкий был среди основателей научной гигиены деB
тей раннего и старшего возраста. Он был глубоко убежB
дён, что выполнением гигиенических требований можно
сохранить здоровое тело на всю жизнь. Ему принадлежит
одна из лучших монографий того периода — «Гигиена детB
ского возраста» (СПБ., 1912, 176 с.). Он считал, что настуB
пило время, когда от гигиены личной, индивидуальной
следует переходить к гигиене общественной, коллективB
ной. В своих работах он рассматривал санитарное состояB
ние школ, режим дня, изучение влияния школы на физичеB
ское развитие и болезни детей. Он считал, что ответственB
ность за здоровье детей лежит и на семье, и на детском
враче, поэтому выступал за включение школьного врача в
состав педагогического совета школы, чтобы его авториB
тетный голос имел решающее значение при обсуждении
вопросов, касающихся здоровья и благополучия школьниB
ков. Кроме того, он обратился к попечителю ХарьковскоB
го учебного округа с инициативой введения преподаваB
ния гигиены в низших и средних учебных заведениях
всех ведомств, но ему было отказано со ссылкой на
большую загруженность школьников другими предметаB
ми. Ещё одним его предложением, реализованным до
революции в ограниченной степени, была организация
в школах горячих завтраков под строгим врачебноBсаниB
тарным контролем. 
Высокая заболеваемость и смертность детей раннего
возраста заставила И.В. Троицкого исследовать желудочB
ноBкишечные заболевания, а также вопросы гигиены и
диететики раннего возраста. В его работах анализируютB
ся правила вскармливания, прикорма, отнятия от груди,
показания и противопоказания к естественному вскармB
ливанию и т.д., предлагаются рекомендации, многие из
которых прошли проверку временем и не отвергнуты до
сих пор. Он придерживался традиционного для отечестB
венной педиатрии мнения, что наилучшим для ребёнка явB
ляется естественное вскармливание, способствующее
правильному физическому и психическому развитию, поB
вышению защитных сил организма. Он призывал врачей
активнее убеждать матерей в преимуществах грудного
вскармливания. В конце XIX и начале XX века начинается
разработка искусственного вскармливания, вводятся заB
менители женского молока (суррогаты). И.В. Троицкий даB
ёт оценку 40 их видам, признавая, что ни один из них не
мог полностью заменить грудное молоко. Интересны его

работы по клиникоBэкспериментальному изучению приB
чин и патогенеза рахита, детским капризам и другим разB
делам детской патологии. 
Примечательно, что И.В. Троицкий одним из немногих учёB
ных того времени говорил о необходимости наблюдения
за ребёнком с антенатального периода. Он настаивал на
всесторонней заботе о здоровье будущей матери, необхоB
димости улучшать условия её жизни, питания, труда.
Одной из неоценимых заслуг И.В. Троицкого является его
роль в созыве первых как международного, так и всеросB
сийского съездов детских врачей, явившихся выдающимB
ся событием для педиатрии начала XX в. Ещё в 1907 г. он
разработал проект устава и обратился к педиатрам всего
мира с призывом собраться на съезд. В течение 5 лет
И.В. Троицкий вёл переписку с крупнейшими педиатрами
мира о месте проведения съезда, программных темах заB
седаний. Он предлагал провести международный съезд в
России, но большинство педиатров предпочли собраться
в Париже [16]. В 1910 г. был организован Русский комиB
тет съезда, в состав которого вошли А.А. Кисель, Н.С. КорB
саков, В.П. Жуковский, А.Н. Шкарин, Д.А. Соколов,
И.В. Троицкий, женщиныBврачи А.Н. Салтыкова и Е.М. БенB
кендорф. В июле того же года в Париже состоялось засеB
дание французской ассоциации детских врачей, в работе
которой активное участие приняли русские врачи. I МежB
дународный съезд врачей состоялся в Париже в октябре
1912 г. Для участия в работе съезда свои делегации наB
правили 13 стран, в том числе и Россия. К сожалению,
И.В. Троицкий изBза болезни не смог присутствовать на
съезде, но в знак уважения его заслуг первое заседание
началось с зачтения его доклада «Научные труды французB
ских педиатров в течение четырёх последних веков». 
Занимаясь подготовкой к международному съезду,
И.В. Троицкий с 1908 г. одновременно начал готовить осB
нову для всероссийского съезда, составил проект устава
Всероссийского общества детских врачей. В октябре
1910 г. был определён организационный комитет по подB
готовке съезда, председателем его был избран К.А. РаухB
фус. Съезд состоялся в С.BПетербурге 27—31 декабря
1912 г. (по старому стилю) на базе Женского медицинскоB
го института. В его работе участвовало 484 врача, среди
них 235 — из Петербурга, 45 — из Москвы, 14 — из ХарьB
кова, 17 — из Одессы, 7 — из Казани, остальные — из
67 городов и сел [17].
Обладая большим клиническим опытом и организаторB
ским талантом, И.В. Троицкий много внимания уделял соB
зданию различных типов детских учреждений, активно
участвуя в разработке их проектов и работая в них. В своB
их устных выступлениях и на страницах известных медиB
цинских изданий он доказывал необходимость создания
благоустроенных больниц для младенцев, рационально
устроенных родильных домов, яслей, санаториев, климаB
тических станций «для успешной борьбы с болезнями, безB
выходным положением детей, бросаемых на произвол
судьбы приобретёнными или полученными в наследство
предрасположениями, общими расстройствами питания
на почве плохой домашней обстановки, затяжными боB
лезнями разного рода, печальными уродствами моральB
ного свойства» [18]. 
На протяжении всей своей деятельности Ивана ВиссариоB
новича интересовала история педиатрии. В подавляющем
большинстве его работ присутствовал исторический обB
зор исследуемой проблемы. Были и специальные работы
на эту тему, раскрывающие взгляды Гиппократа, Сорана
Эфесского, Гуфеланда, Ж. Руссо. Ему принадлежат очерки
о педиатрах — его современниках: Н.Ф. Филатове,
Н.И. Быстрове, К.А. Раухфусе, Н.П. Гундобине. Последняя
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опубликованная работа Ивана Виссарионовича — «УчеB
ние о детских болезнях в историческом его развитии».
С позиции мудрого детского врача он замечает, что «саB
мая широкая традиция в смысле знакомства с теоретичеB
скими и клиническими данными новейшего времени не
может быть признана достаточной, раз только в ней отсутB
ствует одухотворяющий огонь, черпаемый из литературB
ных произведений давно прошедших времен» [19]. 
И.В. Троицкий был человеком разносторонних интересов,
он хорошо знал общую историю, художественную и медиB
цинскую литературу, собрал богатейшую библиотеку, где
присутствовали уникальные издания с периода средневеB
ковья. После его смерти она была приобретена фундаменB
тальной библиотекой Медицинского института. Он владел
четырнадцатью языками — древними, восточными, заB
падноевропейскими, использовал эти знания при публиB
кациях и выступлениях на международных конгрессах, в
переписке со многими педиатрами мира, переводе своих
трудов. Его мнение ценили не только ученики, но и коллеB
ги: Н.П. Гундобин — руководитель кафедры детских болезB
ней ВоенноBмедицинской академии, также один из осноB
воположников отечественной педиатрии, крупные советB
ские педиатры Г.Н. Сперанский, В.И. Молчанов. Его труды
публиковали самые авторитетные медицинские издания:

«Медицинское обозрение», «Врачебная газета» и др. Он
был членом редакций газет и журналов «Врач», «Русский
врач», «Педиатрия», «Харьковский медицинский журнал»,
«Екатеринославский медицинский журнал», редактором
«Трудов Киевского общества детских врачей».
Главной любовью И.В. Троицкого были дети и их матери,
их здоровью и благополучию была посвящена вся его
жизнь. «Облегчение участи будущих матерей, как наибоB
лее надёжный залог здорового потомства, улучшение
жизни кормящих грудью, как верная гарантия правильB
ного развития ребёнка, поднятие способности его к проB
тиводействию вредным влияниям, увеличение его сил в
борьбе с наступающими заболеваниями, правильная сиB
стематическая забота о предоставлении детям первого
возраста достаточной бесспорно полезной пищи для них,
согласный с требованиями гигиены уход, здоровая обстаB
новка — вот те кардинальные требования, следуя котоB
рым можно достигнуть того, что высокая смертность млаB
денцев отойдёт в область преданий, а вместе с тем будет
создан мощный, трудолюбивый, деловитый человек, саB
модеятельная, счастье и довольство дающая культура» —
эта своеобразная программа действий, сформулированB
ная И.В. Троицким в начале ХХ века, остаётся чрезвычайB
но актуальной и сегодня. 
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Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины 2006 года

В 1881 г. Сконструирован эзофагоскоп и
разработаны методы эзофагоскопии и
гастроскопии. Это выдающееся изобреB
тение связано с именем ученика Т. БильB
рота Иоганном Микуличем.
Иоганн Микулич (1850–1905 гг.). ПолуB
чив высшее медицинское образование,
работал некоторое время вместе с ТеодоB
ром Бильротом и вошёл в историю как
один из известнейших его учеников.
С 1882 г. возглавлял университетскую хиB
рургическую клинику в Кракове, затем, с
1887 г., — в Кенигсберге, а с 1898 г. — в
Бреславле. В 1881 г. Микуличем была
разработана новая модель эзофагоскоB
па, представлявшая собой металличесB

кую трубку, вначале прямую, а в дистальB
ном отделе изогнутую под углом 30
. Это
предложение стало результатом долгих и
кропотливых анатомических измерений.
Однако, несмотря на это, его идея не наB
шла широкого применения в те годы, поB
скольку была трудно осуществима техниB
чески. Тем не менее, она легла в основу
последующих разработок приборов для
осмотра желудка. Кроме того, Иоганн МиB
кулич известен своими новаторскими
идеями в области практической хирургии.
До сих пор не теряют своей актуальности
предложенные им операции пилоропласB
тики, резекции сигмовидной и прямой
кишки при её выпадении, дренирования

брюшной полости. В 1880 г. Микулич
предложил вариант органосохраняющей
остеопластической резекции стопы
(с формированием «лошадиной стопы»).
Позже оказалось, что практически та же
операция была предложена и успешно
проведена русским хирургом ВладимироB
вым несколькими годами раньше. МикуB
лич, к тому времени опубликовавший реB
зультаты операции в «Архиве клиничесB
кой хирургии» Лагенбека, признал приB
оритет русского хирурга. Позже, в
1885 г., эта операция была впервые наB
звана операцией Владимирова–МикулиB
ча, и под этим названием и вошла в миB
ровую литературу. 
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Nikolay Glebovich Veselov – the founder 
of Russian scientific school of social pediatrics
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Николай Глебович Веселов родился 26 ноября 1940 г. в городе Порхов ПсковB
ской области в семье служащих. 
В 1958 г. после окончания средней школы Николай Глебович поступил в ЛенинB
градский педиатрический медицинский институт. Все годы учёбы он активно
занимался общественной работой, с 1962 по 1964 г.г. был секретарем комсоB
мольского бюро института. После окончания института с 1964 г. в течение четыB
рёх лет работал главным врачом Порховской ЦРБ. 
В 1968 г. Н.Г. Веселов вернулся в Ленинград и поступил в аспирантуру на кафеB
дру социальной гигиены и организации здравоохранения родного института.
Защитив диссертацию на соискание учёной степени кандидата медицинских наB
ук, был принят ассистентом, а с 1976 г. — доцентом кафедры, совмещая научB
ноBпедагогическую работу с многогранной общественной деятельностью. 
На короткий период (1981–1986 гг.) Николай Глебович покидает стены институB
та и работает в качестве руководителя организационноBметодического отдела
детского ортопедического института им. Г.И. Турнера. Там Николай Глебович
активно занимается научной деятельностью. В соавторстве с ведущими специB
алистами страны по детской ортопедии и травматологии профессорами В.Л. АнB
дриановым и И.И. Мерзоевой им подготовлена книга «Организация ортопедиB
ческой и травматологической помощи». 
С 1977 г. Н.Г. Веселов начал работу над докторской диссертацией на тему «ЗдоB
ровье детей первых семи лет жизни и перспективы его улучшения в условиях
крупного города». В ней были заложены основы нового, перспективного наB
правления науки и практики — социальной педиатрии, возникшей на стыке
двух специальностей: социальная гигиена и педиатрия (клиническая и профиB
лактическая). Диссертация была защищена им в 1985 г.
В этом исследовании Н.Г. Веселов расширил представления о методологии комB
плексного изучения объекта (службы охраны здоровья матери и ребёнка) как систеB
мы, его целей, функций, структуры организации и разработки мероприятий по решеB
нию его проблем. Здоровье детей первых лет жизни рассматривалось как составная
часть (подсистема) другой системы (здоровье беременных и здоровье новорождёнB
ных). Можно сказать, что начатая О.В. Грининой (1970), И.С. Случанко (1974), А.Г. ГраB
чевой (1977) и многими другими работа по формированию новых методических подB
ходов и экспериментальной проверке новых приёмов в получении, анализе и исB
пользовании информации о заболеваемости детского населения для совершенстB
вования планирования, управления здравоохранением и оценки состояния здороB
вья населения, в диссертационной работе Н.Г. Веселова получила продолжение. 
Учёный обосновал следующие принципы системного подхода в проведении наB
учных исследований в области охраны здоровья детского населения: 
◆ Получение объективной информации должно быть основано на использоваB
нии различных методов — статистического, многоступенчатого отбора, семейB
ного обследования, опроса родителей и врачей по вопросам деонтологии, проB
гнозировании методом экстраполяции, а также современных математических
подходов. Это позволяет комплексно оценивать здоровье детей, изучать совреB
менные тенденции и строить прогнозы его состояния, выявлять влияние ряда
факторов, выделить из них ведущие и обосновать задачи по дальнейшему соB
вершенствованию медикоBсоциальных мероприятий по сохранению и укреплеB
нию здоровья среди детей различных возрастных групп. 
◆ Показатели здоровья детей объективно оценивают и характеризуют саниB
тарноBэпидемиологическое состояние территорий, здоровье всего населения
страны, уровень профилактической работы. 
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◆ Оценка уровня здоровья детского населения должна опиB
раться на комплекс показателей (смертность, заболеваеB
мость, кратность заболеваний, частота хронической патолоB
гии, частота отклонений в физическом и нервноBпсихическом
развитии детей) и степень влияния на него комплекса фактоB
ров — социальноBгигиенических, социальноBбиологических,
образа жизни родителей и медикоBорганизационных. 
◆ Основным качественным критерием оценки состояния
системы охраны материнства и детства должны быть комB
плексные показатели здоровья детей, полученные на основаB
нии специальных социальноBгигиенических исследований. 
◆ В планировании медикоBорганизационных мероприяB
тий для детей следует учитывать данные прогноза: рост заB
болеваемости и смертности недоношенных детей, перинаB
тальной смертности, врождённых пороков развития,
детского травматизма и прочих заболеваний у детей. 
◆ Комплексный подход к оценке медицинской помощи деB
тям должен предусматривать изучение деонтологических
аспектов. Социологический опрос родителей позволяет поB
лучить данные, необходимые для повышения качества амB
булаторной и стационарной помощи детям.
◆ Создание организационноBфункциональных структур
восстановительного лечения детей с различной патологией
является важнейшим этапом их социальной и медицинской
реабилитации. 
По инициативе руководства института и при личном участии
Николая Глебовича в 1986 г. по приказу Минздрава России
№ 554 от 4 июля на факультете усовершенствования враB
чей Ленинградского педиатрического медицинского инстиB
тута была открыта первая в СССР кафедра социальной пеB
диатрии. После этого в медицинских вузах Москвы, Киева и
Нижнего Новгорода были организованы аналогичные каB
федры, получившие название кафедр медикоBсоциальных
проблем охраны материнства и детства. 
С момента организации кафедры началась кропотливая оргаB
низационная работа по формированию программ обучения
организаторов здравоохранения системы охраны материнстB
ва и детства, комплектации контингентов, обучающихся на теB
матических циклах, материальноBтехническом обеспечении
учебного процесса. Большое внимание Н.Г. Веселов уделял
формированию профильных циклов лекций, семинарских и
практических занятий. Одним из первых был разработан и наB
чал проводиться цикл тематического усовершенствования
«Государственная система охраны материнства и детства, меB
дикоBсоциальные, организационные и психологические проB
блемы педиатрии». Для руководителей здравоохранения разB
личного уровня были организованы циклы тематического усоB
вершенствования (ТУ) «Современные проблемы социальной
педиатрии охраны материнства и детства», «МедикоBсоциальB
ные проблемы материнства и детства в условиях медицинскоB
го страхования». С 1991 г. по программе, разработанной каB
федрой социальной педиатрии ФУВ СПбГПМА, на кафедре, а
затем и на других профильных кафедрах медицинских вузов
стало проводиться усовершенствование средних медицинB
ских работников по актуальной проблеме «МедикоBсоциальB
ный патронаж в системе охраны материнства и детства». В это
же время начато обучение главных врачей домов ребёнка и
врачей интернатных учреждений. С момента организации на
кафедре обучение прошли более 3500 тыс. слушателей. 
Н.Г. Веселов был одним из ведущих специалистов страны по
социальной педиатрии. Им опубликованы первые в России
монографии «Социальная педиатрия. Актуальные проблемы»
(1992) и «Социальная педиатрия. Курс лекций» (1996). ПроB
фессор Н.Г. Веселов является автором более 200 научных
публикаций, под его редакцией издано 4 сборника научных
трудов, учебное пособие для врачей «МедикоBсоциальные и
организационные проблемы материнства и детства» (1994). 
Под руководством профессора Н.Г. Веселова защищены
2 докторские и 34 кандидатские диссертации. 

В монографии «Социальная педиатрия. Актуальные проблеB
мы» (1992) учёный впервые предпринял попытку выделить
социальную педиатрию как специальность, отметив при этом,
что она является составной частью педиатрии и социальной
гигиены. Особо им акцентировалось внимание на прикладB
ном значении социальной педиатрии как науки и необходиB
мости выделения специальных методик и приёмов для провеB
дения научных исследований в этой области знаний.
Ещё в 90Bе годы Николай Глебович подчеркивал, что социальB
ная педиатрия — это новое перспективное направление
науки и практики, которое со временем будет бурно развиB
ваться. К этому времени на основе накопленного опыта был
выделен предмет изучения социальной педиатрии:
• системная оценка здоровья детей различных возрастB

ных и социальных групп;
• комплекс факторов, определяющих уровень здоровья

детского населения и населения в целом;
• разработка эффективных форм медикоBсоциальной поB

мощи в системе охраны здоровья матерей и детей;
• социальная и медицинская профилактика в педиатрии.
По мнению Н.Г. Веселова, требуется стандартизация поняB
тия «социальная педиатрия» как научной дисциплины и
предмета исследования. Необходимо обосновывать решеB
ние современных медикоBсоциальных проблем материнстB
ва и детства с учётом особенностей социальноBэкономичеB
ского развития России и международного опыта. 
В 1996 г. Н.В. Веселов издал работу «Социальная педиатB
рия. Курс лекций». Основной целью этого труда было стремB
ление ознакомить медицинскую общественность с совреB
менными проблемами социальной педиатрии, дополняя
недостаток информации в учебниках по социальной гигиеB
не и организации здравоохранения. 
В монографии изложена концепция развития социальной пеB
диатрии как науки, опираясь на опыт её развития в России:
• разработка научных основ социальной и медицинской
профилактики; комплексная оценка здоровья детей; 
• научное обоснование дифференцированной диспансеB
ризации детского населения с учётом групп здоровья, патоB
логии, факторов риска, социальной защищённости семьи;
разработка прогнозов показателей здоровья ребёнка как
основы для развития педиатрической службы;
• анализ перинатальной и младенческой смертности —
как медикоBсоциальной проблемы; обеспечение преемстB
венности и взаимодействия акушерской и педиатрической
служб по антенатальной охране плода и новорождённого;
разработка целевых комплексных программ по регионам
страны «Охрана здоровья матери и ребёнка»; 
• оптимизация медикоBсоциальной помощи детям при
медицинском обслуживании; 
• исследование организационноBдеонтологических аспекB
тов деятельности педиатрической службы; внедрение инфорB
мационных технологий в практику здравоохранения. ЛекциB
онный курс состоял из проблемных лекций по двум разделам:
• социальные и правовые аспекты охраны семьи и детства.
Международный опыт. В первый раздел включены 6 лекций,
позволяющих читателю оценить состояние и перспективы
развития социальной педиатрии в России в конце XX века;
• медикоBсоциальные проблемы охраны здоровья матеB
ри и ребёнка в современных условиях. Во второй раздел
включены 12 лекций. 
Построение лекционного материала основывалось на поB
ложении о неразрывной связи теоретических, социальных
и медицинских проблем детства с практикой работы педиаB
трической службы. 
В декабре 1996 г. Николай Глебович Веселов скоропостижB
но ушёл из жизни в возрасте 56 лет. Его творческая энерB
гия и заложенный научный потенциал впоследствии полуB
чили дальнейшее развитие, как с точки зрения теории, так
и практики социальной педиатрии как науки.



119

Намазовой Аделе Авазовне — 80 лет

Юбилей

9 сентября 2006 г. исполB
нилось 80 лет со дня рожB
дения выдающегося детB
ского врача, учёного, акB
тивного общественного
деятеля, прекрасного пеB
дагога, принципиального
человека Адели Авазовны
Намазовой. 
А.А. Намазова родилась в
одном из прекраснейших
регионов АзербайджаB
на — Карабахе. В 1944 г.
Аделя Авазовна с отличиB
ем окончила школу и поB
ступила в АзербайджанB

ский медицинский институт. После его окончания в 1949 г.
работала заведующей детской консультацией Агдамского
района Азербайджанской Республики.
В 1954 г. Аделя Авазовна стала аспирантом кафедры пеB
диатрии Центрального института усовершенствования
врачей Минздрава СССР, где под руководством классика
советской педиатрии академика Г.Н. Сперанского выполB
нила и защитила кандидатскую диссертацию. Академик
Г.Н. Сперанский дал своей ученице такую характеристику:
«Намазова А.А. является способной, перспективной, подаB
ющей надежду на будущее учёной. Она обладает глубоким
клиническим и научным мышлением. Имеет большие пеB
дагогические способности». Для молодого врача, приехавB
шей из далекого Азербайджана, такая высокая характеB
ристика маститого учёного, корифея педиатрии была
очень ценной. Его прогнозы в дальнейшем сбылись.
С 1960 по 1965 гг. А.А. Намазова, как докторант НИИ пеB
диатрии АМН СССР, работает над докторской диссертациB
ей. Защита прошла в 1965 г. в Первом Московском медиB
цинском институте им. И.М. Сеченова, а Аделя Авазовна
стала первой в истории азербайджанкой, получившей
учёную степень доктора наук. В 1966 г. ей присвоено зваB
ние профессора.
Всемирно известные учёные высоко оценили научную раB
боту А.А. Намазовой. Академик Б.В. Петровский отмечал:
«Намазова А.А. впервые создала очень плодотворный
мост между педиатрией и хирургией. Она с большой точноB
стью изучила до сих пор мало известные врождённые деB
фекты перегородок сердца, изменения в детском оргаB
низме, в особенности изменения в малом круге кровообB
ращения, и указала правильный путь хирургамBкардиолоB
гам в проведении сложных операций на сердце. В этом
направлении она внесла много новшеств в медицину. СаB
ма Намазова А.А. всесторонне развита, обладает особой
способностью в науке, очень принципиальный, организоB
ванный человек». В 1965 г. А.А. Намазова вернулась в БаB
ку, где и по сей день руководит кафедрой детских болезB
ней Азербайджанского медицинского университета, читаB
ет лекции студентам, врачам, консультирует больных.
Аделя Авазовна внесла большой вклад в развитие отечеB
ственной педиатрии, является основателем азербайджанB
ской научной педиатрической школы. Благодаря научным
изысканиям А.А. Намазовой определено функциональное
состояние сердечноBсосудистой системы у детей в активB
ной фазе ревматизма. Изучены клинические особенности
врождённых септальных дефектов у детей, внедрены в
клиническую практику различные электрофизиологичесB

кие методы исследования, определены газовый состав и
объём крови в отдельных камерах сердца; разработана
классификация по степеням нарушения малого круга кроB
вообращения, определены показания и противопоказаB
ния хирургической коррекции врождённых дефектов переB
городки сердца, изучены отдалённые результаты (от 1Bго гоB
да до 20 лет) операций на сердце. Для здравоохранения
республики Аделей Авазовной разработаны различные
аспекты биомедицинской этики, составлена учебная проB
грамма преподавания медицинской этики в медицинских
вузах и средних медицинских училищах.
А.А. Намазова — автор более 300 научных трудов, важB
нейшими среди которых являются монографии «Хирургия
перегородки сердца» (Москва, 1966) и «Дефекты межжеB
лудочковой и межпредсердной перегородки сердца»
(Баку, 1969), учебник «Детские болезни» (Баку, 1972), моB
нографии «Гипотония у детей и подростков» (Баку, 1979),
«Эндокринные заболевания у детей в Азербайджане»
(Баку, 1979), «Рецептурный справочник педиатра» (Баку,
1985), «Критические состояния у детей и неотложная
помощь» (Баку, 1999, 2001), «Этические принципы в медиB
цине» (Баку, 2002), «Меры борьбы и питание детей при заB
болеваниях печени и желчных путей» (Баку, 1976),
«Вскармливание детей до 1 года» (2000), «Современные
взгляды на клинику и течение бронхитов и пневмонии у
детей» (2003) и др. Имеет несколько авторских свидеB
тельств и патентов. Под её руководством защищены более
40 кандидатских и докторских диссертаций.
А.А. Намазова — членBкорреспондент АМН СССР (1971),
РАМН (1992), действительный член Национальной акадеB
мии наук Азербайджана (1983). С 1969 г. по настоящее
время возглавляет Общество педиатров Азербайджана, в
1970–1990 гг. являлась членом президиума Общества
педиатров СССР. 
Имя Адели Авазовны хорошо известно во всем мире.
А.А. Намазова являлась членом президиума Всемирной
ассоциации педиатров (1992), членом президиума (1992),
вицеBпрезидентом (1994) Ассоциации педиатров ЦентB
ральной Азии и тюркоязычных стран, президентом VBго
Международного конгресса педиатров Центральной Азии
и тюркоязычных стран (1996), членом президиума ВсеB
мирной ассоциации педиатров (1996), членом Комитета
биоэтики при ЮНЕСКО от Национальной академии наук
Азербайджана. В 1988 г. избиралась народным депутатом
СССР, членом Верховного Совета и Совета национальносB
тей СССР. 
Аделя Авазовна является членом редколлегий многих пеB
диатрических журналов, в том числе журнала «ПедиатриB
ческая фармакология».
А.А. Намазова удостоена Государственной премии СССР
(1982), звания Заслуженного деятеля науки АзербайджаB
на (1981). 
А.А. Намазова награждена орденом Славы, орденом
«Шохрат» («За Мужество»), медалями и другими знаками
отличия.
Аделя Авазовна посвятила всю свою жизнь, развитию тех
направлений медицины и науки, которые сохраняют
жизнь и здоровье подрастающего поколения — будущего
человечества — детей. 

Редакция журнала «Вопросы современной педиатрии»
сердечно поздравляют А.А.Намазову с юбилеем, желают
ей здоровья, творческого долголетия.
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