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Evaluation of adaptative
resources of children 
with modern automated 
technology

V.N. Luchaninova, L.V. Trankovskaya, E.A. Kosnitskaya

Vladivostok State Medical Univercity

ADAPTATIVE RESOURCES OF CHILDREN'S ORGANISMS AT THE TIME OF
THEIR ENTRANCE TO SCHOOL WERE EVALUATED WITH MODERN AUTOMATED
TECHNOLOGY — THE METHOD OF COMPUTER DERMOGRAPHIA (KD).
SIGNIFICANT RISK FACTORS OF NEGATIVE COURSE OF ADAPTATIVE
PROCESS WERE DETERMINED. HIGH SELF9DESCRIPTIVENESS OF KD FOR
INTEGRAL ESTIMATION OF STATE OF HEALTH AT THE TIME OF ADAPTATION OF
CHILDREN TO THE SCHOOL CONDITIONS WAS DEMONSTRATED. THE
SCHEME OF PROPHYLACTIC MEASURES WAS DEVELOPED FOR THE PUR9
POSE OF IMPROVEMENT OF STATE OF HEALTH OF CHILDREN IN PRESCHOOL
AGE AND MINIMIZATION OF NEGATIVE EFFECTS OF ADAPTATIONAL PERIOD. 
KEY WORDS: ADAPTATION, FIRST�FORMERS, COMPUTER DERMO�
GRAPHIA.

В.Н. Лучанинова, Л.В. Транковская, Е.А. Косницкая    

Владивостокский государственный медицинский университет

ОЦЕНЕНЫ АДАПТАЦИОННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ОРГАНИЗМА ДЕТЕЙ ПРИ ИХ ПОСТУПЛЕНИИ В ШКОЛУ С ИСПОЛЬЗОВА9
НИЕМ СОВРЕМЕННОЙ АВТОМАТИЗИРОВАННОЙ ТЕХНОЛОГИИ — МЕТОДА КОМПЬЮТЕРНОЙ ДЕРМОГРАФИИ.
УСТАНОВЛЕНЫ ДОСТОВЕРНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ТЕЧЕНИЯ АДАПТАЦИОННОГО ПРОЦЕССА.
ДОКАЗАНА ВЫСОКАЯ ИНФОРМАТИВНОСТЬ КОМПЬЮТЕРНОЙ ДЕРМОГРАФИИ ДЛЯ ИНТЕГРАЛЬНОЙ ОЦЕНКИ СОСТО9
ЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ В ПРОЦЕССЕ АДАПТАЦИИ ДЕТЕЙ К УСЛОВИЯМ ШКОЛЫ. С ЦЕЛЬЮ УЛУЧШЕНИЯ СОСТОЯНИЯ
ЗДОРОВЬЯ ДОШКОЛЬНИКОВ И МИНИМИЗАЦИИ ОТРИЦАТЕЛЬНЫХ ЭФФЕКТОВ ПЕРИОДА АДАПТАЦИИ РАЗРАБОТАНА
СИСТЕМА ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: АДАПТАЦИЯ, ПЕРВОКЛАССНИКИ, КОМПЬЮТЕРНАЯ ДЕРМОГРАФИЯ.

В последние годы обоснованную тревогу врачей, психологов, педагогов вы9
зывает состояние здоровья школьников. По мнению А.А. Баранова (2002),
школа постепенно превращается из фактора, охраняющего здоровье детей,
в фактор, разрушающий его. Причем наиболее чувствительными к изменени9
ям организации, режима и психоэмоционального фона общения оказывают9
ся дети младшего школьного возраста, особенно в период их адаптации к
новым условиям жизни [1].
Известно, что значительная напряженность адаптационных механизмов мо9
жет служить своеобразным фоном для развития заболеваний. Если еще до
поступления в школу или с первых дней нахождения в ней спрогнозировать,
как будет проходить адаптация у ребенка, можно, своевременно назначая де9
тям из группы риска корригирующие мероприятия, предупредить ухудшение
состояния здоровья первоклассника [2].
В последние годы для диагностики и мониторинга состояния здоровья предло9
жен метод компьютерной дермографии, позволяющий проводить топическую
диагностику заболеваний внутренних органов, а также выявлять развитие па9
тологического процесса уже на уровне дисфункции. Метод компьютерной дер9
мографии позволяет оценивать состояние эндокринной и нервной систем,
эффективность адренергических и холинергических влияний, имеющих значе9
ние для адаптационных процессов [3, 4].
Целью настоящего исследования явилась разработка системы динамическо9
го наблюдения за состоянием здоровья детей в период их адаптации к школе
с использованием современной автоматизированной технологии.
Проведено комплексное обследование 110 детей 6–9 лет до начала и в тече9
ние первого года обучения в школе. Отбор детей проводили сплошным ме9
тодом из дошкольных образовательных учреждений Первомайского и Ле9
нинского районов Владивостока; в последующем дети находились под
наблюдением, обучаясь в первых классах общеобразовательных школ.
Исследование проводили в течение 18 мес.
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У всех обследованных осуществляли комплексную оценку
состояния здоровья, определяли готовность к обучению в
школе, прогноз и анализ течения адаптационного процесса к
школьному обучению. Наряду с общепринятыми методами
обследования проводили компьютерную дермографию до
обучения детей в школе, в период предполагаемого макси9
мального стресса (первые 5 недель обучения), в конце 1–39й
учебных четвертей и учебного года. При статистической обра9
ботке для описания результатов исследования использовали
расчет средних арифметических значений, стандартных оши9
бок средних значений, средних квадратических отклонений,
относительных величин, ошибок относительных величин; для
осуществления сравнительного анализа изученных показате9
лей применяли t9критерий Стьюдента и критерий Пирсона �2

[5]. В основу прогностической шкалы риска неблагоприятно9
го течения адаптации к школе были положены рассчитанные
коэффициенты атрибутивного риска [6]. 
Оценка состояния здоровья дошкольников выявила ряд
особенностей. Так, при анализе анамнестических данных у
большинства детей обнаружено неблагоприятное течение
пре9, пери9 и постнатального периодов. На естественном
грудном вскармливании после полугода находилась лишь
1/3 детей. Такое же количество обследованных детей пос9
ле рождения наблюдались у невропатолога, 40% — отста9
вали в психомоторном развитии. В период посещения дош9
кольного образовательного учреждения (ДОУ) каждый 59й
ребенок относился к группе часто болеющих острой респи9
раторной инфекцией.
У большинства дошкольников (73%) был средний уровень
физического развития, у 13% — ниже среднего, 14% — выше
среднего и высокий. Дисгармоничное и резко дисгармонич9
ное развитие за счет избытка массы тела определено у 7%
детей; за счет недостатка массы тела — у 6%, что соответству9
ет современным тенденциям физического развития детей.
Средние показатели систолического артериального давле9
ния (САД) отмечались у 52% детей, повышенные — у 47%;
у 1 ребенка САД было пониженным. При оценке распреде9
ления диастолического артериального давления по цен9
тильным интервалам обнаружено, что среднее диастоли9
ческое артериальное давление имели 36% дошкольников,
у 1 ребенка отмечалось пониженное диастолическое арте9
риальное давление, у остальных (63%) — повышенное.
Анализ распределения показателей динамометрии по цен9
тильным интервалам выявил, что сила правой руки соотве9
тствовала средним показателям у 44% детей, у остальных
(56%) она была повышенной. Средние объемы жизненной
емкости легких отмечались у 47% обследованных, повы9
шенные — у 49%, у 4% детей они были сниженными. Более
чем у половины дошкольников (56%) биологический воз9
раст отставал от паспортного. 
При анализе индивидуальной карты развития ребенка
(форма № 1129у) у многих будущих первоклассников обна9
ружена значительная распространенность функциональ9
ных отклонений и хронических заболеваний. Нарушения со
стороны опорно9двигательного аппарата наблюдались у
26% детей, патология желудочно9кишечного тракта —
у 19%, аллергические заболевания — у 18 %, патология мо9
чеполовой сферы — у 18%, изменения со стороны ЛОР9ор9
ганов — у 16%, эндокринные нарушения — в 12% случаев.
Патология органа зрения обнаружена у 8% дошкольников,
неврологические изменения — у 7%, заболевания сердеч9
но9сосудистой системы — у 4%. Кариес выявлен у 16% обс9
ледованных, логопедические нарушения — у 10%.
Таким образом, здоровыми при поступлении в школу ока9
зались всего 15% детей; у 57% обследованных была оп9
ределена 29я группа здоровья, у 26% детей с хронически9
ми заболеваниями — 39я группа здоровья; 1 ребенок имел
49ю группу здоровья (врожденная анофтальмия). 
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На основании теста Керна–Ирасека, состоящего из трех
заданий (нарисовать человека, срисовать короткую фразу,
срисовать группу точек), зрелыми по уровню психомотор9
ного развития оказались только 25% детей. Достаточный
уровень развития внимания и волевой готовности, по дан9
ным графического диктанта, продемонстрировали 91%
дошкольников, низкий уровень выявлен у 9% детей. Лишь у
11% детей отмечен высокий уровень мотивации к обуче9
нию в школе, у 87% он был средним, у 2% — низким.
Анализ показателей нервно9психического развития пока9
зал, что мышление и речь, общая моторика, внимание и па9
мять у большинства детей соответствовали возрасту, одна9
ко отклонения по различным показателям выявлялись с
частотой от 2 до 14%. У 12% детей не были сформированы
необходимые навыки по предметам обучения в ДОУ.
Комплексная оценка полученных данных по методике
Л.А. Ждановой позволила определить, что у 56% дошкольни9
ков течение адаптации должно быть благоприятным, у 28% —
умеренно благоприятным, у 15% — неблагоприятным [7].
При анализе динамики состояния здоровья первоклассни9
ков на основании опроса их родителей в конце каждой
учебной четверти выявлено, что лишь у 15% детей в течение
учебного года не было никаких жалоб. Наиболее частыми
оказались вегетативные изменения (у 64% детей). Высоко
распространены были также психомоторные нарушения,
в том числе двигательная расторможенность (у 31% детей в
19й четверти и у 25% — в конце учебного года). Такое коли9
чество детей с двигательной расторможенностью в начале
учебного года, видимо, было обусловлено изменением их
социального статуса при поступлении в школу, что приводи9
ло к ограничению естественной биологической потребнос9
ти в движении. Следующими по распространенности были
жалобы эмоционального характера (46%) и личностные из9
менения (24%). Только у 9% детей возникшие в начале учеб9
ного года вегетативные расстройства нивелировались,
у остальных они приобретали устойчивый характер. 
Обследование показало, что состояние здоровья детей по
окончании 19го класса значительно ухудшилось: у 17% поя9
вилось нарушение осанки, у 10% — плоскостопие, у 5% —
перекос тазового пояса. Со стороны органа зрения в конце
учебного года впервые диагностированы: слабость кон9
вергенции у 7%, миопия средней степени — у 3%. Анализ
неврологических изменений показал, что у 6% детей в те9
чение первого года обучения в школе был впервые постав9
лен диагноз церебрастении, у 1 ребенка — установлен
синдром периферической цервикальной недостаточности.
У 5 детей в первом классе сформировалась хроническая
патология ЛОР9органов; частота острых респираторных за9
болеваний увеличивалась во 29й и 39й четверти.
При анализе индивидуальной динамики массы тела выяв9
лено, что у 54% первоклассников произошло снижение
массы тела той или иной степени выраженности. Это указы9
вало на напряженное течение адаптации в 19м полугодии и
переход ее на более высокий, энергетически выгодный
уровень во 29м полугодии.
Важные данные получены при оценке динамики показате9
лей САД (рис. 1). В начале учебного года среднее значение
САД значимо снизилось, по сравнению с показателями
у дошкольников (p < 0,001) и составило 88 ± 1 мм рт. ст.
В 19й четверти оно достигло 99 ± 1 мм рт. ст. (p < 0,001),
а к концу 19го полугодия понизилось до 96 ± 1 мм рт. ст.
(p < 0,05). В 39й и 49й четвертях показатель САД вновь повы9
шался — до 101 ± 1 и 102 ± 1 мм рт ст. мм рт. ст. соответ9
ственно (в обоих случаях p < 0,001). Снижение САД у первок9
лассников в сентябре (при поступлении в школу), вероятно,
отражает включение механизмов адаптации, причем запу9
щенные приспособительные процессы были неэффективны,

так как на стрессовое воздействие организм отвечал усиле9
нием работы парасимпатического отдела вегетативной
нервной системы [8]. Видимо, изменения к концу 39й четвер9
ти обусловлены не только нарастанием утомления, но и фи9
зиологическими изменениями вегетативной регуляции ар9
териального давления в условиях муссонного климата [9].
Среднее значение комплексной оценки эмоционально9
поведенческого статуса постепенно увеличивалось с
45 балла на 29й неделе обучения в школе до 54 балла в
конце 19го полугодия, но к концу года не достигало нор9
мальных значений. 
Таким образом, анализ жалоб и соматической патологии
показал ухудшение состояния здоровья детей при обучении
в 19м классе. Выявленные в процессе адаптации к школе
неблагоприятные изменения в состоянии здоровья детей
указывали на недостаточную эффективность компенсатор9
но9приспособительных механизмов, что и обусловило уме9
ренно благоприятное течение адаптации у 52% и неблагоп9
риятное — у 45% первоклассников. 
При изучении изменений в организме детей с применени9
ем компьютерной дермографии учитывали только показа9
тели с наибольшей амплитудой отклонения от нормы.
У дошкольников это были признаки воспалительных явле9
ний в почках (у 20%), нарушение трофики коры головного
мозга (у 6%), признаки воспалительного процесса в моче9
вом пузыре (у 6%). Во 29й половине сентября у первоклас9
сников появились признаки нарушения гемодинамики гла9
за, симптомы венозной гипертензии коры головного мозга
и патологических изменений со стороны желудочно9кишеч9
ного тракта (в среднем по 8%). В октябре у 8% детей опре9
делялись признаки нарушения трофики коры головного
мозга и у 6% — артериальной гипертензии коры головного
мозга. Симптомы воспалительного процесса в почках от9
мечены у 6% детей, нарушения гемодинамики глаза —
у 5%. Во 29й четверти чаще стали определяться проявления
выраженной артериальной гипертензии коры головного
мозга (у 20% детей); у 13% обследованных появились симп9
томы нарушения трофики позвоночника, у 7% — трофики
коры головного мозга. 
При оценке индивидуального индекса здоровья выявлено,
что в 19й половине сентября и в октябре месяцах эти показа9
тели были самыми низкими, после осенних каникул (во 29й
четверти) происходило постепенное их улучшение. Установ9
ленные с помощью компьютерной дермографии адренерги9
ческие влияния вегетативной нервной системы ослабевали
с 1,19 усл. ед. у дошкольников до 1,11 усл. ед. у первоклас9
сников в сентябре и до 1,12 усл. ед. — во 29й четверти [3, 4].
Холинергические воздействия усиливались с 1,13 усл. ед.
у дошкольников до 1,34 усл. ед. (p < 0,001) у первоклассни9
ков в сентябре и затем оставалось стабильно высоким до
конца учебного года. Вегетативный индекс, определенный с
использованием компьютерной дермографии, имел тенден9
цию к уменьшению с 2,08 усл. ед. у дошкольников до
1,42 усл. ед. у первоклассников во 29й четверти (p < 0,001) и
оставался пониженным до конца учебного года [3, 4]. Сниже9
ние уровня симпатических влияний и усиление парасимпа9
тических, ослабление центральных механизмов регуляции
свидетельствовали об общем снижении уровня адаптации и
отражали состояние утомления организма. Доказано, что
при умственном утомлении формируется охранительное тор9
можение в коре головного мозга, обусловленное активиру9
ющим влиянием на нее парасимпатического отдела вегета9
тивной нервной системы [10].
Таким образом, ценность использования индексов компь9
ютерной дермографии в их универсальности и интеграль9
ности (отражают уровень вегетативной иннервации цело9
стного организма). Метод компьютерной дермографии
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Рис. 1. Распределение детей по уровню систолического
артериального давления

Рис. 2. Распределение детей по тяжести течения
адаптационного процесса

позволяет объективно выявлять патологические измене9
ния в организме ребенка для назначения корригирующих
мероприятий медицинского и педагогического характера
на доклиническом этапе.
При анализе соответствия прогнозируемой и фактической
степени тяжести течения адаптации, оцененной по изве9
стной методике, было установлено, что неблагоприятный
прогноз течения адаптации оправдался только в 53% слу9
чаев, умеренно благоприятный — в 68%, благоприят9
ный — всего у 6% детей (рис. 2) [7]. Несоответствие прог9
нозируемого и фактического течения адаптации вызвало
необходимость пересмотреть факторы риска, используе9
мые для прогноза течения процесса адаптации у детей в
19м классе. 
В связи с этим была разработана шкала определения рис9
ка неблагоприятного течения адаптации к школе. В ее ос9
нову положены рассчитанные коэффициенты атрибутив9
ного риска. В зависимости от величины коэффициентов
выделено 2 степени риска. Вероятность неблагоприятно9
го течения адаптации возрастала от 19й ко 29й степени
(см. табл.). Разработанная шкала факторов риска может

быть использована для прогноза неблагоприятного тече9
ния адаптации к школе и планирования объема профи9
лактических мероприятий (рис. 3).
Таким образом, результаты исследования позволили обос9
новать и разработать систему динамического наблюдения
за состоянием здоровья детей в период их адаптации к
школе с использованием компьютерной дермографии.
На дошкольном этапе система предполагает проведение
мероприятий, направленных на уменьшение влияния неб9
лагоприятных факторов, имеющих значение для адапта9
ции к условиям школы; планирование и оптимизацию те9
чения беременности и родов; развитие психомоторных
функций ребенка; профилактику острых респираторных
инфекций, нормализацию нервной регуляции (в том числе
занятия физкультурой, закаливание, медикаментозная
коррекция); проведение компьютерной дермографии для
изучения фоновых показателей вегетативной нервной сис9
темы и функционального состояния органов и систем ре9
бенка до поступления в школу. На 2–49й неделях обучения
в школе проведение компьютерной дермографии необхо9
димо с целью оценки направленности изменений вегета9

1�я степень (атрибутивный риск 10–19%)

Степень и факторы риска

2�я степень (атрибутивный риск 20–60%)

Токсикоз 19й половины беременности (18) Снижение вегетативного индекса при поступлении в школу (58)

Повышение индивидуального индекса здоровья 
после функциональной пробы (17)

Снижение симпатической активности вегетативной нервной
системы при поступлении в школу (37)

Учащение острых респираторных инфекций 
при поступлении в ДОУ (14)

Показатель по тесту Керна9Ирасека > 5 баллов (21)

Усиление парасимпатической активности 
(усл. ед. по методу компьютерной дермографии) 
при поступлении в школу (13)

Асфиксия при рождении (21)

Таблица. Факторы риска неблагоприятного течения адаптации

Примечание:   
В скобках — число детей с выявленным фактором риска.
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тивных индексов и целенаправленного выявления призна9
ков нарушения гемодинамики органа зрения. На 11–139й
неделях обучения в школе выполнение компьютерной дер9
мографии позволит активно выявлять нарушения трофики

позвоночника и своевременно диагностировать патоло9
гию опорно9двигательного аппарата ортопедом, а также
оценивать и проводить своевременную коррекцию усло9
вий обучения. 

Рис. 3. Схема динамического наблюдения за процессом адаптации детей к условиям школы с использованием автоматизированной
технологии

I. Проведение компьютерной дермографии на дошкольном этапе

Изменения выявлены

Активное выявление жалоб
со стороны системы, где выявлены

признаки нарушений
Жалоб нет

Жалобы есть
Сбор анамнеза жизни,

наследственного анамнеза

Осмотр специалистом
соответствующего профиля

При выявлении патологии
ее коррекция

Выявлены неблагоприятные
данные анамнеза

II. Проведение компьютерной дермографии 
на 2–4�й неделе обучения в школе

Не выявлены неблагоприятные
данные анамнеза

Изменения не выявлены

III. Проведение компьютерной дермографии на 11–13�й неделе после начала обучения

Рекомендации, идентичные II этапу 

Стойкие изменения Изменения выявлены впервые

Осмотр специалистом
соответствующего профиля

При выявлении патологии
ее коррекция

При наличии жалоб,
неблагоприятных данных

анамнеза

Санитарно9гигиеническая оценка условий обучения, 
их коррекция и назначение целенаправленных

профилактических мероприятий 

При отсутствии жалоб,
неблагоприятных данных

анамнеза

Изменения не выявлены

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:45  Page 10



11

Сравнительный анализ состояния
здоровья учащихся средних классов 
в зависимости от их образа жизни

Социальная педиатрия и организация здравоохранения

Контактная информация:
Мирская Наталия Борисовна, 
кандидат медицинских наук, 
заведующая лабораторией формирования
здоровья детей и молодежи НИИ
общественного здоровья и управления
здравоохранением
Адрес: 119021, Москва, 
Зубовский бульвар, д. 37/1,
тел. (495) 246922983
Статья поступила 14.01.2008 г.,
принята к печати 04.08.2008 г.

Comparative analysis 
of health in students 
of secondary school depending
on their mode of living

N.B. Mirskaya

Research Institute of Public Health and Medical
Administration, Moscow

405 STUDENTS OF SECONDARY SCHOOL IN MOSCOW, KALININGRAD AND
MURMANSK TOOK PART IN THE TESTING. THE CORRELATION BETWEEN
POOR HEALTH IN STUDENTS AND MODE OF THEIR LIVING WAS SHOWN. IT'S
RECOMMENDED TO CREATE UNIFIED STANDARD OF STUDENTS EDUCATION
IN THE FIELD OF HYGIENE, BREEDING AND HEALTHY LIFE9STYLE.
KEY WORDS: SECONDARY SCHOOL STUDENTS, HEALTH, LIFE STYLE.

Н.Б. Мирская    

НИИ общественного здоровья и управления здравоохранением, Москва

ПРОВЕДЕНО ТЕСТИРОВАНИЕ 405 УЧАЩИХСЯ СРЕДНИХ КЛАССОВ МОСКВЫ, КАЛИНИНГРАДА И МУРМАНСКА. ВЫЯВ9
ЛЕНА ВЗАИМОСВЯЗЬ УХУДШЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ШКОЛЬНИКОВ С ОБРАЗОМ ИХ ЖИЗНИ.
ПРЕДСТАВЛЕНЫ ПРЕДЛОЖЕНИЯ ПО СОЗДАНИЮ ЕДИНОГО СТАНДАРТА ОБУЧЕНИЯ УЧАЩИХСЯ ВОПРОСАМ ГИГИЕНЫ,
ВОСПИТАНИЯ И ФОРМИРОВАНИЯ ЗДОРОВОГО ОБРАЗА ЖИЗНИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: УЧАЩИЕСЯ СРЕДНИХ КЛАССОВ, ЗДОРОВЬЕ, ОБРАЗ ЖИЗНИ.

Негативные тенденции показателей здоровья населения России требуют по9
иска новых путей для скорейшего восстановления здоровья нации. Состояние
здоровья подрастающего поколения в начале 39го тысячелетия вызывает тре9
вогу и озабоченность как медицинских работников, так и педагогов общеоб9
разовательных учреждений.
Целью настоящей работы была оценка состояния здоровья детей школьного
возраста в зависимости от их образа жизни.
Одним из важнейших вопросов педиатрии является раннее выявление от9
клонений в состоянии здоровья детей для эффективной организации лечеб9
но9оздоровительных мероприятий. Такие отклонения выявляются главным
образом при регулярных профилактических медицинских осмотрах. 
Для повышения качества наблюдения за здоровьем детей и подростков в
начале 909х годов в НИИ гигиены и охраны здоровья детей и подростков
Научного центра здоровья детей РАМН была разработана программа скри9
нинг9тестирования для массовых профилактических медицинских осмотров
детей. Данная программа составлена в соответствии с задачами профилакти9
ки и раннего выявления наиболее часто встречающейся патологии. Принцип
отбора тестов для такой программы регламентирован ВОЗ в 1975 г. Исполь9
зование скрининг9тестов при массовых профилактических осмотрах обеспе9
чивает предварительное выявление детей с наиболее вероятным отклонени9
ем искомого теста; окончательный диагноз устанавливается педиатром или
врачами9специалистами в ходе дополнительных обследований.
По данным НИИ гигиены и охраны здоровья детей и подростков НЦЗД РАМН,
массовые профилактические осмотры детей на основе скрининг9тестов зна9
чительно повышают эффективность осмотров — частота выявления патоло9
гии возрастает в 3–8 раз [1, 2].
С целью повышения качества работы первичного звена здравоохранения в
области профилактики и укрепления здоровья детей и подростков использо9
вался региональный подход для отбора приоритетных направлений профи9
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лактики заболеваний. Информация о состоянии здоровья
школьников была получена путем тестирования 405 уча9
щихся 7–99х классов в Москве, Мурманске и Калинингра9
де по единой скрининг9программе.
В работе использовалась анкета9опросник для выявления
симптомов и жалоб, характерных для изменений в нерв9
ной, сердечно9сосудистой, пищеварительной, мочевыде9
лительной системах, а также типичных для заболеваний
носоглотки и аллергических состояний [2]. При оценке
результатов скрининг9опроса и жалоб использовались
методические рекомендации по распределению детей и
подростков по группам здоровья [1, 3]. Указанные мето9
дические подходы позволяют выявить у школьников асте9
нические проявления (головная боль, слезливость, утом9
ляемость и слабость после учебных занятий), проявления
повышенной вегетативной лабильности (повышенная
потливость, появление красных пятен при волнении, голо9
вокружение при перемене положения тела, обмороки,
нарушения сна), жалобы на изменение со стороны сердеч9
но9сосудистой системы (неприятные ощущения и боли в
области сердца, учащенное сердцебиение, перебои в сер9
дечном ритме, повышение артериального давления),
желудочно9кишечного тракта — ЖКТ (боли в области жи9
вота до или после приема пищи, тошнота, рвота, отрыжка,
изжога, нарушения стула), мочеполовой системы (боли в
области поясницы и при мочеиспускании), проявления
простуды (насморк, кашель, осиплость или потеря голоса)
и аллергии (сыпь, отеки, затрудненное дыхание на аллер9
ген — пищу, запахи, пыль, лекарства).
Сравнительный анализ распространенности исследуемых
показателей проводили с использованием критерия
Стьюдента.
Данные о распространенности и структуре жалоб учащих9
ся средних классов представлены в табл. 1. Сравнитель9
ный анализ продемонстрировал отсутствие жалоб в
Москве у 14% учащихся, в Мурманске — у 5%, в Калинин9
граде — у 2%. Соответственно в Москве отмечалось
наименьшее число жалоб на одного опрошенного (2,6),
в Мурманске — 3,3 а в Калининграде — 3,4.
По характеру жалобы среди московских школьников рас9
пределились следующим образом. Наиболее часто выяв9
лялись астенические проявления (72%), далее по мере
убывания следовали проявления простуды (51%), наруше9
ния со стороны ЖКТ (41%) и близкая к ним повышенная
вегетативная лабильность (38%), проявления аллергии

(28%) и отклонения со стороны сердечно9сосудистой сис9
темы (27%). Симптомы патологии мочеполовой системы
встречались реже всего (3%).
По сравнению со школьниками Москвы, в Мурманске у
учащихся оказались выше распространенность жалоб на
проявления простуды, нарушения со стороны ЖКТ и моче9
половой системы, повышенную вегетативную лабиль9
ность и отклонения со стороны сердечно9сосудистой
системы, в Калининграде — по всем показателям, кроме
проявлений аллергии. При сравнении с показателями
школьников Мурманска жалобы на астенические прояв9
ления, повышенную вегетативную лабильность и отклоне9
ния со стороны сердечно9сосудистой системы чаще встре9
чались среди учащихся Калининграда, а на проявления
аллергии — среди учащихся Москвы. В то же время
(по сравнению со школьниками Калининграда) жалоб на
нарушения со стороны ЖКТ, мочеполовой системы и про9
студу было больше среди учащихся Мурманска, на наруше9
ния мочеполовой системы и проявления аллергии —
среди учащихся Москвы.
Таким образом, наибольшая распространенность жалоб
среди учащихся средних классов по городам распреде9
лилась следующим образом. В Мурманске чаще всего
отмечались жалобы на простуду, нарушения со стороны
ЖКТ и мочеполовой системы, в Калининграде — на асте9
нические проявления, повышенную вегетативную ла9
бильность и отклонения со стороны сердечно9сосудистой
системы, в Москве — на аллергические реакции.
Во всех представленных городах наиболее распростра9
ненными оказались астенические проявления, наиме9
нее — аллергические проявления и нарушения со сторо9
ны мочеполовой системы.
Анализ влияния образа жизни школьников на распрост9
раненность жалоб различного характера показал, что в
Мурманске у школьников с различными нарушениями
режима и качества питания (29разовое питание, употреб9
ление горячей пищи 1 раз в день, редкое употребление
мясной пищи, фруктов), а такие дети составили 77%, чаще
встречались аллергические проявления (у 24%, а среди
школьников без нарушений и нарушений питания —
у 17%) и нарушения со стороны ЖКТ (соответственно
у 58 и 42%).
В табл. 2 представлены данные о распространенности
различных жалоб среди школьников Мурманска и Кали9
нинграда, занимавшихся дополнительно физической
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Жалобы

Астенические 

Повышенная вегетативная
лабильность

Сердечно9сосудистого характера

Простудного характера

27,8

14,5

10,4

19,6

Таблица 1. Распространенность и структура жалоб школьников средних классов Москвы, Мурманска и Калининграда

абс. (%) доля, %

Москва, n = 122

110 (72)

66 (43)

56 (37)

98 (65)*

22,3

13,4

11,3

19,8

абс. (%) доля, %

Мурманск, n = 152

109 (83)*

86 (66)*

61 (47)*

82 (63)

24,7

19,5

13,8

18,6

абс. (%) доля, %

Калининград, n = 131

Со стороны ЖКТ 15,8 91 (60)* 18,4 61 (47) 13,8

Со стороны мочеполовой системы 1,3 38 (25)* 7,7 9 (7) 2,0

Аллергические проявления 10,7 35 (23) 7,1 33 (33) 7,5

Не имели жалоб

88 (72)

46 (38)

33 (27)

62 (51)

50 (41)

4 (3)

34 (28)

17 (14) – 8 (5)* – 3 (2) –

Примечание:
* — достоверное отличие (p < 0,05) при сравнении с показателем в группе детей, проживающих в г. Москве.
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культурой (помимо школьной программы) и не имевших
дополнительной спортивной нагрузки. Видно, что у пер9
вых жалобы встречались значительно реже.
Среди поведенческих факторов риска возникновения за9
болеваний у подростков начиная со среднего школьного
возраста достаточно распространенными являются куре9
ние и употребление алкогольных напитков (табл. 3).
Оказалось, что у курящих школьников Мурманска чаще
возникают простудные проявления, симптомы повышен9
ной вегетативной лабильности и нарушения со стороны
ЖКТ и мочеполовой системы. Аналогичная направлен9

ность сдвигов установлена у школьников Москвы и Кали9
нинграда, но она была менее выраженной. У подростков,
регулярно употреблявших алкоголь (1 раз в месяц и
чаще), жалобы также отмечались чаще.
Сочетание факторов риска (курение и употребление ал9
коголя) установлено у 12,5% опрошенных. При этом
у подростков учащались жалобы простудного характера,
на нарушения со стороны ЖКТ, аллергические проявле9
ния, повышенную вегетативную лабильность (табл. 4).
Рост частоты различных жалоб по сравнению со школьни9
ками, у которых был один фактор риска, или они вовсе от9

Жалобы

Простудного характера 64 (56)

Мурманск

Сердечно9сосудистого характера 42 (37)

Астенические 

Повышенная вегетативная лабильность

84 (74)

61 (54)

На одного опрошенного 2,2

68 (60)

Калининград

51 (45)

93 (82)

76 (67)

2,5

Таблица 2. Распространенность жалоб у школьников средних классов Мурманска и Калининграда в зависимости от объема занятий
физической культурой

Дополнительно к школьной
программе, абс. (%)

27 (73)*

Мурманск

15 (41)

29 (78)

21 (57)

2,5

23 (74)

Калининград

18 (58)

29 (94)

24 (77)

3,0

В рамках школьной программы, 
абс. (%)

Примечание:   
* — достоверное отличие (p < 0,05) при сравнении с показателем в группе детей, посещавших дополнительные занятия
по физической культуре.

Простудного характера

Сердечно9сосудистого характера

Астенические 

Повышенная вегетативная лабильность

Со стороны ЖКТ

68,6*

31,4

72,5

51,0

58,8

Таблица 3. Распространенность жалоб (в %) среди школьников средних классов Мурманска с учетом поведенческих факторов риска 

не курят,
n = 100

курят,
n = 51

употребляют
алкоголь, n = 39

Аллергические проявления

Со стороны мочеполовой системы

19,6

33,3*

36,0

41,0

76,0

36,0

51,0

24,0

18,0

56,2

35,7

75,9

34,8

49,1

не употребляют
алкоголь, n = 112

19,6

21,4

69,2

43,6

71,8

59,0*

64,1*

28,2

25,6

Распространенность жалоб на 100 опрошенных
Жалобы

Примечание:   
* — достоверное отличие (p < 0,05) при сравнении с показателем в группе детей без указанного поведенческого фактора.

Жалобы

Простудного характера, абс. (%)

Со стороны ЖКТ, абс. (%)

Аллергические проявления, абс. (%)

Повышенная вегетативная лабильность, абс. (%)

Таблица 4. Распространенность жалоб среди опрошенных с учетом сочетанных поведенческих факторов риска 
(курение и употребление алкоголя)

100 (56)

80 (45)

34 (19)

91 (51)

Без сочетанных факторов
риска, n = 179

28 (76)*

22 (60)*

10 (27)

22 (60)

На одного опрошенного 1,7 2,2

С сочетанными факторами
риска, n = 37

Примечание:
* — достоверное отличие (p < 0,05) при сравнении с показателем в группе сравнения.
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сутствовали, показывает, что (несмотря на небольшой
стаж факторов риска у опрошенных) выявляется зависи9
мость ухудшения их здоровья от образа жизни и наличия
вредных привычек.
Одним из распространенных во всех регионах психосоци9
альных факторов риска, способствующих возникновению
психоэмоционального стресса, является неблагоприят9
ный психологический микроклимат в семье, что отметили
от 20 до 40% (табл. 5). При ухудшении отношений в семье
у детей учащаются жалобы на проявления астении, повы9
шенную вегетативную лабильность, сердечно9сосудистые
отклонения и нарушения со стороны ЖКТ.
Обобщая полученные данные, можно отметить определен9
ную взаимосвязь ухудшения показателей состояния
здоровья школьников по данным скрининг9теста с их об9
разом жизни, наличием основных факторов риска —
характером питания, уровнем физической активности,
вредными привычками, психоэмоциональным стрессом.
Все это подчеркивает актуальность формирования здоро9
вого образа жизни современных подростков.
Школа в данной ситуации должна стать основным звеном
в системе воспитания и формирования гигиенических на9
выков и устойчивых стереотипов здорового образа жиз9
ни. Однако, как показали результаты исследований,
изучение основ гигиенического обучения и воспитания и
принципов здорового образа жизни до настоящего
времени в школе не обеспечено ни организационно, ни
материально [4]. Мало внимания уделяется подготовке
педагогических кадров по вопросам здорового образа
жизни. Опрос 1370 педагогов показал, что работу среди
школьников по гигиеническому обучению и воспитанию в
соответствии с рекомендациями практической службы
медицинской профилактики проводят систематически
только 28% из них, 57% — эпизодически, 15% вообще ее
не проводят. Педагоги плохо представляют свою роль в
осуществлении гигиенического воздействия на учащихся.
Так, 22% преподавателей считают, что такую работу долж9
ны проводить медицинские работники, 34% перекладыва9

ют ее на родителей и общественные организации, а 44%
признают необходимость совместного участия различных
специалистов в работе по гигиеническому обучению и
воспитанию [5].
Одним из оптимальных вариантов внедрения гигиеничес9
кого обучения и воспитания явилось бы введение во всех
классах специального предмета, посвященного основам
формирования здорового образа жизни. В настоящее
время в стандарте образования существует предмет
«Основы безопасности жизнедеятельности», который
включает разделы по безопасности и защите человека в
чрезвычайных ситуациях, основам подготовки к военной
службе, основам медицинских знаний и охране здоровья.
Однако медицинский раздел, вошедший в программу по
«Основам безопасности жизнедеятельности», был принят
в сокращенном варианте и включает не более 30% необ9
ходимого, по нашему мнению, объема медицинских и ги9
гиенических знаний по формированию основ здорового
образа жизни. Кроме того, в настоящее время преподава9
ние «Основ безопасности жизнедеятельности» в общеоб9
разовательных школах ведется только в старших классах
(в средних классах этот предмет отменен).
Таким образом, анализ проведенных в 3 городах Россий9
ской Федерации исследований подтверждает ухудшение
состояния здоровья учащихся под влиянием негативных
факторов образа жизни. Для формирования устойчивых
навыков здорового образа жизни у подрастающего поко9
ления, предупреждения негативных стереотипов взросло9
го поведения и ухудшения состояния здоровья необходи9
мо создание единого стандарта образования школьников
по гигиеническому обучению и воспитанию. Кроме того,
необходимо внести изменения в содержание и методы
пропаганды здорового образа жизни на разных уровнях
(печатные и электронные средства массовой информа9
ции, литература, семья, организованные и неорганизо9
ванные детские коллективы) с обязательным обучением и
повышением квалификации преподавателей общеобра9
зовательных учреждений.
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Жалобы

Астенические, абс. (%)

Повышенная вегетативная лабильность, абс. (%)

Сердечно9сосудистого характера, абс. (%)

Со стороны ЖКТ, абс. (%)

Таблица 5. Распространенность жалоб среди опрошенных с учетом психосоциальных факторов риска

75 (69)

38 (35)

39 (36)

54 (50)

Хорошие отношения в семье,
n = 108

37 (86)*

23 (54)*

18 (42)

24 (56)

На одного опрошенного 1,9 2,3

Ухудшенные отношения 
в семье, n = 43

Примечание:
* — достоверное отличие (p < 0,05) при сравнении с показателем в группе сравнения.
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Perfection of mothers 
and children service 
at modern stage

O.V. Chumakova, O.S. Filippov, E.V. Guseva, 
A.A. Hodunova, S.R. Konova, V.N. Sadovnikova

Ministry of Public Health and Social Development 
of the Russian Federation, Moscow

THE DYNAMICS OF RATES OF MATERNAL, INFANT AND PERINATAL MORTALITY
IN RUSSIAN FEDERATION IS PRESENTED IN THIS ARTICLE. THE REASONS OF
INFANT MORTALITY WERE ANALYZED. THE RESULTS OF REALIZATION OF
FEDERAL PRINCIPAL PROGRAM «CHILDREN OF RUSSIA» AND SUBPROGRAM
«HEALTHY CHILD» IN 2003–2006 YEARS, AND MEASURES OF PRIORITY
STATE PROJECT IN HEALTH SERVICE SPHERE IN DIRECTIONS «NEONATAL
SCREENING» AND «DELIVERY CERTIFICATION» WERE GIVEN. FOR THE PUR9
POSE OF FURTHER DECREASE OF RATES OF MATERNAL AND INFANT MOR9
TALITY IT IS NECESSARY TO STRENGTHEN A MATERIAL AND TECHNICAL
BASIS OF INSTITUTIONS OF MATERNITY AND CHILDHOOD, TO CREATE A SYS9
TEM OF PERINATAL CENTERS, TO RAISE AN ACCESSIBILITY OF HIGH9TECH
TYPES OF MEDICAL SERVICE, TO ORGANIZE TRAINING OF PERSONNEL, TO
DEVELOP A PROPHYLACTIC DIRECTION OF MEDICAL SERVICE.
KEY WORDS: MATERNAL MORTALITY, INFANT MORTALITY, NEONATAL
SCREENING, HIGH�TECH MEDICAL SERVICE.

О.В. Чумакова, О.С. Филиппов, Е.В. Гусева, А.А. Ходунова, С.Р. Конова, В.Н. Садовникова    

Министерство здравоохранения и социального развития Российской Федерации, Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНА ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ МАТЕРИНСКОЙ, МЛАДЕНЧЕСКОЙ И ПЕРИНАТАЛЬНОЙ СМЕРТ9
НОСТИ В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ. ПРОАНАЛИЗИРОВАНЫ ПРИЧИНЫ МЛАДЕНЧЕСКОЙ СМЕРТНОСТИ В СТРАНЕ.
ПРИВЕДЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ РЕАЛИЗАЦИИ МЕРОПРИЯТИЙ ФЕДЕРАЛЬНОЙ ЦЕЛЕВОЙ ПРОГРАММЫ «ДЕТИ РОССИИ»
ПОДПРОГРАММЫ «ЗДОРОВЫЙ РЕБЕНОК» В 2003–2006 ГГ., А ТАКЖЕ МЕРОПРИЯТИЙ ПРИОРИТЕТНОГО НАЦИОНАЛЬ9
НОГО ПРОЕКТА В СФЕРЕ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ ПО НАПРАВЛЕНИЯМ «НЕОНАТАЛЬНЫЙ СКРИНИНГ» И «РОДОВЫЙ СЕР9
ТИФИКАТ». С ЦЕЛЬЮ ДАЛЬНЕЙШЕГО СНИЖЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ МАТЕРИНСКОЙ И МЛАДЕНЧЕСКОЙ СМЕРТНОСТИ
НЕОБХОДИМО УКРЕПЛЕНИЕ МАТЕРИАЛЬНО9ТЕХНИЧЕСКОЙ БАЗЫ УЧРЕЖДЕНИЙ РОДОВСПОМОЖЕНИЯ И ДЕТСТВА,
СОЗДАНИЕ СЕТИ ПЕРИНАТАЛЬНЫХ ЦЕНТРОВ, ПОВЫШЕНИЕ ДОСТУПНОСТИ ВЫСОКОТЕХНОЛОГИЧНЫХ ВИДОВ МЕДИ9
ЦИНСКОЙ ПОМОЩИ ЖЕНЩИНАМ И ДЕТЯМ, ПОДГОТОВКА И ПЕРЕПОДГОТОВКА КАДРОВ, РАЗВИТИЕ ПРОФИЛАКТИ9
ЧЕСКОГО НАПРАВЛЕНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: МАТЕРИНСКАЯ СМЕРТНОСТЬ, МЛАДЕНЧЕСКАЯ СМЕРТНОСТЬ, НЕОНАТАЛЬНЫЙ СКРИНИНГ,
ВЫСОКОТЕХНОЛОГИЧНАЯ МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ.

Одним из приоритетных направлений государственной социальной политики
Российской Федерации (РФ) является охрана материнства и детства, улучше9
ние состояния репродуктивного здоровья женщин и мужчин. В соответствии с
Концепцией демографической политики РФ на период до 2025 г., утвержден9
ной Указом Президента РФ (от 9.10.07, № 1351), важнейшими задачами демо9
графической политики в стране являются сокращение уровня материнской и
младенческой смертности не менее чем в 2 раза, укрепление репродуктивно9
го здоровья населения, здоровья детей и подростков. Решение данной задачи
включает в себя повышение доступности и качества оказания бесплатной
медицинской помощи женщинам в период беременности и родов, а также
новорожденным; проведение профилактических мероприятий в целях раннего
выявления нарушений состояния здоровья детей и подростков, обеспечение
доступности первичной медико9санитарной, специализированной, в том числе
высокотехнологичной медицинской помощи детям, совершенствование систе9
мы оказания реабилитационной помощи детям и подросткам. 
Эффективность деятельности службы родовспоможения и детства определяет9
ся основными показателями состояния здоровья женщин и детей, уровнями
материнской и младенческой заболеваемости и смертности. Эти показатели
имеют важное социально9политическое значение и характеризуют не только
качество медицинской помощи женщинам и детям, но и состояние системы
здравоохранения и общества в целом.
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Благодаря последовательным мероприятиям по совершен9
ствованию организации медицинской помощи матерям
и детям, проводимым как на федеральном, так и на регио9
нальном уровне, в последние годы регистрируется ежегод9
ное снижение материнской, перинатальной и младенческой
смертности. Так, по данным Росстата, показатель материнс9
кой смертности в РФ снизился с 25,4 (на 100 тыс. родив9
шихся живыми в 2005 г.) до 23,8 в 2006 г. (на 6,3%), а абсо9
лютное число случаев материнской смерти уменьшилось с
370 в 2005 г. до 352 в 2006 г. (на 4,9%). 
Перинатальная смертность в РФ снизилась с 10,17
(на 1000 родившихся живыми и мертвыми в 2005 г.) до
9,57 в 2006 г. (на 5,9%), в том числе ранняя неонатальная
смертность — с 4,49 до 4,24 (на 5,6%).
Младенческая смертность, являясь интегральным показа9
телем деятельности всей системы здравоохранения,
в большей степени определяет демографические потери
среди детей и подростков, составляя около 50% от числа
всех умерших в возрасте до 18 лет. 
Сохраняется устойчивая положительная динамика показа9
телей младенческой смертности: в 2006 г. он составил
10,2 на 1000 родившихся живыми, что на 7,3% меньше,
чем в 2005 г. (11,0). Наибольшее снижение младенческой
смертности зарегистрировано в Северо9Западном
(на 18,1%), Центральном (на 12,0%), Уральском (на 9%) фе9
деральных округах. Низкие показатели младенческой
смертности отмечались во Владимирской (7,7), Самарской
(7,4), Калининградской областях (7,0), Республиках Каре9
лия (7,6) и Коми (7,1), Санкт9Петербурге (4,7 на 1000 ро9
дившихся живыми).
В 42 субъектах РФ в 2006 г. показатель младенческой
смертности превышал среднероссийский уровень. В Юж9
ном, Сибирском и Дальневосточном федеральных округах
младенческая смертность оказалась выше, чем в целом по
России. Наиболее высокие показатели младенческой
смертности отмечались в Республиках Ингушетия (31,3),
Калмыкия (13,9), Алтай (15,3), Тыва (15,0), Хакасия (15,7),
Дагестан (14,7), во всех автономных округах, Нижегород9
ской (11,7), Ростовской (13,3) областях, Пермском (11,6),
Красноярском краях (12,9). Следует отметить, что показа9
тели младенческой смертности в сельской местности на
20% выше, чем в городах. 
Характеризуя младенческую смертность в РФ, следует
отметить высокий удельный вес детей, умерших вне стаци9
онара: в 2005 г. этот показатель составил 21%, в Северо9
Западном федеральном округе — 26,5%, в Дальневосточ9
ном — 26,5%, в Сибирском — 24%.
Сокращение перинатальной и младенческой смертности
явилось результатом реализации комплекса мер по
улучшению материально9технической базы учреждений
детства и родовспоможения, по повышению укомплекто9
ванности указанных учреждений медицинскими кадрами,
а также — следствием развития реанимационной помощи
новорожденным. 
В структуре причин младенческой смертности в РФ по9
прежнему ведущее место занимают отдельные состояния,
возникающие в перинатальном периоде. Далее следуют
врожденные аномалии, болезни органов дыхания, внеш9
ние причины смерти, инфекционные и паразитарные бо9
лезни. 
Снижение младенческой смертности за последние 3 года
на 1/3 произошло преимущественно от управляемых
причин (отдельных состояний перинатального периода, ин9
фекционных заболеваний, болезней органов дыхания,
внешних причин и пр.). Профилактика заболеваемости уп9
равляемыми инфекциями с помощью иммунизации —
один из факторов снижения заболеваемости детей перво9
го года жизни и уровня младенческой инвалидности от

этих причин. Так, охват вакцинацией детей в возрасте до
12 мес в 2006 г. составил: против дифтерии 97,8%, коклю9
ша — 97,3%, полиомиелита — 98,3%, туберкулеза (ново9
рожденных) — 96,7%. В 2006 г. в рамках приоритетного
национального проекта «Здоровье» впервые закуплена
инактивированная полиомиелитная вакцина, что позволи9
ло провести 39кратную вакцинацию 150 тыс. детей перво9
го года жизни, страдающих тяжелыми формами хроничес9
ких заболеваний, и тем самым снизить риск развития
поствакцинальных осложнений. 
Разработка стандартов оказания медицинской помощи
детям в амбулаторно9поликлиническом звене, оснащение
детских поликлиник (отделений) диагностическим обору9
дованием, повышение заработной платы участковым
врачам9педиатрам, медицинским сестрам участковых
врачей9педиатров, медицинскому персоналу фельдшерс9
ко9акушерских пунктов в рамках приоритетного националь9
ного проекта «Здоровье» позволило повысить качество
оказания медицинской помощи детям первого года жизни
в условиях первичного звена здравоохранения и повлияло
на уровень заболеваемости и смертности.
В то же время от управляемых причин в 2005 г. умерло
2044 (13%) детей. Следовательно, необходимо усиление
деятельности учреждений здравоохранения по сохранению
жизни детей первого года жизни: повышение эффективно9
сти деятельности участкового врача9педиатра; подготовка
паспорта каждого врачебного (педиатрического) участка;
совершенствование схемы диспансерного (профилактичес9
кого) наблюдения ребенка первого года жизни; оптимиза9
ция внедрения талона № 3 родового сертификата; закупка
реанимобилей, в том числе с транспортными кювезами;
дальнейшее оснащение диагностическим оборудованием
детских поликлиник, что позволит и в дальнейшем влиять
на снижение смертности детей от управляемых причин.
К трудно управляемым причинам младенческой смертнос9
ти относятся прежде всего врожденные аномалии, дефор9
мации и хромосомные нарушения, отдельные состояния
перинатального периода. В 2005 г. от врожденных анома9
лий, деформаций и хромосомных нарушений умерло
3948 детей. Вместе с тем остаются резервы по снижению
младенческой смертности от врожденных аномалий. 
С 2006 г. в рамках приоритетного национального проекта
«Здоровье» дополнительно к проводимому обследованию
новорожденных детей на фенилкетонурию и врожденный
гипотиреоз (в рамках ФЦП «Дети России») было начато об9
следование на адреногенитальный синдром, галактоземию
и муковисцидоз. В 2006 г. централизованно закуплены
28 многофункциональных автоматизированных лаборато9
рий, 36 комплектов специальных устройств для обеспече9
ния подготовки и оптимизации исследований образцов
крови и наборы тест9систем для диагностики данных заболе9
ваний, расходный материал — 4650 наборов (для диагнос9
тики адреногенитального синдрома — 1550 наборов, муко9
висцидоза — 1550, галактоземии — 1550) для 53 регионов.
Проведено обучение и повышение квалификации специали9
стов, обеспечивающих этапы неонатального скрининга.
По оперативным данным субъектов РФ, в 2006 г. обследо9
вано 651 872 новорожденных детей на адреногенитальный
синдром, 668 113 — на муковисцидоз. Среди обследован9
ных выявлен 71 случай адреногенитального синдрома,
56 — муковисцидоза. На галактоземию обследовано
312 692 новорожденных детей (выявлено 5 случаев забо9
левания), на фенилкетонурию обследовано 1 335 249 но9
ворожденных (213 случаев заболевания); на врожденный
гипотиреоз обследовано 1 323 796 новорожденных
(381 случай заболевания).
В течение 2007 г. в субъекты РФ поставлено 37 автомати9
зированных комплектных лабораторий для неонатального
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скрининга, закуплено 4 тандемных масс9спектрометра для
подтверждающей диагностики наследственных заболева9
ний и 6 комплектов оборудования для молекулярно9гене9
тического анализа наследственных заболеваний.
В 2007 г. расширенный неонатальный скрининг проводил9
ся в 85 регионах. По оперативной информации субъектов
РФ, в 2007 г. обследовано 1 284 638 новорожденных на
адреногенитальный синдром (выявлено 128 случаев забо9
левания), 1 297 194 — на муковисцидоз (выявлено
129 случаев), 1 384 234 — на галактоземию (выявлено
43 случая). При всех установленных случаях заболевания
проводится уточняющая диагностика, дети поставлены на
диспансерный учет, проводится их лечение. 
Реализация мероприятий раздела «Обследование ново9
рожденных детей» приоритетного национального проекта
«Здоровье» обеспечивает раннее выявление детей с тяже9
лыми наследственными и врожденными заболеваниями.
Это позволит в будущем создать возможности и условия
для их нормального развития, получения образования,
профессиональной подготовки, последующего трудоуст9
ройства и полноценной жизни.
Еще одним механизмом снижения младенческой смертно9
сти от врожденных аномалий являются медико9генети9
ческое консультирование семей и совершенствование
пренатальной диагностики с целью раннего выявления на9
следственных заболеваний и пороков развития, что требу9
ет дальнейшего развития медико9генетической службы,
в том числе оснащения медицинских учреждений совре9
менной диагностической аппаратурой.
Вопросы приоритетности охраны материнства и детства в
2003–2006 гг. решались программно9целевым методом.
Во всех субъектах РФ приняты программы, направленные
на улучшение положения детей.
На реализацию мероприятий подпрограммы «Здоровый ребе9
нок» федеральной целевой программы «Дети России» на
2003–2006 гг. из федерального бюджета выделено
2,31 млрд руб., из бюджетов субъектов РФ — 9,167 млрд руб. 
В рамках мероприятий федеральной целевой программы
«Дети России» подпрограммы «Здоровый ребенок» на
2003–2006 гг.:
• в 69 субъектах РФ и 3 учреждениях родовспоможения

федерального подчинения поставлено 83 030 упако9
вок витаминно9минеральных комплексов для одиноких,
многодетных, малообеспеченных, безработных бере9
менных и кормящих матерей на сумму 5480,0 тыс. руб.;

• в 62 субъектах РФ закуплено и поставлено 320 дет9
ских мониторов9сигнализаторов задержки дыхания;
в 14 субъектах — 14 кювезов для выхаживания ново9
рожденных; в 40 субъектах — 45 систем для обогрева
новорожденных на сумму 18 000,0 тыс. руб.;

• в 3 субъектах РФ поставлены 3 ультразвуковые диагно9
стические медицинские системы с цветным допплеров9
ским картированием на 15 600,0 тыс. руб.; 

• в 36 субъектах РФ для дооснащения учреждений ро9
довспоможения приобретены многофункциональные
мониторы, фетальные кардиомониторы и медицин9
ские аппараты для лечения гипотермии на сумму
10 000,0 тыс. руб.; 

• в 38 субъектах РФ поставлены для учреждений родо9
вспоможения сурфактанты и препараты иммуноглобу9
лина на сумму 6489,0 тыс. руб.;

• в 81 субъектах РФ закуплено специализированное ле9
чебное питание для детей с фенилкетонурией на сумму
12 479,74 тыс. руб.;

• для обеспечения проведения в субъектах РФ неона9
тального скрининга на фенилкетонурию и гипотиреоз
закуплены и поставлены наборы реагенты и тест9блан9
ков на общую сумму 101 400, 0 тыс. руб.

В соответствии с постановлением Правительства РФ от
21.03.07 № 172 «О федеральной целевой программе
«Дети России» на 2007–2010 годы» подпрограммы «Здоро9
вое поколение» в рамках реализации статьи «Государст9
венные капитальные вложения» предусмотрено финан9
сирование строительства/реконструкции 32 объектов
детства и родовспоможения. Кроме того, в рамках реали9
зации программной и непрограммной части федеральной
адресной инвестиционной программы (ФАИП) в 2007 г.
планируется финансирование строительства/реконструк9
ции 41 объекта детского здравоохранения и родовспомо9
жения на общую сумму 2 428 510, 0 тыс. руб. 
Реализация мероприятий подпрограммы в 2007 г. также
предусматривает закупку и поставку в лечебно9профилак9
тические учреждения наборов реагентов на фенилкетону9
рию и гипотиреоз и тест9бланков для неонатального скри9
нинга; специализированных продуктов лечебного питания
для детей, страдающих фенилкетонурией.
В целях государственной поддержки 57 региональных и
муниципальных учреждений детства и родовспоможения в
2006 г. из средств резервного фонда Президента РФ выде9
лены финансовые средства в объеме 219 660,0 тыс. руб.,
в том числе на приобретение оборудования и на капиталь9
ный ремонт зданий.
Важнейшим мероприятием, направленным на решение
проблемы сохранения и укрепления здоровья матери и ре9
бенка, повышение качества и доступности оказания меди9
цинской помощи женщинам в период беременности и ро9
дов, создание условий для рождения здоровых детей,
а также укрепление репродуктивного здоровья населения,
является внедрение с 01.01.06 в рамках приоритетного
национального проекта в сфере здравоохранения про9
граммы «Родовый сертификат». В 2007 г. дополнительно
введен талон № 3 к родовому сертификату, средства кото9
рого направлялись на оплату труда медицинского персона9
ла, осуществляющего диспансерное наблюдение ребенка
первого года жизни. 
Целью включения в программу «Родовый сертификат» в
2007 г. детских поликлиник является усиление взаимодей9
ствия и преемственности в работе акушерско9гинекологи9
ческой и педиатрической службы и как результат данного
взаимодействия — снижение младенческой смертности,
общей заболеваемости и инвалидизации детей раннего
возраста, в том числе за счет введения нового стандарта
диспансерного наблюдения ребенка первого года жизни.
Проведенный в 2006 г. анализ состояния здоровья детей
первого года жизни, причин младенческой смертности и
заболеваемости потребовал изменения существующего
стандарта диспансерного (профилактического) наблюде9
ния за ребенком первого года жизни. В связи с этим при9
казом Минздравсоцразвития РФ от 28.04.07 № 307
«О стандарте диспансерного (профилактического) наблю9
дения ребенка в течение первого года жизни» расширена
схема диспансерного (профилактического) наблюдения
ребенка первого года жизни, введены дополнительные
осмотры врачей невролога, детского хирурга, детского сто9
матолога и отоларинголога, ультразвуковое исследование,
в том числе тазобедренных суставов, что позволит на
более ранних сроках выявлять заболевания у детей, про9
водить лечебные и оздоровительные мероприятия, сни9
зить смертность.
В 2007 г. региональными отделениями Фонда социального
страхования РФ заключено 5,4 тыс. договоров (в 2006 г. —
4,3 тыс. договоров) на оплату услуг по медицинской помо9
щи учреждениям здравоохранения, имеющим лицензию
на осуществление медицинской деятельности по специ9
альностям «акушерство и гинекология» и (или) «педиатрия»,
в том числе 3,5 тыс. договоров с учреждениями, имеющи9
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ми лицензию на медицинскую деятельность по специаль9
ности «педиатрия».
На основании родовых сертификатов оплачены услуги по
оказанию медицинской помощи на амбулаторно9поликли9
ническом этапе 1450,3 тыс. женщин, что на 8,9% больше,
чем в 2006 г.; в период родов — 1449,3 тыс. женщин, что
на 12,6% больше, чем в 2006 г.; по диспансерному наблю9
дению ребенка в течение первого года жизни —
504,2 тыс. детей. 
В результате введения родовых сертификатов объем до9
полнительного финансирования службы родовспоможения
в 2006 г. составил 9,1 млрд руб., в 2007 г. — 13,5 млрд руб.,
что способствовало укреплению материально9технической
базы учреждений родовспоможения, увеличению уровня
оплаты труда медицинских работников государственных и
муниципальных учреждений здравоохранения, оказываю9
щих помощь во время беременности и родов. 
В соответствии с Постановлением Правительства РФ от
31.12.05 № 871 «Об обеспечении в 2006 г. машинами ско9
рой медицинской помощи и реанимобилями учреждений
скорой медицинской помощи и санитарной авиации» в
субъекты РФ в 2006 г. поставлено 93 реанимобиля для но9
ворожденных и детей раннего возраста, оснащенных спе9
циальным оборудованием.
Одним из резервов снижения младенческой смертности,
особенно от трудно управляемых причин, является внедре9
ние и тиражирование высокотехнологичной медицинской
помощи, в том числе фетальной и неонатальной хирургии. 
В настоящее время высокотехнологичная медицинская по9
мощь детям оказывается в 46 федеральных специализи9
рованных медицинских учреждениях по 20 направлениям
и более 250 видам (сердечно9сосудистая хирургия, онколо9
гическая, нейрохирургическая, офтальмологическая, педи9
атрическая и другие виды помощи). 
В 2006 г. число детей, получивших высокотехнологичную
медицинская помощь, увеличилось на 1107. В федераль9
ных специализированных медицинских учреждениях Рос9
здрава высокотехнологичная медицинская помощь была
оказана 17 378 ребенку, что составило 19,3% от числа всех
пролеченных больных (в 2004 г. — 17,9%). В федеральных
специализированных медицинских учреждениях РАМН в
2006 г. из 41 825 больных дети составили 8049 (19%).
По данным субъектов РФ, в 2006 г. потребность в оказании
высокотехнологичной медицинской помощи детям была
удовлетворена на 55–91%. Наиболее востребованными ви9
дами высокотехнологичной помощи остаются кардиохирур9
гия, нейрохирургия, онкология/гематология, трансплантоло9
гия. При значительном перевыполнении государственного
задания по оказанию высокотехнологичной медицинской
помощи удельный вес детей, получивших указанную по9
мощь, составляет в Северо9Западном федеральном округе
7,8%, в Южном — 17,7% и в Центральном — 19,3%. 
Несмотря на проводимые мероприятия, темпы снижения
смертности новорожденных в акушерских стационарах
остаются недостаточно выраженными: 4,1 — в 2004 г.
и 3,6 на 1000 родившихся живыми в 2006 г. Общая забо9
леваемость новорожденных детей в акушерских стацио9
нарах за 2002–2006 г. сохраняется на высоком уровне и
составляет 16% от заболеваемости детей первого года
жизни, не имея тенденции к снижению. В 2006 г. умерло
15 047 новорожденных, из них в первые 7 сут жизни —
7493 (49,8%), причем 2040 новорожденных (каждый 39й
ребенок) — в первые 24 ч жизни. Каждый 129й ребенок
из числа родившихся был переведен в детскую больницу,
каждый 39й — в отделения реанимации и интенсивной те9
рапии. Всего в 2006 г. в родильных домах умерло 5244 но9
ворожденных; в детских больницах (в том числе во время

транспортировки из родильного дома) — 1270 новорож9
денных. Нуждались в реанимации и интенсивной терапии
43 012 детей, для чего необходимо 5850 коек. В настоя9
щее время в акушерских стационарах и детских больни9
цах для реанимации новорожденных развернуто 1166 ко9
ек, что составляет 20% от потребности. Дополнительно
требуется 4684 коек. Стоимость выхаживания новорож9
денного в критическом состоянии составляет не менее
6000 руб. в сутки. Сроки пребывания детей с экстремаль9
но низкой массой тела в реанимационных отделениях до9
стигают 60–65 дней. 
В соответствии с современными требованиями, на 1000 ро9
дов должно приходиться 4 реанимационно9интенсивные
койки. В настоящее время в РФ на 1000 родов приходится
менее 2 реанимационно9интенсивных коек. 
Важной составляющей комплекса мер по снижению мате9
ринской и перинатальной смертности в стране является
развитие сети перинатальных центров, оснащенных со9
временным медицинским оборудованием и позволяющих
оказывать высококвалифицированную помощь беремен9
ным, роженицам, родильницам и новорожденным в случае
высокой степени риска. 
В соответствии с распоряжением Правительства РФ от
04.12.07 № 17349р, запланировано строительство и осна9
щение за счет средств федерального бюджета 3 федераль9
ных перинатальных центров в 2008–2010 гг. Кроме того,
распределены субсидии бюджетам субъектов РФ на софи9
нансирование строительства и оснащения 20 областных
(краевых, республиканских) перинатальных центров на
2008–2010 гг., в том числе на строительство и оснащение
18 и оснащение 2 перинатальных центров. 
СС  ццееллььюю  ссооввеерршшееннссттввоовваанниияя  ооккааззаанниияя  ммееддииццииннссккоойй  ппооммоо99
щщии  жжееннщщииннаамм  ии  ддееттяямм  ппееррввооггоо  ггооддаа  жжииззннии  ннееооббххооддииммоо::
• укрепление материально9технической базы учрежде9

ний родовспоможения и детства (в том числе в рамках
реализации ФАИП, ФЦП «Дети России», приоритетного
национального проекта «Здоровье») за счет бюджетов
субъектов РФ и муниципальных образований, а также
за счет внебюджетных источников;

• создание сети перинатальных центров;
• формирование системы выездных реанимационных

бригад по оказанию консультативно9реанимационной
помощи беременным женщинам, роженицам и родиль9
ницам; по оказанию реанимационно9консультативной
помощи новорожденным, в том числе с экстремально
низкой массой тела;

• разработка новых технологий оказания медицинской
помощи в учреждениях родовспоможения и детства на
федеральном уровне (внутриутробная хирургия, разви9
тие телемедицинских технологий);

• тиражирование высокоэффективных современных тех9
нологий в учреждения детства и родовспоможения;

• повышение доступности высокотехнологичных видов
медицинской помощи женщинам и детям с учетом по9
требностей субъектов РФ;

• дальнейшее развитие стационарозамещающих техно9
логий в акушерстве и педиатрии;

• подготовка и переподготовка кадров (акушеров9гине9
кологов, анестезиологов9реаниматологов, неонатоло9
гов, педиатров) с учетом новых технологий в акушерст9
ве и гинекологии, педиатрии;

• социальный патронаж в учреждениях детства и родо9
вспоможения;

• развитие профилактического направления медицин9
ской помощи в учреждениях всех уровней в части охра9
ны здоровья матери и ребенка;

• мониторинг материнской и младенческой смертности.
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Ди Филиппо С., Варакалли С., Зардо Ф.

ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ КОНТРОЛИРУЕМОГО КЛИНИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ В ПАРАЛЛЕЛЬНЫХ ГРУППАХ,
ПРОВЕДЕННОГО С ЦЕЛЬЮ ИЗУЧЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДВУХ ВАРИАНТОВ ИММУНОТЕРАПИИ ДЛЯ ПРЕДУПРЕЖДЕ9
НИЯ РЕЦИДИВОВ ТОНЗИЛЛОФАРИНГИТОВ. В ИССЛЕДОВАНИЕ ВКЛЮЧЕНО 40 ПАЦИЕНТОВ, ВЗРОСЛЫХ И ДЕТЕЙ,
КОТОРЫЕ В ТЕЧЕНИЕ ПОСЛЕДНЕГО ГОДА ПЕРЕНЕСЛИ НЕ МЕНЕЕ 5 ЭПИЗОДОВ ОСТРОЙ ИНФЕКЦИЙ ОРОФАРИН9
ГЕАЛЬНОЙ ЗОНЫ, ПРОТЕКАВШИХ С ВЫСОКОЙ ТЕМПЕРАТУРОЙ. ПАЦИЕНТЫ БЫЛИ РАНДОМИЗИРОВАНЫ В ГРУППЫ
ПОЛУЧАВШИХ ЛЕЧЕНИЕ ПРЕПАРАТОМ ПИДОТИМОД (ИМУНОРИКС) ИЛИ ПРЕПАРАТОМ, СОДЕРЖАЩИМ ЛИОФИЛИ9
ЗАТ 8 БАКТЕРИЙ. ЧЕРЕЗ 90 ДНЕЙ ПОСЛЕ СТАРТА ТЕРАПИИ В ГРУППЕ С ПИДОТИМОДОМ БЫЛО ОТМЕЧЕНО БОЛЕЕ
ВЫРАЖЕННОЕ, ЧЕМ У ПАЦИЕНТОВ С ЛИОФИЛИЗАТОМ БАКТЕРИЙ, УВЕЛИЧЕНИЕ ПАРАМЕТРОВ ИММУНОЛОГИЧЕС9
КОЙ РЕАКТИВНОСТИ (ОЦЕНИВАЛИСЬ РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОВОКАЦИОННОГО ТЕСТА MULTITEST). КРОМЕ ТОГО, В ПЕРИОД
НАБЛЮДЕНИЯ В ГРУППЕ ПАЦИЕНТОВ, ПОЛУЧАВШИХ ПИДОТИМОД, БЫЛА ДОСТОВЕРНО НИЖЕ И ЧАСТОТА РЕЦИДИ9
ВОВ ИНФЕКЦИЙ. ТОЛЕРАНТНОСТЬ И ПРИВЕРЖЕННОСТЬ К ПРОВОДИМОМУ ЛЕЧЕНИЮ БЫЛА ХОРОШЕЙ В ОБЕИХ
ГРУППАХ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: РЕЦИДИВИРУЮЩИЕ ТОНЗИЛЛОФАРИНГИТЫ, ПИДОТИМОД, ЛЕЧЕНИЕ.

IN ORDER TO ASSESS THE EFFICACY OF TWO IMMUNOSTIMULANT TREAT9
MENTS FOR PREVENTION OF RECURRENT PHARYNGOTONSILLITIS, A CON9
TROLLED, PARALLEL GROUP CLINICAL STUDY WAS CONDUCTED. 40 SUB9
JECTS, ADULTS AND CHILDREN, WITH A POSITIVE HISTORY OF AT LEAST
5 ACUTE, FEBRILE, INFECTIOUS EPISODES IN THE OROPHARYINGEAL
REGION, WERE RANDOMIZED TO TREATMENT WITH PIDOTIMOD OR WITH
LYOPHILIZED POLYBACTERIAL LYSATES (LPL). 90 DAYS AFTER THE START
OF TREATMENT, THE PIDOTIMOD GROUP SHOWED A SIGNIFICANT
INCREASE IN MULTITEST RESPONSE BY COMPARISON TO THE LPL GROUP.
DURING THE OBSERVATION PERIOD, MOREOVER, A SIGNIFICANTLY LOWER
INCIDENCE OF INFECTIOUS EPISODES WAS SEEN IN THE PIDOTIMOD
GROUP THAN IN THE LPL GROUP. TOLERANCE AND COMPLIANCE WERE
GOOD FOR BOTH DRUGS.
KEY WORD: RECURRENT PHARYNGOTONSILLITIS, PIDOTIMOD,
TREATMENT.

Pidotimod in treatment 
of recurrent 
pharyngotonsillitis 

ORL Clinic IV, Rome University

ORL Clinic IV, Rome University

Пидотимод — это синтезированная молекула, оказывающая стимулирующее
действие на клетки9медиаторы, обеспечивающие иммунный ответ. Последние
экспериментальные исследования продемонстрировали способность пидоти9
мода стимулировать Т лимфоциты и фагоцитарные клетки как у здоровых лиц,
так и у пациентов с инфекциями дыхательных путей [1–3]. Это определило
возможность применения препарата не только как вспомогательного сред9
ства во время терапии антибиотиками конкретного эпизода заболевания,
но и как профилактического средства у пациентов с повышенным риском час9
тых респираторных инфекций. 
Целью настоящего исследования явилось изучение иммунологического
эффекта, связанного с применением препарата пидотимод у пациентов,
наблюдаемых в амбулаторных условиях и имеющих в анамнезе инфекции
верхних и нижних дыхательных путей и частые случаи их рецидивов. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Дизайн открытого контролируемого исследования предусматривал участие
40 пациентов различных возрастов (взрослых и детей) с наличием в анамне9
зе эпизодов фарингита и/или тонзиллита, протекавших с высокой температу9
рой не менее 5 раз в течение последнего года. Все участники были рандоми9
зированы на 2 группы, первая — получала лечение препаратом пидотимод
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(торговое наименование в РФ — Имунорикс*), вторая —
лечение препаратом лиофилизированных лизатов из
8 бактерий. Препараты были назначены к применению
согласно следующей схеме:
• пидотимод: 800 мг в день (взрослым) и 400 мг в день

(детям), в течение 60 дней;
• капсулированный лиофилизат из 8 бактерий: 1 капсу9

ла в день по 7 мг (взрослым) или по 3,5 мг/день
(детям) в течение 10 дней в месяц, всего на протяже9
нии 3 мес.

Контрольные осмотры осуществлялись в первый день ис9
следования и далее, через 3 мес, соответственно на 309й
и 209й день после прекращения лечения препаратом пи9
дотимод или капсулированным лиофилизатом. 
Участники исследования проходили осмотр врача и оценку
иммунологических характеристик с помощью теста
Multitest–IMC, используемого для обнаружения дефицита
Т9клеточного звена иммунитета. Суть метода заключается
в следующем: производят подкожную инъекцию 7 антиге9
нов9«приманок» с последующим (через 48 ч), определением
числа и диаметра подкожных уплотнений. Положительной
считалась реакция, при которой обнаруживали уплотнения
диаметром 2 мм и более. Для комплексной оценки выра9
женности реакций клеточного иммунитета у каждого паци9
ента на момент обследования использовали показатель,
соответствующий сумме диаметров подобных уплотнений.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В результате проведенного исследования было отмечено,
что изменение выраженности реакций клеточного имму9
нитета происходило только в группе пациентов, проходив9
ших курс лечения с применением препарата пидотимод,
но не у пациентов, получавших капсулированный лиофи9
лизат. Эти данные подтверждаются статистическим анали9
зом, который был проведен в отношении оценки главных
иммунологических параметров, оцененных с помощью
системы Multitest; выявлены статистически значимые
различия между двумя группами. 
Количество и интенсивность положительных ответов
(уплотнений с диаметром � 2 мм) в группе с препаратом
пидотимод увеличилось на 137 и 155%, что было статисти9
чески значимо выше, чем у пациентов, получавших препа9
рат лиофилизата бактерий, у которых увеличение состави9
ло 14 и 28% соответственно (рис. 1). 

Рис. 1. Изменение параметров иммунологической реактивности
в результате лечения

* Примечание редакции.

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:45  Page 21



При анализе клинических исходов терапии было показа9
но, что рецидива респираторной инфекции в течение
3 мес наблюдения не было отмечено у 65% пациентов,
принимавших пидотимод, и только у 25% пациентов из
группы сравнения (р = 0,026) (рис. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, исследование посредством клинического
и иммунологического мониторинга продемонстрировало
корреляцию между активностью иммунной системы и час9
тыми респираторными инфекциями: лучшему ответу на
мультитест соответствует наиболее благоприятное тече9
ние заболевания, то есть, интенсивная иммунная актив9
ность предупреждает развитие рецидива инфекции.
В группе пациентов, принимавших пидотимод, результаты
лечения оказались лучше по сравнению с группой, где
применяли капсулированный препарат лиофилизата
8 бактерий. Кроме того, в ходе исследования подтвердил9
ся оптимальный профиль эффективности и переносимос9
ти препарата пидотимод, продемонстрированный при
длительном лечении пациентов, подверженных риску час9
тых инфекций дыхательных путей. 
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Рис. 2. Клиническая эффективность иммунотерапии:
отсутствие рецидивов в период исследования
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Из истории медицины

Зиновий Соломонович Баркаган

(1925–2006) — российский и советский

врач9гематолог. Зиновий Баркаган ро9

дился в семье служащих. После оконча9

ния школы поступил в Казахский медици9

нский институт, а в 1944 г. перевелся в

Одесский мединститут. Работал в клинике

госпитальной терапии. В 1949–1956 гг.

Баркаган занимал должности ассистента,

доцента, заведующего кафедрой Таджи9

кского мединститута. Здесь он провел

несколько фундаментальных научных ис9

следований по проблемам тропической

медицины и расшифровке механизмов

отравлений ядами змей и членистоногих.

В 1956 г. он переехал в Барнаул и осно9

вал в Алтайском мединституте кафедру

пропедевтики внутренних болезней.

Основным научным направлением ка9

федры стало изучение геморрагических

диатезов и кровотечений. При кафедре
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Баркагана прошли апробацию в экстре9
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щи пострадавшим от землетрясений, при

лучевых поражениях (Чернобыль), особо

опасных инфекциях и отравлениях. Под

его руководством подготовлено 27 докто9

ров и 76 кандидатов медицинских наук.

Зиновий Баркаган написал более 500 на9

учных трудов, в том числе 15 монографий

и руководств. Основные работы: «Ядови9

тые змеи и их яды» (1967), «Геморрагичес9
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пии» (2000), «Справочник практического

врача» (2000), «Основы диагностики и ле9

чения антифосфолипидного синдрома»

(2003). За годы своей научной деятель9

ности Зиновий Баркаган был награжден

Орденом «Знак Почета», медалями «За ос9
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лауреатом премии имени М. П. Конча9

ловского (1984), Государственной премии

СССР (1987), премии имени И.И. Ползуно9

ва (1991). Скончался 27 декабря 2006 го9

да в Барнауле.

Зиновий Соломонович Баркаган
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Ibuprofen as a medication 
for a correction of symptoms
of normal vaccinal process 
in children

T.A. Chebotariova

Russian Medical Academy of Postgraduate Education,
Moscow

THE PATHOGENETIC APPROACH TO TREATMENT OF SYMPTOMS OF NORMAL
VACCINAL PROCESS IN CHILDREN AFTER STANDARD VACCINATION, BASED
ON THE RESULTS OF APPLICATION OF ANTI9INFLAMMATORY MEDICATIONS —
IBUPROFEN (NUROFEN FOR CHILDREN) AND PARACETAMOL IS PRESENTED
IN THIS ARTICLE. CLINICAL ACTIVITY OF IBUPROFEN WAS ESTABLISHED ON
THE BASIS OF CLINICAL9CATAMNESTIC OBSERVATION OF 856 VACCINATED
CHILDREN AGED FROM 3 MONTHS TO 3 YEARS. RECOMMENDATIONS FOR
APPLICATION OF THESE MEDICATIONS AS A TREATMENT FOR A CORRECTION
OF VACCINAL REACTIONS ARE GIVEN.
KEY WORDS: CHILDREN, IBUPROFEN, PARACETAMOL, VACCINATION.

Т.А. Чеботарева    

Российская медицинская академия последипломного образования, Москва

В СТАТЬЕ ИЗЛОЖЕН ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ПОДХОД К ТЕРАПИИ ПРОЯВЛЕНИЙ НОРМАЛЬНОГО ВАКЦИНАЛЬНОГО ПРО9
ЦЕССА У ДЕТЕЙ ПОСЛЕ СТАНДАРТНЫХ ПРИВИВОК, ОСНОВАННЫЙ НА РЕЗУЛЬТАТАХ ПРИМЕНЕНИЯ НЕСТЕРОИДНЫХ
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ — ИБУПРОФЕНА (НУРОФЕН ДЛЯ ДЕТЕЙ) И ПАРАЦЕТАМОЛА. НА ОСНОВА9
НИИ КЛИНИКО9КАТАМНЕСТИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА 856 ВАКЦИНИРОВАННЫМИ ДЕТЬМИ В ВОЗРАСТЕ ОТ 3 МЕС
ДО 3 ЛЕТ УСТАНОВЛЕНА БОЛЕЕ ВЫРАЖЕННАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИБУПРОФЕНА. ПРЕДСТАВЛЕНЫ
РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ИСПОЛЬЗОВАНИЮ УКАЗАННЫХ ПРЕПАРАТОВ В КАЧЕСТВЕ ЛЕЧЕБНОГО СРЕДСТВА ДЛЯ КОРРЕК9
ЦИИ ВАКЦИНАЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ИБУПРОФЕН, ПАРАЦЕТАМОЛ, ВАКЦИНАЦИЯ.

Вакцинация — способ создания специфического активного иммунного ответа
организма с помощью вакцин. Мировой опыт по изучению иммунологических
реакций, происходящих при вакцинации, доказывает их позитивный характер:
организм ребенка становится невосприимчивым к конкретным инфекционным
агентам. При условии достаточного охвата населения прививками, применения
иммунологически активных вакцинных препаратов создается коллективный
иммунитет, способный контролировать эпидемический процесс. В результате
высокотехнологичного производства создаются различные виды вакцин
(живые, убитые, химические рекомбинантные и анатоксины) из бактерий, виру9
сов или продуктов их жизнедеятельности. Они оказывают разнообразное вли9
яние на организм ребенка. У большинства детей клинических проявлений вак9
цинального процесса не отмечается, но у некоторых пациентов возникают как
симптомы нарушения общего состояния (отказ от еды, плач, вялость, сонли9
вость), так и местная реакция в виде гиперемии кожи, отека тканей менее
80 мм в месте введения вакцины. Характеристика вакцинального периода за9
висит от нескольких факторов. Это состав вакцины, ее вид (например, нормаль9
ная вакцинальная реакция на живые вакцины выражена сильнее), а также
предрасположенность организма ребенка к определенному типу реагирования
на антиген. Так, при вакцинации БЦЖ9вакциной общая реакция не развивает9
ся, тогда как местная может длиться до 6 мес и проходить различные стадии:
от инфильтрата до рубчика. При вакцинации против полиомиелита клиничес9
кие проявления вакцинального периода не выявляются. Вместе с тем различ9
ные степени выраженности нормальных вакцинальных реакций возможны при
применении вакцин против коклюша, дифтерии и столбняка, кори, эпидемиче9
ского паротита, краснухи. В клинике принято различать слабую, среднюю и
сильную вакцинальные реакции, различающиеся прежде всего уровнем повы9
шения температуры тела [1, 2]. При слабой вакцинальной реакции повышение
температуры тела не превышает 37,5�С и сопровождается незначительным
нарушением состояния ребенка, при средней — не выше 38,5�С, при сильной
реакции наблюдаются гиперпирексия, значительное нарушение общего со9

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:45  Page 23



24

О
р

и
ги

н
а

л
ь

н
а

я
 с

та
ть

я

стояния. Сложности при оценке вакцинального периода
иногда возникают при несоответствии высоты лихорадоч9
ной реакции и выраженности системных и местных реак9
ций. В таких случаях педиатры, как правило, ориентируют9
ся на степень повышения температуры тела. Это делает
оценку реакций весьма субъективной.
Мы рекомендуем ориентироваться как на наличие призна9
ков вакцинального процесса, так и на их интенсивность.
При любом варианте вакцинального периода перечислен9
ные симптомы обратимы и кратковременны и не могут быть
оценены как осложнения вакцинации. Лихорадочная реак9
ция является важным защитным механизмом, при которо9
ом мобилизируются иммунологические факторы (лейкоциы,
фагоциты, интерфероны), способствующие синтезу специ9
фических иммуноглобулинов и формированию долгосроч9
ной иммунологической памяти. Поэтому в соответствии с
критериями ВОЗ не рекомендуется использовать жаропо9
нижающие средства при температуре тела < 38,0�С
(ректальная температура). В отечественной литературе ре9
комендованная граница составляет 38,5�С (аксилярная тем9
пература). Однако лихорадка у ребенка часто становится
причиной беспокойства родителей, а ее сочетание с симпто9
мами нарушения общего состояния и локальных реакций
малыша предполагают медикаментозную коррекцию. 
В настоящее время в педиатрической практике в качестве
жаропонижающих средств рекомендованы 2 препарата —
ибупрофен (представитель нестероидных противовоспали9
тельных препаратов — НПВП) и парацетамол, обладающие
высокой эффективностью и минимальным риском разви9
тия побочных реакций. По данным ряда исследователей
наиболее целесообразно в вакцинальном периоде исполь9
зовать ибупрофен, обладающий как антипиретическим,
обезболивающим, так и более выраженным, чем у параце9
тамола, противовоспалительным эффектом, патогенетиче9
ски влияющим на лихорадочную реакцию и другие прояв9
ления вакцинации [3–5]. Специальные исследования по
данному вопросу скудны и включают лишь оценку жаропо9
нижающего эффекта детской формы ибупрофена после
стандартных прививок [6].

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводилось на базе детской поликлиники
№ 131 микрорайона Раменки Москвы (главный врач
А.А. Горкин) с февраля по май 2005 г. В исследовании уча9
ствовали 856 детей в возрасте от 3 мес до 3 лет, вакцини9
рованных различными вакцинами, разрешенными для
применения в России. Вакцинация проводилась в кабине9
те иммунопрофилактики поликлиники с предварительной
консультацией врача9педиатра, который определял пока9
зания к вакцинации на основании отсутствия временных
или постоянных противопоказаний [1]. В вакцинальном пе9
риоде всех детей наблюдали амбулаторно. Критериями ис9
ключения из исследования были регистрация у пациентов
хронических воспалительных заболеваний, протекающих с
обострениями и сопровождающихся лихорадкой, болевым
синдромом. Из исследования исключались также дети, ро9
дителями которых по индивидуальным причинам применя9
лись другие средства или методы купирования симптомов
вакцинального периода (физические методы охлаждения,
ацетилсалициловая кислота, метамизол). Дети, у которых
отмечались симптомы вакцинального периода, продолжи9
ли исследование (40 человек), им проводилась патогенети9
ческая терапия препаратами НПВП.
В 19й группе (22 пациента) обследованные получали дет9
скую форму ибупрофена (Нурофен, Reckitt Benckiser, Вели9
кобритания). Указанный препарат выпускается в виде
суспензии для приема внутрь, имеет характерный апельси9
новый вкус и содержит 100 мг ибупрофена в 5 мл сиропа. 

В группе сравнения (18 пациентов) дети получали параце9
тамол в виде 3% раствора для приема внутрь; 150 мг пара9
цетамола в 5 мл сиропа. Ибупрофен назначали в одноразо9
вой дозе 7,5–10 мг на 1 кг веса, парацетамол — 15 мг/кг. 
Детей прививали вакцинами отечественного и зарубежно9
го производства в сроки, декретированные отечественным
календарем прививок. Большинство пациентов (95%) были
привиты вакцинами АКДС + ОЖПВ (оральная живая полио9
миелитная вакцина), остальные — вакциной «Тетракокк» и
вакцинами против кори и паротита одновременно, причем
сравниваемые группы были сопоставимыми.
У значительной части детей обеих групп преморбидный
фон был отягощен наличием перинатальной энцефалопа9
тии с различной частотой синдромов гипервозбудимости,
мышечной дистонии, внутричерепной гипертензии. У 25%
детей отмечалась легкая степень анемии, причем изолиро9
ванно данный признак не регистрировался, а всегда со9
провождал развитие перинатальной энцефалопатии. 
В 19й группе достоверно чаще регистрировались проявле9
ния вакцинального периода на предшествующие анализи9
руемой вакцинации прививки: при вакцинации АКДС —
в 50% случаев против 27,8% во 29й группе (р < 0,05).
Другие вакцинальные реакции отмечались в 19й группе
при применении вакцины «Тетракокк» в 4,5% случаев и
вакцин против кори и паротита — в 5,6% случаев. Вместе с
тем сопоставимыми сравниваемые группы оказались по
частоте повторных реакций на вакцинацию (например, на
все введения АКДС — V1 ,V2, V3, R1), а также, что наиболее
важно, по характеристике предшествующих вакцинальных
реакций. Изменения в общем клиническом анализе крови
в виде ускорения СОЭ в ответ на предшествующую вакци9
нацию АКДС отмечали у 1 ребенка 19й группы.
У всех детей обеих групп с ранее регистрируемыми реакци9
ями на вакцинацию (n = 16) наблюдалось неблагоприятное
течение интранатального периода: длительный безводный
период — в 50% случаев, слабость родовой деятельности у
матерей 68,8% пациентов, кесарево сечение — у 12,5% ма9
терей, низкая оценка по шкале Апгар — 81,3% детей. Одно9
временная регистрация 2 и более отягощающих факторов
родового периода отмечалась более чем у 55% детей.
Вакцинальные реакции делили по степени выраженности
на легкие, среднетяжелые и тяжелые. При сравнении кли9
нической эффективности препаратов оценивали сроки и
темпы регресса основных симптомов вакцинального пери9
ода, кратность требуемых введений препарата, длитель9
ность апирексии в интервалах использования препарата
(положительный эффект), а также частоту «нормализации»
состояния пациента. Экономический эффект рассчитывали
по финансовым затратам на терапию. 
Статистически анализ результатов исследования проводил9
ся с помощью программы Биостат. Сравнение количествен9
ных признаков, представленных в виде среднего арифме9
тического значения ± стандартное отклонение, проводили с
помощью t9критерия Стьюдента для независимых выборок.
Качественные признаки, представленные в виде частоты
события, сравнивали с помощью критерия Пирсона �2.
Результаты считали статистически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Реакция на введение вакцины возникала у детей на 1–39и
сутки после прививки. При легкой реакции детям обеих
групп понадобилось однократное введение препаратов.
Оценка влияния терапии на длительность снижения темпе9
ратуры после введения одной дозы препарата не выявила
преимуществ. Более чем у половины детей исследуемых
групп она составила 40–45 мин. В интервале 30–60 мин
также не получено статистически значимых различий по
анализируемому показателю. Эквивалентность жаропони9
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жающей активности ибупрофена и парацетамола показана
в многочисленных исследованиях, проведенных при инфек9
ционной лихорадке у детей [7–9]. Это подтверждается и ре9
зультатами нашей работы, указывающими на аналогичный
генез гиперпирексии при вакцинации, заключающийся в
инициации выработки вторичных пирогенов (цитокины,
простагландины) клетками организма в ответ на основные
компоненты вакцин — вирусы, бактерии, а также на уни9
версальный механизм действия жаропонижающих средств. 
Включение ибупрофена в схему лечения средних и тяжелых
вакцинальных реакций у детей 19й группы выявило досто9
верно более быстрое исчезновение лихорадки и преобла9
дание критического типа снижения температуры тела
(рис. 1). Частота приема препаратов была 1–2 раза в сутки
(средние показатели для ибупрофена — 1,2 раза, для пре9
парата сравнения — 1,8). При среднетяжелом и тяжелом
вариантах вакцинального процесса у детей, получавших
ибупрофен, отмечался более продолжительный жаропони9
жающий эффект. Он выражался в увеличении интервала
между фебрильными подъемами температуры тела
(7,2 ± 2,5 ч в 19й группе и 5,6 ± 2,4 ч — во 29й; р = 0,06).
Влияние ибупрофена на другие реакции вакцинации выра9
жалось достоверным ускорением восстановления двига9
тельной активности, аппетита и ликвидации местных симп9
томов. Отдельные положительные эффекты подтверждены
благоприятным влиянием ибупрофена на сроки нормали9
зации состояния вакцинированных в целом, что проявля9
лось изменением характера течения среднетяжелого и
тяжелого вакцинального процесса (рис. 2). Это объясняет9
ся аналгезирующим и противовоспалительным свойства9
ми ибупрофена.
Клиническая эффективность разовой дозы, уточненная на9
ми кратность приема препаратов позволили определить
финансовые затраты на терапию одного эпизода вакци9
нальных реакций: применение с этой целью ибупрофена в
3 раза более экономично, чем парацетамола (р < 0,05).
Побочных реакций при применении препаратов в нашем
исследовании не было.
Таким образом, нормальные вакцинальные реакции отме9
чаются в 1–39и сутки после прививки. При легких вакци9
нальных реакциях эффективно применение детской
формы ибупрофена (Нурофен) и парацетамола. При сред9
нетяжелых и тяжелых реакциях вакцинального периода
ибупрофен обладает достоверным клиническим преимуще9
ством: при его применении сокращается длительность ли9
хорадки, ускоряются темпы нормализации температуры,
восстановление двигательной активности, аппетита и лик9
видации местных симптомов, увеличиваются интервалы
апирексии, быстрее нормализуется состояние детей.
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Рис. 1. Купирование температурной реакции в результате
применения ибупрофена и парацетамола

Рис. 2. Купирование клинических признаков вакцинального
периода при применении ибупрофена и парацетамола 
(за 100% принято исходное состояние)
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Clinical features 
and characteristics 
of vegetative status 
in children and adolescents
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L.M. Korablyova2, S.G. Suvorova2
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950 SCHOOLCHILDREN IN OMSK WERE OBSERVED FOR THE PURPOSE OF
DETECTION OF SIGNS OF CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA (CTD). AN INTENSITY
OF SYMPTOMS OF CDT, VEGETATIVE DYSFUNCTION, PSYCHO EMOTIONAL
STATUS WERE ESTIMATED WITH FOLLOWING CORRECTION OF THESE
DISORDERS WITH MAGNESIUM OROTATE (MARNEROT). THE SYMPTOMS OF
CTD WERE DETECTED IN MORE THEN A HALF OF CHILDREN AND ADOLES9
CENTS WITH MAXIMAL DETECTABILITY IN AGE OF 13–17 YEARS OLD.
AN INFLUENCE OF SYMPATHETIC SYSTEM ON VEGETATIVE STATUS WAS
REGISTERED IN CHILDREN AND ADOLESCENTS. TYPICAL SIGNS OF IT WERE
DISCOORDINATED VEGETATIVE REGULATION OF RESPIRATORY AND CARDIO9
VASCULAR SYSTEMS, DISORDER OF PSYCHO EMOTIONAL STATUS (INSTABILITY
IN UNEASINESS FACTOR, FACTOR OF INSTABILITY OF CHOICE, FACTOR OF
CAPACITY OF WORK). TREATMENT WITH MAGNESIUM OROTATE IN CHILDREN
AND ADOLESCENTS WITH CDT WAS FOLLOWED BY POSITIVE CHANGES OF
STATE OF HEALTH, DECREASE OF SYMPTOMS OF VEGETATIVE DISBALANCE,
NORMALIZATION OF PSYCHO EMOTIONAL STATUS, MAINLY DUE TO
RESTORATION OF CAPACITY TO WORK.
KEY WORDS: CHILDREN, ADOLESCENTS, CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA,
VEGETATIVE DYSFUNCTION, MAGNESIUM OROTATE.

И.А. Викторова1, Д.С. Киселева1, И.Г. Калицкая2, Л.М. Кораблева2, С.Г. Суворова2

1 Омская государственная медицинская академия
2 Омская городская клиническая больница № 1 им. А.Н. Кабанова

ОБСЛЕДОВАНО 950 УЧАЩИХСЯ ШКОЛ Г. ОМСКА С ЦЕЛЬЮ ВЫЯВЛЕНИЯ ПРИЗНАКОВ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬ9
НОЙ ТКАНИ (ДСТ), ЕЕ ВЫРАЖЕННОСТИ, ОЦЕНКИ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИИ, ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА
С ПОСЛЕДУЮЩЕЙ КОРРЕКЦИЕЙ ВЫЯВЛЕННЫХ НАРУШЕНИЙ ПРЕПАРАТОМ ОРОТАТА МАГНИЯ (МАГНЕРОТ). ПРИЗНА9
КИ ДСТ ОТМЕЧАЛИСЬ БОЛЕЕ ЧЕМ У ПОЛОВИНЫ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С МАКСИМАЛЬНОЙ ВЫЯВЛЯЕМОСТЬЮ В
ВОЗРАСТЕ 13–17 ЛЕТ. ВЕГЕТАТИВНЫЙ ТОНУС У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ДСТ ХАРАКТЕРИЗОВАЛСЯ ПРЕОБЛАДАНИ9
ЕМ ВЛИЯНИЙ СИМПАТИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ. ДЛЯ НИХ ХАРАКТЕРНЫ ДИСКООРДИНАЦИЯ ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ
РЕСПИРАТОРНОЙ И КАРДИАЛЬНОЙ СИСТЕМ, НАРУШЕНИЕ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА (НЕСТАБИЛЬНОСТЬ
ПО ФАКТОРУ ТРЕВОЖНОСТИ, ФАКТОРУ НЕСТАБИЛЬНОСТИ ВЫБОРА, ФАКТОРУ РАБОТОСПОСОБНОСТИ). ЛЕЧЕНИЕ
ОРОТАТОМ МАГНИЯ ПОДРОСТКОВ С ДСТ, ВЕГЕТАТИВНЫМИ И ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ СОПРО9
ВОЖДАЛОСЬ ПОЗИТИВНЫМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ САМОЧУВСТВИЯ ПРИ УМЕНЬШЕНИИ ПРОЯВЛЕНИЙ ВЕГЕТАТИВНОГО
ДИСБАЛАНСА, НОРМАЛИЗАЦИИ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА, ГЛАВНЫМ ОБРАЗОМ, ЗА СЧЕТ ВОССТАНОВЛЕ9
НИЯ РАБОТОСПОСОБНОСТИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ПОДРОСТКИ, ДИСПЛАЗИЯ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ, ВЕГЕТАТИВНАЯ ДИСФУНКЦИЯ,
ОРОТАТ МАГНИЯ.

Признаки дисплазии соединительной ткани (ДСТ) широко распространены не
только среди взрослых, но и среди детей и подростков [1, 2]. Особенности раз9
вития ДСТ у детей определяют важность наличия информации о возможностях
профилактики осложнений и коррекции уже сформировавшихся нарушений у
пациентов данной возрастной категории. Использование лекарственных пре9
паратов для коррекции симптоматики выявляемой у детей и подростков —
еще один важный аспект этой проблемы. Из медикаментозных средств, поло9
жительно влияющих на формирование соединительной ткани, известны пре9
параты магния [3–5]. С воздействием магния на высшие вегетативные цент9
ры связывают не только коррекцию субъективных и объективных проявлений
надсегментарной (гипоталамической) вегетативной дисфункции у человека,
но и нормализацию биосинтеза и функционирования соединительной ткани
[3–5]. Поэтому в качестве корректора вегетативных нарушений и массо9рос9
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товых показателей у детей с ДСТ наиболее целесообразен
выбор магний9содержащего с метаболическими свойст9
вами препарата — оротовой кислоты.
Целью настоящего исследования явилось изучение кли9
нических проявлений ДСТ у детей и подростков, особенно9
сти их вегетативного и психоэмоционального статусов и
возможности медикаментозной коррекции вегетативной
дисфункции оротатом магния.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 950 учащихся трех школ: гимназии № 140,
общеобразовательной школы № 90 и лицея № 137
г. Омска в возрасте от 7 до 17 лет (средний возраст
13,7 ± 0,6 года) с выявлением признаков ДСТ и оценкой
их выраженности по таблице A. Wald в модификации
Генкина А.А. [2]. 
Мобильность суставов оценивалась по методу P. Beighton
и F. Horan. Каждому пациенту проводилось последова9
тельно 5 тестов:
• пассивное сгибание метакарпального сустава 59го

пальца на 90 градусов в обе стороны;
• пассивное сгибание 19го пальца в сторону сгибателей

предплечья при сгибании в лучезапястном суставе;
• переразгибание обоих локтевых суставов свыше

10 градусов;
• переразгибание обоих коленных суставов свыше

10 градусов;
• наклон вперед при фиксированных коленных суста9

вах, при этом ладони достигают пола.
Максимальная величина показателя по этим тестам рав9
нялась 9, причем 1 балл означал патологическое пере9
разгибание одного сустава на одной стороне. Показатель
от 0 до 3 соответствовал физиологической норме, от 4 до
6 — умеренной гипермобильности, от 7 до 9 баллов —
выраженной гипермобильности суставов. 
Для определения исходного вегетативного статуса, отра9
жающего направленность функционирования вегетатив9
ной нервной системы в период относительного покоя,
использовали анализ субъективных и объективных симп9
томов по таблицам Вейна А.М. с применением опросника
и регистрацией показателей сердечно9сосудистой и рес9
пираторной систем, а также желудочно9кишечного тракта,
показателей крови, терморегуляции. С учетом полученных
данных производился расчет вероятности преобладания
симпатических (Рс) или парасимпатических (Рп) расст9
ройств [6]. Оценка показателей вегетативного статуса ре9
бенка, кроме того, включала расчет индекса Кердо:
при полном вегетативном равновесии (эйтония) систем ре9
гуляции сердечно9сосудистой системы индекс приравни9
вался к нулю; при преобладании симпатических влияний
значение индекса имело положительный знак, парасимпа9
тических — отрицательный. Межсистемные (кардиореспи9
раторные) отношения рассчитывались с помощью коэффи9
циента Хильдебранта (Q) — соотношения числа сердечных
сокращений (ЧСС) к частоте дыхания [6]. Значения коэффи9
циента в диапазоне 2,8–4,9 ед. свидетельствовали о нор9
мальном межсистемном соотношении. Отклонение от этих
значений позволяет говорить о рассогласованности в
деятельности кардиальной и респираторной систем. Оцен9
ка психоэмоционального статуса подростков проводилась
с использованием 89цветового теста Люшера.
После завершения скрининга на наличие признаков ДСТ
были отобраны 40 подростков с болевым синдромом,
а также выраженными изменениями по результатам веге9
тативных тестов. В этой группе подростков к лекарствен9

ным средствам для лечения ДСТ был добавлен магния
оротат (Магнерот, Верваг Фарма, Германия) по схеме:
2 таблетки 3 раза в день в течение одной недели, затем —
по 1 таблетке 3 раза в день в течение 49х недель. Далее
проводилось повторное обследование с оценкой измене9
ний характеристик вегетативного статуса. 
Статистический анализ результатов исследования выпол9
нен с помощью программы STATISTICA 5.0 (StatSoft, США).
Количественные признаки представлены в виде среднего
арифметического значения ± стандартное отклонение,
качественные признаки в виде частоты события (в % к об9
щему числу наблюдений). Межгрупповое сравнение полу9
ченных данных проводилось с исследованием формы
распределения данных и применением параметрических
(t9критерий Стьюдента) или непараметрических критериев
(�2, точного критерия Фишера, Мак–Немара, Манна–Уитни).
Анализ связей между выборками выполняли с помощью
метода ранговой корреляции по Спирмену. Статистически
значимыми считали различия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Признаки ДСТ различной степени выраженности обнару9
жены у 508 (53,5%) детей и подростков. В соответствии с
выраженностью фенотипических (костно9мышечных и
кожных) проявлений ДСТ слабовыраженная форма синд9
рома была обнаружена у 456 (48%) детей и подростков,
выраженная — в 52 (5,5%) случаях. Максимальная часто9
та выявляемости признаков синдрома отмечается в воз9
расте 13–17 лет (см. рис.).
Наиболее распространенными внешними признаками
ДСТ у детей школьного возраста и подростков являлись
«статические деформации»: нарушения осанки и сколиоз
I степени (67,9%), поперечное плоскостопие (60,5%).
Часто выявляемыми признаками ДСТ были: «просвечива9
ющая» кожа (42,5%), девиация локтевых суставов (34,3%),
продольное плоскостопие I степени (32,2%), «бархатистая»
кожа (23,9%), гипермобильность суставов выраженнос9
тью 4–6 баллов (21,8%), «готическое» небо (18,9%), плос9
ковороночная деформация грудной клетки (16,7%).
При расчете индексов долихостеномелии было выявлено,
что 6% девочек и 9% мальчиков имели признаки марфа9
ноидности. Из малых аномалий развития наиболее рас9
пространенными оказались: «сандалевидная» щель
(42,6%), 29й палец стопы больше 19го пальца (30,4%).

Рис. Частота признаков ДСТ среди школьников г. Омска
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При сравнении групп детей и подростков с ДСТ и без тако9
вой было выявлено, что количество жалоб со стороны
органов и систем было выше среди лиц с ДСТ (табл. 1).
Выделены «патогномоничные» для ДСТ клинические синд9
ромы: индекс массы тела (ИМТ) < 17 кг/м2, гипервентиля9
ционный синдром (у лиц с ДСТ встречался в 4 раза чаще),
аритмический и астенический синдромы (в 2 раза чаще),
артериальная гипотензия (в 2 раза чаще). Частота нару9
шений сна, а также синкопальных и пресинкопальных
состояний в группе детей и подростков с ДСТ была почти в
2 раза выше, чем у детей и подростков в группе сравне9
ния (без ДСТ). Кроме того, дети с ДСТ чаще предъявляли
гастралгические и диспепсические жалобы, они чаще бо9
лели респираторными заболеваниями, чаще обращались
к врачам в течение последнего года (39,8% против 32,0%
в группе сравнения, среднее число обращений составило
5,9 ± 1,8 и 3,2 ± 2,1 соответственно). Больший процент из
них имел плохую успеваемость в школе. 
Астенический синдром. Особенностью субъективного
статуса школьников с ДСТ являлось частое обнаружение

астенических жалоб: повышенной утомляемости (52%),
вялости (28%), общей слабости (61%), особенно по утрам,
раздражительности (18%), быстрой истощаемости (49%),
трудность сосредоточения и концентрации внимания
(28%), снижение работоспособности (17%), снижение па9
мяти (51%), плохой сон (26%). Высокая корреляционная
связь признака «общая слабость» обнаружена с артери9
альной гипотензией (r = 0,84, p < 0,001).
Косметический синдром. Вторыми по частоте встреча9
емости среди обследованных с ДСТ являлись «космети9
ческие» жалобы (табл. 1). Чаще других встречались такие
признаки как неправильный рост зубов — у 38% обсле9
дованных детей, короткая или, напротив, длинная шея —
у 10%. Реже отмечались: необычная форма головы (2%),
седловидный или горбатый нос (3%), изменение разме9
ров нижней челюсти (2%), кривошея (2%), деформация
грудной клетки (4%), выпирающие ключицы или лопатки
(4%), искривление позвоночника (7%), косолапость (2%),
Х9образные или О9образные ноги (3%), большие тор9
чащие уши (1%), варикозно расширенные вены на ко9

Клинические проявления

Астенический синдром

Косметический синдром

Ипохондрический синдром

Частые головные боли 

Кардиалгический синдром

Аритмический синдром (сердцебиение или перебои в работе сердца)

Пресинкопальные и синкопальные состояния в анамнезе

Гипервентиляционный синдром (диспноэ)

Частые (не менее 1 раза в 3 мес) респираторные заболевания 

Хронические ЛОР9заболевания

Рецедивирующая герпетическая инфекция

Таблица 1. Клинические синдромы и жалобы детей и подростков с дисплазией соединительной ткани и без таковой

146 (33,0)

34 (7,7)

27 (6,1)

33 (7,5)

102 (23,1)

22 (5,0)

9 (2,0)

23 (5,2)

57 (12,9)

34 (7,7)

47 (10,6)

Дети и подростки 
без ДСТ, абс. (%)

335 (66,0)***

249 (49,0)***

56 (11,0)**

48 (9,5)

188 (37,0)*

62 (12,2)**

20 (3,9)*

108 (21,3)**

86 (16,9)

62 (12,2)*

37 (7,3)

Дети и подростки 
с ДСТ, абс. (%)

Геморрагический синдром (легкость возникновения кровоизлияний
в коже, кровоточивость десен, ректальные, носовые кровотечения)

13 (2,9) 24 (4,7)

Эпизоды дорсалгий в анамнезе:
• цервикалгии
• торакалгии
• люмбалгии

174 (39,4)
67 (15,2)
30 (7,1)

77 (17,4)

229 (45,1)
91 (17,9)
53 (10,4)
85 (16,7)

Рецидивирующие полиартралгии 27 (6,1) 46 (9,1)

Боли, утомляемость стоп 13 (2,9) 37 (7,3)

Нарушение сна 13 (2,9) 29 (5,7)

Снижение аппетита 34 (7,7) 37 (7,3)

ИМТ < 17 кг/м2

Артериальная гипотензия (АД 100–80/70–40 мм рт. ст.)

1 (0,2)

73 (16,5)

159 (31,3)

249 (49,0)*

Плохая успеваемость в школе 47 (10,6) 75 (14,8)*

Гастралгический синдром (рецидивирующие боли в животе различной локализации) 53 (12,0) 105 (20,7)*

Синдром диспепсии (раннее насыщение, переполнение в животе после еды) 68 (15,4) 98 (19,3)

Примечание: 
* — р < 0,05; ** — р < 0,01; *** — р < 0,001 — статистически значимое отличие по сравнению с показателем в группе детей
и подростков без признаков ДСТ.
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нечностях (1%), обезображивающие рубцы (1%), вялая
кожа (13%).
У всех пациентов с ДСТ обнаруживались малые аномалии
развития, являющиеся индикатором нарушенного морфо9
генеза, повреждений эмбриональной дифференцировки
в результате как генетических, так и экзогенных прена9
тальных воздействий [7]. Суммарное количество малых
аномалий развития у обследованных детей с ДСТ колеба9
лось от 1 до 9, причем подавляющее большинство (92%)
пациентов имело от 1 до 5 микроаномалий. В группе
детей без признаков ДСТ от 0 до 4 микроаномалий опре9
делялись в 94% случаев. Среднее количество малых ано9
малий развития у детей с ДСТ было достоверно выше, чем
в группе сравнения (p < 0,001).
Синдром гипермобильности суставов. Достаточно час9
то среди подростков с ДСТ отмечались жалобы на боли в
суставах (9,1% в сравнении с 6,1% у подростков без ДСТ).
Обычно боли провоцировались простудными заболевани9
ями, интоксикациями, метеоусловиями, изменениями
гормонального состояния (менструация). Максимальная
гипермобильность суставов наблюдалась в возрастной
группе 13–149летних — в 85% случаев. 
При сравнении общего исходного вегетативного тонуса у
детей и подростков с ДСТ отмечено преобладание влия9
ний симпатической системы (табл. 2). При этом симпати9
котония в группе детей и подростков с ДСТ была обнару9
жена в 78,2% случаях, ваготония — в 18,3%, смешанный
тонус — у 3,5% подростков.
При оценке признаков вегетативной дисфункции
(субъективных и объективных) было выявлено, что более
15 баллов по субъективным и � 25 баллов по объектив9

ным симптомам набрали 68 и 72% детей и подростков с
ДСТ (53 и 58% в группе сравнения соответственно;
p < 0,001). Величина среднего балла выраженности
симптомов в группе детей и подростков с ДСТ также бы9
ла выше (табл. 3).
Расчет вегетативного индекса Кердо позволил установить
наличие симпатикотонии (положительный индекс) у боль9
шинства детей и подростков с ДСТ (77% в сравнении с
55% в группе без ДСТ, p < 0,001). Ваготония (отрицатель9
ный индекс Кердо) была обнаружена в 18 и 30% случаях,
эйтония (индекс Кердо равен нулю) — у 5 и 15% детей со9
ответственно (в обоих случаях p < 0,001). Выявленное у
пациентов с ДСТ преобладающее функционирование
симпатического отдела вегетативной нервной системы,
по нашему мнению, свидетельствовало о «неэкономном»
режиме работы сердечно9сосудистой системы. Это может
приводить к ухудшению трофики миокарда и патологичес9
ким состояниям (нарушение ритма сердца, артериальная
гипертензия и др.), риск развития которых особенно вы9
сок в условиях нервно9эмоциональных и физических на9
грузок, что весьма характерно для школьников.
Анализ межсистемного кардиореспираторного соотно9
шения у подростков с ДСТ и без таковой показал, что
коэффициент Хильдебранта (отношение ЧСС к частоте ды9
хания) у детей этой группы чаще был за пределами
нормальных значений (табл. 4). Это указывает на дискоор9
динацию вегетативного обеспечения респираторной и
кардиальной систем, что, по всей видимости, и определя9
ет разнообразие и обилие субъективной симптоматики:
количество субъективных симптомов напрямую зависело
от выраженности вегетативной дисфункции (r = 0,66,

Исходный вегетативный тонус

Симпатический тонус (Рс, %) 58,7 ± 3,4

Парасимпатический тонус (Рп, %) 42,5 ± 2,6

Таблица 2. Исходный вегетативный тонус у детей и подростков с ДСТ и без таковой

Дети и подростки 
с ДСТ (n = 508)

49,6 ± 2,8

50,5 ± 3,3

Дети и подростки 
без ДСТ (n = 442)

< 0,05

< 0,05

р

Признаки вегетативной дисфункции

Частота субъективных симптомов, % 68,0

Выраженность субъективных симптомов, баллы 29,7 ± 4,4

Частота объективных симптомов, % 

Выраженность объективных симптомов, баллы

72

34,6 ± 3,8

Таблица 3. Субъективные и объективные признаки вегетативной дисфункции у обследованных детей и подростков

Дети и подростки 
с ДСТ (n = 508)

53,0

17,8 ± 3,5

58

25,1 ± 2,3

Дети и подростки 
без ДСТ (n = 442)

0,043

0,046

0,001

0,048

р

Коэффициент Хильдебранта

� 2,7 35,0

2,894,9 30,0

� 5,0 35,0

Таблица 4. Показатель межсистемного кардиореспираторного отношения у обследованных детей и подростков

Дети и подростки 
с ДСТ (n = 508), %

19,9

57,0

23,1

Дети и подростки 
без ДСТ (n = 442), %

0,001

0,001

0,001

р
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p < 0,05). Корреляционный анализ показал, что выражен9
ность признаков ДСТ в баллах по таблице и вегетативная
дисфункция — напрямую зависимые факторы (r = 0,86,
p < 0,05) [2].
Сравнительная оценка психоэмоционального статуса при
помощи 89цветового теста Люшера показала статистичес9
ки значимые различия между двумя сравниваемыми
группами по фактору тревожности, фактору нестабильнос9
ти выбора, фактору работоспособности (табл. 5). Получен9
ные результаты свидетельствовали о том, что психоэмоци9
ональный статус детей и подростков с ДСТ был более
нестабильным и, по9видимому, имел определенное значе9
ние в прогрессировании полиорганных субъективных
симптомов.
Патогенез основных клинических симптомов ДСТ, в част9
ности вегетативных симптомов, связан с хроническим
дефицитом ионов магния [4, 5]. Известно также, что ионы
магния входят в состав основного вещества соедини9
тельной ткани, и в условиях магниевой недостаточности
нарушается способность фибробластов продуцировать
коллаген. Это ведет к нарушению формирования соедини9
тельной ткани, одним из морфологических проявлений
которого является хаотичное расположение волокон
коллагена [3].
Для изучения возможностей коррекции проявлений ДСТ
была отобрана группа подростков (n = 40, средний
возраст 15,1 ± 0,9 лет) с выраженными проявлениями
вегетативной дисфункции и психоэмоциональными нару9
шениями. Им был назначен препарат оротата магния
(Магнерот) в дозе 2 таблетки 3 раза в день первые 7 дней.
В последующем на протяжении 4 недель препарат назна9
чался по 1 таблетке 3 раза в день. Выбор препарата был

обусловлен кардиопротективными свойства магния и оро9
товой кислоты. Оротовая кислота стабилизирует (благода9
ря усиленному образованию пиримидиннуклеотидов)
обменные процессы в клетках сердечной и скелетных
мышц и вследствие этого снижает потерю магния. После
курса лечения у подростков анализировались жалобы,
оценивался вегетативный тонус (по индексу Кердо), коэф9
фициент Хильдебранта.
После курса лечения оротатом магния положительные из9
менения субъективного статуса отмечались у 32 подрост9
ков (80%), у 8 (20%) подростков улучшений отмечено не
было. Подростки отмечали уменьшение (n = 11) или отсут9
ствие болей в области сердца (n = 8), исчезновение дис9
пноэ (n = 17), уменьшение (n = 7) или исчезновение серд9
цебиения и перебоев в сердце (n = 4). Положительным
результатом лечения являлось нивелирование дефицита
массы тела у 5 подростков и увеличение его у 7 пролечен9
ных. У пяти подростков по ЭКГ отмечена нормализация
интервала QT.
При оценке вегетативной дисфункции по таблицам Вейна
А.М. у подростков с ДСТ отмечена положительная динами9
ка (табл. 6).
При сравнении вегетативного индекса Кердо в динамике
выявлено, что симпатические влияния на сердечно9сосу9
дистую систему подростков после завершения курса лече9
ния оротатом магния уменьшились, хотя преобладание
симпатического тонуса у детей с ДСТ сохранилось (табл. 7).
Среди школьников этой группы по завершению лечения
достоверно чаще регистрировались подростки с эйтонией.
При оценке изменений психоэмоционального статуса под9
ростков в результате лечения отмечена значительная
вариабельность результатов 89цветового теста Люшера.

Параметр р

мода диапазон

Дети и подростки 
без ДСТ (n = 442)

Таблица 5. Сравнительная оценка психоэмоционального статуса у обследованных детей и подростков (результаты цветового теста
Люшера)

диапазон

Фактор тревожности < 0,0529,2 4,1–58,51,2–62,0

Отклонение от аутогенной нормы

Фактор нестабильности выбора

> 0,05

< 0,05

52,4

30,3

34,8–90,8

1,0–73,1

31,3–84,4

3,3–81,4

мода

34,3

51,0

38,5

Фактор работоспособности < 0,0550,7 11,7–90,812,7–85,342,3

Дети и подростки 
с ДСТ, (n = 508)

Примечание:
сравнение переменных проводили с помощью U9теста Манна–Уитни.

Признаки вегетативной дисфункции

Частота субъективных симптомов, абс. (%) 32 (80) 23 (58) 0,054

Выраженность субъективных симптомов, баллы 28,6 ± 3,1 24,4 ± 3,3 > 0,05

Частота объективных симптомов, абс. (%)

Выраженность объективных симптомов, баллы

33 (83)

34,4 ± 3,7

25 (63)

27,1 ± 3,3

0,080

> 0,05

Удлиненный интервал QT, абс. (%) 8 (20) 3 (8) 0,194

Таблица 6. Субъективные и объективные признаки вегетативной дисфункции у подростков с ДСТ после лечения оротатом магния 

после лечения
р

исходно

Подростки с ДСТ (n = 40)
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Параметр р

мода диапазон

Подростки с ДСТ 
после лечения

Таблица 8. Сравнительная оценка результатов психоэмоционального тестирования цветовым тестом М. Люшера в группах детей
с ДСТ до начала и после окончания лечения оротатом магния

диапазон

Фактор тревожности > 0,0532,6 4,1–51,41,2–62,0

Отклонение от аутогенной нормы

Фактор нестабильности выбора

> 0,05

> 0,05

54,2

38,2

30,0–82,7

4,5–65,9

31,3–84,4

3,23–81,4

мода

34,3

51,0

38,5

Фактор работоспособности < 0,0546,0 11,6–72,512,7–85,342,3

Подростки с ДСТ 
до лечения

Примечание:
сравнение переменных проводили с помощью U9теста Манна–Уитни.

Вместе с тем после лечения подростков в течение месяца
получено статистически значимое улучшение по фактору
работоспособности (табл. 8).
Таким образом, показано, что признаки ДСТ отмечались
более чем у половины детей и подростков — учащихся
школ г. Омска. Максимальная частота признаков ДСТ
выявлена в группе подростков в возрасте 13–17 лет.
Вегетативный тонус у детей и подростков с ДСТ характери9
зовался преобладанием эффектов симпатической нерв9
ной системы. Кроме того, для этих детей характерны

дискоординация вегетативной регуляции респираторной
и кардиальной систем, нарушение психоэмоционального
статуса (нестабильность по факторам тревожности, неста9
бильности выбора, работоспособности). Лечение оротатом
магния подростков с ДСТ, вегетативными расстройствами
и психоэмоциональными нарушениями сопровождалось
позитивными изменениями самочувствия при уменьше9
нии проявлений вегетативного дисбаланса, нормализа9
ции психоэмоционального статуса, главным образом,
за счет восстановления работоспособности.

Показатели исходного вегетативного тонуса

Положительный индекс Кердо (симпатикотония) 33 (82,5) 27 (67,5)

Отрицательный индекс Кердо (ваготония) 6 (15,0) 7 (17,5)

Индекс Кердо равен нулю (эйтония) 1 (2,5) 6 (15,0)*

Таблица 7. Показатели вегетативного тонуса (индекса Кердо) у подростков с ДСТ до и после лечения оротатом магния

после леченияисходно

Подростки с ДСТ, абс. (%)

Примечание: 
* — статистическая значимость различий (p < 0,05) до и после лечения оценивалась по критерию Мак–Немара.
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of childhood: correction 
of cognitive dysfunctions
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O.I. Maslova
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THE PAPER IS DEDICATED TO THE PROBLEM OF COGNITIVE DYSFUNCTIONS
IN PEDIATRIC PATIENTS WITH ROLANDIC EPILEPSY (BENIGN PARTIAL
EPILEPSY OF CHILDHOOD). RUSSIAN NOOTROPIC DRUG PANTOHAM
(HOPANTENIC ACID) WAS USED FOR CORRECTION OF COGNITIVE DEFICIT.
QUANTITATIVE DATA OBTAINED VIA PSIHOMAT TESTING COMPUTER SYS9
TEM WERE UTILISED FOR VERIFICATION OF PRINCIPLE COGNITIVE FUNC9
TIONS BEFORE AND AFTER TREATMENT WITH HOPANTENIC ACID IN
SCHOOL9AGE PATIENTS UNDERGOING BASIC ANTIEPILEPTIC THERAPY.
POSITIVE EFFECT OF THE DRUG ON STUDIED COGNITIVE FUNCTIONS'
INDICES WAS DEMONSTRATED.
KEY WORDS: CHILDREN, EPILEPSY, COGNITIVE FUNCTIONS, HOPAN�
TENIC ACID.

С.В. Балканская, Л.М. Кузенкова, В.М. Студеникин, О.И. Маслова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

СТАТЬЯ ПОСВЯЩЕНА ПРОБЛЕМЕ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ У ДЕТЕЙ С РОЛАНДИЧЕСКОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ — ДОБРО9
КАЧЕСТВЕННОЙ ПАРЦИАЛЬНОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА. ДЛЯ КОРРЕКЦИИ КОГНИТИВНОГО ДЕФИЦИТА
ПРИМЕНЯЛСЯ ОТЕЧЕСТВЕННЫЙ НООТРОПНЫЙ ПРЕПАРАТ ПАНТОГАМ (ГОПАНТЕНОВАЯ КИСЛОТА). ДЛЯ ВЕРИФИКА9
ЦИИ ПАРАМЕТРОВ ОСНОВНЫХ КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ ДО И ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ ГОПАНТЕНОВОЙ КИСЛОТОЙ НА
ФОНЕ БАЗОВОЙ ПРОТИВОЭПИЛЕПТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ ИСПОЛЬЗОВАНЫ ЦИФРОВЫЕ ДАННЫЕ, ПОЛУЧЕННЫЕ ПРИ
ПРИМЕНЕНИИ ТЕСТОВОЙ КОМПЬЮТЕРНОЙ СИСТЕМЫ «ПСИХОМАТ». ПРОДЕМОНСТРИРОВАНО ПОЛОЖИТЕЛЬНОЕ
ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА НА ИЗУЧЕННЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ЭПИЛЕПСИЯ, КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ, ГОПАНТЕНОВАЯ КИСЛОТА.

Роландическая эпилепсия — удобная модель для детального изучения кон9
кретных факторов повреждения когнитивных функций вследствие отсутст9
вия явного структурного церебрального повреждения, неврологического и
психического дефицита. Выделение детей со сходными психосоциальными
условиями и меньшей частотой судорог также помогает объективизировать
понимание механизмов когнитивных расстройств при этом заболевании. 
У пациентов с роландической эпилепсией (с припадками или без них) описы9
ваются минимальные нарушения поведения и тонкой моторики, которые мо9
гут ассоциироваться с очаговыми роландическими спайками [1]. Наличие
эпилептиформного очага на стороне доминантного полушария может вызы9
вать речевую дисфункцию [2]. Отмечаются незначительные различия в
выполнении познавательных тестов, в основном на внимание и зрительно9
моторную координацию, между обследованными пациентами и детьми кон9
трольной группы интеллектуальный или поведенческий дефицит при
нейропсихологическом тестировании [3]. У больных может затрудняться по9
знавательная деятельность и снижаться успеваемость [3, 4].
Однако важно отметить, что у многих детей с эпилепсией нет когнитивной
дефицитарности, и не все проблемы школьного обучения обусловливаются
эпилепсией или приемом противосудорожных препаратов [5, 6]. Высокая
пластичность развивающегося мозга повышает у детей вероятность благо9
приятного прогноза и определяет необходимость совершенствования мето9
дов диагностики и лечения последствий эпилепсии в детском возрасте. 
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Одним из препаратов, используемых в терапии эпилеп9
сии у детей, является кальциевая соль гопантеновой кис9
лоты (Пантогам, ПИК9ФАРМА, Россия), которая имеет
некоторые отличия от традиционных ноотропных препа9
ратов. По химической структуре гопантеновая кислота
является высшим гомологом витамина В5 (пантотеновой
кислоты) и естественным метаболитом �9аминомасля9
ной кислоты. Благодаря этому препарат обладает мяг9
ким психостимулирующим и умеренным седативным
эффектом, который отличает его от других ноотропов и
позволяет применять у детей с судорожным синдромом.
Нейрометаболическое действие гопантеновой кислоты
проявляется нормализацией метаболизма �9аминомас9
ляной кислоты, энергетических процессов в ЦНС и улуч9
шением кровоснабжения мозга. Нейротрофическая
активность является результатом улучшения утилизации
глюкозы, стимуляции синтеза белка и РНК в нейронах.
Нейропротекция достигается за счет повышения устой9
чивости нервных клеток к гипоксии и ишемии [7].
Цель настоящего исследования — изучение эффектив9
ности гопантеновой кислоты при метаболической кор9
рекции когнитивных нарушений у детей с роландической
эпилепсией с применением современных методов
диагностики.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Обследован 21 ребенок (12 мальчиков и 9 девочек) в
возрасте от 6 до 8 лет с роландической эпилепсией.
Группу сравнения составили 28 практически здоровых
детей младшего школьного возраста. Исследование про9
водилось на базе психоневрологического отделения
Научного центра здоровья детей РАМН. 
Уровень и структуру когнитивных расстройств оценивали
с применением современных тестовых компьютерных
систем «Психомат», «Бинатест», «Мнемотест» [8, 9]. Тесто9
вые компьютерные системы предназначены для много9
сторонней оценки зрительного восприятия, объема вни9
мания, памяти (в различных контролируемых режимах
запоминания, хранения и воспроизведения зрительной
информации), забывания и оперантной трансформации
зрительного образа (оперативной памяти, пространст9
венной ориентации, аналитико9синтетических процес9
сов). Техническими характеристиками тестовых компью9
терных систем «Мнемотест» являются размер поля
матрицы 6�6, время экспозиции (неограниченное,
5000, 1000 и 150 мс), структура (вариант) светового об9
раза, показатели — средние значения правильных и
ошибочных ответов (количество элементов) и их время
(секунды). Тестовые компьютерные системы позволяют
также оценить аналитико9синтетические процессы по
показателям изменения стратегии принятия решения в
условиях выбора, уровень и переключаемость внимания
при оперативной деятельности. Технические характерис9
тики тестовых компьютерных систем «Бинатест»: режимы
(вероятностный и управляемый выбор), темп реакций
(свободный, 1000, 600 и 400 мс, депозитная реакция) и
показатели (способность усваивать внутреннюю взаи9
мосвязь последовательности стимулов (вероятность —
в %), а также скользящую последовательность стимулов
(количество ошибок), эффективность (количество оши9
бок) и оперативность (секунды) перестройки стратегии
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выбора (30). Электроэнцефалографические (ЭЭГ) иссле9
дования выполнены в отделении функциональной
диагностики Научного центра здоровья детей РАМН.
Исследования проводились в период бодрствования или
во время дневного сна с помощью компьютерного элек9
троэнцефалографа «NICOLET Bravo» (США). Запись
осуществляли с использованием стандартной схемы
аппликации электродов «10–20», референтные электро9
ды накладывали на уши. Запись ЭЭГ9данных выполнена
со скоростью 30 мм/с. Анализировали данные моно9 и
биполярной регистрации: характеристики основной
активности, характер усиления медленноволновой ак9
тивности, наличие неспецифической пароксизмальной
активности и эпилептиформной активности. 
Статистический анализ результатов исследования про9
водился с помощью статистической программы, интегри9
рованной в Microsoft Excel 2003. Количественные пока9
затели представлены в виде среднеарифметического
значения ± стандартное отклонение. Дискретные при9
знаки представлены в виде частоты события (в процен9
тах). Сравнение количественных показателей до лечения
проводили с помощью t9критерия Стьюдента для незави9
симых выборок, их изменение в результате лечения с по9
мощью t9критерия Стьюдента для зависимых групп.
Статистически значимыми результаты считались при
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
У всех обследованных отмечены дебют приступов до
7 лет, длительность заболевания менее 3 лет, медика9
ментозная ремиссия более 3 мес. Все дети получали
один антиэпилептический препарат в терапевтических
дозах: ретардную форму карбамазепина ретард — 38%,
вальпроат натрия — 62% пациентов.
Основными жалобами на момент поступления были:
периодическая головная боль — у 38% детей, повышен9
ная утомляемость — у 67%, нарушения сна (трудности за9
сыпания, беспокойный и поверхностный сон, страшные
сны) — у 19% пациентов. Низкая неуспеваемость в шко9
ле отмечалась у 9 (43%), проблемы поведения в виде
двигательной расторможенности — у 12 (57%), выра9
женные затруднения познавательной деятельности —
у 2 (9,5%) больных.
Из особенностей раннего анамнеза выявлены: умеренная
отягощенность пре9 и перинатального анамнеза —
у 8 (38%) детей, недоношенность — у 2 (9,5%). В невроло9
гическом статусе при поступлении у всех больных имелись
клиническая медикаментозная ремиссия по приступам
более 3 мес, легкие или умеренно выраженные общемоз9
говые и вегетативные нарушения, микроочаговая симпто9
матика, «оживление» сухожильных рефлексов. 
Анализ ЭЭГ выявил признаки нерегулярного �9ритма
у 33% детей, диффузного усиления медленноволновой
активности — у 14%, локального усиления медленновол9
новой активности — у 71%, пароксизмальной (неспецифи9
ческой, диффузной) — у 19%, локальной неспецифичес9
кой — у 24%, фокальной эпилептиформной активности —
у 86%, левосторонней локализации — у 71% детей.
В исследовании особое внимание отводилось оценке
функций внимания и памяти, представляющих собой

сложные интегративные процессы, участвующие в фор9
мировании функций организации, программирования и
контроля психической деятельности — так называемых
исполнительных функций. Системы внимания и памяти
широко представлены в различных отделах ЦНС, что
делает их весьма ранимыми при различной неврологи9
ческой патологии.
Нейропсихологическое обследование с применением
компьютерных систем выявило наличие умеренно выра9
женного парциального дефицита когнитивных функций у
большинства обследованных. Только у 29% детей не бы9
ло отклонений от возрастной нормы (группа сравнения).
В наибольшей степени у пациентов с роландической эпи9
лепсией страдали функции, характеризующие качество
аналитико9синтетических процессов: распределение
внимания, кратковременная зрительная память, образ9
ное мышление, темпы психомоторной деятельности.
Для коррекции выявленных нарушений в дополнение к
базовой противосудорожной терапии была назначена
гопантеновая кислота (Пантогам) в дозе 30 мг/кг в сутки
(в дневное время суток, в 2 приема); продолжительность
курса — 2 мес. Повторное обследование проводилось с
интервалом в 3–4 мес.
Установлена различная степень клинического эффекта
ноотропной коррекции в изменении ведущих жалоб:
снижение интенсивности головной боли — у 24% детей,
снижение утомляемости — у 43%, улучшение сна — в 5%
случаев, поведения — у 24%, внимания — у 28,5% детей. 
Исследование динамики психофизиологических функ9
ций продемонстрировало повышение качества процес9
сов запоминания при исследовании объема кратковре9
менной зрительной памяти (в режиме без ограничения
экспозиции светового образа) — объем увеличился на
21,7% (см. табл.). Улучшение уровня внимания под9
тверждено в ходе исследования уровня ошибок при
запоминании светового образа с экспозицией 1000 мс —
данный показатель уменьшился на 29%. Анализ распре9
деления и переключения внимания, характеризующих
качество аналитико9синтетических процессов, по пока9
зателям перестройки стратегии принятия решения в ус9
ловиях выбора выявил улучшение показателей после
курса приема препарата на 26%. Очевидно, что наи9
большие затруднения для детей с роландической
эпилепсией представляла трансформация зрительного
образа в пространстве (точность образного мышления
была понижена на 31%). В динамике продемонстриро9
вано улучшение этого показателя до возрастной нормы
у большинства детей после завершения курса приема
гопантеновой кислоты.
Оценка систем организации произвольных движений
(максимальный темп двигательных реакций, точность
зрительно9моторной координации) показала их недоста9
точность у данной категории больных детей — замедле9
ние темпа на 29% и снижение точности в 4 раза. При
повторном исследовании выявлено повышение точнос9
ти зрительно9моторной координации до уровня у здоро9
вых детей.
У детей с роландической эпилепсией уязвимыми ока9
зались также показатели темпов психической деятель9
ности: оперативность процессов была замедлена на
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19–55%. После курса ноотропной терапии темповые
показатели достигли уровня таковых у здоровых
сверстников.
В итоге удалось показать, что у детей с роландической
эпилепсией на фоне приема гопантеновой кислоты
улучшились:
• кратковременная зрительная память — на 21,7%

(рис. 1);
• уровень внимания и точность образного мышления —

на 28,6% (рис. 2);
• распределение и переключение внимания —

на 26,2% (рис. 2);
• максимальный темп двигательных реакций —

на 23,2%;
• оперативность психических процессов —

на 24,6–37,1% (рис. 3).
Улучшение большинства основных показателей когни9
тивных функций статистически достоверно и отражает
эффективность проведенной ноотропной терапии. Выяв9
ленные особенности психофизиологических функций у
детей с роландической эпилепсией без органического
поражения ЦНС свидетельствуют в большей степени
о нейродинамических нарушениях. Это проявляется по9
вышенной утомляемостью, снижением работоспособно9
сти, замедлением темпа и подвижности психических
процессов, снижением мотивации на познавательную
деятельность, неустойчивым произвольным вниманием,
что ухудшает показатели восприятия, внимания, памяти,
психомоторной деятельности. Нарушения проявляются
увеличением времени и числа ошибок в сложных сенсо9
моторных реакциях при выполнении большинства тесто9
вых заданий. Это свидетельствует о недостаточности вто9
рой сигнальной системы и семантического восприятия
у детей вследствие цереброастенических проявлений,

а также затруднении ассоциативных процессов, требую9
щих перекодировки информации. Замедление и затруд9
нение реакций при перестройке стратегии выбора в
депозитных реакциях характеризуют недостаточность
систем самоконтроля и тормозных механизмов. Наруше9
ния в тонкой двигательно9координаторной сфере прояв9
лялись недостаточностью организации произвольных
движений и замедлением их темпа.
Проведение нейрометаболической коррекции показало
обратимый характер когнитивного дефицита у детей с
роландической эпилепсией, отсутствие стойких наруше9
ний модально специфических функций. Это обусловило
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Показатель
после лечениядо лечения

Объем внимания, правильные ответы (количество элементов СО) 3,8 ± 0,63,4 ± 0,4

Таблица. Динамика показателей психофизиологических функций у детей с роландической эпилепсией (по данным
катамнестического исследования)

Уровень внимания, ошибки (количество элементов СО) 1,5 ± 0,5**2,1 ± 0,5

Распределение внимания, количество ошибок, % 17,5 ± 8,223,7 ± 21,1

Объем кратковременной зрительной памяти (количество
элементов СО)

5,6 ± 0,8**4,6 ± 1,3

Точность образного мышления, количество ошибок, % 25,1 ± 16,035,0 ± 18,8

Оперативность трансформации перцептивного образа, с 4,7 ± 1,06,3 ± 2,3

Оперативность процессов принятия решений, с

Оперативность актуализации следов кратковременной памяти, с

Максимальный темп двигательных реакций, мс

Точность зрительно9моторной координации, с

1,8 ± 0,2**2,4 ± 0,5

2,0 ± 0,4**3,1 ± 0,8*

195,0 ± 12,2254,0 ± 98, 1

2,13 ± 1,84**8,9 ± 4,47*

Группа 
сравнения

2,5 ± 0,6

2,3 ± 1,2

21,3 ± 6,5

4,8 ± 0,5

24,0 ± 15,0

5,3 ± 3,4

2,2 ± 0,4

2,0 ± 0,3

197,0 ± 17,9

2,2 ± 2,0

Основная группа

Примечание: 
* — статистически значимое отличие (p < 0,05) по сравнению со значением у детей контрольной группы;
** — по сравнению со значением до лечения; СО — световой образ.

Рис. 1. Динамика показателя оценки кратковременной
зрительной памяти
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тенденцию к нормализации исследованных психофизио9
логических показателей на фоне мягкой стимулирующей
терапии. Родители стали реже отмечать у детей проявле9
ния цереброастенического характера, ухудшающие в
процессе школьного обучения восприятие и запомина9
ние материала, внимание, поведение, психоэмоцио9
нальные реакции. Полученные результаты показали вы9
сокую пластичность нейронов головного мозга у детей,
транзиторный характер когнитивных нарушений у боль9
ных эпилепсией. Не все проблемы школьного обучения

обусловливаются эпилепсией или приемом противосудо9
рожных препаратов. Совершенствование методов
диагностики и лечения последствий эпилепсии в детском
возрасте повысит вероятность благоприятного прогноза
заболевания. 
Таким образом, полученные результаты свидетельствуют
о целесообразности применения ноотропного препара9
та — гопантеновой кислоты — в составе комплекса ней9
рометаболической коррекции для улучшения психосома9
тического здоровья и качества жизни детей с эпилепсией.
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Рис. 3. Динамика показателей темпов психомоторной
деятельности

Рис. 2. Динамика показателей распределения внимания 
и образного мышления в результате лечения с добавлением
гопантеновой кислоты
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questionnaires for the estimation
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QUALITY OF LIFE IS ONE OF THE PRINCIPAL CRITERIA OF EFFICACY OF MEDICAL
TREATMENT OF JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS (JRA). THERE'S NO ANY
QUESTIONNAIRE FOR THE ESTIMATION OF QUALITY OF LIFE IN CHILDREN AGED
FROM 2 TO 4 YEARS OLD IN RUSSIA TODAY. QUESTIONNAIRE CHAQ (CHILD9
HOOD HEALTH ASSESSMENT QUESTIONNAIRE) CAN BE USEFUL FOR ONLY
ESTIMATION OF FUNCTIONAL STATUS IN CHILDREN WITH JRA. A RELIABILITY,
VALIDITY AND SENSITIVITY OF RUSSIAN VERSIONS OF PedsQL RHEUMATOLOGY
MODULE AND PedsQL GENERIC CORE SCALE QUESTIONNARES FOR THE ESTI9
MATION OF QUALITY OF LIFE IN CHILDREN AGED FROM 2 TO 4 YEARS OLD
WITH JRA ARE VALUED IN THIS ARTICLE. THE VALUE OF CHRONBACH'S ALPHA
WAS FROM 0,71 TO 0,95, THIS IS AN EVIDENCE OF RELIABILITY OF RUSSIAN
VERSION OF PedsQL QUESTIONNAIRE. SIGNIFICANT INVERSE NEGATIVE RELA9
TIONSHIP OF QUALITY OF LIFE RATE AND ACTIVITY OF DISEASE AND FUNC9
TIONAL INSUFFICIENCY INDEX CONFIRMS VALIDITY OF RUSSIAN VERSIONS OF
PedsQL QUESTIONNAIRES. SIGNIFICANT INCREASE OF QUALITY OF LIFE RATE
IN CHILDREN WITH JRA AGED FROM 2 TO 4 YEARS OLD TREATED WITH
INFLIXIMAB CAN CONFIRM HIGH SENSITIVITY OF RUSSIAN VERSIONS OF
PedsQL QUESTIONNAIRES. AUTHORS MADE A CONCLUSION THAT RUSSIAN
VERSIONS OF PedsQL QUESTIONNAIRES ALLOW ESTIMATING QUALITY OF LIFE
IN CHILDREN WITH JRA AGED FROM 2 TO 4 YEARS OLD.
KEY WORDS: CHILDREN, JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS, QUALITY OF
LIFE, PedsQL RHEUMATOLOGY MODULE, PedsQL GENERIC CORE SCALE,
INFLIXIMAB. 

Р.В. Денисова, В.Ю. Альбицкий, Е.И. Алексеева, И.В. Винярская, С.И. Валиева, Т.М. Бзарова, 
А.О. Лисицын, Е.Ю. Гудкова, К.Б. Исаева, А.М. Чомахидзе     

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ — ОДИН ИЗ ГЛАВНЫХ КРИТЕРИЕВ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ ЮВЕНИЛЬНОГО
РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА (ЮРА). В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ ИЗУЧЕНИЯ НАДЕЖНОСТИ, ВАЛИДНОСТИ И
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ РУССКИХ ВЕРСИЙ ОПРОСНИКОВ PedsQL RHEUMATOLOGY MODULE И PedsQL GENERIC CORE
SCALE ДЛЯ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ 2–4 ЛЕТ, СТРАДАЮЩИХ ЮРА. В РЕЗУЛЬТАТЕ ИССЛЕДОВА9
НИЯ ЗНАЧЕНИЕ �9КОЭФФИЦИЕНТА КРОНБАХА СОСТАВИЛО ОТ 0,71 ДО 0,95, ЧТО СВИДЕТЕЛЬСТВУЕТ О ВЫСОКОЙ
НАДЕЖНОСТИ РУССКОЙ ВЕРСИИ ОПРОСНИКА PedsQL. СТАТИСТИЧЕСКИ ЗНАЧИМАЯ ОБРАТНАЯ ЗАВИСИМОСТЬ КАЧЕСТ9
ВА ЖИЗНИ ОТ АКТИВНОСТИ БОЛЕЗНИ И ИНДЕКСА ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ОТРАЖАЕТ ВАЛИДНОСТЬ
РУССКИХ ВЕРСИЙ ОПРОСНИКОВ PedsQL. ДОСТОВЕРНОЕ УЛУЧШЕНИЕ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ ЮРА, В ВОЗ9
РАСТЕ 2–4 ЛЕТ НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ ИНФЛИКСИМАБОМ ПОДТВЕРЖДАЕТ ВЫСОКУЮ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ РУССКОЙ
ВЕРСИИ ОПРОСНИКОВ PedsQL. ТАКИМ ОБРАЗОМ, РУССКИЕ ВЕРСИИ ОПРОСНИКОВ PedsQL ПОЗВОЛЯЮТ ОБЪЕКТИВНО
ОЦЕНИВАТЬ КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ 2–4 ЛЕТ, СТРАДАЮЩИХ ЮРА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, КАЧЕСТВО ЖИЗНИ, PedsQL RHEUMATOLOGY
MODULE, PedsQL GENERIC CORE SCALE, ИНФЛИКСИМАБ. 

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) — это хроническое заболевание,
которое характеризуется неуклонно прогрессирующим течением, развитием
деструкции суставов и тяжелых внесуставных проявлений, ранней инвалиди9
зацией больных.
У 50% больных всеми вариантами ЮРА инвалидность развивается в течение
первых 10 лет болезни. Ранняя инвалидизация приводит к значительному
снижению качества жизни детей, низкой социальной активности родителей,
существенным затратам на содержание ребенка9инвалида.
В последние годы особое внимание уделяется качеству жизни больных,
которое рассматривается как интегральная характеристика физического,
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психологического, эмоционального и социального функ9
ционирования больного, основанная на его субъективном
восприятии [1–3]. Изучение качества жизни позволяет
выявить и оценить объективные данные о нарушении в
состоянии здоровья и его динамике при длительно теку9
щих хронических заболеваниях [4]. Применение новых
дорогостоящих препаратов для лечения ювенильного рев9
матоидного артрита, а именно иммунодепрессантов и би9
ологических агентов, позволяет добиться длительной
ремиссии заболевания и улучшает его прогноз [5, 6].
Оценка качества жизни является одним из важнейших
критериев эффективности проводимой терапии.
В настоящее время единственным в России инструмен9
том для оценки функционального, физического и психо9
социального статуса детей, страдающих ювенильным
артритом, является Российский вариант опросников
CHAQ (Childhood Health Assessment Questionnaire) и CHQ
(Childhood Health Questionnaire) [7, 8].
Общий опросник CHQ предназначен для оценки качества
жизни детей от 5 до 18 лет [9]. И таким образом, не может
быть использован у детей в возрасте 2–4 лет, страдающих
ювенильным ревматоидным артритом. Специальный
опросник CHAQ позволяет оценивать функциональный
статус детей с ювенильным ревматоидным артритом в
возрасте от 1 года до 18 лет, но не дает информации об
эмоциональном и социальном функционировании боль9
ного ювенильным ревматоидным артритом [10].
Одним из наиболее известных опросников оценки каче9
ства жизни у детей является Pediatric Quality of Life
Inventory (PedsQL) 4,0 Generic Core Scale. Опросник раз9
рабатывался авторами в течение 15 лет [11–14].
Его прототипами были: Pediatric Сancer Quality of Life
Inventory (32 вопроса, разработан в 1998 г.); PedsQL 1,0 —
разработан в 1999 г. и предназначен для исследования
качества жизни у детей с разными хроническими состоя9
ниями, содержит общие шкалы наряду со специальными;
PedsQL 2,0 — на его основе в 1999 г. были разработаны
модули PedsQL для бронхиальной астмы и ювенильного
ревматоидного артрита; PedsQL 3,0 — разработан в
1999 г. и содержит дополнительные шкалы, такие как
общее благополучие, восприятие общего здоровья в це9
лом, которые отсутствуют в PedsQL 4,0. 
PedsQL 4,0 широко применяется в мировой педиатричес9
кой практике, в научных и клинических исследованиях,
что обусловлено его преимуществами по сравнению с
другими опросниками для оценки качества жизни детей
[15–18]. PedsQL 4,0 обладает хорошими психометричес9
кими свойствами, прост и удобен в заполнении, статисти9
ческой обработке и интерпретации результатов, имеет
параллельные формы для детей (с 5 лет) и родителей,
широкий возрастной диапазон (от 2 до 18 лет), возмож9
ность использования в сочетании со специальными мо9
дулями PedsQL при различных заболеваниях.
Pediatric Quality of Life Inventory (PedsQL) 3.0
Rheumatology Module (ревматологический модуль)
разработан для оценки специфических составляющих
качества жизни у детей с ревматическими заболевания9
ми. Комбинация PedsQL 4.0 и PedsQL 3.0 Rheumatology
Module позволяет сравнивать качество жизни детей
с ревматическими и другими хроническими заболева9
ниями.
Необходимо отметить исследование J. Varni и соавт.,
где были доказаны хорошие психометрические свойства
данных опросников; в исследование был включен
231 ребенок с ревматическими заболеваниями [19].

Таким образом, внедрение в ревматологическую практи9
ку опросников PedsQL Rheumatology Module и PedsQL
Generic Core Scale позволит получить информацию о вли9
янии заболевания на различные составляющие качества
жизни ребенка и представление об индивидуальной его
реакции на болезнь. Качество жизни как метод индиви9
дуального мониторинга на разных этапах лечения может
быть полезным для оптимизации и индивидуализации
проводимой терапии. Качество жизни как критерий
оценки эффективности новых методов лечения позволит
доказать преимущество нового препарата. 
Все перечисленное выше явилось основанием для про9
ведения настоящего исследования, целью которого ста9
ла оценка надежности, валидности и чувствительности
русских версий опросников PedsQL Rheumatology Module
и PedsQL Generic Core Scale для оценки качества жизни
детей в возрасте 2–4 лет, страдающих ювенильным рев9
матоидным артритом.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В исследование были включены 74 ребенка с ювенильным
ревматоидным артритом в возрасте от 2 до 4 лет (45 дево9
чек и 29 мальчиков) и их родители. Средний возраст детей
на момент исследования составил 2,8 ± 0,6 года. 
Диагноз ювенильного ревматоидного артрита устанавли9
вали на основании классификационных критериев ЮРА
Американской коллегии ревматологов. В исследование
вошли 18 (28,4%) детей с системным вариантом течения
ЮРА, 21 (24,3%) — с полиартикулярным и 35 (47,3%) —
с олигоартикулярным вариантом ЮРА. В состоянии ремис9
сии находилось 20 (27,03%) детей. Активность болезни
соответствовала I степени у 21 (28,38%) пациента, II сте9
пени — у 16 (21,62%), III степени — у 17 (22,97%) больных.
Индекс функциональной недостаточности (ФН) оценива9
ли с помощью родительской версии специального опрос9
ника CHAQ. Минимальные и умеренные функциональные
нарушения были установлены у 33 (44,6%) детей —
индекс ФН < 1,5, выраженные — у 41 (55,4%) — индекс
ФН > 1,5.
Качество жизни оценивали с помощью родительских
версий общего опросника Pediatric Quality of Life
Inventory (PedsQL) Generic Core Scale и специального оп9
росника Pediatric Quality of Life Inventory (PedsQL)
Rheumatology Module.
PedsQL Generic Core Scale является адаптированным
общим опросником и включает 23 вопроса, которые
объединены в следующие шкалы:
• физическое функционирование — 8 вопросов

(оцениваются подвижность, ходьба, бег, болевой
синдром);

• эмоциональное функционирование — 5 вопросов
(оцениваются сон, беспокойство, настроение,
чувство страха, грусти);

• социальное функционирование — 5 вопросов (оцени9
вается взаимодействие с другими детьми);

• жизнь в детском саду — 5 вопросов (оцениваются ро9
левое функционирование в детском коллективе,
частота пропусков детского сада/яслей в связи с бо9
лезнью или необходимостью посетить врача). 

Для оценки ответов на вопрос, как много трудностей в
каждом конкретном случае испытывали дети в течение
последнего месяца, используется 59балльная шкала
Ликерта; количество баллов варьирует от 0 до 4 (0 —
никогда, 1 — почти никогда, 2 — иногда, 3 — часто, 4 —
почти всегда).

40

О
р

и
ги

н
а

л
ь

н
а

я
 с

та
ть

я

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 40



41

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

8
/ 

ТО
М

 7
/ 

№
 5

Если пропущено более 50% вопросов шкалы, суммарный
балл по данной шкале не рассчитывают.
В процессе применения шкал могут быть получены:
суммарный балл физического компонента качества
жизни (включает шкалу физического функционирова�
ния), суммарный балл психосоциального функциони9
рования (включает шкалы эмоционального, социально�
го и ролевого функционирования) и суммарный балл
по всем шкалам опросника (включает шкалы физичес9
кого, эмоционального, социального и ролевого функци9
онирования).
Общее количество баллов после перекодирования (пере9
вод необработанных данных в баллы качества жизни)
рассчитывают по 1009балльной шкале; чем выше итого9
вая величина, тем лучше качество жизни ребенка.
Протокол валидации опросника PedsQL Generic Core
Scale включал оценку надежности, валидности и чувстви9
тельности.
PedsQL Rheumatology Module является специальным оп9
росником для оценки качества жизни детей с ревмати9
ческими болезнями. Родительская версия опросника для
оценки качества жизни детей в возрасте от 2 до 4 лет
состоит из 14 вопросов, которые объединены в следую9
щие шкалы: 
• боль/утренняя скованность — 4 вопроса (оценивают9

ся интенсивность и частота болевого синдрома,
утренняя скованность, нарушение сна, связанное с
болью в суставах/мышцах);

• ежедневные действия — 5 вопросов (оцениваются
повседневная деятельность: затруднения при еде
вилкой/ложкой, при открытии водопроводного кра9
на, дверных ручек, при рисовании); 

• лечение — 5 вопросов (оцениваются переносимость
лекарственных препаратов, немедикаментозных ме9
тодов лечения; беспокойство, связанное с взятием
анализов крови, с уколами, инъекциями, визитами к
врачу).

Формат, оценка ответов и процедура перекодирова9
ния идентичны таковым для опросника PedsQL Generic
Core Scale. Процедура валидации опросника PedsQL
Rheumatology Module представляла собой культурную
и языковую адаптацию, которая включала следующие
этапы:
• прямой перевод опросника с английского языка на

русский двумя русскоязычными переводчиками
(независимо друг от друга);

• формирование предварительной версии опросника
PedsQL Rheumatology Module на русском языке из
2 прямых переводов; 

• обратный перевод предварительной версии опросни9
ка с русского языка на английский двумя независи9
мыми англоязычными переводчиками;

• оценку качества обратных переводов экспертным
комитетом;

• формирование тест9версии опросника PedsQL
Rheumatology Module на русском языке с учетом за9
мечаний;

• проведение пилотного исследования, в ходе которого
определяли ясность и приемлемость вопросов опрос9
ника, а также оценивали его надежность, валидность
и чувствительность.

Надежность опросников оценивали, вычисляя �9коэффи9
циент Кронбаха по каждой шкале [20]. Для опросников
оценки качества жизни уровень надежности считают
удовлетворительным, если его значение для групповых

исследований составляет 0,7 и больше, а при оценке на
индивидуальном уровне — 0,9 и выше.
Для оценки конструктивной валидности опросников ис9
пользовали метод «известных групп», для чего больных
распределили на группы в зависимости от степени
активности болезни и индекса ФН. Учитывая, что такие
параметры, как степень активности болезни и индекс
ФН, отражают физическое состояние больного, предпо9
ложили, что они влияют на показатели качества жизни,
описывающие физическое здоровье: чем выше степень
активности болезни и индекс ФН, тем хуже показатели
качества жизни.
Чувствительность опросников определяли, вычисляя
достоверность различий между средними величинами
показателей качества жизни детей (n = 22) до и на 69й
неделе терапии инфликсимабом. Демографическая ха9
рактеристика группы представлена в табл. 1.
При статистической обработке результатов использована
программа STATISTICA 6.0 (StatSoft, США). До проведения
статистического анализа оценивали характер распреде9
ления каждого показателя, вычисляя критерий Шапи9
ро–Уилкса. В связи с тем, что распределение абсолютно9
го большинства показателей отличалось от нормального,
при статистическом анализе использовали методы непа9
раметрической статистики. Достоверность различий коли9
чественных показателей между 2 группами оценивали по
критерию Манна–Уитни, а при наличии 3 групп и более —
по критерию Крускала–Уоллиса.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
По результатам опроса родителей детей в возрасте
2–4 лет, страдающих ЮРА, по опроснику PedsQL Generic
Core Scale 70 (94,6%) человек не ответили на вопросы
шкалы жизнь в детском саду/ролевое функционирование,
поэтому суммарный балл по данной шкале не рассчитыва9
ли. Такая закономерность объясняется тем, что ревматоло9
ги, чтобы уменьшить риск инфицирования, не рекоменду9
ют детям посещать организованные детские коллективы.
Результаты оценки надежности с помощью вычисления
�9коэффициента Кронбаха по каждой шкале опросников
представлены в табл. 2 и 3. Все шкалы имеют высокие
показатели �9коэффициента Кронбаха (> 0,7), что соот9
ветствует уровню внутреннего постоянства опросника,
рекомендуемому для проведения групповых сравнений.
Суммарный балл качества жизни по опроснику PedsQL
Generic Core Scale имеет показатель �9коэффициента
Кронбаха, соответствующий рекомендуемому для
сравнений на индивидуальном уровне (> 0,9). Эти ре9
зультаты соответствуют данным, полученным автором
опросников.
При оценке валидности опросников методом «известных
групп» был проверен ряд предположений о зависимости

Таблица 1. Характеристика больных ювенильным
ревматоидным артритом, лечившихся инфликсимабом (n = 22)

Девочки/мальчики

Возраст, годы

Вариант течения
олигоартикулярный
полиартикулярный
системный

ЗначениеПоказатель

16/6

2,4 ± 0,4

12
9
1
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показателей качества жизни от степени активности бо9
лезни и значения индекса ФН.
Анализ параметров качества жизни у 74 детей по опрос9
нику PedsQL Generic Core Scale в зависимости от степени
активности болезни (рис. 1) продемонстрировал статис9
тически значимые различия по шкалам физического
функционирования (р < 0,001), эмоционального функци�
онирования (р < 0,01) и по суммарному баллу качества
жизни (р < 0,001). По шкале социального функциониро�
вания показатели качества жизни в зависимости от
степени активности болезни достоверно не различались.
Это свидетельствует о том, что степень активности бо9
лезни в меньшей степени влияет на общение детей
между собой.
Анализ параметров качества жизни по опроснику
PedsQL Rheumatology Module (рис. 2) показал статисти9
чески достоверную обратную зависимость качества
жизни от степени активности болезни по шкалам:
боль/утренняя скованность, ежедневные действия
(р < 0,001) и лечение (р < 0,01). Таким образом, подтвер9
дилось предположение о том, что чем выше активность
болезни, тем хуже качество жизни.
Изучение параметров качества жизни по опроснику
PedsQL Generic Core Scale (рис. 3) в зависимости от зна9
чения индекса ФН позволило установить, что в группе де9
тей с выраженными функциональными нарушениями
(ФН > 1,5) показатели шкал физического, эмоционально�
го функционирования и суммарного балла качества жиз9
ни достоверно (р < 0,05) хуже, чем у детей с минималь9
ными и умеренными функциональными нарушениями
(ФН < 1,5). Статистически значимой разницы не получе9
но по шкале социального функционирования, т.е. выра9
женность функциональных нарушений не мешает детям
общаться со сверстниками.
Анализ параметров качества жизни по опроснику
PedsQL Rheumatology Module (рис. 4) у детей с различны9
ми значениями индекса ФН показал, что параметры
шкал опросника, оценивающих физическое здоровье
(шкалы боль/утренняя скованность, ежедневные
действия), достоверно (р < 0,05) хуже у детей с выражен9
ными функциональными нарушениями. Чем выше значе9
ние индекса ФН, тем хуже показатель по шкале, что яви9

лось подтверждением высказанного ранее предположе9
ния о зависимости показателей качества жизни, описы9
вающих физическое здоровье, от индекса ФН.
Чувствительность опросников PedsQL Generic Core Scale
и PedsQL Rheumatology Module изучали у 22 детей в
возрасте 2–4 лет с ЮРА, которым был назначен инфлик9
симаб; родители детей заполняли опросники при поступ9
лении в стационар до начала терапии (19я точка обследо9
вания) и через 6 нед после начала лечения (29я точка).
Проанализированы изменения параметров качества
жизни от 19й ко 29й точке обследования.

Рис. 1. Качество жизни по опроснику РedsQL Generic Core Scale
у детей с ЮРА в зависимости от активности болезни (n = 74) 

Примечание: 
здесь и на рис. 2: * — р < 0,01; ** — p < 0,001 — статистически
значимое отличие при сравнении пациентов с различной
степенью активности ЮРА.
Здесь и на рис. 3 и 5: ФФ — физическое функционирование; 
ЭФ — эмоциональное функционирование; СФ — социальное
функционирование.

Рис. 2. Качество жизни по опроснику РedsQL Rheumatology
Module у детей с ЮРА в зависимости от активности болезни
(n = 74)

Таблица 2. Показатели �9коэффициента Кронбаха по шкалам
опросника РedsQL Generic Core Scale

Физическое функционирование

Эмоциональное функционирование

Социальное функционирование

Суммарный балл

��коэффициент КронбахаШкала

0,92

0,91

0,87

0,95

Таблица 3. Показатели �9коэффициента Кронбаха по шкалам
опросника РedsQL Rheumatology Module

Боль/утренняя скованность

Ежедневные действия

Лечение

��коэффициент КронбахаШкала

0,91

0,93

0,71

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 42



2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 43



Анализ качества жизни по опроснику PedsQL Generic
Core Scale (рис. 5) показал статистически значимое
(р < 0,001) увеличение физической активности, улучше9
ние эмоционального состояния детей; им стало проще
общаться со сверстниками. 
Анализ качества жизни по опроснику PedsQL Rheumatology
Module (рис. 6) выявил достоверное (р < 0,001) снижение
болевого синдрома и уменьшение длительности утренней
скованности, расширение перечня ежедневных действий,
уменьшение страха перед очередным обследованием,
медицинскими манипуляциями, визитом к врачу.

Таким образом, фактические данные, полученные в ходе
данного исследования, позволяют сформулировать сле9
дующие выводы:
1. Пилотное исследование опросника PedsQL

Rheumatology Module показало, что в целом все
вопросы и варианты ответов были понятны роди9
телям и не вызывали затруднений при заполне9
нии. Это свидетельствует о корректном переводе
опросника.

2. Значение �9коэффициента Кронбаха составило от
0,71 до 0,95, что свидетельствует о высокой надеж9
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Рис. 3. Качество жизни по опроснику РedsQL Generic Core Scale
у детей с ЮРА в зависимости от индекса ФН (n = 74) 

Примечание: 
здесь и на рис. 4: * — р < 0,05 — статистически значимое
отличие (по сравнению с пациентами с индексом ФН > 1,5).

Рис. 4. Качество жизни по опроснику РedsQL Rheumatology
Module у детей с ЮРА в зависимости от индекса ФН (n = 74) 

Рис. 5. Динамика показателей качества жизни (опросник
PedsQL Generic Core Scale) у детей с ЮРА, лечившихся
инфликсимабом (n = 22) 

Примечание: 
здесь и на рис. 6: * — статистически значимое (p < 0,001)
отличие (по сравнению с исходным значением).

Рис. 6. Динамика показателей качества жизни (опросник
PedsQL Rheumatology Module) у детей с ЮРА, лечившихся
инфликсимабом (n = 22) 

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 44



45

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

8
/ 

ТО
М

 7
/ 

№
 5

ности русских версий опросников PedsQL
Rheumatology Module и PedsQL Generic Core Scale.

3. Статистически достоверная обратная зависимость
качества жизни от активности болезни и индекса ФН
отражает валидность русских версий опросников
PedsQL Rheumatology Module и PedsQL Generic Core
Scale.

4. Достоверное улучшение качества жизни детей, боль9
ных ЮРА, в возрасте 2–4 лет на фоне лечения
инфликсимабом подтверждает высокую чувстви9
тельность русских версий опросников PedsQL
Rheumatology Module и PedsQL Generic Core Scale.

5. Русские версии опросников PedsQL Generic Core и
PedsQL Rheumatology Module Scale позволяют объек9
тивно оценивать качество жизни детей в возрасте
2–4 лет, больных ювенильным ревматоидным
артритом.

6. В ходе исследования доказано, что лечение инфлик9
симабом достоверно повышает качество жизни детей
с ювенильным ревматоидным артритом и их семей,
снижает негативное влияние болезни на жизнь ре9
бенка и родителей, улучшает физическую активность
и эмоциональное состояние пациентов, позволяет
больным детям больше общаться со сверстниками.
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Efficacy and safety 
of formoterol in children 
with bronchial asthma 
exacerbations

S.V. Zaytseva1, O.V. Zaytseva1, N.V. Aleksandrinina1,
T.V. Praznikova1, T.I. Rychkova1, S.I. Bardennikova1,
E.V. Kulikova1, O.B. Dovgun2, M.A. Kazantseva3, 
O.B. Voronina3, T.P. Rubtsova3

1 Moscow State Univercity of Medicine and Dentistry
2 St. Vladimir Children's Clinical Hospital, Moscow
3 Children's Clinical Hospital № 38, Moscow

EFFICACY AND SAFETY OF LONG9ACTING 	29AGONIST FORMOTEROL
(FORADIL AEROLIZER) WAS INVESTIGATED IN COMPARATIVE STUDY.
30 PEDIATRIC PATIENTS (6–16 YEARS OLD) WITH BRONCHIAL ASTHMA
WERE TREATED WITH FORMOTEROL. 100 μG OF SALBUTAMOL BY
METERED9DOSE INHALER WAS ADMINISTERED TO CONTROL GROUP OF
CHILDREN (N = 30). THE BRONCHODILATING EFFECT OF FORMOTEROL
WAS COMPARABLE TO THAT OF SHORT9ACTING 	29AGONIST SALBUTAMOL.
MAXIMAL BRONCHODILATING ACTION WAS REGISTERED IN 2–4 HOURS
AFTER INHALATION AND LASTED OUT MORE THEN 12 HOURS. FOR9
MOTEROL AEROLIZER CAN BE EASILY APPLICATED AND ALLOWS TO CARRY
OUT DOCTOR'S RECOMMENDATIONS AND TO INCREASE THE EFFECTIVE9
NESS OF TREATMENT. FORMOTEROL AEROLIZER ALLOWS MAKING GREATLY
LESS MISTAKES IN INHALATION TECHNIQUE THEN SALBUTAMOL IN
METERED9DOSE INHALER. AUTHORS MADE A CONCLUSION THAT FOR9
MOTEROL CAN BE USED AS A RESCUE TREATMENT IN CHILDREN WITH
BRONCHIAL ASTHMA UPWARDS 5 YEARS OLD TREATED WITH APPROPRI9
ATE BASIS REGIMENS.
KEY WORDS: CHILDREN, BRONCHIAL ASTHMA, FORMOTEROL,
AEROLIZER.

С.В. Зайцева1, О.В. Зайцева1, Н.В. Александрина1, Т.В. Празникова1, Т.И. Рычкова1, 
С.И. Барденникова1, Е.В. Куликова1, О.Б. Довгун2, М.А. Казанцева3, О.Б. Воронина3, Т.П. Рубцова3

1 Московский государственный медико9стоматологический университет
2 Детская клиническая больница Святого Владимира, Москва
3 Детская клиническая больница № 38, Москва

В СРАВНИТЕЛЬНОМ ИССЛЕДОВАНИИ ИЗУЧАЛАСЬ ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ 	29АДРЕНО9
МИМЕТИКА ДЛИТЕЛЬНОГО ДЕЙСТВИЯ — ФОРМОТЕРОЛА (ФОРАДИЛ АЭРОЛАЙЗЕР, 12 МКГ) — У ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ
ОТ 6 ДО 16 ЛЕТ (N = 30), СТРАДАЮЩИХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ (БА). КОНТРОЛЬНУЮ ГРУППУ СОСТАВИЛИ 20 ДЕ9
ТЕЙ, ПОЛУЧАВШИЕ САЛЬБУТАМОЛ 100 МКГ ЧЕРЕЗ ДОЗИРОВАННЫЙ АЭРОЗОЛЬНЫЙ ИНГАЛЯТОР. УСТАНОВЛЕНО,
ЧТО БРОНХОЛИТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ ФОРМОТЕРОЛА СОПОСТАВИМ С ДЕЙСТВИЕМ КОРОТКОДЕЙСТВУЮЩЕГО 	29АГО9
НИСТА — САЛЬБУТАМОЛА. МАКСИМАЛЬНОЕ БРОНХОЛИТИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ФОРМОТЕРОЛА РЕГИСТРИРУЕТСЯ
ЧЕРЕЗ 2–4 Ч ПОСЛЕ ИНГАЛЯЦИИ И СОХРАНЯЕТСЯ В ТЕЧЕНИЕ НЕ МЕНЕЕ 12 Ч. ПРОСТАЯ ТЕХНИКА ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
ФОРМОТЕРОЛА АЭРОЛАЙЗЕРА СПОСОБСТВУЕТ ТОЧНОМУ ВЫПОЛНЕНИЮ РЕКОМЕНДАЦИЙ ВРАЧА И ПОВЫШАЕТ ЭФ9
ФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ. ПРИ ПРИМЕНЕНИИ ФОРМОТЕРОЛА АЭРОЛАЙЗЕРА У ДЕТЕЙ ВЫЯВЛЕНО ЗНАЧИТЕЛЬНО
МЕНЬШЕ ОШИБОК В ТЕХНИКЕ ИНГАЛЯЦИИ, ЧЕМ ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ САЛЬБУТАМОЛА ЧЕРЕЗ ДОЗИРОВАННЫЙ
АЭРОЗОЛЬНЫЙ ИНГАЛЯТОР. В СВЯЗИ С ЭТИМ ФОРМОТЕРОЛ МОЖЕТ БЫТЬ ИСПОЛЬЗОВАН В КАЧЕСТВЕ ПРЕПАРАТА
ДЛЯ КУПИРОВАНИЯ ПРИСТУПА БРОНХООБСТРУКЦИИ У ДЕТЕЙ С БА В ВОЗРАСТЕ СТАРШЕ 5 ЛЕТ, ПОЛУЧАЮЩИХ АДЕК9
ВАТНУЮ БАЗИСНУЮ ТЕРАПИЮ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА, ФОРМОТЕРОЛ, АЭРОЛАЙЗЕР.

Бронхиальная астма (БА) в ХXI веке остается актуальной проблемой в
практике врача9педиатра. Несмотря на значительный прогресс в изучении
основных механизмов развития заболевания и внедрение новых стандар9
тов терапии, продолжают увеличиваться как количество больных детей,
так и частота обострений у них. В педиатрической практике нередко встает
вопрос: как достичь длительного контроля над симптомами БА, используя
при этом как можно меньше лекарственных препаратов.
Исходя из патогенеза БА, современная терапия заболевания направлена
на устранение хронического иммуногенного воспаления бронхов, умень9
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шение их гиперреактивности, восстановление бронхи9
альной проходимости и устранение бронхоспазма,
а также на предупреждение структурной перестройки
стенки бронхов [1]. 
Существенный прогресс в лечении БА достигнут при вве9
дении в практику базисной (противовоспалительной,
контролирующей) терапии, под которой понимают регу9
лярное длительное применение препаратов, купирую9
щих аллергическое воспаление в слизистой оболочке
дыхательных путей. Базисная терапия определяется с
учетом исходной степени тяжести заболевания (на мо9
мент осмотра больного), проводится длительно и отменя9
ется после достижения стойкой ремиссии. К средствам
базисной терапии относятся ингаляционные и систем9
ные глюкокортикостероиды (ГКС), препараты кромогли9
циевой кислоты, антилейкотриеновые препараты. В ка9
честве дополнительных средств для достижения контро9
ля над заболеванием применяют 	29агонисты длительно9
го действия (	2ДД) и пролонгированные теофиллины [2].
Основным критерием эффективности терапии БА яв9
ляется уровень контроля над симптомами заболевания.
Полным контроль считается в случае, когда отсутствуют
практически все проявления болезни. Однако назначе9
ние только противовоспалительных препаратов не все9
гда позволяет достичь этого результата. В подобных
случаях применяют бронхолитическую терапию. Вместе
с тем частое использование 	29адреномиметиков ко9
роткого действия в течение суток чревато развитием
многочисленных побочных эффектов. Кроме того,
вследствие короткого периода действия их необходимо
применять и в ночные часы. 
Повысить эффективность противовоспалительной тера9
пии БА можно комбинацией противовоспалительных
препаратов (прежде всего ингаляционных ГКС) и 	2ДД.
Возможна также комбинация с пролонгированными те9
офиллинами и антилейкотриеновыми препаратами.
Однако предпочтительнее использовать 	2ДД. Как по9
казывает практика, применение препаратов этой
группы нередко является единственным способом до9
стижения ремиссии заболевания без дальнейшего по9
вышения дозы ингаляционных ГКС.
В группу ингаляционных 	2ДД включают формотерол и
сальметерол. Их фармакотерапевтическое действие
связано со способностью расслаблять гладкую мускула9
туру бронхов, усиливать мукоцилиарный транспорт,
оказывать при длительном применении небольшое
противовоспалительное действие и снижать гиперреак9
тивность бронхов. Продолжительность действия обоих
препаратов более 12 часов. Однако формотерол (в от9
личие от сальметерола) является еще и быстродейству9
ющим бронхолитиком [2, 3]. Это позволяет использо9
вать его (на фоне адекватной противовоспалительной
терапии) для купирования бронхоспазма с целью брон9
хопротективного эффекта при физической нагрузке,
а также в виде свободной комбинации ингаляционного
ГКС и пролонгированного 	29агониста формотерола,
увеличивая дозу при ухудшении течения заболевания и
уменьшая ее при хорошем контроле над симптомами
БА. Указанный подход возможен, учитывая быстрое до9
стижение бронхолитического эффекта, наступающего
после ингаляции формотерола [3].

Целью настоящего исследования явилось изучение
эффективности и безопасности формотерола (12 мкг)
у детей, страдающих БА.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В исследовании, выполненном в 2007 г., участвовало
50 детей в возрасте от 6 до 16 лет: 27 (54%) мальчиков
и 23 (46%) девочки. У 17 (34%) детей диагностирована
персистирующая БА легкой степени тяжести, у 29 (58%) —
БА средней степени тяжести и у 4 (8%) детей — тяжелая
БА. На момент исследования 42 (84%) ребенка в каче9
стве базисной терапии получали ингаляционный ГКС,
8 (16%) — препарат кромоглициевой кислоты. Таким
образом, у всех детей проводилась базисная терапия,
соответствующая тяжести БА. 
Критерием включения пациентов в исследование было
наличие бронхиальной обструкции (объем форсиро9
ванного выхода за 1 с — ОФВ1 � 60%). В исследование
не включались дети с тяжелым течением бронхооб9
структивного синдрома и выраженными проявления9
ми дыхательной недостаточности (требующими интен9
сивной терапии), а также пациенты, принимающие
комбинированные препараты теофиллинов и холиноли9
тиков. Детям во время исследования не проводилась
инфузионная терапия. Диагноз БА и степень тяжести
приступа устанавливали в соответствии с рекоменда9
циями [1]. 
Все пациенты были разделены на 2 группы: основную
составили 30 детей, которые в качестве бронхолитиче9
ской терапии получали формотерол 12 мкг (Форадил
Аэролайзер, Новартис Фарма, Швейцария), группу
сравнения — 20 детей, получавших сальбутамол
(100 мкг) через дозирующий аэрозольный ингалятор.
Распределение пациентов по группам осуществлялось
методом случайной выборки. Группы были сравнимы по
клиническому статусу детей и показателям функции
внешнего дыхания (ФВД). 
В ходе исследования оценивали динамику клинических
симптомов заболевания до ингаляции и через 15 мин
после нее. Параллельно, до ингаляции и через 15 мин,
1, 4, 6, 9 и 12 ч после нее осуществляли динамический
контроль пиковой скорости выдоха методом пикфло9
уметрии. 
Анамнестически изучали семейный и личный аллерго9
логический статус. Клиническое обследование включа9
ло оценку аускультативных данных легких, частоты сер9
дечных сокращений и дыхания. Количественная оценка
динамики симптомов БА проводилась посредством
балльной оценки суммарного индекса симптомов брон9
хообструкции (наличие дистантного свистящего дыха9
ния, сухих свистящих хрипов при аускультации, появле9
ние одышки): 0 баллов — нет симптомов, 1 балл —
появление симптомов только при физической нагрузке,
2 балла — симптомы возникают в покое, 3 балла —
непрерывно рецидивирующие симптомы тяжелого те9
чения. Характер проводимой терапии оценивали по
сумме баллов.
В ходе исследования изучали правильность работы
с ингалятором и предлагали оценить удобство работы
с ним, его органолептические свойства, побочные яв9
ления.

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 47



48

О
р

и
ги

н
а

л
ь

н
а

я
 с

та
ть

я

Исследование проводилось в строгом соответствии с
требованиями Хельсинской декларации (WMA, 1964) и
«Декларации о политике в области обеспечения прав
пациентов в Европе» (WHO/EURO, 1994).
Анализ результатов исследования проводился с исполь9
зованием интегрированного статистического пакета
программы Microsoft Excel. Количественные перемен9
ные представлены в виде средней арифметической ±
ошибка средней арифметической. Достоверность дина9
мики изучаемых показателей и их отличий в разных
группах оценивали с помощью t9критерия Стьюдента
для независимых выборок. Статистически значимыми
считали различия при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Сравнительное исследование применения формотеро9
ла аэролайзера и сальбутамола через дозированный
аэрозольный ингалятор у детей в приступном периоде
БА выявило одинаково быстрый клинический эффект в
купировании клинических симптомов бронхообструк9
ции. Достоверных различий в бронхолитическом дейст9
вии формотерола и сальбутамола через 15 мин после
ингаляции не установлено (табл. 1). Однако при наблю9
дении в динамике выяснилось, что бронхолитический
эффект после ингаляции формотерола сохраняется не
менее 12 ч, что выражалось в отсутствии симптомов
бронхообструкции у большинства детей. Бронхолитичес9
кий эффект сальбутамола был максимальным в течение
19го часа, сохранялся на протяжении 4 ч и прекращался
через 6 ч, что требовало его повторной ингаляции.
Динамика суммарного индекса симптомов бронхообст9
рукции свидетельствовала о высокой эффективности

обоих препаратов через 15 мин после ингаляции,
однако спустя 4 ч отмечен более выраженный бронхо9
литический эффект формотерола. При этом наиболь9
шее различие отмечено к 69му часу наблюдения
(табл. 2). 
При анализе показателей ФВД установлено отсутствие
достоверной разницы в выраженности бронхолитичес9
кого эффекта обоих препаратов через 15 мин после ин9
галяции (табл. 3). Прирост в эти сроки показателя ОФВ1

после ингаляции формотерола составил 19,2 ± 7,9%;
сальбутамола — 21,5 ± 6,2%. Другие показатели ФВД
подтвердили идентичность бронхорасширяющего эф9
фекта обоих бронхолитиков спустя 15 мин после инга9
ляции на уровне как центральных, так и дистальных
отделов бронхов.
Длительность действия формотерола после однократ9
ной ингаляции 12 мкг и сальбутамола 100 мкг оценива9
лась нами не только с помощью клинических данных,
но и показателей пикфлоуметрии в динамике. Установ9
лено, что бронхолитический эффект сальбутамола мак9
симально выражен через 1 ч после ингаляции (пиковая
объемная скорость выдоха 85,3 ± 7,4% от должной ве9
личины) с последующим снижением через 4 ч после ин9
галяции (что у большинства детей потребовало повтор9
ного введения препарата). Максимальное действие
формотерола отмечалось через 2–4 ч и сохранялось не
менее 12 ч после ингаляции (табл. 4). 
Известно, что правильная техника ингаляции обеспе9
чивает терапевтическую концентрацию препарата в
бронхах и тем самым способствует оптимальному брон9
холитическому эффекту. Сравнительное исследование
показало, что при ингаляции формотерола ошибки в

Показатель

Одышка
14 (47)

9 (45)

Участие
вспомогательной
мускулатуры

5 (17)

3 (15)

13 (43)

8 (27)

–

4 (13)

–

7 (23)

Таблица 1. Динамика клинических симптомов бронхообструкции у детей с бронхиальной астмой на фоне ингаляции бронхолитиков

15 мин 1 ч

5 (17)

5 (25)

4 (13)

4 (20)

5 (17)

9 (30)

10 (50)

3 (10)*

9 (45)

4 (13)*

4 ч 6 ч

5 (17)

–

4 (13)

–

7 (23)

7 (23)

–

5 (17)

–

15 (50)

9 ч 12 ч

После ингаляции, абс. (%)

Свистящие хрипы
13 (65) – 4 (20) 17 (85) – –

Примечание:
здесь и в последующих таблицах: * — статистически значимое отличие (р < 0,01), по сравнению с пациентами группы сравнения
(сальбутамол).

Формотерол

Сальбутамол

Формотерол

Сальбутамол

Формотерол

Препарат

Сальбутамол

19 (63)

12 (60)

11 (37)

5 (25)

30 (100)

Исходно, абс.
(%)

20 (100)

Препарат

Формотерол 10,4 ± 0,9

Сальбутамол 10,1 ± 0,7

Таблица 2. Динамика суммарного индекса выраженности симптомов бронхиальной обструкции на фоне ингаляции бронхолитиков

Исходно, баллы

4,7 ± 0,5

4,1 ± 0,6

15 мин

После ингаляции, баллы

4,2 ± 0,1*

8,1 ± 0,2

6 ч

4,1 ± 0,2*

5,4 ± 0,2

4 ч
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я технике введения отмечались у 5 (17%) детей, в то время
как при использовании сальбутамола через дозирован9
ный аэрозольный ингалятор — у 17 (86%) пациентов,
притом что некоторые из них уже пользовались ингаля9
тором ранее в течение нескольких лет. Важно, что роди9
тели в случае ингаляции формотерола аэролайзера
могли контролировать технику ингаляции ребенка по
принципу «слышу, чувствую, вижу» (родители слышат
звук вращения капсулы, ребенок чувствует сладкова9
тый привкус препарата, родители могут проверить, на
сколько опорожнилась капсула после ингаляции).
При применении препарата формотерола в приступном
периоде БА побочные эффекты не возникали; жалоб у
детей после использования препарата не было.
Таким образом, бронхолитический эффект формотеро9
ла сравним с действием короткодействующих 	29агони9

стов (сальбутамола). В связи с этим формотерол может
быть использован в качестве препарата для купирова9
ния приступа бронхообструкции у детей с БА в возрасте
старше 5 лет, получающих адекватную базисную тера9
пию. Максимальное бронхолитическое действие фор9
мотерола (Форадил Аэролайзер) регистрируется через
2–4 ч после ингаляции и сохраняется в течение не ме9
нее 12 ч. Простая техника использования формотерола
аэролайзера способствует точному выполнению реко9
мендаций врача и повышает эффективность лечения.
При применении формотерола аэролайзера у детей вы9
явлено значительно меньше ошибок в технике ингаля9
ции, чем при использовании сальбутамола через дози9
рованный аэрозольный ингалятор. В ходе проведенно9
го исследования побочных эффектов при применении
аэролайзера не выявлено.
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85,6 ± 6,1

81,9 ± 3,7

91,4 ± 3,2

85,3 ± 7,4

Таблица 4. Динамика показателей пикфлоуметрии на фоне терапии бронхолитиками (% к должным величинам)

15 мин 1 ч

93,6 ± 5,5*

77,8 ± 9,1

88,5 ± 6,5*

68,2 ± 4,1

4 ч 6 ч

79,7 ± 5,8

–

77,3 ± 4,9

–

9 ч 12 ч

После ингаляции

Формотерол

Сальбутамол

Препарат

67,8 ± 5,9

63,2 ± 4,2

Исходно

Препарат МОС 25ПОСОФВ1 МОС 75

Формотерол 24,9 ± 6,8 31,1 ± 6,2 39,2 ± 17,8

Сальбутамол 22,7 ± 9,7 34,6 ± 13,7 42,2 ± 18,0

Таблица 3. Динамика показателей функции внешнего дыхания через 15 мин после ингаляции бронхолитика

МОС 50

42,3 ± 16,0

37,0 ± 14,9

19,2 ± 7,9

21,5 ± 6,2

ЖЕЛ

13,4 ± 5,1

14,8 ± 7,9

Примечание:
ЖЕЛ — жизненная емкость легких; ОФВ1 — объем форсированного выдоха за 1 сек; ПОС — пиковая объемная скорость выдоха;

МОС 25–75 — мгновенная объемная скорость на уровне 25–75% от ОФВ1.
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THE THEME OF REVIEW IS THE RESULTS OF TREATMENT OF RHEUMATIC DIS9
EASES IN ADULTS AND CHILDREN WITH BLOCKER OF TNF9� ETANERCEPT.
THE DATA FROM SINGLE, OPEN9LABELED AND MULTICENTER DOUBLE9
BLINDED PLACEBO9CONTROLLED STUDIES OF ACTIVITY AND SAFETY OF
ETANERCEPT IS PRESENTED IN THIS ARTICLE. THE RESULTS OF RESEARCHES
SHOW HIGH EFFICACY OF ETANERCEPT IN TREATMENT OF RHEUMATOID
ARTHRITIS AND ANKYLOSING SPONDYLITIS IN CHILDREN AND ADULTS.
BESIDES HIGH ACTIVITY ETANERCEPT IS ONE OF THE SAFEST BLOCKERS OF
TNF9� IN PEDIATRIC AND ADULT PRACTICE.
KEY WORDS: CHILDREN, JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS, TREATMENT,
ETANERCEPT.

Е.И. Алексеева, С.И. Валиева, Р.В. Денисова, Т.М. Бзарова     

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

ОБЗОР ПОСВЯЩЕН ПРИМЕНЕНИЮ ОДНОГО ИЗ БЛОКАТОРОВ ФНО � — ЭТАНЕРЦЕПТА — ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ РЕВМАТИ9
ЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ У ВЗРОСЛЫХ И У ДЕТЕЙ. ПРИВЕДЕНЫ ДАННЫЕ ОТДЕЛЬНЫХ, ОТКРЫТЫХ, А ТАКЖЕ МНОГОЦЕНТ9
РОВЫХ ДВОЙНЫХ СЛЕПЫХ ПЛАЦЕБО9КОНТРОЛИРУЕМЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ
ЭТАНЕРЦЕПТА. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ СВИДЕТЕЛЬСТВУЮТ О ВЫСОКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЭТАНЕРЦЕПТА В
ЛЕЧЕНИИ РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА И АНКИЛОЗИРУЮЩЕГО СПОНДИЛИТА У ВЗРОСЛЫХ И ДЕТЕЙ. ТАКЖЕ ПОКАЗА9
НО, ЧТО НАРЯДУ С ВЫСОКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТЬЮ ЭТАНЕРЦЕПТ ЯВЛЯЕТСЯ ОДНИМ ИЗ САМЫХ БЕЗОПАСНЫХ БЛОКА9
ТОРОВ ФНО � ВО ВЗРОСЛОЙ И ДЕТСКОЙ РЕВМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, ЛЕЧЕНИЕ, ЭТАНЕРЦЕПТ.

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) — это тяжелое, иммуноагрессивное,
хроническое заболевание, развивающееся у детей до 16 лет, проявляющееся
деструктивно9воспалительными изменениями в суставах и нередко приводя9
щее к инвалидизации больных [1].
Течение ЮРА характеризуется формированием олиго9 или полиартикулярного
суставного синдрома, хроническим неуклонно прогрессирующим течением,
формированием деструктивных изменений в суставах и, как следствие —
быстрым развитием инвалидизации больных, снижением качества жизни,
социальной и психологической дезадаптацией [2–4]. 
Поскольку этиология ЮРА остается неизвестной, достижение контроля над те9
чением заболевания представляется возможным только благодаря патогене9
тической терапии, направленной на различные механизмы его развития.
При этом контроль над течением заболевания подразумевает подавление
системных проявлений, активности воспалительного синовита, максимальное
восстановление функции суставов, замедление прогрессирования деструктив9
ных изменений в суставах, а также купирование боли и уменьшение психоло9
гических ограничений, связанных с заболеванием. В настоящее время к
противоревматической терапии предъявляются требования достижения ре9
миссии или хотя бы очень низкой активности болезни [5–11]. 
Иммуносупрессивная терапия существенно облегчила клиническую симптома9
тику у многих больных ЮРА, улучшила качество их жизни [12–14]. Однако неко9
торые пациенты остаются рефрактерны к проводимому лечению [15–19].
Угроза инвалидизации таких больных определяет необходимость разработки и
внедрения новых подходов к патогенетической терапии [20]. В последнее де9
сятилетие достигнуты значительные успехи в изучении некоторых звеньев
патогенеза ревматоидного артрита [21, 22]. Признана центральная роль опре9
деленных иммунокомпетентных клеток и цитокинов в развитии событий,
происходящих в суставах при этом заболевании [23–25].
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Особое значение придают провоспалительному цитокину —
фактору некроза опухолей (ФНО) � [26, 27]. Он представля9
ет собой прототип семейства молекул, с одной стороны
играющих важную роль в регуляции нормальной диффе9
ренцировки, роста и метаболизма различных клеток, а с
другой — выступающих в роли медиаторов патологических
иммуновоспалительных процессов при различных заболе9
ваниях человека [28–31]. 
Работы по клонированию ФНО � проводились в середине
809х годов XX в., и в результате было установлено, что он
идентичен другой ранее идентифицированной молекуле —
кахексину, и частично (~30%) гомологичен молекуле лим9
фотоксина. Гены, кодирующие ФНО � и две формы лимфо9
токсина, расположены в хромосоме 6 между локусами
генов классов I и II главного комплекса гистосовместимос9
ти [9]. По структуре ФНО � — гомотример, растворимая
форма которого образуется из мембран9ассоциированной
формы после расщепления ФНО � конвертирующим
ферментом. 
ФНО � связывается со специфическими мембранными ре9
цепторами с молекулярной массой 55 кДа (тип I или
CD120a) и 75 кДа (тип II или CD120b). Последние относят9
ся к трансмембранным рецепторам типа I и экспрессиру9
ются на многих клетках, включая полиморфноядерные
лейкоциты, эндотелиальные клетки, фибробласты, керати9
ноциты и др. [9, 14]. Рецепторы I и II типа отличаются по ха9
рактеру передачи сигнала и афинности взаимодействия с
ФНО �. Связывание ФНО � с рецепторами приводит к ак9
тивации факторов транскрипции (NF9kB, АР91, JNK и др.),
которые в свою очередь регулируют активность несколь9
ких генов, кодирующих синтез провоспалительных цитоки9
нов и других медиаторов воспаления. Кроме того, ФНО �
индуцирует клеточный апоптоз. В целом, ФНО � и ФНО 	
рассматриваются как представители семейства тесно свя9
занных между собой ко9рецепторых молекул (Fas9ли9
ганд/Fas, CD40 лиганд/D40, CD27 лиганд/СВ27, CD30
лиганд/СО30 и др.), которые играют важную роль в актива9
ции клеток и регуляции апоптоза. 
ФНО � обладает многочисленными иммуномодулирующими
и провоспалительными свойствами, подавляющее боль9
шинство которых могут иметь фундаментальное значение
в развитии клинических проявлений и патогенезе пораже9
ния суставов при ревматоидном артрите. По данным
экспериментальных исследований, подавление синтеза
ФНО � ассоциируется с уменьшением признаков воспале9
ния при различных формах экспериментальных артритов
[32–34]. У мышей трансгенных линий, несущих модифици9
рованный трансген ФНО � человека, у которых наблюдает9
ся гиперэкспрессия ФНО �, спонтанно развивается
эрозивный воспалительный артрит, прогрессирование ко9
торого эффективно контролируется блокадой синтеза
ФНО �. У больных ревматоидным артритом в синовиаль9
ной ткани, синовиальной жидкости и сыворотке наблюда9
ется увеличение концентрации (или экспрессии) ФНО � и
растворимых ФНО � рецепторов, коррелирующее с клини9
ческими признаками активности воспалительного процес9
са [35–40]. При этом блокада синтеза ФНО � с помощью
моноклональных антител приводит к подавлению образо9
вания интерлейкина (ИЛ) 1 и других провоспалительных
медиаторов, включая гранулоцитарно9макрофагальный
колониестимулирующий фактор, ИЛ 6, ИЛ 8 и другие хемо9
кины, а также оксид азота, в культуре синовиоцитов боль9
ных ревматоидным артритом. 
Все вышеуказанное позволило предположить, что именно
ФНО � является ключевым медиатором иммуновоспали9
тельного процесса при ревматоидном артрите, а следова9
тельно, и наиболее важной мишенью для противовоспали9
тельной терапии [41]. 

Прогресс в лечении ревматических заболеваний, наблю9
дающийся в последние годы, связан с разработкой прин9
ципиально новой группы лекарственных средств, которые
получили название «биологические агенты» [42]. В настоя9
щее время к ним относят несколько препаратов, синтези9
рованных с помощью методов генной инженерии: моно9
клональные антитела против определенных детерминант
иммунокомпетентных клеток или провоспалительных цито9
кинов, противовоспалительные цитокины и ингибиторы
цитокинов (растворимые рецепторы, антагонисты) и др. 
К биологическим ингибиторам ФНО �, применяющимся в
лечении ревматоидного артрита, относятся несколько раз9
новидностей моноклональных антител к ФНО �: химерные
(инфликсимаб), человеческие (адалимумаб), а также ком9
бинированные препараты, состоящие из 2 компонентов —
Fc фрагмента иммуноглобулина (Ig) G человека и рекомби9
нантных димерных форм растворимых ФНО9рецепторов9
р75 (этанерцепт). 
Особый интерес вызывает применение моноклональных
антител, максимальная избирательность которых обеспе9
чивает селективное действие на иммунную систему, позво9
ляющее устранить необходимое звено в патогенетической
цепи [43–45]. Высокая специфичность антител исключает
возможность их неспецифических влияний на другие им9
мунологические механизмы и в минимальной степени
затрагивает физиологические механизмы функционирова9
ния иммунной системы. Эти свойства позволяют сущест9
венно снизить риск «генерализованной иммуносупрессии»,
которая характерна для других противовоспалительных ле9
карственных средств, таких как глюкокортикоиды и цито9
токсические препараты. 
Открытие растворимых рецепторов к ФНО � (рФНО �9Р)
позволило использовать их для блокирования биологичес9
ких эффектов этого цитокина в экспериментальных и кли9
нических условиях. Известны два основных типа молекул
ФНО �9Р: р75 и р55. Оба типа молекул существуют в мемб9
рано9связанной и в растворимой формах и являются есте9
ственными ингибиторами активности ФНО �. Клонирова9
ние генов ФНО �9Р позволило создать рекомбинантные
формы обоих типов рецепторов для применения в клини9
ческой практике. Препарат получил название этанерцепт
и зарегистрирован для применения у больных ревматоид9
ным артритом [46–48]. Официально для лечения ЮРА эта9
нерцепт разрешен с 1999 г.
Этанерцепт представляет собой димерный комбинирован9
ный белок, состоящий из человеческого р75 рФНО �9Р,
соединенного с Fс9фрагментом человеческого IgG1, нали9
чие которого в 5–8 раз удлиняет период полувыведения
данного препарата.
Этанерцепт на 100% состоит из человеческого белка, что
отличает его от инфликсимаба, который в своем составе со9
держит 25% мышиного белка. Также этанерцепт отличается
от инфликсимаба способностью нейтрализовать не только
ФНО �, но и ФНО 	. Однако неизвестно, обусловливает ли
данное свойство какие9либо терапевтические преимущест9
ва. Следует также заметить, что этанерцепт может приме9
няться при ревматоидном артрите в качестве монотерапии,
а инфликсимаб — только сочетаться с метотрексатом.
Выраженный терапевтический эффект этанерцепта был
показан в двойных слепых исследованиях в больших груп9
пах больных ревматоидным артритом, резистентных к
традиционным базисным противоревматическим препа9
ратам [49, 50].
Особого внимания заслуживает двойное слепое рандо9
мизированное исследование COMET, целью которого
явилась оценка эффективности и безопасности комбини9
рованной терапии этанерцептом и метотрексатом по срав9
нению с монотерапией метотрексатом у пациентов с ран9
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ним ревматоидным артритом [51]. В исследование было
включено 528 пациентов с продолжительностью болезни
больше 3 мес, но меньше 2 лет, лечившихся метотрекса9
том. У всех больных отмечалась высокая активность
болезни (DAS28 � 3,2), СОЭ превышала 28 мм/час, сыво9
роточная концентрация С9реактивного белка составляла
более 20 мг/л. Максимальная доза метотрексата состав9
ляла 20 мг в неделю. Эффективность оценивалась по до9
стижению хорошего и удовлетворительного ответа по кри9
териям DAS28 и проценту пациентов, достигших ремиссии
по критериям DAS28 (< 2,6) через 12, 24 и 52 нед лечения. 
Как показали результаты проведенного исследования,
к 52 нед терапии хороший и удовлетворительный эффект
по критериям DAS28 был достигнут у 94% (248 из 265) па9
циентов, лечившихся этанерцептом с метотрексатом, и у
80% (209 из 263) больных, получавших монотерапию мето9
трексатом. Процент пациентов, у которых был достигнут
хороший и удовлетворительный ответы на лечение по кри9
териям DAS28, был достоверно выше в группе больных,
лечившихся этанерцептом и метотрексатом, со 2 нед тера9
пии и на протяжении всего периода наблюдения. У 79%
(61 из 77) пациентов, лечившихся этенерцептом и метот9
рексатом, достигших ремиссии к 12 нед лечения, она со9
хранялась до 24 нед наблюдения. У 27% (50 из 180) боль9
ных ремиссия заболевания развилась к 24 нед терапии.
Ремиссия по критериям DAS28 на 52 нед наблюдения бы9
ла достигнута у 50% (132 из 265) больных, лечившихся эта9
нерцептом с метотрексатом, и у 28% пациентов (73 из
263), лечившихся только метотрексатом (p < 0,001).
В исследовании COMET также проводилась оценка влия9
ния терапии этанерцептом и метотрексатом на прогресси9
рование костно9хрящевой деструкции суставов (по моди9
фицированному общему счету Шарпа) к 52 нед лечения и
уровень качества жизни по HAQ [52]. Степень прогресси9
рования рентгенологических изменений оценивалась у
248 пациентов, получавших терапию этанерцептом и ме9
тотрексатом, и у 230 больных, лечившихся метотрексатом.
Как показали результаты исследования, на фоне терапии
этанерцептом и метотрексатом выявлено замедление ско9
рости прогрессирования костно9хрящевой деструкции, по
данным рентгенологического исследования. Так, прогрес9
сирование деструкции не зарегистрировано у 80% (196 из
246) пациентов, получавших терапию этанерцептом и
метотрексатом, а в группе больных, лечившихся только ме9
тотрексатом, костно9хрящевая деструкция не прогрессиро9
вала лишь у 59% (132 из 230) больных (p < 0,001). Высо9
кий показатель качества жизни был зарегистрирован у
55% (140 из 256) больных, лечившихся этанерцептом и
метотрексатом, и лишь у 39% (93 из 241) пациентов, полу9
чавших только метотрексат (p < 0,001).
Серьезные побочные реакции наблюдались у 33 (12%) паци9
ентов, получавших терапию этанерцептом и метотрексатом,
и у 34 (13%) больных, лечившихся только метотрексатом.
Различий в риске возникновения тяжелых инфекционных
осложнений, опухолей, туберкулеза или демиелинизирую9
щих заболеваний между группами не отмечено. 
Таким образом, результаты двойного слепого рандомизи9
рованного исследования COMET продемонстрировали
возможность достижения ремиссии при раннем тяжелом
ревматоидном артрите на фоне терапии этанерцептом и
метотрексатом у большего числа больных, по сравнению с
монотерапией метотрексатом. Кроме того, терапия эта9
нерцептом и метотрексатом оказалась более эффектив9
ной в сроках индукции и поддержании ремиссии, а также
замедлении темпов костно9хрящевой деструкции, по дан9
ным рентгенологического исследования. 
Немаловажный интерес представляют исследования, по9
священные эффективности этанерцепта у больных анкило9

зирующим спондилитом [53–57]. В двойное слепое контро9
лируемое рандомизированное исследование были включе9
ны 84 пациента с активным анкилозирующим спондилитом,
которые получали терапию этанерцептом на протяжении
156 нед [58]. Результаты проведенного исследования пока9
зали достаточно высокую эффективность этанерцепта у дан9
ной категории больных. Так, по критериям BASDAI 40%9ное
улучшение достигнуто у 64% больных к 919й нед лечения.
Подвижность грудной клетки увеличилась с 3,7 до 4,9 см
у 33% пациентов, а число опухших суставов к окончанию ис9
следования уменьшилось с 5,1 до 0,7 у 85% больных. Число
болезненных суставов к моменту окончания фазы исследо9
вания уменьшилось с 7,6 до 0,9 у 89% пациентов. 
Необходимо отметить, что побочные реакции отмечались
всего у 15 пациентов. У троих из них развились инфек9
ционные осложнения: пневмония, сепсис и острый сиг9
моидит. У 12 пациентов отмечено 20 эпизодов переднего
увеита (у 10 пациентов с ранее выявленным увеитом заре9
гистрировано 15 эпизодов, у 2 пациентов с впервые выяв9
ленным увеитом — 5 эпизодов заболевания). Все обостре9
ния, кроме одного случая, были умеренной активности, и
все пациенты продолжили участие в исследовании. У 29х
пациентов было впервые выявлено воспалительное забо9
левание кишечника. На протяжении всего исследования
не было зафиксировано ни одного случая развития тубер9
кулеза или оппортунистических инфекций. 
Этанерцепт с успехом применяется и для лечения псориа9
тического артрита. Также проведены исследования по
оценке эффективности комбинированной терапии этанер9
цептом и циклоспорином наиболее резистентных форм
псориатической артропатии. 
Было проведено 249недельное пилотное открытое иссле9
дование, целью которого явилась оценка безопасности и
эффективности назначения циклоспорина у пациентов с
псориатическим артритом, получающих этанерцепт, с неку9
пирующимися кожными проявлениями псориаза [59].
В исследование было включено 103 пациента с псориати9
ческим артритом, которые получали этанерцепт в дозе
50 мг/нед в течение последних 6 мес с недостаточным те9
рапевтическим влиянием на кожные проявления болезни
и ремиссией артрита. Всем пациентам, получавшим тера9
пию этанерцептом, назначался циклоспорин в дозе
3 мг/кг массы тела в сутки. Оценка эффективности прово9
дилась через 8, 16 и 24 нед. Оценивалось 75%9ное улучше9
ние по индексу PASI к 24 нед. Также оценивалось число
опухших, болезненных суставов, индекс MASES. Все паци9
енты регулярно осматривались, и им проводились стан9
дартные лабораторные тесты.
К 24 нед лечения 75%9ное улучшение по индексу PASI на9
блюдалось у 9 пациентов, полная ремиссия — у 1 пациента,
к 8 и 16 нед лечения ремиссия также зафиксирована у 6 и
8 пациентов соответственно. Все другие показатели тоже
подтвердили эффективность комбинации циклоспорина и
этанерцепта. Терапия циклоспорином была закончена
у 1 пациента в связи с повышением креатинина на 16 нед,
у 1 пациента доза препарата была снижена до 2,5 мг/кг мас9
сы тела в сутки из9за развития артериальной гипертензии.
Результаты исследования показали эффективность и безо9
пасность комбинированной терапии циклоспорином и
этанерцептом у пациентов с псориатическим артритом с
кожными проявлениями. Данный подход может быть аль9
тернативой смены антагонистов ФНО �.
Особого внимания заслуживает опыт применения этанер9
цепта в педиатрической ревматологии. На сегодняшний
день опубликовано большое количество исследований,
посвященных эффективности и безопасности этанерцепта
у детей. В одно из самых крупных открытых нерандомизи9
рованных исследований было включено 722 пациента с
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ЮРА, из них 504 ребенка получали комбинированную те9
рапию этанерцептом и метотрексатом, а 100 больных —
монотерапию этанерцептом. Результаты исследования не
выявили статистически значимых различий в эффективно9
сти комбинированной терапии этанерцептом и метотрек9
сатом и монотерапии этанерцептом. Однако, как показали
результаты исследования, у больных, лечившихся этанер9
цептом и метотрексатом, инфекционные осложнения
развивались достоверно чаще — 23 и 1 случай соответст9
венно (p < 0,001) [60]. 
Также проводилось исследование, целью которого была
оценка эффективности этанерцепта у детей с различными
вариантами ЮРА [61]. В исследование было включено
164 пациента, из них 27% больных — с системным вариан9
том, 38% — с полиартикулярным серонегативным вариан9
том, 19% — с олигоартикулярным вариантом ЮРА. Как
показали результаты исследования, 30%9ное лучшение по
педиатрическим критериям Американской Коллегии (АКР)
ревматологов было отмечено через 3 мес терапии этанер9
цептом. Клинико9лабораторная ремиссия была зарегист9
рирована у 36% пациентов с суставными формами ЮРА.
Наименее эффективной терапия этанерцептом была у
больных системным вариантом заболевания, что отражает
общую статистику эффективности ингибиторов ФНО �. 
В исследовании, включавшем 40 пациентов с ЮРА, оце9
нивалось влияние этанерцепта на прогрессирование кост9
но9хрящевой деструкции [62]. Результаты исследования
показали, что 30, 50 и 70%9ное улучшение по педиатриче9
ским критериям АКР было зафиксировано у 77, 72 и 50 па9
циентов соответственно. Кроме того, среднее изменение
костно9запястного индекса Познански через 1 год от нача9
ла терапии составило +0,3, что свидетельствует о наличии
у этанерцепта потенциальной возможности замедлять ко9
стно9хрящевую деструкцию у больных ЮРА. 
Одно из самых длительных исследований по оценке безо9
пасности и эффективности терапии этанерцептом у паци9
ентов с ЮРА проводилось на протяжении 8 лет [63].
В исследование вошло 69 пациентов, из них 42 ребенка
получали терапию этанерцептом в течение 49х лет, 26 —
в течение 8 лет. У 100% пациентов было зарегистрировано
70%9ное улучшение по педиатрическим критериям АКР на
протяжении 8 лет терапии. У 16 (23%) больных было заре9
гистрировано 39 случаев нежелательных реакций, в сред9
нем 0,12 случаев на пациента в год. Случаев туберкулеза,
оппортунистических инфекций, онкологических заболева9
ний, лимфом, системной красной волчанки, демиелинизи9
рующих заболеваний и смерти зарегистрировано не было.
Таким образом, на протяжении 8 лет терапии этанерцеп9
том допустимое число нежелательных реакций не повыша9
лось, а клиническое улучшение сохранялось у всех пациен9
тов, продолжавших лечение. 
Проводилась также оценка влияния этанерцепта на мине9
ральную плотность костной ткани у детей с ЮРА [64]. В ис9
следование было включено 22 ребенка (13 девочек и
7 мальчиков) с активным полиартикулярным вариантом за9
болевания. Все получали этанерцепт в дозе 0,4 мг/кг на
введение дважды в неделю. Исследование минеральной
плотности костной ткани левой пяточной кости проводилось
методом ультразвуковой денситометрии. Через год терапии
этанерцептом было получено статистически значимое повы9
шение минеральной плотности и величины Z9score. До лече9
ния минеральная плотность составила 43,5 ± 3,2 dB/MHz,
через 12 мес от начала лечения — 55,2 ± 3,3 dB/MHz
(p < 0,001); сигмальное отклонение Z9score до лечения
составила 1,5 ± 0,4, через 12 мес от начала лечения —
90,3 ± 0,2 (p < 0,002). Таким образом, данное проспектив9
ное исследование показывает, что терапия этанерцептом
улучшает минеральную плотность костной ткани. 

Терапия этанерцептом также влияет и на качество жизни
больных ЮРА. Так, в одно из исследований, посвященных
оценке качества жизни, был включен 21 пациент с данным
заболеванием [65]. Все больные получали терапию эта9
нерцептом в течение 14 мес. Оценка качества жизни про9
водилась по опросникам Childhood Health Assessment
Questionnaire (CHAQ), Juvenile Arthritis Function Assessment
Report (JAFAR) и Pediatric Quality of Life Inventory Version 4
(Generic Scale). Было получено статистически значимое по9
вышение функциональной активности больных (по CHAQ и
JAFAR, в обоих случаях p < 0,01) и качества жизни
(по PedsQL, p < 0,001), что свидетельствовало об улучше9
нии функциональной активности больных, качества жизни
при минимальном токсическом эффекте у пациентов с по9
лиартикулярным и системным ЮРА. 
Опубликованы также и результаты открытых исследований
по лечению детей с ЮРА, согласно которым не получено
статистически значимой разницы в эффективности
этанерцепта и инфликсимаба [66, 67]. Кроме того, описан
случай успешного лечения этанерцептом пациента с синд9
ромом активации макрофагов [68].
Наряду с оценкой эффективности лечения ингибиторами
ФНО � всех исследователей волнуют вопросы безопаснос9
ти терапии. С этой целью было проведено несколько муль9
тицентровых исследований, в одно из которых было вклю9
чено 9882 пациента, получавших терапию блокаторами
ФНО �, из них 5265 больных лечились этанерцептом,
3569 — инфликсимабом и 3907 человек — адалимума9
бом. Больше, чем один блокатор ФНО � получали 2511 па9
циентов. Проводилось сравнительное исследование по9
бочных эффектов у больных, лечившихся блокаторами
ФНО � и у 2883 пациентов, получавших другие болезнь9
модифицирующие препараты [69]. По результатам иссле9
дования было зарегистрировано 29 случаев туберкулеза
у пациентов, получавших анти9ФНО препараты, из них
у 12 пациентов, лечившихся адалимумабом (из них у 9 —
на фоне терапии), у 11 — инфликсимабом (у 7 — на фоне
лечения), у 6 — этанерцептом (у 4 — во время лечения).
У 9 пациентов туберкулез был выявлен после окончания
терапии, в сроки от 2 до 12 нед от последнего введения.
Туберкулез был зарегистрирован только у пациентов, по9
лучавших анти9ФНО терапию. Частота выявления внеле9
гочного туберкулеза была выше, по сравнению с общей
популяцией. Чаще туберкулез развивался у пациентов, ле9
чившихся адалимумабом и инфликсимабом. 
Таким образом, результаты проведенного исследования
показали, что риск развития туберкулеза на фоне терапии
блокаторами ФНО � возрастает. В то же время у больных,
получающих лечение этанерцептом, риск развития тубер9
кулеза ниже, по сравнению с пациентами, которым прово9
дится терапия инфликсимабом и адалимумабом. 
Наряду с оценкой риска развития туберкулеза на фоне ле9
чения блокаторами ФНО � проводились исследования,
направленные на выявление парадоксальных нежела9
тельных явлений, таких как развитие увеита, псориаза,
воспалительных заболеваний кишечника, на фоне лече9
ния анти9ФНО препаратами [70]. В исследование D.
Fouache и соавт. были включены 296 пациентов с анкило9
зирующим спондилоартритом, из них 198 больных с анки9
лозирующим спондилитом, 21 пациент с анкилозирующим
спондилитом, ассоциированным с воспалительными забо9
леваниями кишечника (9 — с неспецифическим язвенным
колитом, 12 — с болезнью Крона) и 77 больных — с псори9
атической артропатией. Все пациенты, включенные в ис9
следование, получали терапию блокаторами ФНО �
(инфликсимаб, этанерцепт, адалимумаб). Впервые тера9
пию инфликсимабом, этанерцептом и адалимумабом полу9
чали 133, 129 и 34 пациента соответственно, повторно —
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23, 54 и 33 больных соответственно. Дерматологические
нежелательные реакции, реакции, такие как псориатичес9
кие высыпания, узловатая эритема, были выявлены
у 18 пациентов, чаще у тех, кто получал инфликсимаб
(14,5%; р = 0,0025), экстраартикулярные симптомы, такие
как увеит, — у 3 больных (1%, все получали этанерцепт),
болезнь Крона — у 3,1% (2 лечились инфликсимабом, 1 —
этанерцептом), неспецифический язвенный колит —
у 1 пациента, который получал терапию этанерцептом. 
Результаты проведенного исследования показали, что при
анкилозирующем спондилите терапия инфликсимабом
ассоциируется с большим числом дерматологических не9
желательных реакций, по сравнению с этанерцептом и
адалимумабом. 
В настоящее время опубликовано достаточно большое ко9
личество исследований, посвященных риску развития зло9
качественных новообразований у больных, получающих
терапию ингибиторами ФНО � [71–73]. В трехлетнем
проспективном исследовании в 490 центрах Франции про9
водился анализ частоты случаев лимфом у пациентов,
получавших терапию блокаторами ФНО �. Было зарегист9
рировано 38 случаев лимфом, из них 55% пациентов были
мужчины, средний возраст которых составил 63,5 года.
Двадцать семь больных страдали ревматоидным артри9
том, четверо — анкилозирующим спондилитом, трое —
псориатическим артритом, один пациент — синдромом
Шегрена. Средняя продолжительность лечения блокатора9

ми ФНО � до выявления лимфомы составила 106,7 нед
(от 5 до 278 нед); средняя продолжительность болезни —
9,9 лет (от полугода до 35 лет). Среди заболевших пациен9
тов 18 человек лечились инфликсимабом, 13 человек —
адалимумабом, этанерцепт получали лишь 7 пациентов
[71–73]. Результаты исследования показали, что у пациен9
тов, получающих терапию блокаторами ФНО �, риск раз9
вития неходжкинских лимфом выше в 2 раза, а риск
развития ходжкинских лимфом в 5 раз выше, чем в попу9
ляции (p < 0,001). Кроме того, было выявлено, что риск
развития лимфом выше у пациентов, получающих антитела
к ФНО �, чем растворимый рецептор (р = 0,02).
Все исследования, посвященные риску малигнизации у па9
циентов, получающих ингибиторы ФНО �, показали, что
риск развития злокачественных новообразований у паци9
ентов, получающих этанерцепт, был таким же, как в попу9
ляции [71–73]. 
Таким образом, анализ результатов проведенных клиниче9
ских исследований эффективности и безопасности приме9
нения растворимых рецепторов к ФНО � свидетельствует о
его высокой эффективности и безопасности при лечении
взрослых больных с ревматоидным артритом и детей с
ЮРА. Появление новых биологических агентов изменило
прогноз тяжелого инвалидизирующего заболевания.
Биологическая анти9ФНО терапия является перспектив9
ным направлением во взрослой и детской ревматологиче9
ской практике. 
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О.А. Маталыгина    

Санкт9Петербургская медицинская академия последипломного образования

В СТАТЬЕ ОБСУЖДАЕТСЯ СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ ПИТАНИЯ БЕРЕМЕННЫХ И КОРМЯЩИХ ЖЕНЩИН,
А ТАКЖЕ КОРРЕКЦИЯ ПИТАНИЯ С ПОМОЩЬЮ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННЫХ МОЛОЧНЫХ ФОРМУЛ И ВИТАМИННО9МИНЕ9
РАЛЬНЫХ КОМПЛЕКСОВ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: БЕРЕМЕННЫЕ, КОРМЯЩИЕ, ПИТАНИЕ, ВИТАМИННО�МИНЕРАЛЬНЫЕ КОМПЛЕКСЫ.

Адекватность пищевого обеспечения беременной женщины, а затем и ново9
рожденного ребенка, вскармливаемого грудным молоком, лежит в основе не
только выживаемости ребенка, но и возможности сформировать у него высо9
кий уровень здоровья. Нормирование пищевых веществ для беременных и
кормящих женщин — труднорешаемая проблема нутрициологии, поэтому
рекомендации по потреблению, принятые в разных странах, могут иметь су9
щественные различия (табл. 1, 2). Учитывая весьма высокую и широкую
чувствительность развивающегося плода и ребенка раннего возраста к нут9
риентам и химическим воздействиям, каждая рекомендация принимается с
большой осторожностью. Сложности нормирования можно продемонстриро9
вать на примере фолиевой кислоты — одного из важнейших нутриентов
развития ребенка. Рекомендуемое суточное потребление фолатов рассчиты9
вается с таким условием, чтобы удовлетворить потребности 95% населения,
включая детское. Однако примерно для 10% людей этот уровень потребления
оказывается недостаточным [1]. Исследования, выполненные в 2002 г.
В.И. Ларионовой, выявили, что это может быть связано с генетически обус9
ловленной особенностью структуры и активности фермента метилтетрагидро9
фолатредуктазы, определяющей индивидуально повышенную потребность в
фолатах. В то же время большие дозы фолиевой кислоты могут привести к
формированию дефицита витамина В12 и развитию пернициозной анемии.
Вопрос о выборе минимальной дозы фолиевой кислоты, достаточной для реа9
лизации ее функций и не приводящей к развитию анемии, до сих пор остает9
ся открытым. Он тесно связан также с решением таких вопросов, как биоло9
гическая доступность нутриента, оценка влияния пищевого статуса на его
устойчивость, степень потерь в пищевой цепи. Недавние открытия генетики
показали, что экспрессия генов может изменяться под влиянием пищевых ве9
ществ. С другой стороны, наличие «нутриентрегулируемых» генов способно
определять характер и тяжесть хронических заболеваний [2]. В работе
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B. Ames приведены данные о нутриентах, при выраженном
дефиците которых возникают повреждения ДНК, напри9
мер в виде разрывов ее цепей. В перечень вошли витами9
ны В12, В6, С, Е, РР, а также микроэлементы — железо,
цинк, селен [3]. Клинически влияние дефицита указанных
нутриентов реализуется в виде бесплодия, выкидышей,
дефектов развития, функциональных нарушений.

Обсуждаются также эффекты питания на эпигенетичес9
кие механизмы регуляции экспрессии генов. Показано,
что нарушение процессов метилирования, связанное с
уменьшением поступления в организм метиловых групп
(их источниками являются фолиевая кислота, витамин
В12, холин, бетаин) в период, предшествующий наступле9
нию беременности, может привести к нарушениям здоро9
вья во втором и даже третьем поколении [4]. В то же
время насыщение диеты матери овощами, богатыми ка9
ротиноидами (морковь, контелупа) и бобовыми (стручко9
вая фасоль, горох) значительно снижает частоту лейкоза
у ее ребенка [5]. 
Особенно ответственны для врачебных рекомендаций по
питанию критические периоды формирования эмбрио9
нальных структур, характеризующиеся наибольшими ско9
ростями их развития — «спурты». В эти моменты зародыш
формирует и накапливает клетки и внеклеточные структу9
ры. Продвигаясь от этапа к этапу, он переходит от более
примитивных к более совершенным типам обмена ве9
ществ. Суть проблемы питания на ранних стадиях онтоге9
неза состоит в том, что для каждого строго ограниченно9
го генетической программой развития этапа необходим
совершенно определенный набор пищевых веществ. Это
положение выводит на проблему преконцепционного
питания. Характеристики питания женщины во время бе9
ременности во многом определяются состоянием ее
питания до зачатия, поэтому преконцепционная диетоло9
гическая подготовка — один из способов повышения эф9
фективности диетологического ведения беременной [6]. 
Беременность является физиологическим периодом жиз9
ни, для которого характерны высокая метаболическая
активность и повышенные энерготраты. По стандартам
разных стран, дополнительная потребность в энергии
беременных составляет 140–300 ккал/сут. Первона9
чально около 60% энерготрат связано с адаптивными
ростовыми процессами у самой беременной и только
40% — с ростом плода. В связи с этим ранняя энергетиче9
ская недостаточность питания матери увеличивает риск
невынашивания плода. С середины II триместра увеличи9
ваются траты энергии пищи на рост плода, начинается
депонирование энергии для последующих этапов бере9
менности и лактации. Успешность развития плода зави9
сит не только от достаточности и рационального распре9
деления калоража по триместрам, но даже и от его
распределения в течение суток. При длительных переры9
вах между приемами пищи (до 13 часов) происходят зна9
чимые изменения в системе «мать–плацента–плод»,
формирующие риск преждевременных родов [7]. 
Существуют специфические проблемы, связанные с
уровнем потребления белка. С одной стороны, субопти9
мальное обеспечение белком (например, при строгом
вегетарианстве) во время беременности, даже не приво9
дящее к снижению веса новорожденного, неблагоприят9
но сказывается на его иммунной системе и некоторых
других физиологических функциях. В то же время превы9
шение уровня белка вызывает эффект аминоацидопатии
с внутриутробным поражением центральной нервной си9
стемы [8]. Высокобелковая диета, покрывающая за счет
белка более 24% общей калорийности, ассоциируется с
риском развития артериальной гипертензии у детей в
старшем возрасте [9]. 
Для беременной и лактирующей женщины как минимум
40 нутриентов являются незаменимыми. Парциальные
или множественные пищевые дефициты — это основа не9
гативной модификации качества внутриутробного разви9
тия. Они становятся причиной аномального формирова9

Таблица 1. Рекомендации по суточному рациону питания
беременных женщин

Национальный
институт

здоровья, США

Энергия, ккал

Белок, г

2550

71,0

МЗ РФ
(2001)

Нутриенты

Волокна, г 28,0

Углеводы, г 175 (минимум)

Жиры, г –

Жиры, % энергии 20–35

Омега96 жирные кислоты, г 13

Омега93 жирные кислоты, г 1,4

Холин, мг

Калий, мг

450

4700

1500

2300

1300

1250

400

Натрий, мг

Хлориды, мг

Кальций, мг

Фосфор, мг

Магний, мг

2550

96

–

350

85

–

–

–

–

–

–

–

1100

1650

450

27Железо, мг 38

12Цинк, мг 20

220Йод, мкг 180

3,0Фтор, мг –

20Хром, мкг –

1000Медь, мкг –

2000Марганец, мкг –

50

60

Молибден, мкг

Селен, мкг

–

–

80Витамин С, мг 90

750Витамин А, мкг 1000

15Витамин Е, мг 10

5,0Витамин D, мкг 12,5

75Витамин К1, мкг –

1,4Витамин В1, мг 1,5

1,4Витамин В2, мг 1,6

1,9Витамин В6, мг 2,1

18Ниацин, мг 16

6,0Пантотеновая кислота, мг –

600Фолиевая кислота, мкг 400

2,6Витамин В12, мкг 4,0

30Биотин, мкг –
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ния органов, тканей и функциональных дефектов. Не пре9
тендуя на широту изложения всех возможных осложне9
ний, коснемся лишь некоторых из них, на наш взгляд,
наиболее актуальных.
Одними из самых критичных нутриентов фетального пе9
риода, необходимых для роста и развития фетальных тка9
ней, матки и плаценты, являются длинноцепочечные по9
линенасыщенные жирные кислоты (ДЦ ПНЖК). С ними
связаны процессы нейрогенеза, миграции нейронов,
формирование синапсов в веществе головного мозга.
Это также пластические компоненты структур сетчатой
оболочки глаз и исходные соединения для образования
многих регуляторных молекул. ДЦ ПНЖК играют роль

предшественников простагландинов и структурных эле9
ментов клеточных мембран. Особенно большое значение
придается докозогексаеновой кислоте (ДГК), суточная
потребность которой для беременных и кормящих жен9
щин определена в 200–600 мг. Поддержать оптималь9
ный статус ДГК непросто. Выявлено, что только за счет
поступления в организм беременной вещества9предше9
ственника ДГК — �9линоленовой кислоты, например,
в составе пищевых растительных масел, сделать это
практически невозможно, особенно если имеет место по9
вторная или многоплодная беременность [10]. Необходи9
мо совместное употребление линолевой, �9линоленовой
кислот и собственно ДЦ ПНЖК. Дополнительное введе9
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Факторы
31–50 лет19–30 лет

Таблица 2. Рекомендации по суточной потребности в нутриентах для лактирующих женщин (МЗ РФ, 1991; Национальный институт
здоровья, США, 2002–2004)

Углеводы, г 210210

Волокна, г 2929

Омега96 жирные кислоты, г 1313

Омега93 жирные кислоты, г 1,31,3

Белок, г 7171

Биотин, мкг

Холин, мг

Фолат, мкг

Ниацин, мг

Пантотеновая кислота

Рибофлавин, мг

Тиамин, мг

Витамин А, мкг

Витамин В6, мг

3535

550550

500500

1717

7

1,6

1,4

7

1,6

1,4

До 18 лет

210

29

13

1,3

71

35

550

500

17

7

1,6

1,4

1300

1,9

1300

1,9

1200

1,9

Витамин В12, мкг

Витамин С, мг

2,8

120

2,8

120

2,8

115

Витамин D, мкг 555

Витамин Е, мг 191919

Витамин К, мкг 909075

Кальций, мг 100010001300

Фосфор, мг

Магний, мг

700

320

700

310

1250

360

Железо, мг 9910

Цинк, мг 121213

Медь, мкг 130013001300

Иод, мкг 290290290

Селен, мкг 707070

Хром, мкг 454544

Молибден, мкг 505050

Марганец, мг 2,6

3

МЗ РФ (1991)

360

–

–

–

96–106

–

–

300

19

–

1,8

1,7

1200

2,3

4

110

12,5

12

–

1200

1800

450

33

25

–

200

–

–

–

–

–

2,6

3

2,6

3Фтор, мг

Национальный институт здоровья, США (2002–2004)
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ние ДГК хотя бы в промежутке от 24 до 28 нед гестации
даже в относительно небольшой дозе (133 мг/сут) позво9
ляет снизить частоту преждевременных родов и рожде9
ния маловесных детей [11]. По данным I. Holland и соавт.,
обеспечение сбалансированного питания беременных с
включением ДГК достоверно повышает IQ детей, опреде9
ляемый в возрасте 4 лет [12].
К нутриентам, последствия недостаточности которых
пролонгируются на всю жизнь, относится холин. Это эс9
сенциальный нутриент, необходимый для построения
клеточных мембран, процессов нейротрансмиссии и
транспорта жиров из печени. Он является структурным
компонентом лецитина, входит в состав ацетилхолина.
Диеты, бедные холином, вызывают жировую дистрофию
печени, поражение почек, поджелудочной железы, нару9
шают процессы памяти. Один из метаболитов холина —
бетаин — защищает плод от токсичного для него гомоцисте9
ина, способствуя его превращению в метионин. Концент9
рация холина в плазме плода троекратно выше, чем в
материнской. Материнский организм — единственный
источник холина для плода, поэтому если возникает де9
фицит холина в питании матери и исчерпывается его
депо в печени, то это приводит к избирательному наруше9
нию формирования головного мозга ребенка и стойкому
пожизненному нарушению всех форм памяти [13, 14].
Потребность в холине для беременных женщин состав9
ляет 450 мг/сут, а для кормящих — 550 мг/сут.
В круг пищевых веществ рациона беременных, подлежа9
щих контролю, входит и инозитол. Его относят к группе
витаминоподобных веществ, иногда — к витаминам
(витамину В8). Он тесно связан с обменом фосфоглицери9
дов, обладает выраженным липотропным эффектом.
Так же, как и холин, инозитол необходим для обеспече9
ния трофики нервных клеток и транспортировки жиров.
Повышенный интерес к этому нутриенту в контексте изу9
чения питания на ранних этапах развития возник на
основании данных, свидетельствующих о том, что вклю9
чение в питание маловесных детей инозитола приводит к
достоверному снижению риска смерти от всех причин,
риска возникновения ретинопатии и внутрижелудочко9
вых кровоизлияний [15]. 
Проблемы, связанные с микронутриентной недостаточ9
ностью перигестационного периода, актуальны во всех
странах. По данным НИИ питания РАМН, дефициты вита9
минов всегда сочетаются с дефицитами минеральных
веществ и затрагивают все слои населения во всех ре9
гионах России [16, 17]. Ущерб, наносимый здоровью
матери и ребенка несбалансированным поступлением
микронутриентов, может быть очень высок, вплоть до
фатальных исходов, но даже негрубые формы дефицитов
витаминов и минералов вносят свою лепту в наруше9
ние здоровья, становясь причиной развития мальадап9
тации в виде снижения неспецифической резистент9
ности, развития иммунодефицита и функциональных
расстройств [18].
Очень большую роль в патогенезе патологических состо9
яний беременности играют дефициты микроэлементов.
У беременных женщин наиболее частые и значимые де9
фициты относятся к железу, цинку, йоду, селену [19].
Недавние исследования E. Jauniaux и соавт. свидетельст9
вуют об участии дисмикроэлементозов в патогенезе окси9
дативного стресса беременности [20]. Авторы выдвинули
концепцию, что начало артериального кровоснабжения в
тканях плаценты к концу І триместра сопровождается от9
носительно резким нарастанием парциального давления
кислорода. Одновременно в тканях увеличивается со9

держание белка теплового шока и нитротирозина, про9
исходит дезорганизация митохондрий в синцитиоблас9
тах — свидетелей свободнорадикальных процессов.
Параллельно повышается уровень компенсирующих эти
процессы ферментов антиоксидантной защиты — ката9
лазы, глутатионпероксидазы, марганец9, цинк9 и медь9
зависимой супероксиддисмутазы. Таким образом, па9
тологические проявления оксидантных процессов и,
соответственно, риск возникновения преэклампсии и
раннего выкидыша ассоциированы со степенью обеспе9
ченности беременной марганцем, цинком, медью, селе9
ном и железом.
По мере раскрытия роли отдельных минеральных элемен9
тов все большее их количество причисляют к эссенци9
альным. Стали появляться данные о необходимости мик9
роэлементов, ранее рассматриваемых как токсические
вещества. Раскрываются механизмы влияния ванадия,
кадмия, молибдена, мышьяка на активность ряда фер9
ментов, участвующих в обмене веществ. Установлено, что
физиологически активной формой кобальта является ви9
тамин В12, и что он активирует ряд ферментов, участвую9
щих в обмене жирных кислот, регуляции катехоламинов,
синтезе тироксина. Обнаружено участие кремния в фор9
мировании органической матрицы кости, а хрома — в ре9
гуляции уровня сахара в крови в качестве фактора толе9
рантности к глюкозе. Относительно недавно «токсичный»
селен был переведен в группу эссенциальных. Наиболь9
ший интерес вызвали его влияние на иммунитет и анти9
оксидантные эффекты. Было установлено, что низкое по9
требление селена при беременности и вскармливании
грудью приводит к многочисленным нарушениям иммуно9
логического статуса у новорожденных. У детей выявляют9
ся нарушения активности тимоцитов, снижение количест9
ва цитотоксических Т9клеток, В9клеток, НК9клеток [21].
С низким селеновым статусом связывают усиление виру9
лентности вирусов. Так, при искусственном создании у
мышей дефицита селена вирус герпетической ангины
становился в их организме вирулентным и вызывал мио9
кардит [1]. Селен — один из ключевых компонентов анти9
оксидантной системы. От него зависит активность селен9
содержащих ферментов глутатионпероксидаз І, ІІ, ІІІ, ІV и
селенопротеинов P и W, выполняющих в организме анти9
оксидантные функции [22]. Со снижением антиокси9
дантной защиты вследствие утраты селена связан повы9
шенный риск развития онкологических заболеваний.
Оптимизация селенового статуса людей, проживающих в
эндемичных по селену районах США, привела к сниже9
нию частоты возникновения рака на 37%. Иммунопротек9
торное и антиоксидантное действие — не единственная
биологическая функция селена. Он необходим также для
успешной репродукции. Низкие концентрации селена в
крови беременных женщин ассоциируются с ранними
выкидышами, слабой родовой деятельностью, осложне9
ниями в родах, бесплодием, а у мужчин — со снижением
подвижности сперматозоидов. Значимой находкой ока9
залось участие селена в обмене йода. Были выделены
такие ферменты, как селеносодержащая 59йодтиронин
дейодиназа І и селенозависимая тиредоксин9редуктаза.
Биологическая роль 59йодтиронин дейодиназы заключа9
ется в активации трийодтиронина и обеспечении таким
образом возможности щитовидной железы воздейство9
вать на периферические ткани. Недостаточность селена
блокирует йодный обмен и приводит к развитию заболе9
ваний щитовидной железы с симптомами дефицита йода
при нормальной йодной обеспеченности. Главной биоло9
гической ролью тиредоксин9редуктазы является катализ
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окисления/восстановления тиредоксина — белка, ответ9
ственного за окислительно9восстановительный гомео9
стаз в клетке.
При беременности накопление селена происходит в тка9
нях плода и амниотической мембране. В результате этого
уровень селена в материнской плазме снижается, что
влечет за собой снижение уровня селеносодержащих
ферментов. К концу І триместра за физиологический уро9
вень селена можно принять 104–109 мкг/л, ІІ —
98–103 мкг/л, ІІІ — 95–100 мкг/л селена [23]. Вопрос
об оптимальных нормах потребления селена все еще ос9
тается открытым. Безопасным и достаточным считается
потребление в диапазоне от 50 до 20 мкг/сут [24]. Реко9
мендуемые нормы потребления в России еще не утверж9
дены (в США для беременных они составляют 65 мкг/сут,
для кормящих — 75 мкг/сут), тем не менее у населения,
проживающего в некоторых областях России, недоста9
точность селена регистрируется в 80% случаев, а среди
беременных она может быть тотальной [25]. В связи с
этими данными обеспеченность селеном женщины в
периоде беременности и лактации должна быть взята
под особый контроль.
Исключительно важным для процессов фетального рос9
та и гестации является достаточное обеспечение цин9
ком. Ферменты, содержащие этот микроэлемент, участ9
вуют во всех метаболических процессах. Цинк входит в
состав белков, регулирующий уровень транскрипции
других внутриклеточных белков, обеспечивает контроль
экспрессии генов в процессе репликации и дифферен9
цировки клеток. Наиболее чувствительны к дефициту
цинка ранние стадии эмбриогенеза. У беременных отме9
чается прямая корреляция между снижением концент9
рации цинка в крови и частотой спонтанных абортов,
слабой родовой деятельности, атоническими кровотече9
ниями, а также рождением ребенка с врожденными
уродствами. Масса тела детей, рожденных от «цинкдефи9
цитных» матерей, ниже, чем от «цинкобеспеченных».
После рождения такие дети чаще болеют инфекционны9
ми заболеваниями [26].
Микроэлементом, который по мере раскрытия своего
участия в формировании здоровья заставляет сущест9
венно поднимать планку рекомендуемого потребления,
является йод. Беременные, кормящие женщины и дети до
3 лет, согласно рекомендациям ВОЗ, отнесены к группе
риска, требующей не только групповой, но и индивиду9
альной профилактики его дефицита, причем именно фар9
макологическими препаратами со строго определенным
содержанием йода. Существенное значение йода для
функционирования фетоплацентарной системы и внутри9
утробного развития ребенка определяется тем, что он яв9
ляется структурным компонентом тиреоидных гормонов
щитовидной железы. В эндокринном обеспечении бере9
менности тиреоидным гормонам — тироксину и трийодти9
ронину принадлежит особенная роль. Тиреоидные гормо9
ны обладают универсальным анаболическим действием.
Под их контролем осуществляется дифференцировка и
созревание всех органов и систем. Но особенно важно их
совместное влияние на развитие центральной нервной
системы. Через систему ядерных рецепторов они контро9
лируют экспрессию генов нейрона, синтез ряда специфи9
ческих белков нейроглии, всю последовательность про9
цессов формирования, созревания и функционирования
головного мозга [27]. Адекватное снабжение развиваю9
щегося организма тиреотропными гормонами (на эмбри9
ональной стадии — исключительно материнскими, на
фетальном этапе — и гормонами щитовидной железы

самого плода) — определяющий фактор успешной реали9
зации всех фаз пренатального развития [28]. Для увели9
чения продукции тиреотропных продуктов даже здоровая
женщина должна получать повышенные количества йода
на всем протяжении беременности. Снижение гормо9
нальной активности ее щитовидной железы, возникаю9
щее на фоне йодного дефицита, приводит к появлению
широкого спектра патологических состояний — наруше9
ниям имплантации плодного яйца, формированию фето9
плацентарной недостаточности, появлению зоба как у
матери, так и у плода. Особое внимание уделяется нейро9
тератогенным эффектам йодного дефицита. Нервная сис9
тема зависит от йода и чрезвычайно чувствительна к его
дефициту. Тот факт, что головной мозг на 90% формирует9
ся в интервале от 39го пренатального месяца до 39го года
развития ребенка, объясняет ухудшение многих функций
центральной нервной системы при нехватке йода. Даже
при бессимптомной гипотироксинемии, которая по часто9
те достигает десятков процентов, возникает аномальная
задержка психомоторного и интеллектуального развития
по типу ментальной дисфункции, когнитивного дефицита,
мнестических нарушений. Есть мнение, что в районах,
эндемичных по йоду, синдром дефицита внимания с
гиперактивностью является клиническим маркером гес9
тационной гипотироксинемии [29]. Дефицит йода возни9
кает очень легко, поскольку в природе и в продуктах
питания он содержится обычно в низких концентрациях.
По данным Эндокринологического научного центра
РАМН, распространенность эндемичного йододефицита в
России составляет 15–40% [30]. Озабоченность широким
распространением дефицита йода и особенно связанно9
го с ним падения интеллектуального потенциала челове9
ка привела к появлению и активному продвижению целе9
вых программ йодной профилактики во всем мире.
В 1999 г. было принято постановление Правительства
РФ «О мерах по профилактике заболеваний, связанных с
дефицитом йода» (№ 5037 от 05.10.99). Тем не менее эта
проблема до сих пор не решена: 3/4 детей не имеют га9
рантированную пренатальную защиту от дефицита йода
[27]. Для ликвидации йодной недостаточности у потомст9
ва йодная профилактика должна начинаться как мини9
мум за 1–4 года до зачатия [31]. Если вне беременности
возможно применение общих мер профилактики, в част9
ности через йодированную соль, то гестационная профи9
лактика даже в условиях неосложненной беременности
требует индивидуального приема препаратов йода, содер9
жащих не менее 200–250 мкг в суточной дозе.
Важной проблемой экстрагенитальной патологии явля9
ются железодефицитные состояния. Повышенные по9
требности в железе у беременной женщины, недостаточ9
ность его в тканях и нарушения всасывания приводят к
тому, что по распространенности и значимости этот пище9
вой дефицит стоит рядом с дефицитом йода. По данным
Шехтман М.М. и соавт., в конце беременности почти у
всех женщин имеется скрытый или явный дефицит желе9
за [32]. Биологическая роль железа связана прежде все9
го с его участием в процессах тканевого дыхания. Желе9
зосодержащие ферменты задействованы в прямых и
опосредованных окислительных процессах. Системы ге9
мопротеид9цитохрома Р9450, в состав которых входит
железо, необходимы для обеззараживания чужеродных
веществ, синтеза стероидных гормонов надпочечников,
гонад, желтого тела. При угрозе формирования дефицита
железа организм способен включать механизмы гипер9
сенситизации — в десятки раз увеличивая плотность
и/или аффинность рецепторов ретикулоцитов, связыва9
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ющих трансферрин, повышая тем самым усвоение желе9
за [33]. Однако в условиях беременности (и тем более
лактации) это оказывается недостаточным из9за больших
потерь железа: от 1–2 мг/сут в І триместре, до
5,5–6 мг/сут в ІІІ триместре и 11,5 мг/сут в период лакта9
ции. После окончания вскармливания грудным молоком
восстановить потери железа женщина может только
через 4–5 лет. При сокращении промежутка между бере9
менностями развитие железодефицитной анемии неиз9
бежно [34]. Железодефицитная анемия приводит к много9
численным осложнениям как у самой беременной, так у
плода и ребенка. В ранние сроки гестации создается вы9
сокий риск невынашивания (до 42%), возможны прежде9
временная отслойка плаценты, кровотечение. Почти у по9
ловины беременных с анемией развивается гестоз, около
40% оказываются неспособными к успешной лактации.
Дети у таких женщин часто рождаются маловесными
(с массой менее 2500 г), незрелыми и с дефицитом желе9
за. В последующем у них наблюдаются анемия, задержка
роста и психомоторного развития, повышенная инфекци9
онная заболеваемость [35, 36]. По рекомендации ВОЗ,
все женщины на протяжении ІІ–ІІІ триместров беременно9
сти и в первые 6 мес лактации должны дополнительно к
пищевому рациону получать препараты железа.
Сохраняются проблемы с потреблением, казалось бы,
хорошо изученных и доступных макроэлементов, в част9
ности кальция. Искажения пищевых рационов населе9
ния привели к снижению потребления кальция во всех
возрастах. Реальное потребление кальция взрослым че9
ловеком составляет около 800 мг/сут при физиологиче9
ской норме в 1200–1500 мг/сут [37]. Возникающее во
время беременности увеличение почечной фильтрации
приводит к физиологической гиперкальциурии. Значи9
тельные количества кальция переходят трансплацентар9
но в организм плода, где он необходим для формирова9
ния скелета, зубов, нервной системы, сердца, мышц,
органов зрения и слуха. В ІІІ триместре беременности
плод «выбирает» из материнского скелета около 30 г
кальция. Кальций используется плодом не только как
пластический материал. С ним связаны многие процессы
метаболизма и жизнедеятельности клетки. Посредством
активации мембранной фосфолипазы А2 катализируется
образование арахидоновой кислоты. Ее метаболиты
являются важными участниками иммунных реакций.
Кальцийзависимым процессом является также проник9
новение в клетку глюкозы. Внутриутробная недостаточ9
ность кальция сказывается на здоровье ребенка и после
рождения, приводя к раннему формированию кариеса,
низкорослости и различной ортопедической патологии
[38, 39]. Убедительно продемонстрирована связь каль9
циевой недостаточности во время беременности с уве9
личением риска повышения артериального давления к
возрасту 7–9 лет [40]. Потребность в кальции во время
беременности увеличивается примерно на 300 мг в сут9
ки. Как и в случае с железом, организм располагает
определенными компенсаторными механизмами, при9
водящими при уменьшении поступления в организм
кальция к усилению его абсорбции в тонкой кишке. Если
же этого оказывается недостаточно, то стимулируется
продукция паратиреоидного гормона, который повыша9
ет резорбцию костной ткани беременной. Профилактика
кальциевой недостаточности во время беременности
может быть достигнута только сочетанным употреблени9
ем натуральных продуктов9концентраторов кальция
(прежде всего молочных) и препаратов кальция совме9
стно с витамином D.

Сосредоточенность на проблемах недостаточности микро9
нутриентов у беременных бо�льшая, чем на решении во9
просов их избытка. В то же время распространенность
избытка химических элементов составляет 1/6–1/10,
а в некоторых промышленных районах может достигать
1/2 всех нарушений питания [41]. Значимость проблемы
избыточного потребления микроэлементов может быть
продемонстрирована на примере железа.
Свою токсичность железо проявляет в свободном виде.
Свободные ионы железа потенцируют процессы перекис9
ного окисления липидов, агрессивны по отношению к
клеточным мембранам и органеллам клетки [42]. При до9
минировании эффектов прооксидантов может нарушать9
ся структура ДНК клетки, осуществляющаяся при участии
железа. Свободные ионы железа могут активировать
процессы оксидантного стресса с воспалительными
изменениями и фиброзом, проявлять проэстрогенный
гормоноподобный эффект. Особняком стоят генетически
детерминированные заболевания с неспособностью к
элиминации железа, его прогрессирующим накоплением
даже при рекомендуемых дозах потребления и повреж9
дающим эффектом на органы накопления. Наличие экс9
периментальных данных о пожизненных нарушениях по9
ведения и функций мозга, связанных с избытком железа,
а также клинических наблюдений, констатирующих уве9
личение частоты хориоамниотического гемосидероза с
клиникой плацентарной недостаточности и внутриутроб9
ной задержки развития плода, диктуют осторожность при
назначении железа беременным женщинам и детям, осо9
бенно маловесным. 
Этот пример показывает, насколько важно усилить вни9
мание к изучению действия на организм избыточных ко9
личеств минеральных веществ, принимая во внимание
прогрессирующее загрязнение внешней среды, продук9
тов питания и даже лекарственных препаратов солями
тяжелых металлов (свинца, кадмия, алюминия), а также
ванадием, никелем, молибденом, медью, хромом, бором.
Многолетние эпидемиологические исследования, прово9
димые лабораторией обмена витаминов и минеральных
веществ Института питания РАМН, свидетельствуют о ши9
роком распространении в России недостаточности вита9
минов. Так, дефицит витаминов группы В выявлен у
20–100%, аскорбиновой кислоты — у 13–50%, кароти9
ноидов — у 25–94% обследованных. В целом за все годы
исследований не было обнаружено ни одной беременной
женщины, оптимально обеспеченной витаминами, в то
время как сочетанный их дефицит обнаруживается у
70–80% женщин [43]. С этими данными согласуются
результаты изучения состава рационов беременных
женщин, проведенного в 2002 г. в Санкт9Петербурге, со9
гласно которому дефицит по витаминам группы В доходит
до 90%, фолацину — до 96%, витамину К — до 89%, вита9
мину D — до 78%. В 100% случаев был отмечен дефицит
биотина [19]. 
Витаминная недостаточность наносит ущерб здоровью
женщины и ребенка на всех этапах беременности и лак9
тации. Недостаточное поступление витамина В6 нередко
является одной из причин раннего токсикоза, дефицит
фолатов сопряжен с нарушением синтеза нуклеиновых
кислот и белка, что повышает риск возникновения поро9
ков невральной трубки, гипотрофии и недоношенности.
Дефицит витамина В12, В6 и фолиевой кислоты может
привести к избыточному накоплению гомоцистеина, об9
ладающего нейротоксическим действием.
В условиях доступности и всеобщей увлеченности при9
емом витаминных препаратов заявляет о себе проблема
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гипервитаминозов. Установлена способность высоких
доз аскорбиновой кислоты вызывать выкидыши, связан9
ные с повреждением капилляров и нарушением питания
тканей беременной. Прием витамина А в дозе, превыша9
ющей 8000 МЕ/сут, создает риск формирования пороков
развития центральной нервной системы, нёба, глаз, уро9
генитальной сферы. Гипервитаминоз Д может вызвать
надклапанный стеноз аорты [44]. Учитывая тератогенное
влияние гипервитаминозов, некоторые авторы рекомен9
дуют в первые 12 нед беременности воздержаться от
употребления химических витаминов [45]. 
Следующая важная проблема, касающаяся питания бе9
ременных и кормящих матерей, связана с изучением
взаимодействия микроэлементов друг с другом и с вита9
минами. Минеральные вещества участвуют в разнооб9
разных биологических процессах только при условии
«партнерства». Хорошо известна зависимость обмена
кальция и фосфора от обеспеченности витамином D.
Во время беременности витамин D накапливается в пла9
центе с образованием депо, гарантирующего оптималь9
ность кальций9фосфорного обмена плода. A. Barone и со9
авт. в эксперименте на животных продемонстрировали,
что обогащение диеты беременной самки цинком приво9
дит к увеличению в тканях ее новорожденного детеныша
меди, железа и металлотионина [46]. Известен синер9
гизм во влиянии на процессы роста и развития магния,
меди, кобальта, цинка. Кобальт может эффективно дейст9
вовать при наличии достаточного количества железа и
меди. Но в то же время при избытке железа в организме
может развиваться дефицит меди и цинка. Дефицит ме9
ди, в свою очередь, снижает усвоение железа. Всасыва9
ние железа уменьшается и при избытке кальция [42].
Подобные взаимодействия приводят к тому, что итоговые
поступления в организм микронутриентов и их эффектив9
ное участие в различных физиологических процессах мо9
гут сильно отличаться от расчетных величин.
Тесные функциональные взаимодействия существуют
также и между отдельными витаминами. В определенных
сочетаниях они усиливают или ослабляют оказываемые
ими эффекты. Например, максимальная антиоксидант9
ная активность проявляется при совместном действии
витаминов А, Е, С. Известен синергизм витаминов С и Р,
С и В2. Фолиевая кислота препятствует разрушению
витамина С и способствует его сохранению в тканях.
В превращениях витамина В6 принимают участие вита9
мин В129зависимые ферменты, поэтому в условиях недо9
статка витамина В12 нельзя ликвидировать дефицит
витамина В6. При других комбинациях наблюдаются либо
нейтрализующий, либо антагонистический эффекты.
При совместном употреблении витамин Р нейтрализует
действие витамина В1, образуя с ним неактивное соеди9
нение. Метаболит витамина В1 — тиохром — обладает
антирибофлавиновой активностью.
Будут ли отношения между витаминами синергидными
или антагонистическими, зависит не только от комбина9
ции витаминов, но и от их относительных концентраций.
Нерациональное превышение доз отдельных витаминов
может активировать в организме механизмы, направ9
ленные на устранение их избытка, что приведет к наруше9
нию общего витаминного баланса. 
Выявление широкого распространения множественной
микронутриентной недостаточности привело к созданию и
широкому внедрению в рационы беременных поливита9
минных, минеральных и витаминно9минеральных препа9
ратов профилактической направленности. Возможность
гарантированной коррекции рациона с помощь одной

таблетки в день — безусловно, привлекательная идея.
Однако здесь могут быть своеобразные «подводные кам9
ни». Прежде всего они связаны с характером взаимодей9
ствия микронутриентов как на уровне всасывания, так и
на уровне метаболизма. При лечении железодефицитной
анемии одновременное применение цинка, железа и фо9
лиевой кислоты способствует более быстрому и выра9
женному повышению уровня гемоглобина в крови бере9
менной, что доказывает их аддитивный эффект на уровне
метаболизма. Однако на этапе всасывания имеется дру9
гой характер взаимодействия. Железо подавляет ус9
воение цинка. Это происходит в результате сходства их
ионных конфигураций, вследствие чего железо и цинк
конкурируют между собой за общие сайты абсорбции.
Прием железа и цинка в составе витаминно9минерально9
го комплекса усиливает это нежелательное взаимодейст9
вие, в то время как в условиях употребления пищевых
продуктов, содержащих органические соединения, этого
не происходит [26]. Вместе с тем прием более 25 мг же9
леза, входящего в пищевую добавку, приведет к сниже9
нию всасывания цинка также из пищевых продуктов,
и наоборот, высокое содержание цинка в пищевой до9
бавке снизит всасывание из пищи железа [47]. Эти дан9
ные свидетельствуют, с одной стороны, о желательности
совместного использования железа и цинка, особенно
при анемии у беременных, а с другой — о необходимости
«разнесения» во времени приема препаратов, содержа9
щих эти микроэлементы, не менее чем на 4–6 ч. В табл. 3
приведены данные о сочетании витаминов и минераль9
ных веществ, взаимно потенцирующих физиологические
эффекты. Возможны также и антагонистические отноше9
ния витаминов и микроэлементов. Например, при соче9
танном употреблении железа, меди, витаминов Е и А про9
исходит окисление и частичный распад витаминов. Такое
сочетание можно видеть в некоторых популярных вита9
минно9минеральных комплексах для беременных и кор9
мящих матерей.
Активно заявлять о себе и требовать своего разрешения
начинают такие проблемы питания беременных, которые
ранее не выдвигались на первый план. Речь идет об
изучении и практической организации рационального
питания несовершеннолетних (или юных) беременных,
а также женщин с ВИЧ9инфекцией, решающих выносить
и родить ребенка.
В отношении юных беременных обычно речь не идет о
преконцепционной подготовке, поскольку такая бере9
менность — всегда неожиданность. Тем не менее и аку9
шеры9гинекологи, и педиатры должны сделать все воз9
можное, чтобы сохранить здоровье женщины9подростка
и помочь ей родить здорового ребенка. Оптимизацию пи9
тания в этих условиях можно приравнять к неотложным
мероприятиям. И этому есть причины. Беременность
юных женщин протекает в условиях биологической, пси9
хологической и социальной незрелости, в силу чего она
осложняется большим количеством патологических со9
стояний и характеризуется более высокой, чем у зрелых
женщин, материнской и перинатальной смертностью.
Плод очень часто развивается в условиях фетоплацен9
тарной недостаточности и внутриутробной гипоксии [48].
У беременных в возрасте до 18 лет потребности в пище9
вых веществах и энергии определяются их собственными
еще активным ростом и развитием, специфическими
процессами беременности и запросами плода. Мощные
механизмы самосохранения приводят к тому, что расту9
щий организм подростка начинает конкурировать с рас9
тущим организмом плода за питательные вещества и
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энергию [49]. Удовлетворить их совместные требования
очень трудно, особенно при условии исходно низкой мас9
сы тела юной женщины. Уже в самые начальные и самые
ответственные сроки развития плод испытывает качест9
венный и количественный голод. Не зная, что она бере9
менна, девушка в целях сохранения фигуры начинает
бороться с повышенным аппетитом, что еще более усу9
губляет ситуацию. Но даже если в течение беременности
происходит значительная прибавка массы тела, то на9
копленные резервы женщина использует и сохраняет
прежде всего для нужд своего организма [50]. Ухудше9
нию питания способствуют вредные привычки юных
беременных. В частности, табакокурение способно зна9
чительно усугубить дефицит йода. Обнаружен струмоген9
ный эффект табачного дыма. Такие его компоненты, как
тиоцианат, соли кадмия, лития, табачные смолы, ингиби9
руют разные этапы обмена йода в щитовидной железе,
снижают активность ключевых ферментов интратиреоид9
ного гормоногенеза и экстратиреоидный пул йодного ме9
таболизма [27, 51]. В исследовании F. Marangoni и соавт.
показано, что курение является одним из факторов,
снижающих содержание ДЦ ПНЖК в грудном молоке.
Даже минимальные количества никотина блокируют
превращение �9линоленовой кислоты в 
93 ПНЖК и де9
сатурацию жирных кислот [52]. Все вышесказанное
демонстрирует как сложность, так и неотложность опти9
мизации питания юных беременных. Важным и, по суще9
ству, обязательным компонентом их питания должны
стать специализированные молочные формулы9форти9
фикаторы для беременных. Их объем можно рассчитать с
учетом возрастных потребностей этой категории бере9
менных (табл. 4).
Сложной диетологической проблемой является организа9
ция питания у ВИЧ9инфицированных матерей. Ежегодно
женщины с ВИЧ9инфекцией рожают 600 тыс. инфициро9
ванных новорожденных [53]. На середину 2006 г. в Рос9
сии было зарегистрировано 2380 ВИЧ9инфицированных
детей, 46,5% из которых — вследствие перинатального
контакта [54]. Рационы ВИЧ9инфицированных и больных
СПИДом беременных резко дефицитны по макро9 и мик9
ронутриентам и энергии. Наиболее выражены дефициты

белка, железа, йода, кальция, цинка, хрома, фолиевой
кислоты, биотина, витаминов В, А, D, �9линоленовой кис9
лоты [55]. Основные причины нарушений питания связа9
ны с системными и органными расстройствами, анорек9
сией, мальабсорбцией, хронической диареей. Глубокие
расстройства питания женщины становятся причиной
аномалий развития плода и мертворождений. Каждый
второй выживший ребенок рождается с гипотрофией.

Таблица 4. Некоторые пищевые потребности подростков 
при их беременности (на 1 см роста) (National Academy 
of Sciences, 1989)

15–18

Энергия, ккал

Белок, г

15,3

0,36

11–14

Возраст, годы
Нутриент

Кальций, мг 7,4

Фосфор, мг 7,4

Железо, мг 0,18

Магний, мг 2,1

Йод, мг 1,1

Цинк, мг 0,09

Витамин А, мкг

Витамин D, мкг

4,9

0,06

0,06

0,43

0,10

0,01

0,01

Витамин Е, мг

Витамин С, мг

Ниацин, мг

Рибофлавин, мг

Тиамин, мг

15,9

0,38

7,6

7,6

0,19

2,0

1,1

0,09

5,1

0,06

0,06

0,38

0,11

0,01

0,01

2,5Фолат, мкг 2,3

0,01Витамин В6, мг 0,01

0,01Витамин В12, мкг 0,01

Витамины Микроэлемент

Витамин А
Zn, активация всех этапов биохимического каскада витамина А 
осуществляется Zn9содержащими ферментами

Витамин Е Se, реализация антиоксидантных свойств

Витамин С Fe, усиление всасывания железа в ЖКТ

Витамин В6

Mg, образование биокоординационного пространственного
комплекса с Mg, облегченный перенос через клеточную мембрану.
Витамин В6 усиливает всасывание Mg в ЖКТ.
Витамин В6 выступает синергистом цинка в регуляции 
аминокислотного обмена 

Витамин В12

Со (4% веса витамина), образует координационный центр
витамина, без которого невозможно проявление 
витаминной активности

Витамин D

Таурин (витаминоподобное вещество)

Са, потенцирование усвоения кальция костной тканью
(а также усвоения Mg, P, Zn, Se, Mn)

Mg, потенцирование выработки таурина

Таблица 3. Потенциально синергичное сочетание витаминов и минералов при одновременном применении (Ребров В.Г.,
Громова О.А., 2003)
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Очень высока частота неврологических расстройств и
внутриутробных инфекций. Доказан строгий параллелизм
между состоянием питания беременной, инфицированной
ВИЧ, ее обеспеченностью витаминами и частотой/про9
грессией оппортунистических инфекций материнского
организма и общим ВИЧ9пулом крови. Оптимизировать
питание только с помощью натуральных продуктов в такой
ситуации невозможно. Для устранения глубоких метабо9
лических расстройств необходимо обеспечить лечебное
питание. Есть наблюдения, что при использовании у них
специализированных смесей для беременных, в частнос9
ти формулы «МD мил Мама» (ХОХДОРФ Нутритек АГ, Швей9
цария), удается повысить жизнеспособность плода. А при
сочетании такой пищевой коррекции с медикаментозным
лечением частота вертикальной передачи ВИЧ снижается
с 28% до 8% [55].
Хотя беременность и лактация представляют собой
единый биологический процесс, существуют достаточно
специфические проблемы питания, связанные с кормле9
нием грудью. Далеко не каждая женщина получает опти9
мальное для ее состояния питание, что сказывается на
качественных и количественных характеристиках грудно9
го молока. При осложненной беременности, патологичес9
ком течении родов и/или несбалансированном питании
грудное молоко обеднено многими незаменимыми для
ребенка нутриентами. Показано, что женщина с гесто9
зом, сочетающимся с железодефицитной анемией, про9
дуцирует в дальнейшем молоко с пониженным уровнем
аминокислот (лейцина, изолейцина, метионина, валина)
и таких минеральных элементов, как цинк, медь и ко9
бальт [56]. Особые проблемы могут возникнуть и в отно9
шении отдельных микроэлементов. В частности, это каса9
ется достаточного уровня йода. Поступление тиреоидных
гормонов с грудным молоком ограничено. В то же время
ребенок первого полугодия нуждается в ежедневном
поступлении 90–110 мкг, а второго — 130 мкг йода.
Для обеспечения таких потребностей Национальная ака9
демия наук США (2001) предложила норму потребления
йода для кормящих женщин, равняющуюся 290 мкг/сут.
Во время лактации в организме матери происходят выра9
женные изменения минерального обмена. С молоком
женщина может ежедневно терять 160–300 мг кальция,
что приводит к быстрой потере ее костной массы, особен9
но в позвоночнике. Для предотвращения этих изменений
кормящая женщина должна получать до 1500 мг кальция
в сутки. Очень неустойчивым компонентом грудного мо9
лока являются витамины. Для достижения высокой вита9
минной ценности молока женщина должна принимать их
на протяжении всей предшествующей беременности.
Если же после родов прием витаминов прекращается, то
уже через 2 нед их уровень в молоке приближается к
уровню, характерному для женщин, не принимавших
ранее витаминов. Интересно, что возобновление вита9
минизации улучшает витаминный статус молока только
через 3 нед, но и при этом он хуже, чем у женщин, прини9
мавших витамины непрерывно [57].
В последние годы стал активно обсуждаться вопрос об
уровне потребления лактирующими женщинами витами9
на D. В настоящее время он находиться в интервале от
200 до 500 МЕ/сут. Однако все больше исследователей
склоняются к необходимости значительного его увеличе9
ния, вплоть до 4000 МЕ/сут, аргументируя тем, что только
дозами такого уровня можно надежно обеспечить статус
витамина D как у матери, так и у ребенка [58].
Ситуация по контролю за питанием беременных и кормя9
щих женщин в последние годы стала постепенно исправ9

ляться. Специалистами НИИ питания РАМН разработаны
рекомендуемые наборы продуктов для питания беремен9
ных и кормящих женщин и начата реализация Основ за9
конодательства РФ об охране здоровья граждан (редак9
ция Федерального закона от 22.08.2004 г., № 1229ФЗ),
предусматривающих порядок обеспечения полноценным
питанием беременных женщин и кормящих матерей.
Универсальных продуктов питания, надежно обеспечиваю9
щих оптимальный пищевой статус, не существует, поэтому
обязательным мероприятием должна стать сапплемента9
ция (насыщение) рационов. У населения нужно сформиро9
вать убежденность в необходимости этого мероприятия
и в том, что какая бы схема сапплементации не была выб9
рана, она всегда должна сочетаться с рациональным
набором натуральных пищевых продуктов. Ничто не заме9
нит разнообразных натуральных овощей и фруктов,
поставляющих биологически активные вещества: кароте9
ноиды, флавоноиды, сульфорафаны, лимоненны, индолы
и т.д. Выбор сапплемента колеблется между витаминно9
минеральными комплексами и специализированными
продуктами. У них есть и свои положительные, и свои от9
рицательные стороны. 
Применение поливитаминных и витаминно9минеральных
комплексов давно уже стало общепринятой практикой и
расценивается как надежное страхующее мероприятие,
предоставляющее женщине широкий спектр микронутри9
ентов. Убеждение в нерациональности замены натураль9
ных витаминов синтетическими не всегда справедливо.
Например, естественные фолаты (в природе их 7 различ9
ных форм) очень неустойчивы и быстро снижают свою
активность при хранении и переработке продуктов.
Искусственная же форма этого витамина — фолиевая
(птероиглютаминовая) кислота, которую вводят в вита9
минные препараты и обогащенные продукты, отличается
высокой химической устойчивостью и реально способна
улучшить фолатный статус женщины. К аргументам
«против» относится совмещение витаминных и минераль9
ных компонентов с высокой возможностью нежелатель9
ного их взаимодействия как на уровне всасывания, так и
на уровне метаболизма. Неудовлетворительной особен9
ностью можно считать и недостаточную с позиции суточ9
ной потребности концентрацию отдельных элементов,
вынуждающую принимать дополнительные препараты.
Так, ни в одном из минерально9витаминных комплексов
для беременных количество йода в 1 таблетке (суточная
доза) не превышает 150 мкг, в то время как ближайшая
преконцепционная, гестационная и лактационная про9
филактика требует потребления 200–290 мкг йода в сут9
ки. То же самое можно сказать и о кальции: 125–250 мг
не может считаться достаточной профилактической до9
зой в отношении остеопороза беременных и кормящих
женщин. Нельзя игнорировать также и субъективный
фактор, который может привести к нарушению витамин9
но9минерального обмена. Женщины часто пренебрежи9
тельно относятся к прилагаемым инструкциям и не
соблюдают рекомендуемые дозировки, сочетают прием
витаминно9минеральных комплексов с БАДами, специа9
лизированными смесями или продуктами9концентрато9
рами отдельных витаминов или минералов.
Российский фармакологический рынок предоставляет
очень широкий выбор витаминно9минеральных комплек9
сов, предназначенных для беременных и кормящих
женщин, выпускаемых отечественными и зарубежными
производителями: «Матерна», «Прегнавит», «Витрум Пре9
натал», «Гендевит», «Элевит» и многие другие. Важным
условием для диетической поддержки женщины при под9
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Таблица 5. Состав молочной смеси «МD мил Мама» и витаминно9минерального комплекса «Матерна NEW»

«Матерна NEW» ( в 1 таблетке)

Энергия, кДж

Белок, г

–

–

«МD мил Мама» (на 100 мл готовой смеси)Компонент

Жиры, г –

Линолевая кислота, г –

�9Линоленовая кислота, г –

Омега96 и омега93 жирные кислоты, г –

Докозогексаеновая кислота, мг –

Углеводы, г –

Лактоза, г

Фруктоза, г

–

–

–

–

–

–

Фруктоолигосахариды, г

Зола, г

Минералы

Натрий, мг

Калий, мг

289,4

3,4

1,2

0,19

0,02

11,0

5,1

11,1

10,4

0,7

0,2

0,7

53,7

187

250 мгКальций, мг 156,6

50 мгМагний, мг 17,9

–Фосфор, мг 125,3

–Хлориды, мг 116,3

60 мгЖелезо, мг 3,6

25 мгЦинк, мг 2,2

2 мгМедь, мкг 71,6

150 мкг

5 мг

Йод, мкг

Марганец, мкг

15,6

20,1

25 мкгСелен, мкг 1,8

25 мкгХром, мкг –

25 мкгМолибден, мкг –

Витамины

1500 МЕВитамин А, мкг 51,0

1500 МЕ	9каротин, мкг RE 8,5

250 МЕВитамин D, мкг 1,1

30 МЕВитамин Е, мг ТЕ 2,2

3 мгВитамин В1, мкг 89,4

3,4 мгВитамин В2, мкг 90,1

10 мгВитамин В6, мкг 200,6

12 мкгВитамин В12, мкг 0,3

–

10 мг

Ниацин, мг NE

Пантотеновая кислота, мг

1,5

0,9

1 мгФолиевая кислота, мкг 107,4

100Витамин С, мг 17,9

–Витамин К, мкг 11,1

30 мкгБиотин, мкг 9,0

–Таурин, мг 8,5

–Холин, мг 34,0

–

20 мг

Инозитол, мг

Никотинамид, мг

8,5

–
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готовке к зачатию, во время беременности и кормления
грудью является использование специализированных
продуктов. Это сухие молочные смеси: «МD мил Мама»
(Швейцария), «Фемилак», «Думил мама плюс», «Олимпик9
75», «Клинутрен оптимум», «Берламин Модуляр», лакто9
генные смеси «Млечный путь», «Лактомил» и многие
другие. Разработаны также специальные соки, напитки,
чаи: «DANIА», «ТИП9ТОП», «Мультивитаминный напиток»
и т.д. Выпущены обогащенные каши, например «Мамина
каша», биологически активные добавки «Апилактин»,
«Лактогон».
Большого внимания заслуживают специализированные
молочные смеси. У них есть ряд бесспорных преиму9
ществ. Кроме витаминов, витаминоподобных веществ и
минералов, они содержат аминокислоты, жирные кисло9
ты, пищевые волокна. При этом невозможно передози9
ровать ни один из компонентов. Можно варьировать
дозой в широком диапазоне, чтобы полностью удовле9
творить суточную потребность в нутриентах. Смеси
воспринимаются женщинами как естественные молоч9
ные продукты. Примером таких смесей может служить
«МD мил Мама» (табл. 5). Эта формула спроектирована
как современный продукт, содержащий самый широкий
ассортимент витаминов (14), солей и микроэлементов
(12) и ряд условно9эссенциальных факторов питания.
Его состав расширен, пересмотрены соотношения от9
дельных микронутриентов (	9каротина, инозитола, таури9
на, цинка, марганца, селена, ДГК), особенно критичных
для поддержки роста и развития мозга, сетчатки глаза,

опорно9двигательного аппарата. Производителями учтен
принцип возрастной преемственности продуктов пита9
ния от антенатального этапа и питания кормящей женщи9
ны до формул для детей раннего и старшего возраста
(«МD мил Мама» — «МD мил Стандарт» — «МD мил Юниор»).
Физиологическая целесообразность такой системы не
вызывает сомнения. На протяжении всего внутриутроб9
ного периода организм ребенка приспосабливается к хи9
мическим и антигенным компонентам этих смесей и
адаптирует к ним желудочно9кишечный тракт в процессе
амниотического питания. Затем это приспособление про9
должается через грудное молоко и хорошо подготавлива9
ет ребенка к переводу на искусственное вскармливание,
когда оно необходимо. Клиническая апробация «МD мил
Мама» продемонстрировала и такие его важные свойст9
ва, как способность улучшать селеновый статус и поддер9
живать антиоксидантную активность крови беременной
женщины [59].
Подводя итог вышесказанному, можно заключить, что бе9
ременные и кормящие женщины уже имеют достаточно
мощную поддержку своего питания. Однако все еще тре9
буется изменять отжившие стереотипы питания, шире
внедрять самые современные обогащающие и корреги9
рующие продукты и препараты. Оперативнее должны
приниматься государственные решения по профилактике
нутриентной недостаточности населения, пересматри9
ваться нормативные документы. Только такими совмест9
ными усилиями можно довести до максимума профилак9
тический эффект питания. 
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АНАЛИЗИРУЮТСЯ ДАННЫЕ О РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ НАСЛЕДСТВЕННОЙ ГАЛАКТОЗЕМИИ, ИХ КЛИНИКО9БИОХИМИ9
ЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА, МОЛЕКУЛЯРНО9ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЯ. СОДЕРЖАТСЯ
СВЕДЕНИЯ О ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ И ПРОБЛЕМАХ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ СКРИНИНГА НА НАСЛЕДСТ9
ВЕННУЮ ГАЛАКТОЗЕМИЮ В РОССИИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ГАЛАКТОЗЕМИЯ, ЛЕЧЕНИЕ, СКРИНИНГ.

Галактоземия относится к наследственным болезням обмена углеводов,
связанным с нарушением метаболизма галактозы вследствие недоста9
точности трех ферментов: галактозо919фосфатуридилтрасферазы (галакто9
земия I типа), галактокиназы (галактоземия II типа) и уридиндифосфат9
галактозо949эпимиразы (галактоземия III типа) (см. рис.). В результате
недостаточности указанных ферментов в организме накапливаются галак9
тоза и ее метаболиты (галактозо919фосфат, галактотиол и др.), которые ока9
зывают токсическое воздействие на ткани головного мозга, печени, почек.
Развитие катаракты при данном заболевании связано с накоплением га9
лактитола. Рядом исследователей показано, что следствием токсического
воздействия метаболитов галактозы является снижение бактерицидной
активности лейкоцитов, увеличивающее риск возникновения сепсиса [1].
Кроме того, постоянный эндогенный синтез галактозы и накопление галак9
тозо919фосфата при галактоземии I типа приводит к аутоинтоксикации
больного и является причиной неэффективности диеты (см. рис.) [2–4].

Классическая галактоземия. Галактоземия I типа 
(недостаточность галактозо�1�фосфатуридилтрансферазы)
Впервые это заболевание описано A. Reus в 1908 г. Более подробная
характеристика классической галактоземии дана в 1935 г. H. Manson и
M. Turner [1, 5]. Классическая галактоземия является наиболее распрост9
раненным среди заболеваний, связанных с нарушением обмена галакто9
зы. Частота ее встречаемости в популяции колеблется от 1:14 400 в
Ирландии до 1:146 000 — в Швеции; средняя частота заболевания состав9
ляет 1 случай на 30 тыс. новорожденных [1] . Тип наследования — аутосом9
но9рецессивный.
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Заболевание манифестирует через несколько суток
(иногда часов) после 19го кормления ребенка материн9
ским молоком или молочной смесью — появляются
рвота, диарея, желтуха, гепатомегалия, дисфункцией
печени. Вскоре присоединяется неврологическая симп9
томатика (судорожный синдром, мышечная гипотония,
прогрессирующая задержка психомоторного развития).
При проведении магнито9резонансной томографии вы9
являют корко9подкорковую атрофию, атрофию мозжеч9
ка, нарушение миелинизации. Затем развиваются гипо9
трофия, почечно9тубулярная дисфункция, приводящая к
гиперхлоремическому ацидозу и синдрому токсической
почки. Катаракта появляется, как правило, на 3–59й
нед жизни, сначала — в виде точечных поражений хру9
сталика. В терминальной стадии наблюдается асцит.
Смерть наступает в неонатальный период на фоне тяже9
лой печеночной недостаточности, сепсиса, вызванного
E. coli, тяжелого поражения ЦНС. При своевременном
назначении безгалактозной/безлактозной диеты про9
гноз более благоприятный. Описано также малосимп9
томное течение галактоземии (вариант Дуарте). 
Биохимические изменения при галактоземиии I типа
связаны с накоплением в крови галактозы, галактозо9
19фосфата и их токсическим действием [1–3]. У боль9
ных выявляются гипогликемия, метаболический (гипер9
хлоремический) ацидоз, гипербилирубинемия, повышение
концентрации печеночных трансаминаз, резкое увели9
чение содержание галактозы и галактозо919фосфата в
крови и моче, гипераминоацидурия. 
Основными методами диагностики галактоземии I типа
являются определение галактозы и галактооз919фосфа9
та в крови и измерение активности галактозо919фосфа9
туридилтрансферазы в эритроцитах. Однако при других
тяжелых заболеваниях печени также возможно увели9
чение концентрации галактозы крови. Энзимодиагнос9
тика (определение активности ключевого фермента)
является более точным и специфичным методом. 
Молекулярно9генетическая диагностика — наиболее
надежный метод подтверждения данного заболевания.
Ген галактозо919фосфатуридилтрансферазы (GALT) кар9

тирован на хромосоме 9р13. В настоящее время описа9
но более 180 различных мутаций в гене GALT. Наиболее
часто в европейской популяции встречаются Q188R и
K285N, которые обусловливают развитие классической
галактоземии у 70% пациентов [1, 6, 7]. В популяции
евреев9ашкенази наиболее распространена делеция
протяженностью 5 п.о. (пар оснований) в гене GALT, у
афроамериканцев часто встречается S135L [1]. В дан9
ном гене могут быть обнаружены и другие нуклеотидные
замены, которые могут влиять на активность фермента,
не приводя в большинстве случаев к развитию заболе9
вания. Наиболее изученной мутацией данной группы
является N324D, характерная для варианта Дуарте.
Наличие указанной мутации приводит к снижению ак9
тивности фермента (в гомозиготном состоянии до 50%
от нормы, в гетерозиготном с нормальным аллелем —
до 76%) без клинических проявлений заболевания.
Сочетание этого аллеля с Q188R (Q188R\ N324D) вызы9
вает снижение активности фермента до 25% от нормы и
обусловливает клинически малосимптомную форму
заболевания. Повышение активности галактозо919фос9
фатуридилтрансферазы встречается при наличии гено9
типа L218L\N324D, вариант Лос9Анжелес или Дуарте 1
[2, 4].
Для поиска редких мутаций в гене GALT проводится пол9
ное молекулярно9генетическое обследование методом
прямого секвенирования гена.

Галактоземия II типа (недостаточность галактокиназы) 
Заболевание описано в 1965 г. E. Beutler. Частота этой
формы галактоземии составляет 1:50 000 — 1:100 000
[1, 4]. Тип наследования — аутосомно9рецессивный. 
Основным клиническим проявлением заболевания яв9
ляется катаракта, развивающаяся вследствие накопле9
ния избытка галактитола в хрусталике, что приводит к
нарушению вводно9электролитного баланса в его струк9
туре. Возможны некоторое отставание ребенка в физи9
ческом развитии, диспепсические расстройства; в еди9
ничных случаях описаны нарушения психомоторного и
речевого развития, поведения [1, 8]. 
Биохимические изменения в виде увеличения содержа9
ния галактозы в крови и моче выявляются после корм9
ления детей молоком в первые дни или недели жизни.
Основными методами подтверждения диагноза являют9
ся определение активности галактокиназы в эритроци9
тах периферической крови, молекулярно9генетическая
диагностика [1].
Ген галактокиназы (GALK) картирован на 17q24. В Вос9
точной Европе описана частая мутация Р28Т, выявлен9
ная у большинства больных галактоземией II типа в го9
мозиготном состоянии [9, 10].

Галактоземия III типа (недостаточность 
уридиндифосфатгалактозо�4�эпимиразы) 
Заболевание впервые описано Kalclar в 1965 г., встре9
чается с частотой от 1:23000 (в Японии) до 1:64800
(в США) [1, 11]. Тип наследования — аутосомно9рецес9
сивный.
Выделяют 2 клинические формы данного заболевания:
генерализованную и доброкачественную. Генерализо�

Рис. Схема метаболизма галактозы в организме человека

Лактоза Галактоза

Галактозо919фосфат

Альдоредуктаза

Галактокиназа

Галактотиол

УДФ9галактоза

Галактозо�1�фосфатуридилтрансфераза 

УДФ9глюкоза

УДФ�галактозо�4�эпимираза

Глюкозо919фосфат

УДФ�глюкозо�пирофосфатфорилаза
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ванная форма проявляется через несколько дней после
кормления молоком или молочной смесью. У ребенка
появляются рвота, диарея, желтуха, гепатомегалия с
признаками дисфункции печени. Развиваются гипотро9
фия, мышечная гипотония, прогрессирует задержка
психомоторного и физического развития. Впоследствии
отмечаются умственная отсталость, нейросенсорная
глухота. При отсутствии лечения возникает тяжелая пе9
ченочная недостаточность, приводящая к летальному
исходу. У больных с генерализованной формой галак9
тоземии III типа выявляются гипогликемия, гипербили9
рубинемия, увеличение концентрации печеночных
трансаминаз, повышение уровня галактозы и галакто9
зо919фосфата в крови. В моче обнаруживаются гиперга9
лактозурия, гипераминоацидурия с преобладанием
тирозина и метионина.
Доброкачественная форма (малосимптомная) характе9
ризуется дефицитом уридиндифосфатгалактозо949эпи9
миразы только в циркулирующих клетках крови.
Указанное заболевание выявляется при неонатальном
скрининге в связи с повышением содержания галакто9
зо919фосфата в крови. Доброкачественная форма ши9
роко распространена в Японии [11].
Методами подтверждения диагноза заболевания являют9
ся: определение уридиндифосфатгалактозо949эпимиразы
в эритроцитах периферической крови и молекулярно9ге9
нетическая диагностика [1, 12]. Ген уридиндифосфатга9
лактозо949эпимиразы(GALE) картирован на 1р369з35.
При генерализованной форме заболевания описана му9
тация V49M, при доброкачественном течении — L313M и
D103G [13, 14].

Дифференциальная диагностика
Дифференциальная диагностика классической галак9
тоземии и генерализованной формы галактоземии
III типа проводится с другими наследственными болез9
нями обмена веществ, протекающими с тяжелым пора9
жением печени (табл. 1), а также вирусными и токсиче9
скими гепатитами, дисахаридазной недостаточностью,
последствиями внутриутробных инфекций [1–4].
Дифференциальная диагностика галактоземии II типа
проводится с заболеваниями, ведущими к развитию ка9
таракты.

Лечение
Основным методом лечения галактоземии является ди9
етотерапия. Назначение смесей, не содержащих лакто9
зу, способствует быстрому устранению клинической
симптоматики, полному или частичному восстановле9
нию функции печени, почек, ЦНС [1, 2].
Следует отметить, что у большинства пациентов с клас9
сической галактоземией, несмотря на строгую безга9
лактозную/безлактозную диету, наблюдаются погра9
ничное снижение интеллекта, нарушения развития речи
[6]. Около 20% детей страдают нарушением координа9
ции движений, практически у 90% девочек возникают
эндокринные нарушения (задержка полового развития,
аменорея и др.) [1, 15].
При развитии быстропрогрессирующей катаракты боль9
ным с галактоземией показано хирургическое лечение.

Массовый неонатальный скрининг на галактоземию 
Метод для массового неонатального скрининга впервые
предложен Гатри в 1946 г. Он основан на отсутствии рос9
та мутантного (ауксотрофного) штамма E. coli, не содер9
жащего фермент галактозо919фосфатуридилтрансфера9
зу, в образце крови больного галактоземией [2, 5]. 
В настоящее время самым распространенным для мас9
сового скрининга является метаболический тест
(с использованием универсального анализатора типа
«Victor») — определение галактозы и галактозо919фос9
фата в плазме крови. Тест проводится на 49е сутки
жизни у доношенных и на 79е — у недоношенных ново9
рожденных, вскармливаемых материнским молоком
или молочной смесью [1, 2, 4, 5, 7] .
Для успешного проведения скрининга необходимо со9
блюдать жесткие требования к получению, хранению и
транспортировке материала к месту проведения иссле9
дования. Очень важны сроки взятия материала и полу9
чения результата скрининга. В связи с наличием тяже9
лых, быстропрогрессирующих форм галактоземии
задержка информации о результатах скрининга (более
5–7 дней) может привести к непоправимым последст9
виям. Оценка результатов скрининга на содержание га9
лактозы + галактозо919фосфата представлена в табл. 2.
Одной из проблем массового неонатального скрининга
является получение ложноположительных результатов.
В связи с этим при выявлении ребенка с положитель9
ным результатом скрининга необходимо как можно
скорее провести подтверждающую диагностику, вклю9
чающую энзимодиагностику и молекулярно9генетичес9

Таблица 1. Наследственные заболевания обмена веществ,
протекающие с тяжелым поражением печени
и манифестирующие в неонатальном периоде

Заболевание

Тирозинемия тип I (недостаточность фумарилацетоацетазы)

Болезнь Кригель9Нарьяра

Недостаточность �19антитрипсина

Митохондриальная прогрессирующая гепатопатия

Энзимопатии эритроцитов, протекающие 
с неонатальным гемолизом 
(недостаточность галактозо969фосфатдегидрогеназы и др.)

Нарушение митохондриального 	9окисления жирных 
кислот (недостаточность длинноцепочечной 
ацил9КоА9дегидрогеназы и др.)

Синдром Цельвегера

Таблица 2. Результаты неонатального скрининга
на галактоземию

Отрицательный

Пограничный
(требуется ретест)

Положительный

Уровень тотальной галактозы
в крови (галактоза + 

галактозо�1�фосфат), мг%
Результат

< 7

7–10

> 10
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кий анализ. Необходимо помнить, что при нарушении
режима транспортировки и хранения образца (особен9
но температурного), активность фермента может
снизиться примерно вдвое, что обусловливает ложно9
положительные результаты [2, 16].
В России подтверждающая диагностика на галактозе9
мию проводится в лаборатории наследственных болез9
ней Медико9генетического научного центра РАМН, а
также в некоторых других крупных медико9генетических
центрах. Разработка методов диетического лечения
больных галактоземией осуществляется в отделении
питания здорового и больного ребенка Научного цент9
ра здоровья детей РАМН. 

Медико�генетическое консультирование
Для семей, имеющих детей, больных галактоземией,
показано проведение медико9генетического консульти9
рования для решения вопроса о прогнозе потомства и
возможной дородовой диагностике [1, 3].
Таким образом, проблема ранней диагностики весьма
актуальна в современной педиатрии. Своевременная
реализация в качестве патогенетического принципа
лечения заболевания путем, главным образом, безга9
лактозной/безлактозной диеты может предотвратить
развитие тяжелой клинической симптоматики у больно9
го ребенка и не допустить тяжелой инвалидизации и
раннего летального исхода.
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Prophylaxis of deficiency 
of calcium in children

M.N. Kostyleva

Russian Children's Clinical Hospital, Moscow

ACCORDING TO MODERN DATA, CALCIUM INSUFFICIENCY IN CHILDREN IS
ACTUAL PROBLEM OF PEDIATRICS. INFORMATION ABOUT CALCIUM FUNC9
TION, ITS METABOLISM, AND THE QUESTIONS OF INFLUENCE OF CALCIUM
ON BONE TISSUE AND REGULATION OF PHOSPHORUS9CALCIUM EXCHANGE
IS PRESENTED IN THIS ARTICLE. SPECIAL ATTENTION IS GIVEN TO PROBLEM
OF CALCIUM INSUFFICIENCY IN CHILDREN AND ITS PROPHYLAXIS, INCLUDING
TREATMENT WITH VITAMIN AND MINERAL COMPLEXES. THE DATA FROM
STUDY OF «CALCINOVA» IN TREATMENT OF DIFFERENT DISORDERS IN CHIL9
DREN IS PRESENTED.
KEY WORDS: CHILDREN, CALCIUM, INSUFFICIENCY, VITAMIN D, PROPHY�
LAXIS.

М.Н. Костылева     

Российская детская клиническая больница, Москва

ПО ДАННЫМ СОВРЕМЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ, НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КАЛЬЦИЯ У ДЕТЕЙ ЯВЛЯЕТСЯ АКТУАЛЬНОЙ
ПРОБЛЕМОЙ ПЕДИАТРИИ. В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ МАТЕРИАЛЫ О ФУНКЦИИ КАЛЬЦИЯ, ЕГО ОБМЕНЕ В ОРГА9
НИЗМЕ, ОСВЕЩЕНЫ ВОПРОСЫ ВЛИЯНИЯ КАЛЬЦИЯ НА КОСТНУЮ ТКАНЬ, РЕГУЛЯЦИИ ФОСФОРНО9КАЛЬЦИЕВОГО
ОБМЕНА. ОСОБО ПОДЧЕРКНУТА ПРОБЛЕМА НЕДОСТАТКА КАЛЬЦИЯ У ДЕТЕЙ И ЕГО ПРОФИЛАКТИКИ, В ТОМ ЧИСЛЕ,
И С ПОМОЩЬЮ ВИТАМИННО9МИНЕРАЛЬНЫХ КОМПЛЕКСОВ. ПРИВЕДЕНЫ ДАННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЙ ПРЕПАРАТА
«КАЛЬЦИНОВА» ПРИ РАЗЛИЧНЫХ СОСТОЯНИЯХ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, КАЛЬЦИЙ, НЕДОСТАТОЧНОСТЬ, ВИТАМИН D, ПРОФИЛАКТИКА.

Ребенку для нормального роста и развития необходимо сбалансированное
полноценное питание. Однако удовлетворить все потребности растущего
организма не всегда возможно. По данным исследования, проведенного в
1992–1995 гг. А.Н. Мартинчик и соавт. в Москве, у детей в возрасте 10–15 лет
средний уровень кальция, витаминов В6, С и некоторых других был ниже
рекомендуемых значений [1]. В условиях дефицита основных, жизненно
необходимых элементов возникают различные патологические состояния.
Рассмотрим, к чему может привести недостаток в организме одного из
основных минералов — кальция.

Функции кальция
Кальций является одним из жизненно необходимых минералов, принима9
ющий участие более чем в 300 биологически важных реакциях, среди
которых [2]:
• формирование костей, дентина, эмали зубов;
• обеспечение процессов сокращения мышц, нервной и нервно9мышеч9

ной проводимости;
• участие в процессах коагуляции крови;
• регуляция проницаемости сосудов;
• регуляция кислотно9щелочного состояния организма;
• активация ферментов и эндокринных желез;
• противовоспалительное, антистрессовое, десенсибилизирующее,

противоаллергическое действие;
• участие в формировании кратковременной памяти и обучающих

навыков.

Обмен кальция
В организме взрослого человека содержится приблизительно
1000–1300 г кальция. В зависимости от пола, расы, телосложения
примерно 99% кальция содержится в скелете в форме гидроксиапатита,
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1% — в других тканях (мышцах, коже) [2]. В организме
кальций существует в двух формах — ионизированной
(свободной) и связанной с белками (главным образом,
с альбуминами). Ионизированный кальций составляет
50% всего его количества в крови, обладает физиоло9
гической активностью и является самым информатив9
ным показателем кальциевого обмена [3]. Именно
снижение концентрации ионизированного кальция
вызывает симптомы гипокальциемии. Большинство
функций с участием кальция происходит на внутрикле9
точном уровне, поэтому уровень кальция в сыворотке
тесно связан с его содержанием в мембране и орга9
неллах клетки [4].
Основная масса кальция попадает в организм с моло9
ком и молочными продуктами, в меньшем количестве
этот минерал содержится в рыбе, мясе, овощах, фруктах
и зелени (табл. 1).
Суточная потребность детей в кальции (согласно реко9
мендациям экспертов ВОЗ) составляет от 600 до 1200 мг
в сут (табл. 2) [2, 5]. Схожие значения суточной потреб9
ности в кальции были отражены и отечественных реко9
мендациях (табл. 3) [6].
Кальций попадает в организм только из кишечника.
Хорошо известно, что, попадая в организм, в тонком
кишечнике всасывается около 20–40% кальция. Поте9
ри кальция через кишечник составляют примерно
150 мг/сут и происходят за счет соединений минерала,
содержащихся в секрете слизистой оболочки ЖКТ, жел9
чи и слущивающихся клеток кишечника [7]. Всасывание
осуществляется как путем активного транспорта, так и
путем диффузии. Активный транспорт происходит в
проксимальном отделе двенадцатиперстной кишки,
зависит от витамина D и носит насыщаемый характер.
Кроме того, большое количество кальция всасывается
путем облегченной диффузии на всем протяжении тон9
кой кишки. При приеме витамина D эффективность аб9
сорбции достигает 80%. При уменьшении потребления
кальция возрастает эффективность абсорбции, зависи9
мой от витамина D. Абсорбция увеличивается за счет
пассивной диффузии в дистальных отделах кишечника.
Это позволяет человеку адаптироваться к колебаниям
поступления кальция в организм [8]. 
Усвояемость кальция обратно пропорциональна его
потреблению: при низком содержании в пище доля вса9
сываемого кальция возрастает (вследствие активации
витамина D). [7]. На всасывание кальция влияет избы9
точное количество фитиновой кислоты, фосфатов, жи9
ров, щавелевой кислоты, которые связывают ионы
кальция, образуя нерастворимые соединения, плохо
всасывающиеся в кишечнике [9]. Некоторые лекар9
ственные вещества (фенитоин, глюкокортикоиды) угне9
тают всасывание кальция. При заболеваниях, сопро9
вождающихся диареей, мальабсорбцией, стеатореей
всасывание кальция также снижается. 
В почках происходит фильтрация и реабсорбция ионов
кальция. За сутки в них фильтруется примерно 9–11 г
кальция, при этом около 98% возвращается в кровоток.
[7, 10]. Реабсорбция кальция регулируется паратирео9
идным гормоном, влияние оказывают также количест9
во фильтруемого натрия, наличие неабсорбируемых
анионов и диуретики. Работы J. Lemann и соавт. показа9
ли, что петлевые диуретики усиливают экскрецию каль9
ция, в то время как тиазидные диуретики нарушают
связь между экскрецией натрия и кальция, приводя к

снижению экскреции кальция [11]. Потребление белка
также влияет на экскрецию кальция через действие се9
росодержащих аминокислот на функцию канальцев [7].

Кальций и костная ткань
Кальций, всосавшийся в тонком кишечнике, поступает
в кровь посредством кальцийсвязывающего белка,
затем с кровью он переносится и фиксируется в костях
скелета. При необходимости кальций высвобождается
из кости в кровоток, выполняет свои функции, затем
попадает в кишечник и выводится с калом. В организ9
ме происходит постоянный обмен минералами между
костями и внеклеточной жидкостью — таким образом
обеспечивается минеральный гомеостаз. Наиболее
метаболически активной является трабекулярная
ткань кости, менее активной — кортикальная. Сущест9
вует три типа клеток костной ткани: остеобласты
(продуцируют матрикс кости), остеоциты и остеокласты

Таблица 1. Содержание кальция в продуктах питания

Молоко 3%

Творог

Сметана

Твердый швейцарский сыр

Содержание кальция
(мг/100 г)

Продукты 

100

95

90

600

Плавленый сыр 300

Сельдь

Сардины в масле

Креветки вареные

Тунец консервированный

Хлеб черный

Капуста

50

420

110

8

100

210

Таблица 2. Рекомендации экспертов ВОЗ

До 39х лет

4–10 лет

10–13 лет

13–16 лет

Суточная потребность 
в кальции, мг

Возраст

600

800

1000

1200

Таблица 3. Нормы физиологических потребностей в кальции
(РФ, 1991 г.)

До 39х лет

4–6 лет

7–10 лет

11–17 лет

Суточная потребность 
в кальции, мг

Возраст

800

900–1000

1100

1200
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(участвуют в резорбции матрикса). За рубежом и в
России нарушения кальциевого обмена у детей старше
39х лет принято обозначать терминами: «остеопения»,
«остеомаляция», «остеопороз» [4]. Остеопения — сни9
жение показателей костной массы; остеомаляция —
остеопеническое состояния, связанное с нарушением
минерализации костей; остеопороз — системное забо9
левание, характеризующееся снижением костной мас9
сы и микроструктурной перестройкой костной ткани,
приводящей к повышенной ломкости костей и риску
переломов [12].

Обмен фосфора
С обменом кальция тесно связан обмен фосфора. В орга9
низме взрослого человека содержится около 670 г фос9
фора (около 1% массы тела), 90% фосфора, подобно
кальцию, находится в скелете — костях и зубах. Вместе
с кальцием он составляют основу твердого вещества
кости. В костях фосфор представлен трудно раствори9
мым фосфатом кальция (2/3) и растворимыми соедине9
ниями (1/3). Большая часть остального количества фос9
фора находится внутри клеток, 1% — во внеклеточной
жидкости. Функции фосфора: 
• фосфаты являются структурными элементами кост9

ной ткани, участвуют в переносе энергии в виде
макроэргических связей (АТФ, АДФ, креатинфосфат,
гуанинфосфат и др.);

• с участием фосфорной кислоты осуществляется гли9
колиз, гликогенез, обмен жиров;

• фосфор входит в структуру ДНК, РНК, обеспечиваю9
щих синтез белка. Он участвует в окислительном
фосфорилировании, в результате которого образу9
ется АТФ, фосфорилировании некоторых витаминов
(тиамина, пиридоксина и др.);

• фосфор важен для функционирования мышечной
ткани (скелетной мускулатуры и сердечной мышцы);

• неорганические фосфаты входят в состав буферных
систем плазмы и тканевой жидкости;

• фосфор активирует всасывание ионов кальция в ки9
шечнике.

Суточная потребность в фосфоре составляет 30 ммоль
(900 мг), у беременных она возрастает на 30–40%, в
период лактации — в два раза. По данным В.И. Смоля9
ра (1991), потребность в фосфоре у взрослых составля9
ет 1600 мг в сут, у детей — 1500–1800 мг в сут [13].
Содержание фосфора в некоторых продуктах питания
представлено в таблице 4.
Фосфор всасывается из ЖКТ путем активного транс9
порта, на который влияет множество факторов, в част9
ности, стимулятором всасывания является витамин D.
Большое количество кальция и алюминия приводит к
образованию нерастворимых солей с фосфатом, умень9
шая всасывание фосфора. Таким образом, всасывается
только 2/3 поступившего фосфора.
В почках происходит фильтрация фосфора, при этом
80% его реабсорбируется в проксимальных канальцах.
Паратиреоидный гормон увеличивает экскрецию фос9
фора, блокируя его реабсорбцию. Витамин D, напротив,
стимулирует реабсорбцию фосфата [7].

Регуляция фосфорно�кальциевого обмена
Регулируют обмен кальция, поддерживая постоянную
концентрацию в крови, витамин D, паратиреоидный
гормон, кальцитонин и др. 

Роль витамина D
В последнее время стало известно, что витамин D
представляет собой гормон, играющий важную роль в
регуляции фосфорно9кальциевого обмена. Витамином
D называют два жирорастворимых соединения: холе9
кальциферол и эргокальциферол. Это единственный
из витаминов, который синтезируется самим организ9
мом под воздействием ультрафиолета. Образующийся
в коже витамин D3 (холекальциферол) депонируется в
мышцах, печени, жировой ткани, являясь тем самым
основным источником витамина D. Витамин D3 неак9
тивен, для активизации ему необходимо пройти ряд
превращений в печени и почках, в результате чего об9
разуется активные формы витамина D3 — кальцидиол и
кальцитриол. 
Биологическое действие активных метаболитов вита9
мина D3 заключается в следующем:
• стимуляции кишечной абсорбции кальция и фосфора;
• активации костного обмена;
• усилении экскреции кальция с мочой.
Другим источником витамина D являются продукты рас9
тительного происхождения, преимущественно злако9
вые: рыбий жир, сливочное масло, яичный желток [14].
Ежедневная потребность в витамине D равна прибли9
зительно 10 мг (400 МЕ/сут). 

Роль паратиреоидного гормона
Паратгормон вырабатывается главными клетками па9
ращитовидных желез. Главная его функция — обеспече9
ние постоянства концентрации кальция в крови. Пара9
тиреоидный гормон влияет на всасывание кальция в
кишечнике, мобилизацию кальция из костей, экскре9
цию кальция с мочой, калом. Стимуляция секреции па9
ратгормона снижает уровень ионизированного кальция
в крови по механизму обратной связи. Паратиреоид9
ный гормон является антагонистом кальцитонина.

Таблица 4. Содержание фосфора в продуктах питания

Тыквенные семечки

Сыр «Пармезан»

Сыр «Тильзитер»

Молоко

Содержание фосфора
(мг/100 г)

Продукты

1,444

950

600

90

Сгущенное молоко 220

Желток

Телятина, шейная часть

Говядина

Свинина

Овсяные хлопья

Печень говяжья

Белая фасоль

Чечевица

Лосось

Хлеб с зернами

550

400

190

188

380

360

350

350

270

265

Хлеб деревенский 269
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Роль кальцитонина
Кальцитонин — гормон, который вырабатывается в
парафолликулярных С9клетках щитовидной железы.
Синтез и секреция его регулируется концентрацией
ионизированного кальция в плазме. При высокой кон9
центрации секреция кальцитонина возрастает, при низ9
кой — снижается. Кальцитонин снижает концентрацию
кальция и фосфора в крови за счет угнетающего
действия на остеокласты, а соответственно, на костную
резорбцию. Подавление резорбции ведет к снижению
экскреции кальция, фосфора в почках.

Причины гипокальциемии
Несбалансированное питание, недостаточное употреб9
ление продуктов, содержащих фосфор и кальций, неиз9
бежно ведет к дефициту этих веществ в организме.
Источники кальция для детей на разных этапах различ9
ны. Поступление кальция к плоду зависит от насыщен9
ности организма матери кальцием, витамином D.
В последний триместр беременности возрастает ско9
рость включения кальция в организм плода, значит,
состояние минерализации костей будет зависеть и от
гестационного возраста [15]. После рождения источни9
ком кальция является грудное молоко, а для детей,
находящихся на искусственном вскармливании, —
адаптированная молочная смесь. С грудным молоком
ребенок получает до 300 мг кальция, а в составе сме9
сей в среднем 400 мг кальция в сутки. По данным
Института питания РАМН, за последние 5 лет увеличи9
лось число детей, не получающих необходимого по воз9
расту количества кальция.
В зависимости от возраста ребенка недостаток кальция
приводит к меньшим показателям длины и массы ре9
бенка при рождении, признакам рахита в первом полу9
годии жизни, отрицательно влияет на качество костей
скелета детей раннего возраста, уровень психомотор9
ного развития, интенсивность морфофункционального
созревания внутренних органов [15].
Многие отечественные и зарубежные авторы указыва9
ют на связь соматической патологии с нарушением
обмена кальция. Есть работы, указывающие на связь
дефицита кальция с кариесом, нарушением осанки,
изменением формы грудной клетки, Х9 и О9образными
деформациями нижних конечностей, снижением мы9
шечного тонуса.[16]. Спектр хронических соматических
состояний, приводящих к дисбалансу кальция, велик.
Ведущими среди них являются патология эндокринных
органов (заболевания щитовидной железы, сахарный
диабет), почек (хроническая почечная недостаточ9
ность, идиопатическая гиперкальциурия) и пищевари9
тельной системы (синдром мальабсорбции при различ9
ных заболеваниях, гастродуоденит, язвенная болезнь
двенадцатиперстной кишки). Опубликованы результа9
ты исследований, посвященных анализу влияния брон9
хиальной астмы, болезни Крона на состояние кальцие9
вого метаболизма. Однако нельзя забывать и о том,
что и у практически здоровых детей выявляются нару9
шения метаболизма. Есть данные, что более 50% здо9
ровых школьников имеют нарушение кальциевого ме9
таболизма [4]. Особенно эта проблема актуальна для
детей в возрасте 5–7 лет (первый скачок роста) и
11–14 лет (второй скачок роста). В это время происхо9
дит интенсивное накопление и включение кальция в
скелет.
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Препараты, содержащие кальций
При отсутствии в рационе достаточного количества ми9
нералов и витаминов или при наличии заболеваний,
ведущих к гипокальциемии, необходима дотация каль9
ция с помощью лекарственных препаратов. За пос9
ледние годы активизировалась работа по синтезу пре9
паратов для профилактики и лечения гипокальциемии,
остеопороза.
Все группы препаратов можно разделить:
• на препараты, ингибирующие костную резорбцию, к

ним относятся кальцитонин лосося, бисфосфонаты,
кальций, эстрогены;

• препараты, стимулирующие костеобразование
(фториды, паратгормон, гормон роста, андрогены,
анаболические стероиды);

• препараты многопланового действия на кость
(активные метаболиты витамина D, оссеин9гидрок9
сиапатитный комплeкс и др.) [17]. 

Среди антирезорбтивных препаратов в педиатрии ши9
рокое распространение получили препараты кальция.
Выделяют следующие препараты соединений кальция:
• для приема внутрь: кальция хлорид, глюконат,

карбонат, лактат, фосфат, цитрат; 
• для внутримышечного введения: кальция глюконат и

глюцептат;
• для внутривенного введения: кальция хлорид, глю9

конат, глюцептат.
Препараты кальция для парентерального введения ис9
пользуются для лечения недостаточности паращитовид9
ных желез, аллергических заболеваний, для снижения
проницаемости сосудов, гипокальциемии, гипермагни9
емии. Препараты для перорального приема отличаются
по содержанию элементарного кальция (табл. 5).
Исходя из содержания элементарного кальция реко9
мендуется прием карбоната, трифосфата и цитрата
кальция, использование глюконата кальция нецелесо9
образно.
Все препараты кальция можно разделить на 3 группы:
• монопрепараты;
• препараты кальция и витамина D;
• комбинированные витаминно9минеральные комп9

лексы, содержащие кальций.
Монопрепараты кальция недороги и общедоступны,
однако их применение ограничено из9за того, что вита9
мин D как важный фактор поддержания гомеостаза
кальция является также важным звеном патогенеза
большинства форм остеопенических состояний, при его
дефиците прием монопрепаратов является недостаточ9
ным ни с лечебной, ни с профилактической целью.

Прием препаратов, содержащих одновременно кальций
и витамин D, является патогенетически обоснованным.
Однако использование данных лекарственных средств
требует взвешенного подхода при планировании дли9
тельности приема. Общеизвестно, что жирорастворимые
витамины (в том числе витамин D) при длительном прие9
ме способны накапливаться в организме. Чем больше
содержание витамина D в препарате, тем выше риск ку9
муляции и развития гипервитаминоза. При длительном
приеме таких средств обязательным является регуляр9
ный контроль уровня кальция в крови и моче [18].
Необходимо помнить, что кальций нарушает всасывание
тетрациклиновых антибиотиков, препаратов железа и
фтора, что необходимо учитывать при его назначении.
При приеме внутрь иногда возникают неблагоприятные
явления: боли в подложечной области, изжога, запор,
иногда диарея. Противопоказаниями для приема пре9
паратов кальция являются: повышенная чувствитель9
ность к компонентам препарата, повышенное содержа9
ние солей кальция в моче и крови.
Выбор препарата обусловлен показаниями к примене9
нию (профилактика, лечение), составом (монопрепарат,
комбинированный или витаминно9минеральный комп9
лекс), особенностями приема (таблетка, жевательная
таблетка, шипучая таблетка), вкусовыми пристрастиями
и, что немаловажно, — ценой препарата.
Комбинированным препаратом кальция является пре9
парат «Кальцинова» (KRKA, Словения). В состав препа9
рата входит кальция фосфат, витамин D3, повышающий
всасывание кальция, витамины А, В6 и С. Препарат раз9
решен к применению с двухлетнего возраста. Добавле9
ние в состав препарата фосфора, витаминов расширяет
показания к применению. Препарат можно применять
для укрепления и защиты костей и зубов, детям, не упот9
ребляющим молока, а также в период интенсивного
роста и развития.
Исследования, проведенные Л.А. Щеплягиной и соавт.,
показали, что прием витаминно9минерального комп9
лекса «Кальцинова» детям по 1 таблетке 3 раза в день в
течение 3 мес приводит к существенному улучшению
показателей костного метаболизма [15]. В процессе ис9
следования анализировались уровни кальция, фосфо9
ра, щелочной фосфатазы, С9концевых телопептидов,
остеокальцина. Результаты исследования показали, что
препарат «Кальцинова» может считаться препаратом
выбора для лечения нетяжелых нарушений костного ме9
таболизма у дошкольников.
В 2004 г. в Московском государственном медико9стома9
тологическом университете проводилось исследование
препарата «Кальцинова» у детей с выявленной демине9
рализацией эмали. Препарат назначался по 1 таблетке
3 раза в день. В ходе исследования оценивали:
• размеры очага поражения эмали;
• глубину поражения эмали (методом окрашивания

очагов деминерализации 2% раствором метилено9
вого синего и последующего сравнения со стандарт9
ной 109ти балльной шкалой);

• биохимические показатели слюны (концентрация
кальция, фосфора, магния, общего белка, активнос9
ти щелочной фосфатазы) до и после приема препа9
рата.

Установлено, что при применении витаминно9минераль9
ного комплекса восстанавливается структура эмали
при ранних формах кариеса; повышается реминерали9

Таблица 5. Содержание кальция в препаратах
для перорального приема 

Карбонат

Трифосфат

Цитрат

Глицерофосфат

Элементарный кальций
(мг на 1 г соли)

Соли кальция

400

399

211

191

Лактат 130

Глюконат 89

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 80



81

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Martinchik A., Baturin A., Helsing E. Nutrition monitoring of
Russian schoolchildren in a period of economic change: a World
Health Organization multicenter survey, 1992–1995 // Am. J. Clin.
Nutr. — 1997. — V. 65, № 4. — P. 1215–1219.
2. Ребров В.Г., Громова О.А. Витамины и микроэлементы. — М.:
АЛЕВ9В, 2003. — С. 670.
3. Щеплягина Л.А., Моисеева Т.Ю. Кальций и развитие кости //
Российский педиатрический журнал. — 2002. — № 1. —
С. 34–36.
4. Стенникова О.В., Санникова Н.Е. Патофизиологические и кли9
нические аспекты дефицита кальция у детей. Принципы его про9
филактики // Вопросы современной педиатрии. — 2007. — Т. 6,
№ 4. — С. 58–65.
5. Руководство по детскому питанию / Под ред. Тутельяна В.А.,
Коня И.Я. — М.: МИА, 2004. — С. 662.
6. Нормы физиологических потребностей в пищевых веществах
и энергии для различных групп населения СССР. Министерство
здравоохранения СССР. — М., 1991.
7. Клиническая фармакология по Гудману и Гилману / Под об9
щей ред. А.Г. Гилмана. — М.: Практика, 2006. — С. 1316–1340.
8. Хаустова Г.Г., Банина Т.В., Мухина Ю.Г., Щеплягина А.С. Дефи9
цит кальция и витамина D при хронических заболеваниях желуд9
ка и тонкой кишки // Доктор. ру. — 2008. — № 1. — С. 14–18.
9. Спиричев В.Б. Роль витаминов и минеральных веществ в
остеогенезе и профилактике остеопатий у детей // Вопросы детс9
кой диетологии. — 2003. — Т. 1, № 1. — С. 40–49.

10. Бауман В.К. Всасывание кальция в тонком кишечнике.
Регуляция всасывания кальция в норме и патологии. — Рига:
РМИ, 1987. — С. 5–27. 
11. Lemann J.Jr, Gray R.W., Maierhofer W.J., Cheung H.S.
Hydrochlorothiazide inhibits bone resorption in men despite experi9
mentally elevated serum 1,259dihydroxyvitamin D concentrations //
Kidney Int. — 1985. — V. 28, № 6. — Р. 951–958.
12. Клинические рекомендации. Остеопороз. Диагностика, про9
филактика и лечение / Под ред. Беневоленской Л.Е., Лесняк О.М. —
М.: ГЭОТАР9Медиа, 2005. — С. 176.
13. Смоляр В.И. Рациональное питание. — К.: Наукова думка,
1991. — С. 368.
14. Маркова И.В., Калиничева В.И. Педиатрическая фармаколо9
гия. — Ленинград: Медицина, 1987. — С. 210–226.
15. Щеплягина Л.А., Моисеева Т.Ю. Дефицит кальция9возмож9
ности пищевой коррекции у дошкольников // Consilium medicum.
Педиатрия. — 2007. — № 1. — С. 80–83.
16. Котова С.М., Карлова Н.А., Максимцева И.М. и др. Формиро9
вание скелета у детей и подростков в норме и патологии. — СПб.,
2002. — С. 49.
17. Васильева Т.Г. Фармакотерапия вторичного остеопеническо9
го синдрома в педиатрии // Клиническая фармакология и тера9
пия. — 2007. — № 5. — С. 74–77.
18. Остеопороз: эпидемиология, клиника, диагностика, профилак9
тика и лечение / Под ред. Н.А. Коржа, В.В. Поворознюка, Н.В. Дедух,
И.А. Зупанца. — Харьков: Золотые страницы, 2002. — С. 647.

зирующий потенциал слюны вследствие ее насыщения
минеральными компонентами; наблюдается достовер9
ное улучшение гигиенического состояния полости рта
(на 17%) и состояние тканей пародонта (на 33%).
Таким образом, дефицит кальция на разных этапах
жизни ребенка может приводить к различным наруше9
ниям его роста, развития. Применение препаратов,

содержащих кальций, витамин D, с профилактической
целью может предупредить развитие неблагоприятных
последствий для здоровья детей. Один из таких препа9
ратов — витаминно9минеральный комплекс «Кальцино9
ва» — может применяться для профилактики развития
нарушений обмена кальция, в период интенсивного
роста у детей, начиная с двухлетнего возраста.

Из истории медицины

Владимир Петрович Демихов
(1916–1998) — ученый9экспериментатор,
основоположник мировой трансплантологии.
Владимир Петрович Демихов родился
18 июля 1916 г. в России на хуторе Кулини
(территория современной Волгоградской
области) в семье крестьянина. Отец, Петр
Яковлевич, погиб во время гражданской
войны в 1919 г. Мать, Домника Александ9
ровна, одна вырастила троих детей. Все
они получили высшее образование.
В 1934 г. Владимир Демихов поступил в
Московский государственный универси9
тет на физиологическое отделение биоло9
гического факультета и очень рано начал
научную деятельность. В 1937 г., будучи
студентом9третьекурсником, он сконстру9
ировал и собственными руками изготовил
первое в мире искусственное сердце и
вживил его собаке. Собака жила два
часа.
В 1940 г. Демихов окончил университет,
написал первую научную работу. Начав9
шаяся война прервала научные поиски.
С 1941 по 1945 г. Демихов служил в
действующей армии — выполнял обязан9
ности врача9патологоанатома. «Она отня9
ла столько времени, не дала заниматься
наукой», — говорил он, вспоминая войну.

Сразу после войны Владимир Петрович
пришел в Институт экспериментальной и кли9
нической хирургии. Несмотря на трудности
технического и материального порядка,
энергичный и изобретательный эксперимен9
татор производил уникальные операции.
Впервые в мире выполнил следующие опе9
рации (в эксперименте): 1937 г. — первое
в мире искусственное сердце; 1946 г. —
первая в мире гетеротопическая пересад9
ка сердца в грудную полость; 1946 г. —
первая в мире пересадка комплекса серд9
це–легкие; 1947 г. — первая в мире пере9
садка изолированного легкого; 1948 г. —
первая в мире пересадка печени; 1951 г. —
первая в мире ортотопическая пересадка
сердца без использования искусственного
кровообращения; 1952 г. — первое в мире
маммарно9коронарное шунтирование
(1988 г. — Государственная премия);
1954 г. — пересадка второй головы соба9
ке. В 1960 г. вышла книга Демихова «Пере9
садка жизненно важных органов в экспе9
рименте», которая стала первой в мире
монографией по трансплантологии. В 1962 г.
книга была переиздана в Нью9Йорке, Бер9
лине, Мадриде и долгое время была един9
ственной монографией в области тран9
сплантации органов и тканей. Кристиан

Барнард, выполнивший первую в мире
операцию по пересадке сердце от челове9
ка человеку в 1967 г., дважды приезжал в
лабораторию Демихова в 1960 и 1963 го9
дах. Кристиан Барнард всю свою жизнь
считал Демихова своим учителем. 

Владимир Петрович Демихов
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Increase of body weight 
in children as a result 
of administration 
of micronutrients containing
vitamin A: the results 
of placebo�controlled studies

R.T. Saygitov

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

THE RESULTS OF TRIALS STUDYING INFLUENCE OF UNCOMBINED VITAMIN
A AND COMPLEX MICRONUTRIENTS CONTAINING RETINOL ON CHIL9
DREN'S BODY WEIGHT ARE ANALYZED IN THIS ARTICLE. UNCOMBINED
VITAMIN A DOESN'T INFLUENCE ON THIS RATE. MICRONUTRIENTS CON9
TAINING VITAMIN A ADMINISTRATED DURING 6 MONTHS (MEDIAN) CAUSE
MODERATE BUT SIGNIFICANT INCREASE OF BODY WEIGHT IN CHILDREN.
THIS EFFECT VERY LARGELY CONCERNED WITH INCREASE OF VITAMIN A
CONCENTRATION IN BLOOD PLASMA PER 1,18 (0,12; 0,23) μMOL/L OR
ALMOST 20% FROM REFERENCE LEVEL. THE STUDY OF RESULTS OF
META9ANALYSIS SHOWED THAT THIS RESULT CAN BE ACHIEVED WITH
ADMINISTRATION OF 450 μG OF VITAMIN A DAILY (333–526 μG DAILY)
IN COMPLEX WITH OTHER MICRONUTRIENTS.
KEY WORDS: CHILDREN, BODY WEIGHT, VITAMIN A, META�ANALYSIS.

Р.Т. Сайгитов

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ АНАЛИЗИРУЮТСЯ РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ ПО ИЗУЧЕНИЮ ВЛИЯНИЯ ВИТАМИНА А В СВОБОДНОЙ
ФОРМЕ И В СОСТАВЕ КОМПЛЕКСА МИКРОНУТРИЕНТОВ НА МАССУ ТЕЛА РЕБЕНКА. ПОКАЗАНО, ЧТО ВИТАМИН А
В СВОБОДНОЙ ФОРМЕ НЕ ВЛИЯЕТ НА УКАЗАННЫЙ ПОКАЗАТЕЛЬ, ТОГДА КАК В РЕЗУЛЬТАТЕ (МЕДИАНА) 6 МЕС
ПРИМЕНЕНИЯ МИКРОНУТРИЕНТОВ, СОДЕРЖАЩИХ В ТОМ ЧИСЛЕ И ВИТАМИН А, ОТМЕЧАЕТСЯ НЕБОЛЬШОЕ, НО СТА9
ТИСТИЧЕСКИ ЗНАЧИМОЕ УВЕЛИЧЕНИЕ МАССЫ ТЕЛА ДЕТЕЙ. УСТАНОВЛЕНО, ЧТО ЭТОТ ЭФФЕКТ В ЗНАЧИТЕЛЬНОЙ СТЕ9
ПЕНИ СВЯЗАН С ПОВЫШЕНИЕМ КОНЦЕНТРАЦИИ ВИТАМИНА А В СЫВОРОТКЕ КРОВИ — НА 0,18 (0,12; 0,23) МКМОЛЬ/Л
(ПОЧТИ НА 20% ОТ ИСХОДНОГО УРОВНЯ). ИЗУЧЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ МЕТА9АНАЛИЗА ПОКАЗАЛО, ЧТО ПОДОБНОГО
РЕЗУЛЬТАТА УДАЕТСЯ ДОСТИЧЬ ПРИ НАЗНАЧЕНИИ 450 МКГ/СУТ ВИТАМИНА А (ОТ 333 ДО 526 МКГ/СУТ) В СОСТАВЕ
КОМПЛЕКСА МИКРОНУТРИЕНТОВ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, МАССА ТЕЛА, ВИТАМИН А, МЕТА�АНАЛИЗ.

Масса тела ребенка является ключевым показателем, отражающим сбаланси9
рованность его питания, активности и, как результат — физического развития.
Социально9экономические преобразования, происходившие в России послед9
ние 2 десятилетия, сопровождались негативными тенденциями в состоянии
здоровья детей, итогом которых стало увеличение уровней заболеваемости,
инвалидизации и смертности детского населения. Произошло существенное
снижение уровня жизни, отмечены повсеместное сокращение программ по пи9
танию детей, катастрофическое изменение их пищевых привычек, широкое
распространение курения, употребление алкоголя. По данным Ю.П. Никитина и
соавт. (Новосибирск, около 2 тыс. обследованных), за период с 1989 по 1999 г.
масса тела детей (возрастная группа 14–17 лет) понизилась в среднем на
5,4 кг у мальчиков и на 4,2 кг — у девочек [1]. Отмечено снижение и индекса
массы тела, тогда как показатель жировой массы тела, а также рост детей за
указанный период не изменились. В последнее десятилетие снижение массы
тела происходит, вероятно, уже с меньшей интенсивностью: по данным
С.П. Левушкина, с 1993 по 2003 г. среднее уменьшение массы тела у детей

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 82



83

(возрастная группа 7–14 лет) составило не более 1 кг [2].
По данным региональных наблюдений, недостаточную ли9
бо низкую массу тела имеют от 3 до 8% детей [3, 4]. Макси9
мальное число детей с недостаточной массой тела
(16–23%) отмечается в сельской местности и малых горо9
дах России; при этом у 2/3 из них отмечен нормальный
рост [5, 6]. Следует подчеркнуть, что выраженная недоста9
точность массы тела (< 93 SD весовозрастного показателя
WAZ) встречается в единичных случаях (не более чем у
2–3% детей), тогда как частота умеренно выраженной ее
недостаточности у детей (< 92 SD) значительна [7–9].
Одной из ведущих причин дефицита массы тела является
недостаточность (часто субоптимальная) витаминов и мик9
роэлементов в рационе питания. И это происходит не толь9
ко в результате неправильного питания. По данным специ9
алистов Института питания РАМН, даже сбалансированный
рацион дефицитен по основным витаминам на 20–30%
[10]. По данным А.Н. Мартинчик и соавт. (Москва,
1992–1995 гг.), средний уровень тиамина, рибофлавина,
витамина В6 и С у детей 10–15 лет ниже рекомендуемых
значений [7]. Более того, в дальневосточном регионе де9
фицит витамина А встречается у 70% детей, витамина Е —
у 32%, цинка — у 70%, йода — у половины детей [11].
Распространенность дефицита 4 микронутриентов (вита9
мина А, цинка, железа и йода) у детей в возрасте до 5 лет в
мире составляет около 11% [8]. 
Естественно, что наличие установленного дефицита вита9
минов и минералов является прямым медицинским по9
казанием для назначения соответствующего микронутри9
ента. При этом частота назначения витаминов детям с

дефицитом массы тела или для ее профилактики неизвест9
на. Вместе с тем, по некоторым данным, концентрация ви9
тамина А в сыворотке крови у детей с низким индексом
WAZ (< 92 SD) значимо ниже, чем при нормальном весо9
возрастном индексе [12]. В связи с этим можно предполо9
жить, что низкий индекс WAZ может явиться показанием к
назначению витамина А, определение которого в сыворот9
ке крови недоступно в обычной практике педиатра. Назна9
чение витамина А может быть полезным не только с лечеб9
ной, но и с профилактической целью, так как, по данным
W. Fawzi и соавт., применение витамина в течение 6 мес
снижало риск развития дефицита массы тела почти на 30%,
а дети, принимавшие его, были выше на 11 мм и отлича9
лись большей (на 237 г) массой тела, чем при обычном ра9
ционе питания [13]. Существенно, что мнение об эффектив9
ности витаминов при недостаточной массе тела широко
распространено и среди родителей. Так, согласно результа9
там исследования S. Yu и соавт., наличие у ребенка плохого,
по мнению родителей, аппетита являлось важным факто9
ром при принятии ими решения о применении витаминов
без согласования с медицинским работником [14].
Очевидно, что за последние годы спектр потребляемых
витаминов существенно изменился. Если в начале 809х
годов прошлого века предпочтение отдавалось их моно9
вариантам, то в последние годы до 90% всех назначений
витаминных препаратов приходится на поливитамины и
витаминно9минеральные комплексы [14, 15]. Насколько
обоснованы такие изменения? Обладает ли витамин А
самостоятельным эффектом, способствуя дополнительно9
му увеличению массы тела у детей, или его действие может
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быть реализовано только в составе комплексных витамин9
ных препаратов? На сегодняшний день проведено нес9
колько плацебоконтролируемых исследований, в рамках
которых анализировалось влияние монопрепарата вита9
мина А на массу тела детей. Результаты 14 исследований,
опубликованные в период с 1966 по 2003 г., обобщены в
мета9анализе U. Ramakrishnan и соавт. [16]. Было пока9
зано, что назначение витамина А в виде самостоятельной
терапии не влияло на массу тела детей (возрастные груп9
пы от 6 мес до 12 лет) — стандартизированная оценка
(standardized mean difference — SMD) составила 90,01
(95% доверительный интервал 90,24; 0,22). При этом из9
менение концентрации витамина А в сыворотке крови
оценивали только в 2 из 14 исследований [17, 18]. В обоих
случаях отмечено увеличение его уровня в группе детей,
получавших витамин А (по сравнению с аналогичным пока9
зателем в группе плацебо). В то же время соотнести вели9
чину изменения концентрации витамина А с изменением
массы тела детей не представляется возможным. 
Анализ влияния комплексных препаратов или продуктов
питания, содержащих и витамин А, по данным плацебо9
контролируемых исследований (n = 12), суммирован также
в рамках мета9анализа [19]. Было показано, что назначе9
ние комплекса микронутриентов в течение (медиана) 6 мес
сопровождалось небольшим дополнительным повышением
массы тела — стандартизированная оценка SMD составила
0,11 (90,02; 0,24) (р = 0,09) или 0,16 (0,01; 0,32) (р = 0,04)
при анализе результатов исследований, в которых оценка
физического развития детей была первичной целью. Такого
увеличения массы тела детей удалось достигнуть в результа9
те применения препаратов, содержащих главным образом
витамины (в среднем около 9). При этом витамин А был
единственным (применялось до 13 разных витаминов),
который входил в состав всех препаратов, использованных
в плацебоконтролируемых исследованиях, при суточной до9
зировке (медиана) 450 мкг (от 333 до 526 мкг). 
В рамках мета9анализа не изучалось влияние микронут9
ритивной поддержки на витаминную обеспеченность де9
тей. Дополнительный анализ 12 плацебоконтролируемых
исследований показал, что прямое определение концент9
рации витаминов в сыворотке крови либо непрямой ана9
лиз их содержания (индексы ETKAC и EGRAC для определе9
ния соответственно витаминов В1 и В2) проводились лишь
в 7 исследованиях. При этом в 6 из них анализировался
уровень витамина А [20–25], в 3 — витамина Е, в 3 —
витамина В2 (по индексу EGRAC), в 2 — фолиевой кислоты
и витамина В12, в 1 исследовании — витаминов С и В6

[20, 23, 24, 26]. 
Анализ назначения витамина А показал, что его содержа9
ние в комплексном препарате прямо коррелировало с ис9
ходным уровнем ретинола в сыворотке крови (рис. 1).
Подобную связь объяснить трудно — логичной была бы
прямо противоположная закономерность: назначать де9
тям с исходно низким уровнем ретинола в сыворотке
крови более высокие дозы витамина А. Тем не менее обна9
ружено, что большему содержанию витамина А в компле9
ксном препарате соответствовало большее увеличение
массы тела детей (r = 0,647; р = 0,031).
Анализ исходного уровня витамина А показал, что в группе
детей, получавших микронутриенты, средний уровень вита9
мина в сыворотке крови составил 1,00 ± 0,33 мкмоль/л,
в группе плацебо — 1,02 ± 0,28 мкмоль/л (см. табл.).
Важно, что этот уровень витамина А у детей включенных в
плацебоконтролируемые исследования был ниже, чем у де9
тей, проживающих в США, но выше, чем в группе здоровых
детей в возрасте 4–8 лет из России (рис. 2) [27, 28]. В вы9
борках детей в возрасте 4–8 лет из США и России низкий

уровень витамина А (< 1,05 мкмоль/л) был обнаружен
соответственно в 21 и 27% случаев. У детей 9–13 и
14–18 лет в США частота низкой концентрации витамина
А в сыворотке обнаруживалась значительно реже (соотве9
тственно у 6 и 1%).
Объединение результатов 6 плацебоконтролируемых ис9
следований, представивших данные о концентрации вита9
мина А в сыворотке крови, продемонстрировало статисти9
чески значимое отличие концентрации витамина А у детей
из сравниваемых групп (получавшие микронутриенты и
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Рис. 1. Корреляция между содержанием витамина А
в комплексном препарате, используемом для микронутритивной
поддержки, и его исходной концентрацией в сыворотке крови
(коэффициент корреляции определяли с помощью теста Спирмена)

Рис. 2. Концентрация витамина А в сыворотке крови у детей,
проживающих в России и США [27, 28]
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плацебо; рис. 3). Стандартизированная оценка изменения
(SMD) уровня витамина в результате добавления к обычно9
му рациону питания комплекса микронутриентов, содер9
жащих в том числе и витамин А, составила (в единицах
стандартного отклонения) 1,86 (0,58; 3,15; р = 0,004);
в абсолютных значениях различие составило 0,18
(0,12; 0,23) мкмоль/л. Высокий уровень гетерогенности
результатов исследований (I2 > 50%) указывает на их неод9
нородность, что может быть связано с различиями в
длительности наблюдения, возрасте детей, включенных в
исследование, и т.д.
Анализ связи изменения уровня витамина А в сыворотке
крови и физического развития детей показал, что через
(медиана) 6 мес применения микронутриентов параллель9
но с концентрацией витамина увеличивалась масса тела
детей (r = 0,829; р = 0,041), но не их рост (р = 0,329;
рис. 4). 
В России исследований, посвященных изучению влияния
витамина А при его применении в виде моноварианта,
а также в составе поливитаминов или витаминно9мине9
ральных комплексов, не проводились. Вместе с тем в от9
дельных публикациях представлены результаты использо9

вания поливитаминных препаратов, содержащих вита9
мин А, и проанализировано их влияние на концентрацию
этого витамина в сыворотке крови. В частности, в исследо9
вании О.А. Громовой и соавт. показано, что назначение
поливитаминного препарата в течение 30 дней детям с
синдромом дефицита внимания с гиперактивностью при9
водило к увеличению концентрации витамина А в сыворот9
ке крови в среднем на 4,8 мкг/дл (с 24,4 до 29,2 мкг/дл),
у здоровых детей — на 2,9 мкг/дл (с 27,4 до 30,3 мкг/дл)
[28]. Н.А. Ивановой, применяя витаминный комплекс
«Пиковит» у детей с атопическим дерматитом и часто боле9
ющих, удалось достичь еще большего эффекта — повыше9
ния уровня витамина А в сыворотке крови составило в
среднем 16 мкг/дл за 30 дней лечения [29].
Следует отметить, что сироп «Пиковит» (КРКА, Словения)
является одним из наиболее широко применяемых в педи9

85

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

8
/ 

ТО
М

 7
/ 

№
 5

Рис. 3. Влияние микронутриентов на концентрацию витамина А в сыворотке крови у детей

Примечание: 
Среднесуточная доза витамина А, входящего в состав микронутриентов, составила 450 (333; 526) мкг; 
СО — стандартное отклонение; ДИ — доверительный интервал; SMD — стандартизированная разница средних значений
сравниваемых показателей (стандартизация проводится путем деления среднего значения показателя на величину его
стандартного отклонения); random model — модель случайных эффектов (при вычислении величины SMD основывается
на предположении, что влияние изучаемого вмешательства в разных исследованиях может быть неодинаковым).

Рис. 4. Связь изменения концентрации витамина А и массы
тела у детей, получавших микронутриенты

Таблица. Исходное содержание витамина А в сыворотке крови
детей, включенных в плацебоконтролируемые исследования *

группа 
плацебо

D. Liu [20] 0,84 ± 0,23

B. Thu [21]

M. Faber [22]

C. Smuts [23]

M. Vinod Kumar [24]

0,73 ± 0,14

1,05 ± 0,27

0,96 ± 0,30

1,53 ± 0,48

основная группа
(микронутриенты)

Концентрация витамина А
в сыворотке крови, мкмоль/л

Исследование

0,76 ± 0,23

0,67 ± 0,17

1,02 ± 0,27

0,91 ± 0,24

1,62 ± 0,69

S. Hyder [25] 1,02 ± 0,271,00 ± 0,23

Примечание:   
* — определение витамина А в сыворотке крови во всех
исследованиях проведено с помощью высокоэффективной
жидкостной хроматографии.
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атрической практике витаминных препаратов [30]. Вита9
минный комплекс представлен 9 компонентами, содержа9
ние которых в разовой дозе препарата (5 мл) соответствует
содержанию витаминов, использованных в исследова9
тельских программах, результаты которых были включены
в мета9анализ [19]. Сироп рекомендован производителем
для профилактики переутомления и простудных заболева9
ний у детей школьного возраста, поддержания их физи9
ческой и нервно9психической активности на нормальном
уровне, особенно при нерегулярном, неполноценном или
однообразном питании. Высокая оценка данному вита9
минному комплексу дана и Союзом педиатров России,
рекомендовавшего пастилки и сироп «Пиковит» для широ9
кого применения.

Таким образом, результаты анализа литературы свиде9
тельствуют о том, что назначение витамина А детям как в
свободной форме, так и в составе поливитаминов или ви9
таминно9минеральных комплексов существенно увеличи9
вает концентрацию витамина в сыворотке крови. Вместе с
тем нет данных, указывающих на то, что применение сво9
бодной формы витамина А и последующее повышение его
концентрации в сыворотке крови приводит к дополнитель9
ному увеличению массы тела ребенка. Напротив, приме9
нение витамина А в комплексе с другими витаминами
способствует, согласно данным мета9анализа плацебоко9
нтролируемых исследований, увеличению массы тела, что
напрямую связано с повышением его концентрации в сы9
воротке крови.
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Санкт9Петербургская медицинская академия последипломного образования

В ОБЗОРЕ ПРИВОДЯТСЯ ДАННЫЕ О БЕЗОПАСНОСТИ МОНОКЛОНАЛЬНЫХ АНТИ9IgE9АНТИТЕЛ (КСОЛАР) — НОВОГО
ПРЕПАРАТА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ТЯЖЕЛОЙ АЛЛЕРГИЧЕСКОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ. ОБСУЖДАЮТСЯ МЕСТНЫЕ И
СИСТЕМНЫЕ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫЕ РЕАКЦИИ, ВОЗНИКАЮЩИЕ ПРИ ВВЕДЕНИИ ПРЕПАРАТА В КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДО9
ВАНИЯХ И ПОСЛЕДУЮЩЕМ ИСПОЛЬЗОВАНИИ У БОЛЬНЫХ В УСЛОВИЯХ РЕАЛЬНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА, МОНОКЛОНАЛЬНЫЕ АНТИ�IgE�АНТИТЕЛА.

Одним из современных достижений в лечении бронхиальной астмы (БА)
является создание моноклональных гуманизированных антител против им9
муноглобулина E (анти9IgE), получивших название омализумаб (Ксолар).
Препарат связывает свободный IgE, устраняя тем самым его взаимодейст9
вие с высокоаффинными рецепторами на поверхности тучных клеток и базо9
филов, снижая высвобождение из них провоспалительных медиаторов.
Установлено, что у больных атопической БА омализумаб достоверно умень9
шает количество эозинофилов в биоптатах слизистой бронхов и индуциро9
ванной мокроте, уменьшает число клеток с высокоафинными рецепторами
для IgE [1]. Это первый нестероидный препарат, обладающий выраженным
противовоспалительным эффектом.
Омализумаб показан больным в возрасте 12 лет и старше с атопической БА
средней степени тяжести и тяжелого течения, имеющим повышенную чувст9
вительность к круглогодичным ингаляционным аллергенам (по данным
кожных проб или лабораторных тестов) при недостаточном эффекте ингаля9
ционных глюкокортикоидов (5 ступень лечения согласно рекомендациям
Глобальной стратегии лечения и профилактики бронхиальной астмы GINA,
2006) [2]. Препарат вводится подкожно в дозе 75–375 мг каждые 2–4 нед
в зависимости от массы тела и концентрации общего IgE в крови пациента.
В двойных слепых плацебоконтролируемых исследованиях показано, что
омализумаб достоверно уменьшает частоту обострений тяжелой БА, число
госпитализаций, обращений больных за медицинской помощью и улучшает
качество их жизни. У пациентов наблюдалось также уменьшение потребно9
сти в ингаляционных и пероральных глюкокортикостероидах [3].
Кроме эффективности предметом клинических исследований являлось изу9
чение безопасности и переносимости препарата омализумаб. В клиничес9
ких исследованиях при оценке безопасности любого фармакологического
препарата изучаются нежелательные явления — любые неблагоприятные
медицинские события, случившееся с пациентом, получавшим исследуемый
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препарат; связанные с приемом препарата во времени,
но не обязательно вызванные препаратом (временная
связь есть, причинно�следственная — не всегда). Неже9
лательные явления по органам и системам, зафиксиро9
ванные в клинических исследованиях омализумаба,
представлены в таблице 1. Для определения частоты не9
желательных явлений были использованы следующие
критерии: часто (> 1/100, < 1/10); иногда (> 1/1000,
< 1/100), редко (< 1/1000).
Среди нежелательных явлений наиболее часто у боль9
ных, получавших препарат более 6 мес, наблюдались
реакции в месте введения омализумаба (жжение,
боль, гиперемия, кровоточивость, зуд и др. в 45% слу9
чаев), вирусные инфекции (23%), инфекции верхних
дыхательных путей (20%), синусит (16%), головная боль
(15%) и фарингит (11%). Частота нежелательных явле9
ний при приеме омализумаба была сопоставима с та9
ковой в контрольной группе. На фоне терапии омализу9
мабом у больных не отмечалось повышение частоты
иммунокомплексных болезней [3, 4]. Местные реакции,
как правило, наблюдались в течение 1 часа после
инъекции и продолжались менее 8 дней. Частота их
появления уменьшалась при последующем введении
препарата [3, 4].
В клинических исследованиях III фазы показано, что у
0,5% больных, получавших омализумаб, и 0,2% пациен9
тов в контрольной группе были диагностированы злока9
чественные новообразования (различия статистически
незначимы). В группе лечившихся омализумабом отме9
чено развитие опухолей различной локализации (молоч9
ной железы, кожи, простаты, поджелудочной железы,
слюнных желез и др.) и морфологической структуры.
В большинстве случаев (90%) новообразования были
диагностированы в течение года после начала терапии.
Многие пациенты имели злокачественные заболевания

и факторы риска их развития в анамнезе. Учитывая раз9
личные типы новообразований, относительно короткий
период лечения препаратом, а также клинические
особенности каждого из случаев, причинно9следствен9
ная связь между применением омализумаба и развити9
ем злокачественных новообразований маловероятна
(заключение независимых экспертов9онкологов). Часто9
та развития новообразований при применении омализу9
маба в клинических исследованиях была сходной с тако9
вой в общей популяции. 
Как и в случае с любым другим веществом белковой при9
роды, невозможно полностью исключить развитие мест9
ных или системных аллергических реакций, в том числе
анафилаксии. Поэтому перед введением омализумаба
необходимо заранее проинформировать пациентов о
возможности развития аллергических реакций и обеспе9
чить медицинское наблюдение за больными. 
Анафилактические реакции были редкими (по частоте,
сравнимой с плацебо) явлениями в клинических иссле9
дованиях омализумаба: наблюдались у 0,1% больных и
проявлялись в большинстве случаев бронхоспазмом
(96%), гипотензией, потерей сознания (13%), крапивни9
цей, ангиоотеком языка и глотки. Большая часть этих
реакций развивалась в течение 2 ч после введения
препарата (в 61% случае — в первых трех, 42% — после9
дующих инъекциях). Однако в ряде случаев реакции на9
чинались через 2–12 ч и позднее (табл. 2).
Механизмы развития анафилаксии и ее связь с введени9
ем омализумаба изучены недостаточно. С учетом воз9
можности возникновения этой реакции инъекции препа9
рата необходимо проводить в медицинских учреждениях
(не дома!). За больным нужно наблюдать в течение
30 мин — 2 часов. Медицинские работники и больные
должны знать признаки анафилаксии и иметь средства,
необходимые для оказания неотложной помощи.

Нежелательные явления

Инфекции и инвазии 
Редко

Со стороны иммунной системы 
Редко

Таблица 1. Нежелательные явления при приеме омализумаба (по данным клинических исследований)

Гельминтные инфекции

Анафилактические реакции и другие аллергические состояния

Клинические проявления

Со стороны нервной системы
Часто 
Иногда 

Головная боль
Головокружение, сонливость, парестезии, синкопальные состояния

Со стороны сосудистой системы
Иногда Постуральная гипотензия, приливы

Со стороны дыхательной системы 
Иногда 
Редко

Фарингит, кашель, аллергический бронхоспазм 
Отек гортани

Со стороны желудочно�кишечного тракта
Иногда 

Со стороны кожи и подкожной клетчатки
Иногда
Редко

Тошнота, диарея, диспепсические явления

Крапивница, сыпь, зуд, фотосенсибилизация 
Ангионевротический отек

Со стороны организма в целом
Иногда Увеличение массы тела, чувство усталости, отечность рук, гриппоподобное состояние

Местные реакции
Часто Реакции в месте инъекции, такие как боль, эритема, зуд, отечность 

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 88



2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 89



90

О
б

з
о

р
 л

и
те

р
а

ту
р

ы

В последние годы описано несколько случаев развития
синдрома Черджа–Стросса (гранулематозного ангиита)
у больных БА, получавших омализумаб [6]. Вместе с
тем роль этого препарата в формировании этого синд9
рома не доказана. Не исключено, что появление син9
дрома было обусловлено снижением дозы системных
глюкокортикоидов у пациентов при лечении омализу9
мабом. 
Одной из важных задач является изучение безопасности
омализумаба при беременности. В исследованиях на
обезьянах показано, что при подкожном введении пре9
парата в дозе до 75 мг/кг (в 12 раз выше максимальной
терапевтической) у животных не наблюдалось эмбрио9
токсичности и тератотоксичности. При назначении ома9
лизумаба в поздний период беременности, родов и
кормления не выявлено его влияния на рост плода и
новорожденного. По результатам этих исследований ре9
гуляторный орган США (Food and Drug Administration)
присвоил препарату категорию B. Вместе с тем для окон9
чательного заключения о безопасности омализумаба у

беременных женщин проводятся дальнейшие длитель9
ные обсервационные исследования.
Одним из возможных путей выведения препарата при
кормлении является его экскреция с молоком. Концент9
рация в молоке обезьян составляет 1,5% от его уровня в
крови. Содержание омализумаба в молоке кормящих
женщин не изучалось. В связи с отсутствием этих данных
требуется осторожность при назначении препарата жен9
щинам в период кормления ребенка. 
Таким образом, клинические исследования продемонстри9
ровали хорошую переносимость лечения омализумабом
(Ксолар). Профиль безопасности препарата соответствует
таковому при применении плацебо, подтверждением чему
являются результаты исследований, включавших более
7500 взрослых пациентов и подростков с БА, аллергичес9
ким ринитом и другими атопическими заболеваниями.
Омализумаб является эффективным препаратом для лече9
ния тяжелой аллергической БА. Требуются дальнейшие на9
блюдения за больными для изучения безопасности дли9
тельного применения этого лекарственного средства.
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Время реакции

< 30 мин 11 5 16

30–60 мин 6 1 7

1–2 ч

2–12 ч

5

4

0

1

5

5

> 12 ч 3 0 5

Неизвестно 3 2 5

Всего 32 9 41

Таблица 2. Случаи анафилаксии и время их развития у больных после инъекций омализумаба [5]

после 4 и последующих инъекций
Всего

после первых 3 инъекций

Число случаев анафилаксии, абс.
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Acute epiglottitis in children
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treatment)
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ACUTE EPIGLOTTITIS (AE) MUST BE CONSIDERED AS NOT A SEPARATE ENT9
DISEASE BUT AS COMPOUND PATHOLOGY WITH WIDE POLYMORPHISM,
WHICH CAN OFTEN NEED AN INTERVENTION OF DIFFERENT MEDICAL SPE9
CIALISTS: EXPERTS IN RESUSCITATION, INFECTIOLOGISTS, IMMUNOLO9
GISTS, PULMONOLOGISTS, AND CARDIOLOGISTS. THE INCREASE OF RATE
OF AE AND ITS SEPTIC COMPLICATIONS AND SEVERE OUTCOMES IN LAST
YEARS FORCED US TO CONSIDER THIS PROBLEM IN DETAIL ON THE BASIS
OF LONGSTANDING EXPERIENCE OF MOROZOV CHILDREN'S CITY CLINICAL
HOSPITAL.
KEY WORDS: CHILDREN, ACUTE EPIGLOTTITIS, ETIOLOGY, DIAGNOSIS,
TREATMENT.

М.С. Савенкова, Г.Л. Балясинская, В.А. Бычков, Г.М. Воронюк, Л.М. Коробко, А.Н. Анин     

Российский государственный медицинский университет, Москва

ОСТРЫЙ ЭПИГЛОТТИТ (ОЭ) СЛЕДУЕТ РАССМАТРИВАТЬ НЕ КАК ИЗОЛИРОВАННУЮ «ЛОР9ПАТОЛОГИЮ», А КАК
СЛОЖНОЕ, СОПРОВОЖДАЮЩЕЕСЯ ШИРОКИМ ПОЛИМОРФИЗМОМ ЗАБОЛЕВАНИЕ, ЗАЧАСТУЮ ТРЕБУЮЩЕЕ
ВМЕШАТЕЛЬСТВА СПЕЦИАЛИСТОВ РАЗНОГО ПРОФИЛЯ — РЕАНИМАТОЛОГОВ, ИНФЕКЦИОНИСТОВ, ИММУНОЛОГОВ,
ПУЛЬМОНОЛОГОВ, КАРДИОЛОГОВ. УЧАЩЕНИЕ СЛУЧАЕВ ОЭ ЗА ПОСЛЕДНИЕ ГОДЫ, А ТАКЖЕ СЕПТИЧЕСКИХ ОСЛОЖ9
НЕНИЙ И ТЯЖЕЛЫХ ИСХОДОВ ЗАБОЛЕВАНИЯ ВЫНУДИЛО НАС ПОДРОБНЕЕ РАССМОТРЕТЬ ДАННУЮ ПРОБЛЕМУ
НА ОСНОВАНИИ МНОГОЛЕТНЕГО ОПЫТА МОРОЗОВСКОЙ ДЕТСКОЙ ГОРОДСКОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЫ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ОСТРЫЙ ЭПИГЛОТТИТ, ЭТИОЛОГИЯ, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ.

Проблема острого эпиглоттита (ОЭ) в последние годы привлекает внимание
ряда специалистов в связи с его тяжелым течением, развитием внезапно
возникающего стеноза гортани и септическими осложнениями. Изучение
ОЭ началось в конце ХIХ века и было связано прежде всего с описанием
стеноза гортани (крупа), которому были свойственны симптомы затруднен9
ного дыхания, преимущественно на вдохе, и осиплость голоса. В ранних ра9
ботах по данной проблеме основная роль отводилась 2 возбудителям —
дифтерийной палочке и вирусу гриппа. В настоящее время основная этиоло9
гическая роль в возникновении ОЭ у детей принадлежит гемофильной
палочке. Впервые (1883 г.) она была идентифицирована как патоген
Р. Кохом, который обнаружил мелкие грамотрицательные палочки в гное
больных конъюнктивитом. В 1892 г. R. Pfeiffer выделил Haemophilus influenzae
из мокроты больных гриппом (influenza); как известно, вирус гриппа был
открыт значительно позже, тем не менее за бактериями сохранилось перво9
начальное видовое название.
Морозовская детская городская клиническая больница (МДГКБ) распола9
гает многолетним опытом лечения больных со стенозом гортани в специа9
лизированных отделениях: инфекционных, оториноларингологическом,
реанимационном. Проблема ОЭ в последние годы стала волновать и вра9
чей9реаниматологов, поскольку (по данным отделения реанимации МДГКБ)
количество больных, поступивших с указанным заболеванием в последние
годы, увеличилось в 2 раза. 
Следует отметить, что клинические симптомы при ОЭ в начале заболевания
практически не отличаются от таковых при крупе (остром стенозирующем
ларингите), однако стремительно нарастает тяжесть заболевания с развити9
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ем дыхательной недостаточности и обструкции дыхатель9
ных путей. В короткие сроки развивается картина
полиорганной недостаточности, отека вещества голо9
вного мозга, что может привести к смерти больного.
Поэтому ОЭ следует рассматривать не как изолирован9
ную «ЛОР9патологию», а как сложное, сопровождающее9
ся широким полиморфизмом, заболевание, зачастую
требующее вмешательства специалистов разного про9
филя — реаниматологов, инфекционистов, иммуноло9
гов, пульмонологов, кардиологов. 
Учащение случаев ОЭ за последние годы, а также септи9
ческих осложнений и тяжелых исходов заболевания вы9
нудило нас подробнее рассмотреть данную проблему. 
ОЭ — это быстро прогрессирующее воспаление надгор9
танника и окружающих тканей гортаноглотки, характери9
зующееся нарастающими симптомами затрудненного
дыхания в результате отека надгортанника и черпало9
надгортанных складок. В отечественной литературе ОЭ
трактуется как особая форма отечно9катарального ла9
рингита с максимальной выраженностью изменений в
области надгортанника [1–4]. В зарубежных источниках
ОЭ выделяется в самостоятельную нозологию как тяже9
лое острое флегмонозное бактериальное воспаление
надгортанника и гортаноглотки. В МКБ10 ОЭ имеет обо9
значение — J 05. 1.
Этиология. Основная роль в этиологии заболевания
(до 90% случаев) у детей принадлежит H. influenzae
(тип b). Помимо H. Influenzae при эпиглоттите выделены
следующие возбудители: Streptococcus pуogenes,
S. pneumoniae, S. aureus, Neisseria meningitidis,
H. parainfluenzae, Pseudomonas aeruginosa. Замечено,
что при обнаружении перечисленных выше возбудите9
лей заболевание протекает, как правило, в более легкой
форме, изменения надгортанника ограничиваются отеч9
ностью и инфильтрацией, септические осложнения до9
вольно редки [5–8].
H. influenzae (bacillus Pfeiffer — палочка Пфейффера) от9
носится к семейству Pasteurellaceae, роду Haemophilus,
который объединяет 16 видов бактерий. Для организма
человека патогенны 8 видов, из которых H. influenzae и
H. ducreyi считаются наиболее опасными [9–12]. Возбу9
дитель представляет собой мелкую коккобациллу
(диаметром 0,3–1 мкм), склонную к полиморфизму, для
роста которой требуется наличие в эритроцитах термола9
бильного фактора Y и термостабильного фактора Х.
По культуральным свойствам (продукция индола, актив9
ность уреазы и т.д.) разделяется на 7 биотипов (от I до
VII). В части случаев выделенная со слизистых оболочек
палочка имеет липополисахаридные капсулы, что имеет
большое клиническое значение, так как капсула являет9
ся основным фактором вирулентности, содержит эндо9
токсин и протеины. Из 6 капсульных серотипов (от а до f)
чаще выделяется тип b. Неинкапсулированные штаммы
носят название нетипируемых [10–15]. 
Эпидемиология. Источником и резервуаром инфекции
при ОЭ является только человек. Путь передачи инфек9
ции — воздушно9капельный. Возбудитель локализуется
на слизистой оболочке верхних дыхательных путей.
Его можно выделить из носоглотки у 90% здоровых лю9
дей. Здоровое носительство может продолжаться от не9
скольких дней до нескольких месяцев. Наиболее часто
заболевают дети в возрасте 6–48 мес, реже — ново9
рожденные, дети старшего возраста и взрослые. Пока9

затели заболеваемости значительно выше у людей с по9
вышенной восприимчивостью к гемофильной инфекции
(при серповидно9клеточной анемии, агаммаглобулине9
мии, у лиц с удаленной селезенкой, у больных лимфогра9
нулематозом, получающих химиотерапию). Поэтому для
перечисленных категорий лиц опасен контакт с больны9
ми гемофильной инфекцией [16–18]. 
H. influenzae вызывают большое количество различных
инфекций, в том числе угрожающих жизни. Гемофильная
инфекция может протекать в следующих клинических
формах: гнойный менингит, острая пневмония и бронхит,
септицемия, воспаление подкожной клетчатки, эпиглот9
тит, гнойный артрит, прочие заболевания (перикардит,
синуситы, парафарингеальная флегмона, отит, медиасти9
нит и др.).
Патогенез. Точный пусковой механизм развития забо9
левания неизвестен. Возможна травматизация надгор9
танника во время приема пищи, которая приводит к
повреждению слизистой оболочки, и как результат
происходит инвазия микроорганизмов, присутствующих
в верхних дыхательных путях. Можно также предполо9
жить, что вирусная инфекция, разрушая слой слизис9
той оболочки, приводит к вторичному бактериальному
заражению. При этом, по данным как зарубежной, так
и отечественной литературы, развитие стеноза горта9
ни при ОЭ у детей происходит практически в 100% слу9
чаев [9]. 
Плотное сращение слизистой оболочки надгортанника с
эластичным хрящом приводит к тому, что наряду с экссу9
дативным воспалительным отеком возникает внутрен9
ний хондроперихондрит, который объясняет появление
таких симптомов, как дисфагия, болезненность при
пальпации в области шеи. Инфекция распространяется
по окружающим тканям, обусловливая развитие эпи9
глоттита, синусита, отита, бронхита, пневмонии, воспале9
ние подкожной клетчатки [19, 20]. Выявлен синергизм в
действии гемофильной палочки и некоторых респира9
торных вирусов.
Основные патогенетические звенья, формирующие ды9
хательные расстройства, заключаются в следующем:
нарушение целостности слизистой оболочки, изменение
ее проницаемости и развитие отека подслизистого про9
странства, гиперсекреция желез слизистой оболочки
гортани. Нарастание стенотических явлений приводит к
отрицательному давлению на вдохе. Под воздействием
эндотоксина нарушаются проницаемость легочных ка9
пилляров и целостность альвеолярного эпителия, вслед9
ствие чего часть жидкости перемещается из сосудистого
русла в альвеолярное пространство легких. Альвеоляр9
ный отек часто сопровождается плевральным выпотом. 
Помимо общих циркуляторных расстройств присоединя9
ются метаболические, гемодинамические и микроцирку9
ляторные нарушения, которые ухудшают функциональ9
ное состояние миокарда, что еще больше увеличивает
застой в малом круге кровообращения.
Немаловажную роль играют изменения реактивности
организма, отягощенное преморбидное состояние ре9
бенка (как гипо9, так и паратрофия, рахит, экссудативный
диатез, исходная неврологическая патология). У части
детей в анамнезе имеются предшествующая сенсибили9
зация, пищевая и медикаментозная аллергия. Тяжелая
форма эпиглоттита часто развивается у детей с иммуно9
дефицитом.
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Клиническая симптоматика. Длительность инкубаци9
онного периода установить трудно, так как заболевание
нередко является следствием перехода латентной
инфекции в манифестную. Могут развиться местный вос9
палительный процесс слизистой оболочки дыхательных
путей или гематогенно обусловленная генерализован9
ная инфекция.
Клинически ОЭ характеризуется внезапным повыше9
нием температуры тела, выраженными болями в горле,
быстро прогрессирующей обструкцией дыхательных пу9
тей. Заболевание начинается, как правило, в вечернее
время, когда уже уснувший ребенок внезапно просыпа9
ется в лихорадочном состоянии (температура выше
38�С), у него пропадает голос, отмечаются повышенное
слюноотделение, боль в горле, затрудненное дыхание.
Старшие дети могут перед повышением температуры жа9
ловаться на боли в горле и нарушение глотания. От пер9
вых симптомов болезни до полной обструкции дыхатель9
ных путей при отсутствии адекватной терапии может
пройти не более 3–5 ч. При осмотре врач застает сильно
перепуганного, беспокойного ребенка. Обращают на се9
бя внимание выраженный акроцианоз, потливость,
бледность и серый оттенок кожных покровов. Положе9
ние вынужденное — ребенок полусидит в постели, голо9
ва находится в характерной позе, «хватает» ртом воздух,
в акте дыхания участвуют все вспомогательные мышцы,
видны глубокие втяжения яремной ямки, надключичных
пространств и межреберных промежутков, грудина
«прилипает» к позвоночнику, отчетливо слышно стридо9
розное дыхание. Голос сиплый, кашель редкий, достаточ9
но звонкий, но сухой, непродуктивный; ребенок не
может глотать. При попытке уложить ребенка на спину
дыхательная недостаточность нарастает. Возможна рво9
та, в том числе и «кофейной гущей». Сердечные тоны при9
глушены, тахикардия, пульс слабый, по мере ухудшения
состояния — парадоксальный («выпадающий» на вдохе).
Зев при осмотре гиперемирован, определяется большое
количество густой и вязкой слизи и слюны, что увеличи9
вает обструкцию и без того резко суженного входа в гор9
тань. Редко при смещении вниз спинки языка удается
увидеть увеличенный, вишнево9красного цвета надгор9
танник, что и подтверждает диагноз. Тяжесть общего со9
стояния больных определяется выраженностью стеноза
гортани, степенью токсикоза и наличием осложнений. 
С учетом того, что перечисленные выше стадии стреми9
тельно сменяют друг друга, гипоксия нарастает букваль9
но по часам, такая клиническая картина является
прямым показанием для госпитализации ребенка в от9
деление реанимации. 
Отоларингологи различают отечную, инфильтративную и
абсцедирующую формы ОЭ (они могут последовательно
сменять друг друга в процессе развития болезни). Отеч9
ная форма характеризуется болями в горле при глота9
нии, субфебрильной температурой, среднетяжелым со9
стоянием больного. 
По данным литературы, инфильтративная и абсцедирую9
щая формы эпиглоттита, вызванные гемофильной палоч9
кой, относительно часто сопутствуют сепсису [21]. На фоне
септического состояния нередко развивается гемофиль9
ный менингит. По мере угасания симптомов эпиглоттита
на первое место выступает стеноз гортани и подсвязоч9
ного пространства (особенно у детей младше 3 лет),
гнойный ларинготрахеобронхит, что в ряде случаев ото9

двигает на некоторый срок экстубацию. В этих случаях
определиться с дальнейшей тактикой лечения позволяет
эндоскопия.
По нашим данным, основными факторами риска разви9
тия ОЭ у детей являются:
• возраст от 6 мес до 4 лет;
• мужской пол ребенка (по статистике, мальчики забо9

левают в 1,5–2 раза чаще девочек); 
• предшествующая сенсибилизация;
• перинатальная энцефалопатия;
• профилактические прививки, совпадающие по вре9

мени с развитием заболевания;
• серповидно9клеточная анемия, агаммаглобулине9

мия; высок риск у лиц с удаленной селезенкой,
больных лимфогранулематозом, получающих химио9
терапию [18].

Диагностика. Диагностика ОЭ основывается на данных
анамнеза, клинической картине заболевания, визуали9
зации надгортанника и этиологической диагностике кро9
вяных культур и мазка с надгортанника (ротоглотки).
Клиническая картина, включающая боли в горле, слюно9
течение, дисфагию, возбуждение и нарушение дыхания в
виде выраженной инспираторной одышки при отсутст9
вии или слабо выраженных катаральных явлениях в зе9
ве, позволяет предположить наличие ОЭ. В клиническом
анализе крови определяется значительный лейкоцитоз
(иногда — лейкопения) со сдвигом лейкоцитарной фор9
мулы нейтрофилов влево до юных форм. 
Обратная ларингоскопия — неотъемлемая часть первич9
ного осмотра больного с подозрением на ОЭ (хотя она не
всегда возможна) и является прерогативой ЛОР9врача.
Прямая ларингоскопия — это реальная возможность
оценить механизм и степень острого стеноза гортани,
исключить ряда патологических состояний, актуальных в
дифференциально9диагностическом плане, возмож9
ность интубации трахеи под контролем зрения и осуще9
ствления санации трахеобронхиального дерева. Показа9
нием к прямой ларингоскопии является подозрение на
развитие у больного ОЭ, т.е. нарастающая, угрожающая
жизни гипоксия. В этом случае вслед за ларингоскопией
обязательно выполняют назотрахеальную интубацию.
Обследование ребенка с ОЭ должен выполнять опытный
врач, и поскольку эта процедура может нести в себе се9
рьезную опасность, связанную с резким нарастанием
стеноза гортани (главным образом из9за спазма), она
проводится в реанимационном зале или операционной
под общей анестезией [3]. При прямой ларингоскопии
виден резко отечный, увеличенный надгортанник виш9
нево9красного цвета, закрывающий вход в гортань.
Дифференциальный диагноз. Дифференциальный ди9
агноз ОЭ проводят с заболеваниями, приводящими к
обструкции верхних дыхательных путей и стенотическо9
му дыханию вследствие воспалительного и невоспали9
тельного (травматического, токсического, аллергичес9
кого) поражения данных путей, обтурации просвета
гортани инородным телом или объемным образованием
(опухоли, пороки развития), ларингоспазмом, парали9
чом голосовых складок, наружной компрессией (гнойно9
воспалительные заболевания шеи и глотки). При сомне9
нии в диагнозе необходимо уточнение анамнестических
данных, особенностей клинической симптоматики,
однако решающее значение имеет диагностическая
ларингоскопия. 
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Среди воспалительных заболеваний глотки стенотичес9
кие явления наиболее часто возникают при заглоточном
абсцессе у маленьких детей. Отмечаются явления дисфа9
гии, шейный лимфаденит. Голова ребенка при этом
немного запрокинута назад; на задней стенке глотки
определяется флюктуирующий инфильтрат плотной кон9
систенции. 
Ларингоспазм является чаще следствием спазмофилии
или нейроинфекции (столбняк, бешенство). Диспноэ ха9
рактерно и для таких заболеваний, как приступ бронхи9
альной астмы, тяжелый гнойный бронхит, обструктивный
(спастический, астматический) бронхит, бронхиолит,
коклюш. В данном случае необходимы правильная ин9
терпретация анамнеза заболевания, физикальных дан9
ных, характера одышки, использование дополнительных
методов диагностики. 
Лечение. Интенсивная терапия ОЭ включает комплекс
мероприятий, направленных на поддержание проходи9
мости верхних дыхательных путей, рациональное назна9
чение антибиотикотерапии, проведение инфузионной,
заместительной, дезинтоксикационной и иммунокорри9
гирующей терапии. 
Первоочередная задача лечения ОЭ — поддержание
проходимости дыхательных путей. Все меры по обеспе9
чению вентиляции должны выполняться на фоне массив9
ной парентеральной антибактериальной терапии, кото9
рую следует начинать немедленно после установления
диагноза, независимо от степени стеноза [22].
Постановка центрального венозного катетера и другие
манипуляции осуществляются уже после восстановле9
ния проходимости дыхательных путей.
Антибактериальная терапия. При выборе антибиотика
прежде всего следует учитывать чувствительность
Н. influenzae. В основе нарастающей антибиотикорезис9
тентности за рубежом H. influenzae лежит появление все
большего числа штаммов, продуцирующих плазмидные
	9лактамазы в отношении аминопенициллинов. Соглас9
но многоцентровым данным, полученным Страчунским
Л.С., частота обнаружения резистентных штаммов к ами9
нопенициллину в нашей стране невысока — всего 2,3%.
Резистентных штаммов гемофильной палочки к препа9
ратам цефалоспоринового ряда сегодня в России очень
мало (0,5% — к цефалоспорину II поколения — цефурок9
симу и 0% — к цефалоспорину III поколения — цефотак9
симу) [23]. 
По результатам исследования, проводившегося в
2005–2006 гг. в МДГКБ, все 42 штамма H. influenzae бы9
ли чувствительны к группе цефалоспоринов Ш поколе9
ния. Спектр действия цефалоспоринов I и II поколения
ограничен, так как они практически не действуют на ге9
мофильную палочку. Поэтому среди основных препара9
тов выбора для лечения эпиглоттита — цефалоспорины
III поколения как парентеральные (цефотаксим, цефтри9
аксон, цефтазидим, цефоперазон/сульбактам), так и пе9
роральные (цефиксим).
С учетом изложенного выше, лечение эпиглоттитов целе9
сообразно начинать с парентеральных цефалоспоринов
III поколения как препаратов эмпирической терапии.
Препараты этой группы (цефотаксим, цефтриаксон) на9
значают в суточной дозе — 50–100 мг/кг на 3–4 введе9
ния. Следует с осторожностью применять цефтриаксон у
новорожденных и недоношенных, учитывая возмож9
ность препарата связываться с белками плазмы крови и

вытеснением из связи билирубина. Поэтому препарат с
осторожностью применяют у новорожденных с гиперби9
лирубинемией. 
В качестве альтернативной группы антибиотиков при
особой тяжести заболевания с развитием серьезных ос9
ложнений, а также при переводе детей из других лечеб9
ных учреждений лечение в отделении реанимации и
интенсивной терапии (ОРИТ) можно начинать с антибио9
тиков группы карбапенемов: имипенема и меропенема.
Целесообразно их применение при тяжелых инфекциях
в качестве препаратов резерва при нозокомиальных ин9
фекциях. Имипенем/циластин с осторожностью назна9
чают детям первых 3 мес жизни внутривенно в дозе
60–100 мг/кг в сутки на 3–4 введения; старше 3 мес —
при массе тела < 40 кг — по 15–25 мг/кг каждые 6 ч;
более 40 кг — как у взрослых (но не более 2 г/сут).
Меропенем назначают детям с 39месячного возраста в
дозе 10–20 мг/кг каждые 8 ч, при менингите и муковис9
цидозе — 40 мг/кг каждые 8 ч (но не более 6 г/сут).
Для лечения тяжелых форм в ОРИТ в прежние годы ис9
пользовали также аминогликозиды в комбинации с це9
фалоспоринами III поколения, учитывая синергизм их
действия. Основное предназначение аминогликозидов у
детей — лечение нозокомиальных инфекций, вызван9
ных аэробными грамотрицательными возбудителями,
а также эндокардита. В настоящее время при назначе9
нии аминогликозидов необходимо оценивать риск раз9
вития нефротоксического и ототоксического эффекта,
особенно у новорожденных, недоношенных и детей пер9
вых месяцев жизни. У них передозировка этими препа9
ратами может проявиться в угнетении ЦНС, повышенной
вялости, ступоре, угнетении дыхания и развитии комы.
Из9за пониженной функции почек у детей раннего возра9
ста отмечается более длительный период полувыведе9
ния, что может привести к накоплению аминогликозидов
и токсическому их действию.
В ОРИТ для лечения тяжелых форм ОЭ используют имму9
ноглобулины для внутривенного введения. Одним из та9
ких препаратов, отвечающим требованиям лечения тя9
желых бактериальных инфекций и сепсиса, вызванного
грамотрицательными и грамположительными бактерия9
ми, является иммуноглобулин человека (Пентаглобин).
Доза препарата составляет 3–5 мл/кг в течение 3 сут
ежедневно или через день, скорость введения —
1,7 мл/кг в час. Допустимо внутривенное использова9
ние стандартных иммуноглобулинов (Иммуновенин, Рос9
сия) в дозе 3–4 мл на 1 кг массы тела, но не более 25 мл.
Продолжительность курса лечения ОЭ определяется тя9
жестью течения заболевания и возникшими осложнени9
ями (сепсисом, пневмонией, менингитом, медиастини9
том); в среднем он составляет 7–14 дней. Однако при
улучшении состояния больного (на 3–49й день), а также
гематологических показателей ребенку назначают ме9
нее травматичное лечение — пероральные цефалоспо9
рины III поколения (при переводе из ОРИТ на долечива9
ние в инфекционные боксированные отделения).
Указанный выбор сделан потому, что для пациента в пе9
риод реконвалесценции очень важно учитывать продол9
жение этиотропной терапии. С этих позиций вполне
объяснимо предпочтение пероральных цефалоспоринов
III поколения. В настоящее время в России и за рубежом
хорошо зарекомендовал себя пероральный цефалоспо9
рин III поколения — цефиксим (Супракс, Гедеон Рихтер,
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Венгрия). Объясняется это тем, что, с одной стороны, он
имеет широкий спектр действия на следующие возбуди9
тели: грамположительные стрептококки, семейство энте9
робактерий, грамотрицательные Klebsiella pneumoniae,
а также H. influenzae, Moraxella catarrhalis, а с другой —
именно чувствительностью к гемофильной палочке.
Цефиксим (Супракс) отвечает указанным требованиям.
Для больного ребенка (особенно при поражении гортани
и выраженной болезненности в этой области после лече9
ния в условиях реанимации, искусственной вентиляции
легких (ИВЛ) и перевода из ОРИТ) важно выбрать препа9
рат, не травмирующий глотку и гортань. Цефиксим назна9
чают детям с 69месячного возраста до 12 лет в виде сус9
пензии (8 мг/кг), для детей старше 12 лет и взрослых —
в капсулах по 400 мг (6 штук в упаковке). Препарат может
применяться 1 раз в сутки. Благодаря пролонгированной
фармакокинетике он создает эффективные концентра9
ции в очаге воспаления, в крови, тканях и жидкостях
организма. Отличительными особенностями цефиксима
являются: однократный прием; хорошие органолептичес9
кие свойства (вкус натуральной клубники); возможность
применения в стационаре и амбулаторной практике;
сокращение нагрузки на медицинский персонал и роди9
телей; уменьшение болевой и психической травмы; хра9
нение без холодильника; независимость от приема пищи.
Исследования, проведенные ранее в России и за рубе9
жом, показали эффективность и безопасность лечения
цефиксимом детей с разнообразной патологией (синуси9
том, отитом, бронхитом, пневмонией, инфекцией моче9
выводящих путей) [22, 24, 25].

Клиническое наблюдение
Алина П., возраст 3 года 7 мес, поступила в МДГКБ
7.04.07. Из анамнеза известно, что девочка часто боле9
ет респираторными заболеваниями. Посещает детский
сад. Заболевание началось в детском саду утром 7.04.07
с высокой температуры (40�С), шумного дыхания, одыш9
ки, слюнотечения, рвоты. Бригадой скорой помощи до9
ставлена в ОРИТ. При поступлении: состояние тяжелое,
ребенок вялый, кожные покровы бледные, голос сдав9
ленный, дыхание храпящее, в легких — жесткое дыха9
ние, проводные хрипы, выслушивается систолический
шум. Живот мягкий, печень на 2 см выступает из под ре9
берной дуги. Осмотр ЛОР9врача: зев ярко гиперемиро9
ван, видимая часть надгортанника также гиперемирова9
на, с участками кровоизлияний, покрыта вязкой слизью;
слюнотечение. В ОРИТ состояние ребенка расценено как
очень тяжелое. Выражены дыхательная недостаточ9
ность, беспокойство; шумное дыхание с участием вспо9
могательной мускулатуры грудной клетки, хрипы провод9
ные. Тоны сердца приглушены; ЧСС — 136 в минуту.
Ларингоскопия выявила отечный надгортанник, значи9
тельно увеличенный в размерах, ярко гиперемирован9
ный, с кровоизлияниями. Пальпируются увеличенные
лимфатические узлы всех групп. Клинический диагноз:
острое респираторное заболевание, синдром крупа со
стенозом II степени, острый эпиглоттит, лимфаденопатия.
В общем анализе крови от 7.04.07 гиперлейкоцитоз
(21,3 тыс кл. в мм3); сдвиг лейкоцитарной формулы нейт9
рофилов влево (палочкоядерные — 15%, сегментоядер9
ные — 62%); СОЭ — 21 мм/ч. На рентгенограмме орга9
нов грудной клетки (от 7.04.07) — сосудистый рисунок
медиальных отделов справа обогащен, с участками гипо9
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пневматизации. Для исключения правосторонней пнев9
монии рекомендован рентгенологический контроль че9
рез 3 дня. Микробиологическое исследование при посе9
ве слизи из зева на флору и крови на стерильность
(от 9.04.07) выявило рост H. influenza, тип b.
Для проведения дезинтоксикационной терапии под
фторотановым наркозом больной выполнена катетери9
зация правой подключичной вены. Налажено паренте9
ральное введение 10% раствора глюкозы, кровезамени9
телей, этиотропных антибактериальных препаратов —
цефтриаксона, амикацина, гормональных препаратов,
десенсибилизирующих средств. Ингаляции с будесони9
дом в течение 3 дней.
В ОРИТ ребенок наблюдался реаниматологами, педиат9
рами и врачами9отоларингологами. На фоне проводи9
мой комплексной терапии состояние девочки улучши9
лось: она стала активной, появился аппетит. На 59й день
переведена из ОРИТ в боксированное отделение.
В дальнейшем получала суспензию цефиксима (Супракс)
и щелочные ингаляции до 109го дня пребывания в стаци9
онаре. Выписана в удовлетворительном состоянии
17.04.07.
Приведенное наблюдение подтверждает, что ведение
детей с ОЭ требует срочной госпитализации в ОРИТ,
комплексного обследования, включая ларингоскопию,
а также лечения: дезинтоксикационной и антибактери9
альной этиотропной терапии (парентеральными и перо9
ральными цефалоспоринами). Необходима также кор9
ректная ингаляционная небулайзерная терапия как в
остром, так и в восстановительном периоде. Она должна
включать будесонид, при явлениях обструкции — брон9
холитическую терапию (у детей старше 4 лет под контро9
лем функции внешнего дыхания), а также ингаляции
щелочными растворами. Поскольку в этом случае забо9
левание началось в детском саду, нужно провести мик9
робиологическое обследование этого дошкольного
учреждения и родителей для выявления источника с по9
следующей вакцинацией от гемофильной инфекции [26].
Другие методы лечения. В случае длительной гипоксии,
явлениях отека мозга, при выраженных нарушениях ме9
таболизма, нарастающих признаках сердечно9легочной
недостаточности показана ИВЛ с назначением соот9
ветствующей терапии (допамин, глюкокортикостероиды
и т.д.). Продолжительность ИВЛ, как правило, не превы9
шает 1–2 сут. 
С учетом сопутствующих ОЭ гипогидратации, метаболи9
ческих расстройств (вследствие гипертермии, инфекци9
онного токсикоза) больным с тяжелыми и осложненны9
ми формами эпиглоттита показана инфузионная терапия
из расчета 100 мл/кг.
При абсцедирующей форме ОЭ у детей старшего возрас9
та (как и у взрослых) производится вскрытие абсцесса
надгортанника под местной анестезией. У данного
возрастного контингента больных это хирургическое
вмешательство в дебюте заболевания позволяет улуч9
шить функцию внешнего дыхания и воздержаться от ин9
тубации [2]. 
ИИннггаалляяццииооннннааяя  ттееррааппиияя. Ингаляционная терапия с помо9
щью небулайзера прочно заняла одно из ведущих мест в
лечении ОЭ и стенозирузирующего ларингита у детей.
Внедрение небулайзеров (типа «Дельфин») в работу отде9
лений МДГКБ с середины 909х годов прошлого столетия
позволило значительно облегчить состояние детей и

улучшить показатели заболеваемости не только при
бронхиальной астме, но и при патологии верхних дыха9
тельных путей: при обструктивном ларингите (синдроме
крупа), ОЭ, рините, синусите.
Оптимальные размеры лекарственных частиц для депо9
нирования в мелких дыхательных путях (бронхиолах, аль9
веолах) не должны превышать 2–3 мкм. Комплектация
небулайзера типа «Дельфин» или «Бореал» предусматри9
вает работу в 2 режимах: для нижних дыхательных путей
и при заболеваниях верхних дыхательных путей (с раз9
мером частиц 2–10 мкм) для носоглотки, гортани, круп9
ных бронхов. Методы введения лекарственных веществ
могут быть различными: для детей раннего возраста —
через маску, более старшего — с помощью специальных
насадок.
Через небулайзер в остром периоде проводится лечение
гормональными препаратами (будесонид), бронхолити9
ками (ипратропия бромидом, а также ипратропия бро9
мид + фенотерол), муколитиками (амброксола гидрохло9
рид) и обязательным увлажнением слизистой оболочки
стерильными щелочными растворами. Предложенные в
ряде руководств дозы для детей нередко бывают завы9
шенными и требуют титрования, особенно в случае,
когда состояние и возраст ребенка позволяют провести
определение жизненной емкости легких.
Для успешного лечения после перевода детей из ОРИТ
необходимы: 
• создание определенных условий (пребывание в от9

дельном боксе) — для предупреждения реинфициро9
вания;

• нахождение в боксе матери (близкого человека,
знающего все особенности и привычки ребенка) —
с целью предупреждения психической травмы;

• сведение до минимума процедур, травмирующих ре9
бенка (инъекции, обследования);

• полноценное щадящее питание, соответствующее
возрасту ребенка;

• проведение ингаляционной терапии для увлажнения
слизистой оболочки, снятия явлений ларинго9 и брон9
хообструкции.

Заключение
ОЭ — тяжелое острое флегмонозное бактериальное вос9
паление надгортанника и гортаноглотки, более чем в
90% случаев вызываемое H. influenzae, тип b. Вследст9
вие воспалительных явлений надгортанник значительно
увеличивается в объеме, закрывая вход в гортань, что
(с учетом особенностей анатомии и иннервации гортано9
глотки у детей) приводит к развитию острого стеноза
гортани. ОЭ относится к неотложным состояниям в
педиатрии.
При отсутствии адекватной терапии полная обструкция
гортани может наступить через 3–5 ч. Тяжесть общего
состояния больных определяется выраженностью стено9
за гортани, степенью токсикоза и наличием осложнений.
По мере нарастания стенотических явлений, интоксика9
ции, при усилении дыхательной и сердечно9сосудистой
недостаточности возникает необходимость в проведе9
нии ларингоскопии и назотрахеальной интубации. Имен9
но поэтому в остром периоде заболевания лечение
обязательно проводится в условиях ОРИТ. Продолжи9
тельность пребывания в отделении реанимации, как
правило, составляет 2 сут, однако при развитии ослож9
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нений (пневмонии, сепсиса, менингита и др.) эти сроки
увеличиваются.
В план обследования детей с ОЭ необходимо включать
микробиологическое обследование ротоглотки, у часто
болеющих — серологическое обследование крови, рент9
генологическое исследование грудной клетки, ЭКГ.
Консультация ЛОР9врача у больных с ОЭ обязательна в
условиях ОРИТ либо другом отделении для определения
степени изменения надгортанника (увеличение, налет,
абсцессы) и дальнейшей тактики ведения больного
(выбор отделения и лечения).
Лечение ОЭ последовательное. Оно включает следую9
щие этапы:
• немедленная госпитализация, осмотр в приемном

отделении больницы педиатром, отоларингологом
совместно с реаниматологом;

• в сомнительных случаях — проведение прямой ла9
рингоскопии под общим наркозом в условиях опера9
ционной;

• при подтверждении диагноза ОЭ — срочная госпита9
лизация в ОРИТ, назотрахеальная интубация, немед9

ленное проведение антибактериальной терапии па9
рентеральными антибиотиками цефалоспоринового
ряда III поколения; 

• коррекция дыхательных, гемодинамических, метабо9
лических расстройств;

• после перевода из ОРИТ — восстановительный пери9
од, продолжение антибактериальной терапии щадя9
щими препаратами (пероральные цефалоспорины
III поколения); 

• проведение ингаляционной терапии при выражен9
ных воспалительных явлениях, отеке надгортанника
через небулайзер растворами, содержащими гормо9
ны и бронхолитики. Лечение с помощью небулайзера
способствует снятию отека, ларинго9 и бронхообст9
рукции, увлажнению слизистой оболочки. Целесооб9
разно проводить профилактику заболевания в семь9
ях и детских учреждениях дошкольного типа, которая
должна включать своевременное микробиологичес9
кое обследование контактных лиц на гемофильную
палочку, их лечение и при необходимости (в очагах)
проведение вакцинации.
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Myocardium of newborns 
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of its posthypoxic pathology
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BIOCHEMICAL ANALYSIS OF CHILDREN'S BLOOD WITH POSTHYPOXIC
MYOCARDIAL ISCHEMIA SHOWS INCREASE OF CREATINE PHOSPHOKINASE
(CPK), LACTATE DEHYDROGENASE (LDH) AND TROPONIN. THE SEARCH OF
OPTIMAL METHODS OF CORRECTION POSTHYPOXIC MYOCARDIAL PATHOLOGY
IS LASTS. AUTHORS EXAMINED 104 NEWBORNS OF FIRST DAY OF LIVING.
83 CHILDREN HAD PERINATAL HYPOXIA AND WERE OBSERVED IN CHILDREN
REPUBLIC CLINICAL HOSPITAL OF MINISTRY OF PUBLIC HEALTH OF TATARSTAN
REPUBLIC. 62 PATIENTS RECEIVED CLASSICAL THERAPY (GROUP 1), AND THE
REST OF CHILDREN RECEIVED TREATMENT WITH DIMEPHOSPHON (GROUP 2).
CONTROL GROUP 3 CONSISTS OF 21 RELATIVELY HEALTHY NEWBORNS.
THE ACTIVITY OF LDH, CPK AND TROPONIN (TnI) WAS REGISTERED IN ALL CHIL9
DREN. BESIDES, A REGISTRATION OF ELECTROCARDIOGRAM (ECG) AS PRO9
VIDED. DESTABILIZATION OF ELECTRICAL ACTIVITY OF MYOCARDIUM AND
INCREASE OF CARDIO TROPIC ENZYMES ACTIVITY AND BLOOD CONCENTRA9
TION OF TnI WAS ESTIMATED AS CONSEQUENCES OF HYPOXIA. THE LEVEL OF
TnI HAD A TENDENCY TO INCREASING IN CHILDREN, THE STATE OF WHO WAS
SEVERE AT THE TIME OF ADMISSION. THE RESULTS OF STUDY DEMONSTRATE
SIGNIFICANTLY HIGHER THERAPEUTIC EFFECT ON THE ASSUMPTION OF ADDI9
TION OF DIMEPHOSPHON TO THE STANDARD COURSE OF TREATMENT. 
KEY WORDS: NEWBORNS, HYPOXIA, TROPONIN I, CREATINE PHOS�
PHOKINASE, LACTATE DEHYDROGENASE, ELECTROCARDIOGRAPHY.
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2 Межрегиональный клинико9диагностический центр, Казань
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ПРИ БИОХИМИЧЕСКОМ ИССЛЕДОВАНИИ КРОВИ ДЕТЕЙ, СТРАДАЮЩИХ ПОСТГИПОКСИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ МИОКАР9
ДА, ОТМЕЧАЕТСЯ ПОВЫШЕНИЕ УРОВНЯ МВ9ФРАКЦИИ КРЕАТИНФОСФОКИНАЗЫ (КФК9МВ), ЛАКТАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ
(ЛДГ) И ТРОПОНИНОВ. В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ ПРОДОЛЖАЕТСЯ ПОИСК ОПТИМАЛЬНЫХ МЕТОДОВ КОРРЕКЦИИ
ПОСТГИПОКСИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ МИОКАРДА. НАМИ ОБСЛЕДОВАНО 104 НОВОРОЖДЕННЫХ 19Х СУТОК ЖИЗНИ.
ИЗ НИХ 83 РЕБЕНКА ПЕРЕНЕСЛИ ПЕРИНАТАЛЬНУЮ ГИПОКСИЮ И НАБЛЮДАЛИСЬ В ДЕТСКОЙ РЕСПУБЛИКАНСКОЙ
КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЕ МИНЗДРАВА РЕСПУБЛИКИ ТАТАРСТАН. 62 ПАЦИЕНТА ПОЛУЧАЛИ ТРАДИЦИОННОЕ ЛЕЧЕ9
НИЕ (19Я ГРУППА), ОСТАЛЬНЫЕ НАРЯДУ С ТРАДИЦИОННОЙ ТЕРАПИЕЙ ПРОШЛИ КУРС ЛЕЧЕНИЯ ДИМЕФОСФОНОМ
(29Я ГРУППА). КОНТРОЛЬНУЮ, 39Ю ГРУППУ, СОСТАВИЛ 21 УСЛОВНО ЗДОРОВЫЙ НОВОРОЖДЕННЫЙ. У ВСЕХ ДЕТЕЙ
ОПРЕДЕЛЯЛИ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ АКТИВНОСТЬ ЛДГ, КФК И КФК9МВ, А ТАКЖЕ КОЛИЧЕСТВО СЫВОРОТОЧНОГО
ТРОПОНИНА (TРI). КРОМЕ ТОГО, ОСУЩЕСТВЛЯЛАСЬ РЕГИСТРАЦИЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ (ЭКГ). ВЫЯВЛЕНО, ЧТО
ПОСЛЕДСТВИЯ ГИПОКСИИ ПРОЯВЛЯЛИСЬ ДЕСТАБИЛИЗАЦИЕЙ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ МИОКАРДА, ПОВЫ9
ШЕНИЕМ АКТИВНОСТИ КАРДИОТРОПНЫХ ФЕРМЕНТОВ И КОЛИЧЕСТВА ТРI В КРОВИ. УРОВЕНЬ ТРI ИМЕЛ ТЕНДЕН9
ЦИЮ К УВЕЛИЧЕНИЮ У ДЕТЕЙ, СОСТОЯНИЕ КОТОРЫХ ПРИ ПОСТУПЛЕНИИ БЫЛО ТЯЖЕЛЫМ. РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОВЕ9
ДЕННОГО НАБЛЮДЕНИЯ ДЕМОНСТРИРУЮТ СТАТИСТИЧЕСКИ ДОСТОВЕРНО БОЛЬШИЙ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ
ПРИ ВКЛЮЧЕНИИ В СТАНДАРТНЫЙ КУРС ЛЕЧЕНИЯ ПРЕПАРАТА ДИМЕФОСФОН. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: НОВОРОЖДЕННЫЙ, ГИПОКСИЯ, ТРОПОНИН I, КРЕАТИНФОСФОКИНАЗА, ЛАКТАТДЕГИДРО�
ГЕНАЗА, ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ.

По данным разных исследователей, более половины новорожденных, пере9
несших перинатальную гипоксию, имеют гипоксическую ишемию миокар9
да [1–4]. Это объясняется тем, что сердечно9сосудистая система новорож9
денного, являясь индикатором патологических процессов, отражает
адаптивные возможности организма [5]. К развитию гемодинамических
расстройств приводят различные заболевания периода новорожденности.
Транзиторная ишемия миокарда, развивающаяся у новорожденных с пери9
натальной гипоксией, значительно ограничивает функциональные воз9
можности сердца.
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Как показывают исследования ряда авторов, при раз9
личных поражениях миокарда наблюдается прежде
всего снижение в нем уровня не АТФ, а креатинфосфа9
та, от содержания которого во многом зависит функци9
ональное состояние сердечной мышцы, в частности ее
сократительная способность [2, 6–8]. Именно за счет
креатинфосфата происходит рефосфорилирование
аденозиндифосфата (АДФ) в креатинфосфокиназной
реакции, которая катализируется специфическим фер9
ментом — митохондриальной креатинфосфокиназой
(КФК). Фермент достаточно лабилен, чувствителен к
изменению рН среды (накопление кислых продуктов
приводит к угнетению его активности в митохондриях
кардиомиоцитов и повышению — в крови). Этот факт
подтвержден в многочисленных исследованиях, пока9
завших, что при ишемическом повреждении миокарда
активность КФК в сердечной мышце снижается за счет
выхода фермента из поврежденных кардиомиоцитов в
интерстиций и далее в кровь. В этих условиях в крови
обнаруживают значительное повышение активности
специфического для миокарда МВ9изофермента КФК
[9]. При биохимическом обследовании у детей отмеча9
ется повышение уровня МВ9фракции креатинфосфоки9
назы (КФК9МВ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), аспартата9
минотрансферазы. 
Существуют и другие маркеры поражения кардиомио9
цитов. Большинством специалистов учитывается важ9
ная роль миокардиального тропонина в диагностике
ишемии и инфаркта миокарда [10–14]. Сравнительные
исследования тропонина (Тр) Т и I выявили более высо9
кую диагностическую чувствительность последнего
[10, 15]. Однако это заключение остается спорным [16].
Цель настоящей работы заключалась в оценке состоя9
ния миокарда новорожденного после перенесенной ги9
поксии в зависимости от особенностей течения процес9
сов адаптации и тактики лечения. Оценка проводилась
на основании анализа данных лабораторных исследова9
ний и электрокардиограммы (ЭКГ). Обследованы 104 но9
ворожденных в 19е сутки жизни. Из них 83 ребенка пере9
несли перинатальную гипоксию и наблюдались в ДРКБ
Минздрава Республики Татарстан. 62 пациента (19я груп9
па) получали традиционное лечение, остальные наряду с
традиционной терапией прошли короткий курс лечения
димефосфоном (29я группа). Использовался 15% раствор
димефосфона внутрь по 50 мг/кг 3 раза в сутки в тече9
ние 5–7 дней. Контрольную, 39ю группу, составил 21 ус9
ловно здоровый новорожденный ребенок.
У всех детей регистрировали активность ЛДГ, КФК и
КФК9МВ на автоматическом анализаторе Cobas Integra
400/800 Roche Diagnostics (Швейцария), а также ко9
личество сывороточного ТрI методом хемилюминес9
ценции на автоматическом анализаторе «Immulite»
(DPC, США). 
ЭКГ регистрировали в 12 отведениях: 3 стандартных,
3 усиленных однополюсных от конечностей и 6 грудных
однополюсных. Запись производилась сразу после 29го
кормления при спокойном бодрствовании ребенка или
в состоянии сна, лежа на пеленальном столике. 
Анализы, запланированные данным исследованием,
проводили при поступлении ребенка в стационар и при
его выписке одномоментно с плановыми биохимичес9
кими анализами; они не требовали дополнительного

взятия крови. У матерей всех новорожденных получено
информированное согласие на проводимые лечебно9
диагностические мероприятия. 
Известно, что у здоровых людей активность КФК9МВ
не превышает 4–6% общей КФК. При мелкоочаговом
инфаркте миокарда активность КФК увеличивается
в 5–10 раз, а КФК9МВ составляет от 6 до 30% суммар9
ной активности фермента. При крупноочаговом инфа9
ркте активность КФК превышает норму в 15–20 раз,
КФК9МВ составляет 10–40% общей КФК. Кроме того,
КФК9МВ относится к ранним, а ЛДГ и ТрI — к более
поздним маркерам поражения миокарда [1, 17, 18].
Статистический анализ результатов исследования про9
водился с помощью пакета программ, интегрированных
в Microsoft Excell 2003. Количественные признаки
представлены в виде среднего арифметического значе9
ния ± стандартное отклонение, качественные признаки
в виде частоты события (в % к общему числу наблюде9
ний). Сравнение количественных переменных проводи9
ли с помощью t9критерия Стьюдента для независимых
выборок. Статистически значимыми считали различия
при p < 0,05.
В первых 2 группах процессы ранней адаптации проте9
кали с выраженными осложнениями со стороны всех
систем, в том числе сердечно9сосудистой. У всех ново9
рожденных, подвергшихся перинатальной гипоксии, в
19е сутки жизни отмечен более высокий уровень ТрI,
чем у здоровых детей (соответственно 0,42 ± 0,25 и
0,32 ± 0,05 нг/мл, p < 0,05). В динамике на фоне лече9
ния уровень ТрI вырос до 0,79 ± 0,05 нг/мл. Кроме того,
средний уровень ТрI при поступлении был выше у детей,
состояние которых расценивалось как тяжелое —
0,49 ± 0,37 нг/мл; для сравнения — при состоянии
средней тяжести — 0,3 ± 0,07 нг/мл (p < 0,05). Через
1 нед указанный показатель у обследованных составил
соответственно 1,18 ± 1,64 и 0,24 ± 0,04 нг/мл.
Ценность ТрI в диагностике гипоксически9ишемическо9
го поражения миокарда подтверждает сравнительный
анализ динамики его количества и активности (КФК и
КФК9МВ). Так, средний уровень КФК и КФК9МВ в пер9
вых 2 группах (суммарно) составлял соответственно
661 ± 402 и 86 ± 49 Ед/л, в 39й группе — 517 ± 203 и
73 ± 22 Ед/л. Причем в 19й группе средний уровень
КФК, КФК9МВ и ТрI при поступлении и через 1 нед сос9
тавлял соответственно 475 ± 328 и 188 ± 132 Ед/л;
80 ± 54 и 77 ± 43 Ед/л; 0,49 ± 0,34 и 1,05 ± 1,44 нг/мл;
во 29й группе — 427 ± 249 и 137 ± 55 Ед/л; 80 ± 28 и
56 ± 17 Ед/л; 0,36 ± 0,05 и 0,26 ± 0,05 нг/мл.
Анализ данных ЭКГ детей первых 2 групп при поступле9
нии выявил ряд изменений, выражавшихся в замедле9
нии предсердно9желудочковой проводимости (в 12%),
удлинении сегмента QT (в 22%), нарушении внутрижелу9
дочковой проводимости по правой ножке пучка Гиса
(в 48%). Синусовая тахи9 и брадикардическая аритмии
зарегистрированы в 22 и 10% случаев соответственно.
В одном случае зафиксирован эктопический ритм.
Кроме того, отмечали смещение сегмента ST выше
(24%) и ниже (17%) изоэлектрической линии, изменения
зубца Т (36%), повышение электрической активности
желудочков (30%), снижение амплитуды зубцов на ЭКГ
(19%). Корреляция динамики электрической активности
миокарда с данными лабораторных методов исследова9
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ния выражалась в соответствии частоты и выраженнос9
ти отклонений от нормальных показателей ЭКГ с высо9
кими уровнями ЛДГ (p < 0,01), КФК (p < 0,04), КФК9МВ
(p < 0,04) и ТрI (p < 0,05). Под влиянием традиционной
терапии у большинства детей первых 2 групп отмеча9
лась нормализация показателей ЭКГ. Однако вариа9
бельность последних имела место в процессе лечения и
непосредственно перед выпиской из стационара у 88%
новорожденных. Кроме того, частота и выраженность
патологических изменений на ЭКГ была больше в 19й
группе (p < 0,05).
Ранняя адаптация детей контрольной группы протекала
без осложнений. В этой группе не отмечалось наруше9
ний ритма, смещения сегмента ST относительно изоэле9
ктрической линии и патологических изменений зубца Т.
В 24% случаев регистрировалось замедление проводи9
мости по типу неполной блокады правой ножки пучка
Гиса, в 29% — умеренное повышение биоэлектрической
активности правых камер сердца. Выраженность пато9
логических изменений также была значительно меньше

(p < 0,01), чем у детей, перенесших перинатальную
гипоксию.
Таким образом, перинатальная гипоксия приводит к
дестабилизации электрической активности миокарда,
росту активности кардиотропных ферментов и количе9
ства ТрI в крови новорожденных. В нашем исследова9
нии перенесенная внутриутробная и интранатальная
гипоксия в зависимости от степени ее тяжести находи9
лась в прямой связи с развитием вторичной гипоксии в
раннем неонатальном периоде. Отображением этого
являлся уровень ТрI, имеющий тенденцию к увеличению
у детей, состояние которых при поступлении было тяже9
лым. Отсутствие значительной положительной динами9
ки лабораторных показателей и данных ЭКГ под влияни9
ем традиционной терапии подтверждает необходимость
подбора дополнительных методов коррекции. Результа9
ты нашего наблюдения демонстрируют достоверно
больший терапевтический эффект при введении в
стандартный курс лечения препарата димефосфон
(p < 0,05).
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The role of phytomedications
in complex therapy of urinal
infections in children

M.A. Mamaeva

Children's consultative diagnostic center, 
Primorskiy district, St.9Petersburg

HIGH PREVALENCE OF URINAL INFECTIONS (UI) IN CHILDREN, HIGH RATE OF
RELAPSE AND INCREASE OF ANTIBIOTIC RESISTANCE FORCE SPECIALISTS
TO SEARCH A NEW COMPLEX METHODS OF ANTI9RELAPSE THERAPY. ANALYSIS
OF 380 MEDICAL CARDS OF CHILDREN SHOWED THAT PHYTOTHERAPY IS
NOT ALWAYS USED CORRECTLY; IN SPITE OF IT CAN BE IMPORTANT PART OF
ANTI9RELAPSE THERAPY. THE ACTIVITY OF DIFFERENT SCHEMES OF TREAT9
MENT OF UI WITH PHYTOMEDICAMENT «CANEPHRON N» INCLUDED IN IT WAS
STUDIED IN 110 CHILDREN (AGED FROM 5 MONTH TO 15 YEARS). CHILDREN
TREATED WITH COMPLEX THERAPY WITH ANTIBIOTICS AND PHYTOMEDICA9
TION HAD NO RELAPSE IN 99% OF CASES IN 6 MONTHS AND IN 91% IN
1 YEAR FOLLOW9UP.
KEY WORDS: CHILDREN, URINAL INFECTIONS, PHYTOTHERAPY.

М.А. Мамаева     

Детский консультативно9диагностический центр Приморского района, Санкт9Петербург

ШИРОКАЯ РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ИНФЕКЦИЙ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ (ИМС) У ДЕТЕЙ, ЧАСТОТА РЕЦИДИВОВ И РОСТ
АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТИ ЗАСТАВЛЯЮТ ИСКАТЬ НОВЫЕ КОМПЛЕКСНЫЕ МЕТОДЫ ПРОТИВОРЕЦИДИВНОЙ
ТЕРАПИИ. АНАЛИЗ МЕДИЦИНСКОЙ ДОКУМЕНТАЦИИ 380 ДЕТЕЙ ПОКАЗАЛ, ЧТО ФИТОТЕРАПИЯ НАЗНАЧАЕТСЯ
НЕ ВСЕГДА АДЕКВАТНО, ХОТЯ ОНА МОЖЕТ БЫТЬ ВАЖНЫМ ЗВЕНОМ ПРОТИВОРЕЦИДИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ. У 110 ДЕТЕЙ
В ВОЗРАСТЕ ОТ 5 МЕС ДО 15 ЛЕТ ИЗУЧЕНА ЭФФЕКТИВНОСТЬ РАЗЛИЧНЫХ СХЕМ ТЕРАПИИ ИМС С ВКЛЮЧЕНИЕМ В
КОМПЛЕКС ЛЕЧЕНИЯ ФИТОПРЕПАРАТА «КАНЕФРОН Н». СОГЛАСНО РЕЗУЛЬТАТАМ ИССЛЕДОВАНИЯ, У ДЕТЕЙ, ПОЛУ9
ЧАВШИХ КОМБИНАЦИИ АНТИБИОТИКОВ И ФИТОПРЕПАРАТА, РЕЦИДИВЫ ИМС ОТСУТСТВОВАЛИ В 99% СЛУЧАЕВ
ЧЕРЕЗ 6 МЕС И В 91% — ЧЕРЕЗ 1 ГОД НАБЛЮДЕНИЯ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ИНФЕКЦИИ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ, ФИТОТЕРАПИЯ.

Инфекции мочевой системы (ИМС) стабильно занимают ведущее место в
структуре нефро9 и уропатий у детей, встречаемость заболеваний данной
группы составляет около 18 случаев на 1000 детского населения [1]. В то же
время лечение ИМС можно считать успешным лишь у 1/3 больных. Осталь9
ным пациентам приходится назначать повторные курсы антимикробной
терапии со сменой препаратов различного спектра действия, что в конечном
итоге неблагоприятно влияет на прогноз заболевания и качество жизни
ребенка [2].
Вследствие бурного развития фармацевтического рынка в аптеках появи9
лось большое количество антибактериальных средств, выпускаемых различ9
ными компаниями. При этом наличие нескольких торговых наименований
одного и того же препарата создает иллюзию безграничного разнообразия
антибиотиков и часто усложняет выбор врача. Кроме того, в настоящее
время отмечается неуклонный рост антибиотикорезистентности, который
является следствием нерационального и необоснованного применения ан9
тимикробных препаратов. В результате многие известные и широко распро9
страненные антибиотики оказываются малоэффективными [2]. Важно также,
что некоторые антибактериальные средства, успешно применяемые у взрос9
лых (в частности, фторхинолоны), имеют строгие возрастные противопоказа9
ния, так как характеризуются нежелательными и даже опасными для расту9
щего детского организма побочными эффектами [3]. Если к перечисленным
выше объективным факторам добавить субъективные, например, нечеткое
соблюдение родителями назначений врача (досрочное прерывание курса ле9
чения, отказ от антибактериальной терапии, самопроизвольное изменение

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 101



дозы или кратности приема препарата), переохлаждения
ребенка, заболевания острыми респираторными инфек9
циями во время лечения и многое другое, то становится
понятно, как много трудностей в лечении ИМС у детей.
Особую тревогу педиатров вызывают рецидивирую9
щие ИМС, которыми, как правило, страдают часто боле9
ющие дети с наличием сопутствующей хронической пато9
логии других органов и систем. Рецидивирующие ИМС,
особенно в сочетании с нарушениями уродинамики,
у большинства детей осложняются хроническим пиело9
нефритом, исходом которого в 1/3 случаев является
вторичное сморщивание почки, а у 4% детей — стойкая
ренальная гипертензия и хроническая почечная недо9
статочность [4].
Перечисленные обстоятельства заставляют продолжать
поиск более эффективных методов лечения острых ИМС
у детей и схем противорецидивной терапии. При этом
одним из наиболее популярных методов традиционно
является фитотерапия, которая используется как са9
мостоятельно, так и в комплексе с антимикробными
средствами.
Анализ медицинской документации 380 детей, пролечен9
ных амбулаторно по поводу ИМС, показал, что нередко
врачи9педиатры и даже нефрологи вольно обращаются с
фитопрепаратами, назначая их: 1) в остром периоде за9
болевания вместо антибиотиков и уросептиков; 2) в виде
нерациональных комбинаций, без учета побочных дейст9
вий; 3) без расчета возрастной дозы; 4) необоснованно
короткими или, наоборот, длительными курсами. Все вы9
шеперечисленное дискредитирует метод фитотерапии и
подрывает веру врачей и пациентов в его эффектив9
ность. Во многих случаях фитотерапия не применяется
врачами вовсе, и лечение ИМС у детей ограничивается
проведением только одного курса антибиотикотерапии
или назначения уросептика. 
Вместе с тем фитотерапия может играть значительную
роль в повышении результативности схем противореци9
дивной терапии ИМС у детей. При адекватном подборе
фитопрепарата в острый период заболевания и назначе9
нии его совместно с антибиотиком (уросептиком) фитоте9
рапия способна потенцировать антибактериальный и
противовоспалительный эффекты основного лекарствен9
ного средства. Кроме того, если антибиотик (уросептик)
может назначаться довольно коротким курсом (во избе9
жание привыкания микробного агента к действию данно9
го препарата), то фитотерапия, хотя и имеет курсовые
временные ограничения, тем не менее может назна9
чаться более длительно без риска привыкания, продле9
вая и поддерживая антимикробный эффект. Наконец,
фитопрепараты, как правило, лишены тех серьезных
побочных действий, которыми обладают антибиотики
(негативное воздействие на иммунную систему ребенка,
дисбиотические нарушения и т.п.). Одновременно многие
фитопрепараты оказывают полезные дополнительные
эффекты: нефропротективный, мочегонный, спазмолити9
ческий и др. 
До последнего времени фитопрепараты использовались
в основном в виде сырья, из которого в домашних усло9
виях приготавливали настои или отвары. Элементарное
несоблюдение правил хранения, ошибки в дозировании
или технологии приготовления могут свести к нулю
эффективность такого лекарства. Появление готовых
форм фитопрепаратов для лечения ИМС значительно уп9
ростило использование метода фитотерапии в практике
педиатра. 

С целью изучения эффективности различных схем тера9
пии ИМС у детей с включением в комплекс лечения фито9
препарата «Канефрон Н» (Бионорика АГ) мы наблюдали
110 детей с диагнозом: «инфекция мочевой системы».
Из них у 16 (15%) отмечены признаки острого пиелонеф9
рита и у 94 (86%) — отрого цистита. Заболевание проте9
кало в легкой форме, без ухудшения общего состояния.
В 1/3 случаев дети жаловались на учащенные и (или) бо9
лезненные мочеиспускания. Причем данный симптом не
был связан со степенью патологических изменений в
анализах мочи. Дети (85 девочек и 25 мальчиков) были в
возрасте от 5 мес до 15 лет. Детей первого года жизни
было 10 (9%), от 1 года до 3 лет — 19 (17%), от 3 до 7 лет —
52 (47%), старше 7 лет — 29 (26%).
В анализах мочи у детей обследуемой группы отмечались
лейкоцитурия и бактериурия (100%), микроэритроциту9
рия (7%), микропротеинурия (11%), кристаллурия (41%).
Посевы мочи до начала лечения оказались «стерильны9
ми» у 1/3 детей при наличии бактериурии в общих анали9
зах мочи. В остальных случаях высевались Escherichia
coli (81% от числа положительных посевов),
Staphylococcus spp. (12%), Pseudomonas aeruginosa (7%).
В 32% случаев ИМС протекала на фоне нейрогенной дис9
функции мочевого пузыря, в 41% — на фоне обменной
нефропатии. У 37% детей выявлены признаки дисплазии
почек (по данным ультразвукового исследования — УЗИ).
Во многих случаях обнаружена сопутствующая патология
со стороны других органов и систем: 
• дисбактериоз кишечника — в 25% случаев;
• аллергические заболевания — в 79%;
• дискинезия желчевыводящих путей — в 24%;
• хронический гастродуоденит — в 5%;
• хронические очаги инфекции в области носоглотки

(аденоидит, синусит, тонзиллит) — у 34% детей.
Кроме того, у 8 детей установлена железодефицитная
анемия I степени, у 15 — лямблиоз кишечника, у 4 —
энтеробиоз.
При изучении медицинской документации детей оказа9
лось, что данный эпизод ИМС у 62 (56%) обследованных
являлся дебютом заболевания, у 48 (44%) — рецидивом.
При этом у 42 детей временной интервал от последнего
обострения не превышал 2–4 мес (88% от числа детей с
рецидивирующими ИМС). По данным ретроспективного
исследования, при последнем обострении (или дебюте)
дети получали лечение только в виде отваров трав (брус9
ничный лист, крапива, толокнянка, многокомпонентные
сборы) в 24% случаев, в виде 5–79дневного курса анти9
бактериальной терапии (амоксициллин) — в 29%, а так9
же уросептиками (ко9тримоксазол — 19%, налидиксовая
кислота — 4%, нитроксолин — 12%). Фитопрепараты в го9
товых формах применяли 7% («Канефрон Н») и 5%
(«Цистон») пациентов.
Антибактериальную терапию детям назначали эмпириче9
ски, опираясь на результаты многоцентрового исследо9
вания резистентности основных уропатогенов «АРМИД91»
[3]. Все антимикробные препараты вводили только перо9
рально: амоксициллин + клавулановую кислоту — детям
с признаками острого пиелонефрита и при подозрении
на острый пиелонефрит; цефалоспорины (цефиксим, це9
фуроксим) — детям с признаками цистита или при подо9
зрении на пиелонефрит, ранее получавшим пеницилли9
ны, в виде суспензии (цефиксим) — детям первого года
жизни; фуразидин — остальным детям с признаками ци9
стита старше 1 года. Коррекция антимикробного лечения
проводилась в зависимости от результатов посева мочи. 
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Выбор фитопрепаратов был не случаен. Цетрария ис9
ландская («исландский мох») используется в виде сырья,
из которого в домашних условиях приготавливают на9
стой, обладающий мощным противовоспалительным и
антимикробным эффектом. Это растительное лекарство
имеет давнюю историю применения в народной медици9
не. «Канефрон Н» — комбинированный растительный
препарат, состоящий из травы золототысячника, корня
любистока, листьев розмарина, выпускается в готовых
формах (драже и раствор). Помимо антимикробного и
противовоспалительного действия фитопрепарат обла9
дает мочегонным, антиоксидантным, спазмолитическим,
нефропротективным эффектами. Побочные действия при
его применении возникают крайне редко, что очень важ9
но в педиатрической практике. Оба фитопрепарата,
вошедшие в комплекс лечения, не имеют возрастных
ограничений.
Продолжительность курса антибиотика (уросептика) была
от 5 до 10 дней, одновременно назначаемой фитотера9
пии — от 1 до 2 мес. После окончания острого периода
ИМС в качестве профилактических курсов противореци9
дивной терапии назначали фитопрепарат, с помощью
которого была достигнута ремиссия.
В зависимости от схемы лечения, включавшей антибио9
тик и фитопрепарат, было образовано несколько групп
(табл. 1).
У всех детей делали анализы мочи на 39и сутки после
окончания курса антибиотика (уросептика), затем —
1 раз в неделю на фоне фитотерапии и 2 раза в месяц —
после ее окончания; контроль посева мочи проводили по9
сле окончания курса антибактериальной терапии;
УЗИ почек и мочевого пузыря до и после мочеиспускания
всем детям выполняли в острый период заболевания,
а затем через 6 и 12 мес наблюдения. По показаниям
проводили углубленное нефроурологическое обследова9
ние в стационаре.
Результаты лечения оценивали сразу после окончания
курса антибиотика (уросептика), через 1 мес, 6 мес и
1 год наблюдения (табл. 2). Во всех группах дизурические
явления купировались на 2–39и сутки антимикроб9
ной терапии, анализы мочи нормализовались после
5–109дневного курса антимикробной терапии. Однако у
5 детей, вошедших в 49ю группу (высев синегнойной па9
лочки), уже через 1–2 нед пришлось продолжить антибак9
териальную терапию, и только после однократного приме9
нения фосфомицина с последующим длительным курсом
«Канефрона Н» анализы мочи стойко нормализовались. 
Основным критерием эффективности лечения считали
отсутствие рецидивов ИМС в течение всего периода
наблюдения. 
В целом в группах детей, получавших «Канефрон Н»
(n = 76), рецидивы ИМС отсутствовали у 75 из 76 (99%)
обследованных через 6 мес и у 69 (91%) — через 1 год
наблюдения. При этом наиболее эффективной оказалась
комбинация фитопрепарата и фуразидина (94%). Следует
отметить, что в результате проведенной терапии у всех
детей указанной группы стойко купировались признаки
обменной нефропатии. При соблюдении диеты в общих
анализах мочи наличие кристаллурии не отмечалось в те9
чение всего периода наблюдения.
Из 34 детей, получавших настой цетрарии в сочетании с
антибиотиком (уросептиком), лечение оказалось эффек9
тивным в 23 (68%) случаях через 6 мес и в 19 (56%) —
через 1 год наблюдения. Наиболее эффективным было
сочетание фуразидина и цетрарии (71%). На протяжении
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всего периода наблюдения аллергических реакций на
фитопрепараты не отмечено.
Учитывая, что первоначально антимикробная терапия на9
значалась эмпирически, а затем — с учетом результатов
бактериологического исследования мочи (при этом ни у
одного ребенка 1–39й групп (как А, так и Б) антимикроб9
ная терапия не менялась на протяжении курса лечения);
разницу в эффективности представленных схем терапии
ИМС можно связывать с выбором именно фитопрепара9
та. «Канефрон Н» не только обладает многофункциональ9
ностью, мощным противомикробным и противовоспали9
тельным действием, но и имеет удобные готовые для
применения у детей формы. Это обеспечивало точность до9
зирования, равномерное полноценное действие препара9
та в течение суток и на протяжении всего курса лечения.

В целом полученные данные позволяют рекомендовать
«Канефрон Н» для применения в детской практике при
лечении легких форм острых и рецидивирующих ИМС в
качестве дополнительного средства в остром периоде за9
болевания и самостоятельного — при долечивании, по9
сле уменьшения остроты воспалительного процесса,
а также в качестве профилактической противорецидив9
ной терапии. «Канефрон Н» легко переносится пациента9
ми, практически не вызывает (при соблюдении возраст9
ных дозировок) нежелательных побочных действий и
может назначаться длительными курсами. Использова9
ние «Канефрона Н» в качестве противорецидивной тера9
пии ИМС на фоне нарушений уродинамики способно
заменить в большинстве случаев длительные курсы уро9
септиков в малых дозах.
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Группа

1А
1Б

Амоксициллин + клавулановая кислота + цетрария
Амоксициллин + клавулановая кислота + «Канефрон Н»

2А
2Б

3А
3Б

Цефалоспорины + цетрария
Цефалоспорины + «Канефрон Н»

Фуразидин + цетрария
Фуразидин + «Канефрон Н»

Таблица 1. Распределение детей по группам в зависимости от схемы терапии ИМС

Схема терапии ИМС
Количество детей

18
12

2
7

14
52

абс.

16
11

2
6

13
47

4 Последовательно: цефалоспорины, рокситромицин, 
фосфомицин + «Канефрон Н»

5 5

%

Группа

1А
1Б

18 (100)
12 (100)

Таблица 2. Результаты противорецидивного лечения детей с ИМС

Через 1 мес

Количество детей без рецидивов, абс. (%)

10 (56)
11 (92)

Через 6 мес

8 (44)
10 (83)

2А
2Б

2 (100)
7 (100)

1 (50)
7 (100)

1 (50)
6 (86)

3А
3Б

14 (100)
52 (100)

12 (86)
52 (100)

10 (71)
49 (94)

4 – 5 (100) 4 (80)

Через 1 год
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Early prenatal diagnostics 
of inborn heart diseases 
of fetuses with nuchal 
translucency 

E.А. Shevchenko

Research Institute of Medical Problems of North Russian
Academy of Medical Sciences, Krasnoyarsk

THE ARTICLE REPRESENTS AN ANALYSIS OF 38 EVENTS OF INBORN HEART
DISEASES OF FETUS WITH NUCHAL TRANSLUCENCY, DIAGNOSING ON
11–16 WEEKS OF PREGNANCY DURING CONSULTATIVE PROCEDURE. THE
SPECTRUM OF REGISTERED INBORN HEART DISEASES IS REPRESENTED BY
FOLLOWING NOSOLOGIC FORMS: DEFECT OF INTERVENTRICULAR PARTI9
TION, HEART ECTOPY, ATRIOVENTRICULAR CANAL, GENERAL ARTERIAL
TRUNK, HYPOPLASTIC SYNDROME OF THE LEFT SECTIONS OF HEART, FAL9
LOT'S TETRAD, COMBINATION OF DEFECTS OF INTRACARDIAC PARTITIONS
WITH DIVERTICULUM OF VENTRICLE. FREQUENCY OF REGISTERED INBORN
HEART DISEASES AND NEGATIVE PERINATAL OUTCOMES INCREASED WITH
THE RISE OF THICKNESS OF NUCHAL TRANSLUCENCY OF FETUS. TRANS9
VAGINAL ECHOCARDIOGRAPHY WITH USE OF HIGHLY RESOLVING ULTRA9
SONIC EQUIPMENT AND NEW TECHNOLOGY SHOULD BE CARRIED OUT IN ALL
CASES OF REGISTRATION OF WIDENED NUCHAL TRANSLUCENCY OF FETUS.
IT IS DECISIVE IN IMPROVEMENT OF DIAGNOSTICS OF INBORN HEART
DISEASES, ESPECIALLY ON EARLY TERMS.
KEY WORDS: INBORN HEART DISEASES, TRANSVAGINAL ECHOCARDIOG�
RAPHY, PRENATAL DIAGNOSTICS.

Е.А. Шевченко     

НИИ медицинских проблем Севера РАМН, Красноярск

ПРОВЕДЕН АНАЛИЗ 38 СЛУЧАЕВ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА (ВПС) У ПЛОДОВ С РАСШИРЕНИЕМ ВОРОТНИКО9
ВОГО ПРОСТРАНСТВА, ДИАГНОСТИРОВАННЫХ НА 11–16 НЕД БЕРЕМЕННОСТИ ПРИ КОНСУЛЬТАТИВНОМ ОБСЛЕДО9
ВАНИИ. СПЕКТР ЗАРЕГИСТРИРОВАННЫХ ВПС БЫЛ ПРЕДСТАВЛЕН СЛЕДУЮЩИМИ НОЗОЛОГИЧЕСКИМИ ФОРМАМИ:
ДЕФЕКТ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПЕРЕГОРОДКИ, ЭКТОПИЯ СЕРДЦА, АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНЫЙ КАНАЛ, ОБЩИЙ АРТЕ9
РИАЛЬНЫЙ СТВОЛ, ГИПОПЛАСТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ЛЕВЫХ ОТДЕЛОВ СЕРДЦА, ТЕТРАДА ФАЛЛО, СОЧЕТАНИЕ
ДЕФЕКТОВ ИНТРАКАРДИАЛЬНЫХ ПЕРЕГОРОДОК С ДИВЕРТИКУЛОМ ЖЕЛУДОЧКА. ОТМЕЧЕНО, ЧТО ЧАСТОТА ЗАРЕГИ9
СТРИРОВАННЫХ ВПС И НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ ПЕРИНАТАЛЬНЫХ ИСХОДОВ ПОВЫШАЛАСЬ С УВЕЛИЧЕНИЕМ ТОЛЩИНЫ
ВОРОТНИКОВОГО ПРОСТРАНСТВА У ПЛОДА. ТРАНСВАГИНАЛЬНУЮ ЭХОКАРДИОГРАФИЮ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ
ВЫСОКОРАЗРЕШАЮЩИХ УЛЬТРАЗВУКОВЫХ ПРИБОРОВ И НОВЫХ ТЕХНОЛОГИЙ НЕОБХОДИМО ПРОВОДИТЬ ВО ВСЕХ
СЛУЧАЯХ РЕГИСТРАЦИИ РАСШИРЕННОГО ВОРОТНИКОВОГО ПРОСТРАНСТВА У ПЛОДА, ЧТО ИМЕЕТ РЕШАЮЩЕЕ
ЗНАЧЕНИЕ В УЛУЧШЕНИИ ДИАГНОСТИКИ ВПС, ОСОБЕННО В РАННИЕ СРОКИ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА, ТРАНСВАГИНАЛЬНАЯ ЭХОКАРДИОГРАФИЯ, ПРЕНАТАЛЬНАЯ
ДИАГНОСТИКА. 

В последние годы появилось большое количество публикаций о том, что расши9
рение воротникового пространства может отмечаться не только при хромосом9
ной патологии у плода, но и при различных врожденных пороках развития.
Многие из этих пороков потенциально могут быть диагностированы только в бо9
лее поздние сроки беременности. Поэтому увеличение толщины воротникового
пространства у плода рассматривается в настоящее время не только как маркер
хромосомных заболеваний, но и как признак, позволяющий формировать группу
высокого риска по врожденным порокам, которая подлежит динамическому
эхографическому наблюдению [1, 2]. Так, различные врожденные пороки диаг9
ностируются у 3,1–50% плодов с расширенным воротниковым пространством и
нормальным кариотипом [1, 3, 4]. Согласно данным Российского многоцентрово9
го исследования, в котором приняли участие 4 диагностических центра из Моск9
вы, Оренбурга, Красноярска и Иркутска, врожденные пороки развития были за9
регистрированы у 14,9% плодов с расширенным воротниковым пространством и
нормальным кариотипом [5]. Следует отметить, что частота пороков развития
возрастает с увеличением толщины воротникового пространства. По данным
A. Souka и соавт., при толщине воротникового пространства до 3,4 мм врожденные
пороки развития отмечены у 2,4% плодов, 3,5–4,4 мм — у 7,1%, 4,5–5,4 мм —
у 12,3%, 5,5–6,4 мм — у 16,7%, а при > 6,5 мм — у 35,6% наблюдаемых [6]. При
врожденных пороках развития, сопровождавшихся увеличением толщины ворот9
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никового пространства в ранние сроки беременности, во
многих случаях отмечены неблагоприятные перинатальные
исходы: в 47,8% случаев было произведено прерывание бе9
ременности, в 6,2% наблюдений наступила внутриутробная
гибель, 7,5% детей умерли в неонатальном периоде, в жи9
вых осталось только 38,5% детей.
Более высокая частота неблагоприятных перинатальных ис9
ходов отмечается не только в случаях сочетания увеличен9
ной толщины воротникового пространства и врожденных по9
роков развития, но и в общей группе плодов с нормальным
кариотипом и расширенным воротниковым простран9
ством — 19,8% [7–9]. Согласно результатам Российского
многоцентрового исследования, частота неблагоприятных
исходов варьирует от 8 до 41,7% и в среднем составляет
19,3%. При неблагоприятных перинатальных исходах наибо9
лее часто отмечаются самопроизвольные выкидыши, внут9
риутробная гибель плода либо прерывание беременности
по медицинским показаниям в связи с обнаружением врож9
денных пороков развития. Таким образом, даже после иск9
лючения хромосомной патологии расширение воротниково9
го пространства в каждом третьем случае сопровождается
неблагоприятным перинатальным исходом [5, 6, 10]. При
этом наиболее часто были зарегистрированы врожденные
пороки развития, которые удалось диагностировать во вто9
рой половине беременности либо только после родов.
Помимо повышения частоты неблагоприятных перинаталь9
ных исходов и возможных ВПР у плодов с расширенной во9
ротниковой зоной увеличивается вероятность выявления
различных заболеваний у новорожденных. В среднем у
3,5% детей (0–14,7%), родившихся без хромосомных забо9
леваний и врожденных пороков развития, при динамичес9
ком наблюдении регистрируются различные нарушения,
в основном задержка психомоторного развития, наруше9
ния речи и различные редкие синдромы [11–13]. Несмотря
на прямо пропорциональную зависимость между частотой
хромосомной патологии, врожденных пороков развития,
неблагоприятных перинатальных исходов и расширением
воротникового пространства у плода в ранние сроки бере9
менности, этот эхографический маркер нельзя полностью
отождествлять с понятием «неперспективная беремен9
ность» и рекомендовать ее прерывание, так как в больши9
нстве случаев рождаются здоровые дети. Расширенное во9
ротниковое пространство является только показанием к
комплексному пренатальному динамическому обследова9
нию. Особое внимание следует уделять ультразвуковому ис9
следованию для своевременной диагностики врожденных
пороков развития, которые могут проявиться позже обна9
ружения и исчезновения этого эхографического признака
[14–16].
Спектр врожденных аномалий и синдромов, диагностируе9
мых у плодов с увеличенной толщиной воротникового прост9
ранства, разнообразен и дополняется каждый год [15].
Среди врожденных пороков развития, сочетающихся с рас9
ширением воротникового пространства, наиболее часто ре9
гистрируются врожденные пороки сердца (ВПС). Впервые о
взаимосвязи расширенного воротникового пространства с
ВПС сообщила в 1995 г. группа специалистов из Лондона
[17]. В ходе исследований было выявлено, что при трисомии
21 наиболее часто отмечались атриовентрикулярные и сеп9
тальные дефекты, при трисомии 18 — дефекты межжелудоч9
ковой перегородки и/или разнообразные аномалии клапан9
ного аппарата, при трисомии 13 — атриовентрикулярные и
септальные дефекты, разнообразные аномалии клапанов,
сужение перешейка аорты или общий артериальный ствол,
при синдроме Тернера — выраженные нарушения дуги аор9
ты. При этом частота ВПС у плода в среднем составляла 10%
при толщине воротникового пространства 3 мм и 75% — при
толщине более 4 мм.

Морфологические исследования главных артерий плодов с
расширенным воротниковым пространством выявили мень9
ший диаметр перешейка аорты и более широкий аортальный
клапан по сравнению с группой плодов, имеющих нормаль9
ные значения толщины воротникового пространства. Этот
факт можно объяснить особенностями закладки лимфати9
ческой системы яремной и подушечной области, которая
происходит вдоль дуги аорты. Потому аномалии дуги аорты
часто сопровождаются аномалиями грудного лимфатическо9
го протока и соответственно расширением воротникового
пространства. Подобные исследования были проведены
специалистами из Минска, ВПС были обнаружены у 74,1%
плодов с увеличенной толщиной воротникового простран9
ства и хромосомными аномалиями [18]. Наиболее частым
ВПС при синдроме Патау и Эдвардса были дефекты межже9
лудочковой перегородки в сочетании с дефектами клапанов
главных сосудов, а при синдроме Дауна — атриовентрику9
лярная коммуникация. Частота ВПС в группе плодов с тол9
щиной воротникового пространства более 3 мм при трисо9
мии 13 составила 90%, при трисомии 18 — 94%, при
трисомии 21 — 44%, при моносомии X — 100%. Наибольшие
значения толщины воротникового пространства, а также
высокая частота кистозной гигромы или генерализованной
водянки регистрировались у плодов с синдромом Тернера.
При патологоанатомическом исследовании во всех случаях
этого синдрома выявлена тубулярная гипоплазия аорты с ха9
рактерным сужением ее дуги на отрезке между левой сон9
ной и левой подключичной артериями.
По данным J. Hyett и соавт., использование в качестве диаг9
ностического критерия расширенное воротникового прост9
ранства позволяет выявить крупные ВПС у плода с чувстви9
тельностью 56%, специфичностью 93,8% [19]. Аналогичные
данные приводят Н. Orvos и соавт., согласно которым
чувствительность увеличения толщины воротникового прост9
ранства в обнаружении ВПС у плода составила 51,4% [16].
Целью настоящего исследования явилось изучение возмож9
ности трансвагинальной эхокардиографии для пренаталь9
ной диагностики ВПС у плодов с расширенным воротнико9
вым пространством. 
С января 2003 по март 2008 г. нами было зарегистрировано
84 случая расширенного воротникового пространства у пло9
да с известным исходом беременности. ВПС пренатально ди9
агностированы у 39 (46,4%) плодов. У 38 пациенток ВПС у
плода был обнаружен уже в конце I9го, начале II9го тримест9
ра беременности. Расширение воротникового пространства
и отсутствие ВПС у плода/новорожденного зарегистрирова9
но в 45 (53,6%) наблюдениях, из них: в 33 (39,3%) наблюде9
ниях врожденной патологии у плода/новорожденного от9
мечено не было, а у 12 (14,3%) плодов с расширением
воротникового пространства и отсутствием ВПС были обна9
ружены различные экстракардиальные аномалии. Возраст
пациенток c расширением воротникового пространства и
ВПС у плода колебался от 19 до 44 лет, в среднем составил
28 лет, старше 35 лет было 7 (18%) женщин. Ультразвуковые
исследования проведены на приборах LOGIC 700 pro serias и
VOLUSON 730 EXPERT (GE, Германия). Помимо В9режима,
режима цветового допплеровского картирования и импульс9
ной допплерографии для ранней пренатальной диагностики
использованы специальные 3/4D методы исследования
сердца плода: технология DiagnoSTIC, TUI, inversion, glass
body. Трансвагинальная эхокардиография проводилась по
схеме, предложенной М.В. Медведевым, и включала в себя: 
• изучение четырехкамерного среза сердца, «срез через

три сосуда», срез через аорту, срез через основной ствол
легочной артерии в В9режиме;

• цветовое допплеровское картирование (четырехкамер9
ный срез, срез через аорту, срез через основной ствол
легочной артерии, «срез через три сосуда»);
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• импульсную допплерографию (атриовентрикулярные
клапаны, клапаны аорты и легочной артерии) [5].

Цитогенетические исследования выполнены в клинической
лаборатории родильного дома № 5 и Краевом диагностичес9
ком центре медицинской генетики. 
Патологоанатомическая верификация пренатального диаг9
ноза в случаях медицинского прерывания беременности во
II триместре проводилась в Красноярском краевом патоло9
гоанатомическом бюро при участии врачей — специалистов
по ультразвуковой диагностике и врача9генетика. В случаях
прерывания беременности абортивным путем в I триместре
производился осмотр сердца плода врачом ультразвуковой
диагностики и врачом9генетиком. В отдельных случаях по9
добная верификация оказалась невозможной ввиду значи9
тельной раздробленности материала.
Во всех случаях пренатальный диагноз ВПС у плода был пос9
тавлен в ходе консультативного обследования. Показанием
для него явилось зарегистрированное при скрининговом ис9
следовании расширенное воротниковое пространство, тол9
щина которого варьировала в пределах 2,6–12,0 мм и в
среднем составила 4,4 мм. Средние значения толщины рас9
ширения воротникового пространство у плодов с ВПС соста9
вили 5,4 мм. В 74 (88%) наблюдениях помимо расширения
воротникового пространства у плода были зарегистрирова9
ны дополнительно один или несколько эхографических мар9
керов хромосомной патологии. Дефицит копчико9теменного
размера плода отмечен нами у 22 (26%) плодов, гипопла9
зия/аплазия костей носа у 61 (73%); патологические кривые
скоростей в венозном протоке у 24 (29%); трикуспидальная
регургитация у 9 (11%) плодов. 
Проведенный нами сравнительный анализ эхографических
маркеров, зарегистрированных при расширении воротнико9
вого пространства, показал, что их частота у плодов с поро9
ками сердца значительно превышает таковую среди плодов,

не имеющих ВПС (табл. 1). Всем беременным с расширен9
ным воротниковым пространством у плода предлагали инва9
зивную диагностику с целью исключения хромосомной пато9
логии. Инвазивная диагностическая процедура была
проведена у 68 (81%) беременных: из них аспирация ворсин
хориона у 52 (77%); кордоцентез — у 16 (24%). Хромосомная
патология зарегистрирована у 25 (30%) плодов. Важно отме9
тить, что у плодов с ВПС доля хромосомных нарушений
значительно выше (54%), чем у плодов, не имеющих ВПС.
Сравнительный анализ частоты хромосомной патологии, за9
регистрированной у плодов с расширенным воротниковым
пространством, представлен в таблице 2. В 22 (56%) наблю9
дениях ВПС сочетались с экстракардиальными аномалиями у
плода, среди которых наиболее значительна доля множест9
венных пороков развития — 19 (86%); патология опорно9
двигательного аппарата составила 2 (9%); патология моче9
выводящей системы представлена одним наблюдением
(4,5%). Срок ранней пренатальной ультразвуковой диагнос9
тики ВПС у 38 плодов с расширенным воротниковым прост9
ранством варьировал от 11 до 16 нед и в среднем составил
13 нед беременности. У одного плода пренатальный диагноз
изолированного ВПС (дефект межжелудочковой перегород9
ки) был установлен в 20 нед. Среди женщин с беремен9
ностью, диагностированной в ранние сроки, преобладали
пороки сердца, для которых характерны грубые изменения
изображений четырехкамерного среза сердца и среза через
главные артерии. Например, гипопластический синдром ле9
вых отделов сердца, сопровождавшийся выраженной дисп9
ропорцией камер, диагностирован у 12 (32%) плодов; общий
артериальный ствол — у 8 (21%); сочетании эктопии сердца
и общего артериального ствола зарегистрировано у 5 (13%)
плодов; наличие обширного дефекта межжелудочковой пе9
регородки — у 7 (18%). В меньшем количестве наблюдений
отмечены такие ВПС, как атриовентрикулярный канал —

Эхографические маркеры хромосомных аномалий

Дефицит копчико9теменного размера плода

Гипоплазия/аплазия костей носа

18 (46)

Таблица 1. Эхографические маркеры хромосомной патологии, зарегистрированной дополнительно у плодов с расширенным
воротниковым пространством

с ВПС, n = 39

Плоды с расширенным воротниковым пространством, абс. (%)

4 (9)

35 (90) 26 (58)

Патологические кривые скоростей в венозном протоке 23 (59) 1 (2)

Трикуспидальная  регургитация 9 (23) –

без ВПС, n = 45

Примечание:   
ВПС — врожденный порок сердца.

Хромосомная патология

Синдром Дауна

Синдром Эдвардса

7

Таблица 2. Сравнительный анализ частоты хромосомной патологии, зарегистрированной у плодов с расширенным воротниковым
пространством

с ВПС

Плоды с расширенным воротниковым пространством, абс.

3

8 –

Синдром Патау 4 –

Полиплоидии 

Несбалансированные трансклокации 

2

–

–

1

без ВПС

Примечание:   
ВПС — врожденный порок сердца.
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у 3 (8%); тетрада Фалло — у 2 (5%) и сочетание дефектов инт9
ракардиальных перегородок с дивертикулом желудочка —
у 1 (3%). Следует отметить, что частота ВПС повышается с уве9
личением толщины воротникового пространства, достигая
90% у плодов с величиной показателя � 6,5 мм. У плодов с
толщиной воротникового пространства 2,6–2,9 мм ВПС ди9
агностированы в 15% наблюдений (табл. 3).
Исход беременности с плодами с расширенным воротнико9
вым пространством чаще был неблагоприятным — 48 (57%)
(табл. 4). Частота неблагоприятного перинатального исхода
в группе плодов с расширенным воротниковым простран9
ством и ВПС составила 35 (90%) случаев, что значительно
превышает таковую (28%) в группе плодов с расширенным
воротниковым пространством, не имеющих ВПС. Необходи9
мо отметить, что частота неблагоприятного перинатального
исхода повышается с увеличением толщины воротникового
пространства (табл. 3). Полученные результаты согласуются
с ранее опубликованными данными и свидетельствует о вы9
сокой информативности трансвагинальной эхокардиогра9
фии в пренатальной диагностике достаточно широкого

спектра нозологических форм ВПС у плодов с увеличенной
толщиной воротникового пространства. Следовательно, ис9
следование сердца плода необходимо проводить во всех
случаях регистрации расширенного воротникового простра9
нства. Трансвагинальную эхокардиографию с использовани9
ем высокоразрешающих ультразвуковых приборов и новых
технологий (специальных режимов 3/4D для исследования
сердца плода) можно применять в работе специализирован9
ных отделений/центров пренатальной диагностики, что име9
ет решающее значение в улучшении диагностики ВПС, осо9
бенно в ранние сроки. Вместе с тем остается нерешенной
важная и сложная задача верификации не только ВПС, но и
всех врожденных пороков развития плода, выявленных в
I триместре беременности. Решить ее можно с помощью ор9
ганизации специализированного обучения и соответствую9
щего оснащения региональных профильных специалистов. 
Таким образом, изучение изменения толщины воротникового
пространства может успешно использоваться не только для
формирования группы риска по хромосомной патологии, но и
для осуществления ранней пренатальной диагностики ВПС.

Толщина
воротникового

пространства, мм

2,6–2,9 (n = 20) 14 (70)

3,0–3,4 (n = 18) 10 (56)

3,5–4,4 (n = 19)

4,5–5,4 (n = 10)

8 (42)

1 (10)

5,5–6,4 (n = 7) –

� 6,5 (n = 10) –

Всего (n = 84) 33 (39)

Таблица 3. Наличие врожденного порока сердца и исход беременности в зависимости от толщины воротникового пространства 
у плода

Без патологии,
абс. (%)

3 (15)

6 (33)

8 (42)

7 (70)

6 (86)

9 (90)

39 (46)

С врожденным
пороком сердца,

абс. (%)

3 (15)

2 (11)

3 (16)

2 (20)

1 (14)

1 (10)

12 (14)

С экстракардиальными
аномалиями и/или хромосомными

заболеваниями, абс. (%)

4 (20)

6 (33)

11 (58)

9 (90)

7 (100)

10 (100)

47 (56)

Неблагоприятный
перинатальный исход,

абс. (%)

Исход беременности

Неблагоприятный перинатальный исход:
• прерывание беременности в I триместре (по поводу

диагностированного ВПС и/или хромосмной аномалии у плода)
• прерывание беременности во II триместре (по поводу

диагностированного ВПС у плода)
• самопроизвольный выкидыш/антенатальная гибель плода

в I триместре
• самопроизвольный выкидыш/антенатальная гибель плода

во II триместре
• антенатальная гибель плода/плодов в III триместре
• ранняя неонатальная гибель новорожденного с ВПС и сочетанными

аномалиями

35 (90)
25 (64)

4 (10)

2 (5)

3 (8)

–
1 (3)2

13 (29)
5 (11)

3 (7)

2 (4)

1 (2)

2 (4)1

–

48 (57)
30 (35)

7 (8)

4 (5)

4 (5)

2 (2)
1 (1)

Роды живым плодом:
• срочные роды
• преждевременные роды

4 (10)
4 (10)

–

33 (72)
31 (67)

2 (4)

37 (44)
35 (41)

2 (2)

Таблица 4. Исход беременности при наличии расширенного воротникового пространства у плода

без ВПС, n = 45

Всего
абс. %

с ВПС, n = 39

Плоды с расширенным воротниковым
пространством, абс. (%)

Примечание:
1 — плоды из монохориальной, моноамниотической двойни, один из них с множественными врожденными пороками
и фетофетальным трансфузионным синдромом; 
2 — плод из дихориальной диамниотической двойни с ВПС и множественными врожденными пороками (беременность наступила
при экстракорпоральном оплодотворении); 
ВПС — врожденный порок сердца.
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Experience of treatment 
of patient with juvenile
seronegative polyarthritis 
with medication containing
glucosamine and extracts 
of Zingiber officinale

E.Y. Gudkova, T.M. Bzarova, E.G. Chistyakova, 
A.O. Lisitsyn, E.I. Alekseeva

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

A CASE REPORT ON A SEVERE COURSE OF JUVENILE SERONEGATIVE
POLYARTHRITIS IS PRESENTED IN THIS ARTICLE. SUCCESSFUL TREATMENT
WITH «ZINAXIN» CONTAINING GLUCOSAMINE AND EXTRACTS OF ZINGIBER
OFFICINALE, MADE WITH LIPOCAP TECHNOLOGY AS AN ALTERNATIVE TO
NONSTEROIDAL ANTI9INFLAMMATORY DRUGS WAS PERFORMED IS PATIENT
WITH DEVELOPED ADVERSE EVENT TO THE MEDICAMENTS (INCREASE OF
PLASMA LEVELS OF ALANINE AMINOTRANSFERASE AND ASPARTATE AMINO9
TRANSFERASE FIVE TIMES A MUCH COMPARED TO NORM), COMBINED WITH
QUADROTHERAPY OF DUODENAL ULCER. PATIENT HAD A GOOD STATUS,
PAIN SYNDROME AND MORNING JOINT STIFFNESS WERE ABSENT DURING
TREATMENT WITH «ZINAXIN WITH GLUCOSAMINE» DAILY AND DSINTOXICA9
TION COURSE (2 MONTHS) IN CONDITIONS OF WITHDRAWAL OF IMMUNO9
SUPPRESSIVE TREATMENT. ACTIVITY OF DISEASE HAD 0–1 GRADE ACCORDING
TO EXAMINATION DATA.
KEY WORDS: CHILDREN, JUVENILE ARTHRITIS, PAIN SYNDROME.

Е.Ю. Гудкова, Т.М. Бзарова, Е.Г. Чистякова, А.О. Лисицин, Е.И. Алексеева     

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕН СЛУЧАЙ ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ ЮНОШЕСКОГО СЕРОНЕГАТИВНОГО ПОЛИАРТРИТА. ОПИСА9
НО УСПЕШНОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА «ЗИНАКСИН С ГЛЮКОЗАМИНОМ», СОДЕРЖАЩЕГО ЭКСТРАКТ ZINGIBER
OFFICINALE (ИМБИРЬ ЛЕКАРСТВЕННЫЙ), ИЗГОТОВЛЕННЫЙ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ТЕХНОЛОГИИ LIPOCAP (КАК
АЛЬТЕРНАТИВЫ НЕСТЕРОИДНЫХ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ), У ДЕВОЧКИ С РАЗВИВШЕЙСЯ НЕЖЕ9
ЛАТЕЛЬНОЙ ЛЕКАРСТВЕННОЙ РЕАКЦИЕЙ (ПОВЫШЕНИЕ СЫВОРОТОЧНЫХ УРОВНЕЙ АЛТ И АСТ В 3–4 РАЗА, ПО
СРАВНЕНИЮ С НОРМОЙ) НА ФОНЕ КВАДРОТЕРАПИИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ.
НА ПРОТЯЖЕНИИ КУРСА ДЕЗИНТОКСИКАЦИИ (В ТЕЧЕНИЕ 29Х МЕС) В УСЛОВИЯХ ОТМЕНЫ ИММУНОСУПРЕССИВ9
НОЙ ТЕРАПИИ У ДЕВОЧКИ СОХРАНЯЛОСЬ ХОРОШЕЕ САМОЧУВСТВИЕ, ОТСУТСТВОВАЛ БОЛЕВОЙ СИНДРОМ И
УТРЕННЯЯ СКОВАННОСТЬ НА ФОНЕ ПРИЕМА ПРЕПАРАТА «ЗИНАКСИН С ГЛЮКОЗАМИНОМ». АКТИВНОСТЬ БОЛЕЗ9
НИ, ПО ДАННЫМ ОБСЛЕДОВАНИЯ, СООТВЕТСТВОВАЛА 0–1 СТЕПЕНИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ЮНОШЕСКИЙ АРТРИТ, БОЛЕВОЙ СИНДРОМ.

Одной из наиболее частых ревматических болезней у детей является юно9
шеский артрит. Основным клиническим проявлением этого заболевания
является синовит. При этом именно боль и утренняя скованность в суставах
в большинстве случаев являются первыми признаками обострения болезни
[1]. Наиболее распространенным (фактически единственным средством
«скорой помощи» в этой ситуации) являются нестероидные противовоспали9
тельные препараты (НПВП). 
В настоящее время НПВП — одна из наиболее применяемых фармакологи9
ческих групп в практике врача9ревматолога. Эти препараты обладают аналь9
гезирующим, противовоспалительным, жаропонижающим эффектами, чем
обусловлено широкое их применение для купирования болевого синдрома и
лихорадки у детей с различными вариантами юношеского артрита [1–3].
В настоящее время учеными разных стран придается большое значение изуче9
нию безопасности препаратов данной группы. Одним из наиболее частых по9
бочных эффектов НПВП является гастротоксичность. При длительном приеме
диспепсия развивается у 20% больных, язвенное поражение желудка и две9
надцатиперстной кишки — у 5–8%, кровотечение, перфорация язвы, наруше9
ние проходимости желудочно9кишечного тракта — у 1–1,5% больных [4].
Особое внимание уделяется изучению кардиоваскулярных эффектов препара9
тов данной группы, особенно селективных ингибиторов циклооксигеназы
(ЦОГ)92. Согласно данным некоторых исследователей, применение селектив9
ных ингибиторов ЦОГ92 снижает эффективность гипотензивных препаратов
(за исключением антагонистов кальция), ингибиторов ангиотензинпревраща9
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ющего фермента, а также повышает риск развития тром9
боза [5, 6]. Возможным патогенетическим механизмом
повышения риска тромбообразования у пациентов, полу9
чающих НПВП, является снижение зависимого от циклоок9
сигеназы92 синтеза простагландина (ПГ) I2 тромбоцитами в
отсутствие подавляющего действия на зависящий от цик9
лооксигеназы91 синтез тромбоксана (Tx) A2 тромбоцитами
что может приводить к нарушению баланса ПГI2/TxA2, акти9
вации тромбоцитов и увеличению риска тромбообразова9
ния [7]. Также существует ряд нежелательных эффектов
НПВП, традиционно отходящих на второй план, таких как
НПВП9ассоциированная патология ЦНС (асептический ме9
нингит, экстрапирамидные реакции и др.), почек (обрати9
мая почечная недостаточность, канальцевый некроз,
острый интерстициальный нефрит), печени (повышение
уровня печеночных трансаминаз), костного мозга (аплас9
тическая анемия, эритроцитарная аплазия и др.) [4].
Таким образом, небезопасность длительного применения
препаратов группы НПВП послужила основанием для поис9
ка новых лекарств со сходными фармакодинамическими
эффектами.
Возможной альтернативой НПВП в лечении болевого
синдрома при юношеском артрите могут быть раститель9
ные субстанции. В частности, препарат «Зинаксин с глюко9
замином» (Ферросан, Дания), изготовленный на основе
глюкозамина сульфата и экстракта Zingiber officinale
(имбирь лекарственный), оказывающий противовоспали9
тельное, обезболивающее и хондропротективное действие
и не имеющий побочных эффектов, присущих НПВП [8].
Имбирь используется в народной медицине более трех ты9

сяч лет. В кулинарии имбирь широко применяется как спе9
ция, ароматизатор, краситель, источник крахмала. Корень
имбиря содержит около 500 биологически активных ве9
ществ, в основном фенолов (гингенолы и шогаолы) [9–13]. 
Механизм действия экстракта имбиря заключается в угне9
тении ЦОГ92 и 59липооксигеназы (ЛОГ), что проявляется
уменьшением образования простациклинов, тромбоксана
и лейкотриенов. В отличие от большинства НПВП неселек9
тивного действия, имбирь не угнетает ЦОГ91 [14]. Таким
образом, при его применении не развиваются нежелатель9
ные лекарственные реакции, связанные с блокадой фер9
мента (в частности, гастротоксичность). Кроме того, имбирь
способен подавлять синтез провоспалительных цитокинов:
интерлейкинов (ИЛ) 1	, ИЛ 6 и фактора некроза опухоли
(ФНО) �, являющихся модуляторами процесса разрушения
хряща. Дополнительным фактором в механизме действия
экстракта имбиря является увеличение синтеза противо9
воспалительных цитокинов ИЛ 4 и ИЛ 10 [10, 13, 14].
В препарате реализована уникальная технология произво9
дства лекарственной формы — LipoCap. Данная лекар9
ственная форма имеет оболочку из диацетатов простых
триглицеридов, обладающих стабильностью при низких рН
среды, что предохраняет биокомплекс (имбирь+липокап)
от инактивации агрессивной средой желудка. Активное
гидрофильное вещество (имбирь) заключено в оболочку
из жировых субстанций (липокап), что позволяет прони9
кать вместе с жирами в лимфатическую систему [15]. 
В кишечнике под действием желчи липокап формирует ли9
пидные мицеллы, ядром которых является имбирь. Всасы9
вание происходит в тонкой кишке путем пассивной абсорб9

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 111



112

К
л

и
н

и
че

ск
о

е
 н

а
б

л
ю

д
е

н
и

е

ции при контакте липидных мицелл с клеточной мембраной
ресничек кишечного эпителия, откуда препарат транспор9
тируется в лимфатический сосуд, далее — в грудной
лимфатический проток и попадает в кровеносное русло,
избегая эффекта первого прохождения через печень.
Экспериментальные исследования на животных показали,
что такая липокап9технология выпуска лекарственной фор9
мы позволяет увеличить ее биодоступность на 34% [15].
R. Altman и соавт. провели исследование, целью которого
явилась сравнительная оценка эффективности и безопас9
ности экстрактов двух представителей семейства имбиря и
НПВП (целекоксиб в дозе 100 и 200 мг в сутки) в рандоми9
зированном, двойном слепом плацебоконтролируемом
многоцентровом исследовании у 261 пациента с остеоарт9
розом коленных суставов. Исследование соответствовало
стандартам GCP (Good Clinical Practice), длительность его
составила 6 нед. Достоверный обезболивающий эффект
был отмечен ко 29й неделе приема экстракта, а макси9
мально выраженный достоверный эффект (на 40% превос9
ходящий эффект плацебо) — к 69й нед исследования. При
сравнении анальгетической активности экстракта имбиря
и целекоксиба по визуальной аналоговой шкале боли бы9
ли получены следующие результаты. Ко 29й неделе иссле9
дования был отмечен обезболивающий эффект и у пациен9
тов, получавших экстракт имбиря, и у больных, лечившихся
целекоксибом. На данном этапе наиболее выраженным
анальгетическим действием обладал целекоксиб в дозе
200 мг в сутки. Однако эффект экстракта имбиря посте9
пенно нарастал на протяжении последующих 49х нед и к
концу исследования был сравним с эффектом целекокси9
ба. По результатам исследования было сделано заключе9
ние о статистически значимом клиническом эффекте
экстракта имбиря в лечении остеоартроза коленных суста9
вов, сопоставимом с таковым при традиционной терапии
остеоартроза [16].
Якименко Е.И. и соавт. в рандомизированном двойном
слепом плацебоконтролируемом исследовании изучали
эффективность экстракта имбиря у 30 больных остеоарт9
розом в течение 39х мес. При завершении исследования у
всех больных была отмечена достоверная положительная
динамика в виде снижения СОЭ и сывороточной концент9
рации С9реактивного белка (СРБ), что свидетельствовало о
противовоспалительной активности препарата. Улучшение
разной степени выраженности было достигнуто у 90%
больных. Был отмечен явный положительный эффект со
стороны основных проявлений болезни: боли, скованнос9
ти, повседневной деятельности, явлений синовита (по дан9
ным УЗИ). Добавление экстракта имбиря к традиционной
терапии НПВП позволило снизить дозы последних вдвое
и уменьшить число нежелательных лекарственных реак9
ций [17].
Эффективность и безопасность применения экстракта
имбиря у взрослых больных остеоартрозом послужила
основанием для применения этого препарата как альтер9
нативы НПВП при юношеском артрите, о чем свидетель9
ствует представленный ниже клинический случай.
Больная А. 179ти лет наблюдается в ревматологическом
отделении научного Центра здоровья детей РАМН с апреля
2006 г. Девочка от 19й беременности, протекавшей без ос9
ложнений. Масса тела при рождении составила 2600 г,
длина тела — 50 см. В раннем психомоторном развитии от
сверстников не отставала. Перенесенные заболевания —
острые респираторные инфекции. Наследственный анам9
нез по ревматическим заболеваниям не отягощен.
Девочка заболела в декабре 2003 г., в возрасте 13 лет,
когда после травмы у ребенка появилась припухлость в
левом коленном суставе. Девочка была обследована в од9
ном из стационаров г. Москвы. При обследовании в клини9

ческом анализе крови было выявлено ускорение СОЭ до
20 мм/час. В иммунологическом анализе крови сыворо9
точная концентрация антистрептолизина9О была повыше9
на до 573 Ед/мл при норме до 200 Ед/мл. По данным УЗИ
коленных суставов было обнаружено большое количество
синовиальной жидкости неоднородной структуры в левом
коленном суставе. После проведенного обследования был
выставлен диагноз: «реактивный артрит левого коленного
сустава стрептококкового генеза». Лечилась НПВП, полу9
чала физиотерапию, однако эффект от лечения был недос9
таточным. 
В феврале 2004 г. в связи с сохраняющимися жалобами на
припухлость, боль при движениях в левом коленном суставе
девочка была госпитализирована в один из научно9исследо9
вательских институтов г. Москвы, где ей был выставлен ди9
агноз: «ювенильный артрит, моноартрит правого коленного
сустава». Ребенку было введено 30 мг кеналога внутрисус9
тавно, проведена криотерапия, доза НПВП была повышена.
Эффект от проводимого лечения был недостаточным: у де9
вочки непрерывно рецидивировал суставной синдром, чис9
ло пораженных суставов увеличивалось. К апрелю 2005 г.
суставной синдром носил характер полиартрита с поражени9
ем обоих коленных, левого локтевого, правого голеностоп9
ного, обоих лучезапястных суставов. Сформировалась
сгибательная контрактура левого локтевого сустава. В кли9
ническом анализе крови выявлялся лейкоцитоз до
16,8�109/л без нейтрофильного сдвига, ускорилась СОЭ до
35мм/час. По данным иммунологического анализа крови,
повысилась сывороточная концентрация СРБ до 3 мг%
(при норме до 0,8 мг%). Ребенку был назначен метотрексат в
дозе 12,5 мг/нед, ЛФК, массаж. Проводилось локальное
введение глюкокортикоидов (тримасинолон, бетаметазон).
Несмотря на проводимую терапию, состояние девочки про9
должало ухудшаться: к марту 2006 г. суставной синдром стал
генерализованным, появилась субфебрильная температура. 
В ревматологическое отделение Научного центра здоровья
детей РАМН девочка впервые была госпитализирована в
марте 2006 г. При поступлении обращали внимание выра9
женные признаки интоксикации (бледность, «тени» под гла9
зами, вялость, слабость), генерализованный суставной
синдром (с вовлечением шейного отдела позвоночника,
челюстно9височных, плечевых, локтевых, лучезапястных,
тазобедренных, коленных, голеностопных, мелких суставов
кистей и стоп, с формированием подвывихов 1 пальцев
кистей обеих рук). При обследовании в клиническом анали9
зе крови: лейкоцитоз до 11,6�109/л без нейтрофильного
сдвига, анемия (уровень гемоглобина — 90–103 г/л),
умеренный тромбоцитоз — 561�109/л, ускорение СОЭ до
64 мм/час. В иммунологическом анализе крови отмеча9
лось повышение сывороточных концентраций иммуноглобу9
линов всех классов (IgG — 2595 мг% при норме 1035–1100,
IgM — 246 мг% при норме 90–111, IgA — 224 мг% при
норме 143–149), уровней СРБ (20 мг% при норме до 0,8)
и ЦИК (1813 мВ при норме 109–352). Учитывая тяжесть за9
болевания, высокую активность болезни, генерализован9
ный суставной синдром, ребенку была назначена комбини9
рованная иммуносупрессивная терапия лефлуномидом в
дозе 20 мг в сутки в сочетании с внутримышечным введе9
нием метотрексата в дозе 15 мг в неделю.
На фоне комбинированной иммуносупрессивной терапии
лефлуномидом и метотрексатом состояние девочки улуч9
шилось, снизилась активность болезни, и к декабрю
2006 г. была достигнута клинико9лабораторная ремиссия
заболевания, сохранявшаяся до декабря 2007 г.
При очередной госпитализации в декабре 2007 года при
проведении плановой эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС)
у девочки были выявлены множественные язвы двенадцати9
перстной кишки, положительный уреазный тест. В связи с
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изменениями, выявленными при ЭГДС, больной была вре9
менно отменена иммуносупрессивная терапия и начато
лечение язвенной болезни двенадцатиперстной кишки по
четырехкомпонентной схеме (омепразол в/в, висмут три9
калия дицитрат, кларитромицин, амоксициллин). На 109й
день лечения (по данным повторной ЭГДС) у девочки эпите9
лизировались язвенные дефекты двенадцатиперстной
кишки, но появились изменения в биохимическом анализе
крови: повысились сывороточные концентрации АЛТ до
138 Ед/л (норма — 5–40) и АСТ до 128 Ед/л (норма —
5–42). Девочке были отменены антибактериальные пре9
параты, начата дезинтоксикационная терапия. 
С 13 января 2008 г. больная начала жаловаться на артрал9
гии в коленных, локтевых, плечевых, голеностопных суста9
вах, слабость. В клиническом анализе крови СОЭ ускорилась
до 22 мм/час. Повышение уровней АЛТ и АСТ в сыворотке
крови не позволило вновь назначить пациентке иммуно9
супрессивные препараты. С симптоматической целью де9

вочке был назначен «Зинаксин с глюкозамином» в дозе
260 мг 2 раза в день как природное противовоспалитель9
ное средство, не обладающее гепатотоксичностью. 
Дезинтоксикационная терапия продолжалась до 12 фев9
раля 2008 г. В общей сложности девочка находилась без
иммуносупрессивной терапии в течение 7 нед. На протя9
жении этого времени единственным противовоспалитель9
ным препаратом, назначенным ребенку, был «Зинаксин с
глюкозамином». На фоне лечения у девочки были купиро9
ваны артралгии, нормализовались показатели клиничес9
кого анализа крови — анализ от 11.02.08: лейкоциты —
8,9�109/л, эритроциты — 4,35�1012/л, гемоглобин —
123 г/л, тромбоциты — 293�109/л, СОЭ — 2 мм/час.
По данным контрольной ЭГДС, у девочки была отмечена
эпителизация язв двенадцатиперстной кишки. 
Таким образом, применение препарата «Зинаксин с глю9
козамином» позволило девочке с тяжелым течением юно9
шеского серонегативного полиартрита в течение 7 нед

Рис. 1. Функциональная способность локтевых и лучезапястных
суставов пациентки до начала лечения 

Рис. 2. Функциональная способность локтевых и лучезапястных
суставов на фоне лечения препаратом «Зинаксин
с глюкозамином»

Рис. 3. Функциональная способность мелких суставов кистей
рук до начала лечения 

Рис. 4. Функциональная способность мелких суставов кистей
рук на фоне лечения препаратом «Зинаксин с глюкозамином»
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не принимать иммуносупрессивные препараты. За это
время у больной эпителизировались язвы двенадцатипе9
рстной кишки. В то же время на протяжении всего перио9
да применения препарата у пациентки не повысилась
сывороточная концентрация СРБ, снизилась СОЭ, были
купированы артралгии, не снизилась функциональная

способность суставов (см. табл., рис. 1–4). В данном слу9
чае «Зинаксин с глюкозамином» показал себя как эффек9
тивное противовоспалительное средство, позволившее
избежать обострения заболевания у больной юношеским
серонегативным полиартритом в условиях временной от9
мены иммуносупрессивной терапии.

Параметры

Число припухших суставов, абс. 0

Число болезненных суставов, абс. 0

СОЭ, мм/час

СРБ, мВ

6

0,65

Таблица. Динамика клинических проявлений у пациентки в период лечения препаратом «Зинаксин с глюкозамином»

Декабрь 2007 г.

0

8

22

0,9

Январь 2008 г.

0

0

2

0,8

Субъективная оценка боли по ВАШ, баллы

Субъективная оценка активности болезни по ВАШ, баллы

0,7

0,5

2

0,8

0,4

0,4

Уровень АЛТ в сыворотке крови, Ед/мл (норма 5–40 Ед/мл) 33 146 35

Уровень АСТ в сыворотке крови, Ед/мл (норма 5–42 Ед/мл)

Состояние слизистой желудка и двенадцатиперстной
кишки по данным ЭГДС

35

Множественные
язвы луковицы

двенадцатиперстной
кишки и бульбодуоде9

нального перехода.
Эрозивный гастрит.

Еюнит. Терминальный
эзофагит

121

–

40

Рубцовая
деформация

луковицы
двенадцатиперстной

кишки. Гастрит.
Еюнит. Терминальный

эзофагит

Терапия Иммуносупрессивные препараты

Противовоспалительные препараты

Лефлуномид,
метотрексат

(отменены 25.12.07)

Нет

Нет

«Зинаксин  
с глюкозамином»

(назначен 13.01.08)

Лефлуномид
(назначен 18.02.08)

«Зинаксин 
с глюкозамином»

Февраль 2008 г.

Примечание:   
СРБ — С9реактивный белок, ВАШ — визуально9аналоговая шкала (min — 0, max — 10), ЭГДС — эзофагогастродуоденоскопия.
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Experience of treatment 
of juvenile polyarthritis 
with eyes lesion 
with adalimumab

A.O. Lisitsin, E.I. Alekseeva, T.M. Bzarova, S.I. Valieva,
A.M. Chomahidze, K.B. Isaeva, E.G. Chistyakova, 
R.V. Denisova, E.Y. Gudkova, N.A. Karagulyan

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

A CASE REPORT OF EARLY DEBUT AND SEVERE COURSE OF JUVENILE
POLYARTHRITIS WITH EYES LESION REFRACTORY TO CLASSIC IMMUNO9
SUPPRESSIVE AGENTS IS PRESENTED IN THIS ARTICLE. SUCCESSFUL
APPLICATION OF BIOLOGICAL AGENT ADALIMUMAB IS DESCRIBED: ACUTE
INFLAMMATORY ALTERATIONS IN AFFECTED JOINTS WERE STOPPED BY
49TH WEEK. RANGE OF MOTIONS IN AFFECTED JOINTS WAS RECOVERED.
THE REMISSION OF UVEITIS, NORMALIZATION OF INDICATORS OF DISEASE
ACTIVITY (ESR, CONCENTRATION OF C9REACTIVE PROTEIN IN BLOOD
PLASMA) WAS REGISTERED BY 89TH WEEK.
KEY WORDS: CHILDREN, JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS,
RHEUMATOID UVEITIS, ADALIMUMAB.

А.О. Лисицин, Е.И. Алексеева, Т.М. Бзарова, С.И. Валиева, А.М. Чомахидзе, К.Б. Исаева, 
Е.Г. Чистякова, Р.В. Денисова, Е.Ю. Гудкова, Н.А. Карагулян     

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНО НАБЛЮДЕНИЕ РАННЕГО ДЕБЮТА И ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ ЮНОШЕСКОГО ПОЛИАРТРИТА С
ПОРАЖЕНИЕМ ГЛАЗ, РЕФРАКТЕРНОГО К ТЕРАПИИ КЛАССИЧЕСКИМИ ИММУНОДЕПРЕССАНТАМИ. ОПИСАНО УСПЕШ9
НОЕ ПРИМЕНЕНИЕ БИОЛОГИЧЕСКОГО АГЕНТА — АДАЛИМУМАБА: УЖЕ К 49Й НЕД ТЕРАПИИ КУПИРОВАЛИСЬ ОСТРО9
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ПОРАЖЕННЫХ СУСТАВАХ, ПОЛНОСТЬЮ ВОССТАНОВИЛСЯ ОБЪЕМ ДВИЖЕНИЙ В
НИХ. К 89Й НЕД ОТМЕЧЕНА РЕМИССИЯ УВЕИТА, НОРМАЛИЗОВАЛИСЬ ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ АКТИВНОСТИ
ЗАБОЛЕВАНИЯ: СОЭ, СЫВОРОТОЧНАЯ КОНЦЕНТРАЦИЯ С9РЕАКТИВНОГО БЕЛКА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, РЕВМАТИДНЫЙ УВЕИТ, АДАЛИМУМАБ.

Ювенильный ревматоидный артрит — одно из наиболее частых ревматичес9
ких заболеваний детей, характеризующееся воспалением синовиальной обо9
лочки суставов, деструкцией хрящевой и костной ткани, развитием широкого
спектра внесуставных проявлений [1]. При ювенильном ревматоидном артри9
те нередко развивается поражение глаз, проявляющееся увеитом [2]. Эту ло9
кализацию ревматоидного воспаления связывают с общим мезенхимальным
происхождением тканей суставов и сосудистого тракта глаз.
Течение увеита может быть острым, подострым и хроническим [2, 3]. При ост9
ром увеите у больного развиваются инъекция склеры и конъюнктивы, свето9
боязнь и слезотечение, боли в глазном яблоке. Процесс характеризуется по9
ражением радужной оболочки и ресничного тела, формируется иридоциклит.
Развитие последнего сопровождается выпадением белка в передней камере
глаза, помутнением роговицы с отложением преципитатов. Однако чаще все9
го увеит при ювенильном ревматоидном артрите носит подострый и хрониче9
ский характер. Его характеризует вялое, почти бессимптомное течение. При
хроническом течении развивается дистрофия роговицы, формируются спай9
ки, что приводит к деформации зрачка и уменьшению его реакции на свет.
Развивается помутнение хрусталика — катаракта. Течение ревматоидного
увеита, как правило, бывает билатеральным и приводит к значительному сни9
жению остроты зрения, может развиться полная слепота. Наиболее сложны9
ми следует считать случаи ревматоидного увеита, предшествующие появле9
нию суставного синдрома. 
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Несмотря на достижения современной медицины лечение
ювенильного ревматоидного артрита глюкокортикоида9
ми, метотрексатом, иммунодепрессантами не всегда
эффективно. В ряде случаев местное лечение увеита
(дексаметазон в каплях или инъекциях, капли с противо9
воспалительными препаратами, мидриатики), перораль9
ный прием циклоспорина и глюкокортикоидов не способ9
но предотвратить дальнейшее поражение органа зрения.
Более того, длительное лечение глюкокортикоидами при9
водит к развитию тяжелых, часто необратимых последст9
вий (в частности к низкорослости, задержке полового
развития, надпочечниковой недостаточности).
В связи с изложенным выше актуальными являются поиск
и внедрение новых лекарственных препаратов для лече9
ния ювенильного ревматоидного артрита с поражением
глаз. Такими препаратами могут стать биологические
агенты, полученные генно9инженерным путем, о чем
свидетельствует представленное ниже клиническое на9
блюдение. 
Больная М., 5 лет, наблюдается в ревматологическом от9
делении Научного центра здоровья детей (НЦЗД) РАМН с
марта 2007 г. Девочка родилась от первой беременности,
протекавшей физиологически. Масса тела при рождении
составила 3500 г, длина тела — 52 см. Период новорож9
денности протекал без особенностей. Девочка была при9
ложена к груди в 19е сутки. На грудном вскармливании на9
ходилась до 4 мес, на смешанном — до 1 года. Реакций
при введении прикорма не отмечалось. Раннее физичес9
кое и психомоторное развитие соответствовало возрасту.
До 4 лет вакцинация проводилась по календарю. Перене9
сенные заболевания: острая респираторная инфекция
1–2 раза в год. Родители практически здоровы. Наследст9
венность по ревматическим заболеваниям не отягощена.
Девочка заболела в июле 2006 г. в возрасте 3 лет 6 мес,
когда на фоне полного здоровья родители заметили у нее
слезотечение, покраснение глаз. Затем появились жало9
бы на светобоязнь. Родители обратились к офтальмологу.
В результате обследования диагностирован увеит неяс9
ной этиологии. Назначена местная терапия (дексаметазон
в каплях, диклофенак в каплях), оказавшаяся эффектив9
ной: клинические проявления увеита была купированы.
В течение года жалоб не было.
В августе 2007 г. после травмы у ребенка появились при9
пухлость проксимального межфалангового сустава V паль9
ца правой стопы, болезненность при движении в нем.
По месту жительства назначены нестероидные противо9
воспалительные препараты (НПВП), на фоне приема кото9
рых припухлость и боль уменьшились. В январе 2007 г.
отмечена припухлость проксимального межфалангового
сустава IV пальца правой стопы. При обследовании по ме9
сту жительства в общем анализе крови изменений не вы9
явлено. Девочке рекомендовано продолжить прием НПВП.
В феврале 2007 г. у ребенка появились слезотечение,
светобоязнь, экссудативные изменения в правом голено9
стопном суставе. Амбулаторно у девочки была исключена
реактивная артропатия. В связи с подозрением на специ9
фическое поражение сустава поставлена реакция Манту
с 2 ТЕ. Результат — отрицательный. Для определения так9
тики дальнейшего ведения больная направлена в ревма9
тологическое отделение НЦЗД РАМН.
При первом поступлении в клинику состояние ребенка
расценено как среднетяжелое. Установлены припухлость
правого голеностопного сустава, проксимальных межфа9
ланговых суставов IV и V пальцев правой стопы, болез9
ненность и ограничение движения в них. Девочка отмеча9
ла утреннюю скованность до 60 мин. Обращали на себя
внимание инъекция склеры и конъюнктивы, светобоязнь

и слезотечение. В клиническом анализе крови больной
выявлено повышение числа тромбоцитов до 470�109/л;
СОЭ — 12 мм/ч. Обнаружены также повышение сыворо9
точной концентрации С9реактивного белка до 1,8 мг%
(норма — до 0,8 мг%), иммуноглобулина (IgG) —
до 1280 мг% (норма — 109–352 мг%), циркулирующих
иммунных комплексов — до 781 мВ (норма — до 352 мВ),
положительный антинуклеарный фактор. При иммуноге9
нетическом исследовании обнаружен А29антиген I класса
главного комплекса гистосовместимости. При проведе9
нии компьютерной томографии правой стопы определен
околосуставной остеопороз пораженных суставов. Девоч9
ка проконсультирована офтальмологом: диагностировано
обострение ревматоидного увеита обоих глаз. 
На основании данных анамнеза, клинического осмотра и
результатов инструментально9лабораторных методов
исследования установлен диагноз: «пауциартикуляр9
ный юношеский артрит с поражением глаз» (М08.4 со9
гласно МКБ9X).
Учитывая раннее начало и быстро прогрессирующее тече9
ние заболевания, с целью предотвращения дальнейших
деструктивных изменений в суставах, купирования прояв9
лений увеита и повышения качества жизни девочке была
назначена комбинированная иммуносупрессивная тера9
пия циклоспорином в дозе 4,4 мг на 1 кг массы тела в сут9
ки и метотрексатом в дозе 10 мг на 1 м2 поверхности тела
в неделю. В отделении проводилось местное лечение уве9
ита (дексаметазон в каплях, диклофенак в каплях). На фо9
не указанной терапии состояние больной значительно
улучшилось: девочка стала активнее, перестала отмечать
утреннюю скованность, уменьшилась припухлость пора9
женных суставов, возрос объем движений в них, купиро9
вались проявления увеита. Девочка выписана домой с
рекомендациями продолжить комбинированную иммуно9
супрессивную терапию циклоспорином и метотрексатом. 
При повторном поступлении в ревматологическое отделе9
ние НЦЗД в июле 2007 г. состояние пациентки расценено
как среднетяжелое. Жалоб на скованность не было, обо9
стрения суставного синдрома не отмечалось. При обсле9
довании отмечена нормализация сывороточного уровня
С9реактивного белка; антинуклеарный фактор — отрица9
тельный. При консультации офтальмолога обострения уве9
ита не выявлено.
С сентября 2007 г. у девочки с частотой 1 раз в 1,5–2 мес
рецидивировали обострения ревматоидного увеита: отме9
чались инъекция склеры и конъюнктивы, выраженные
светобоязнь, слезотечение, боли в глазных яблоках, пони9
жалась острота зрения. В контрольных клинических
анализах крови признаков активности заболевания не ус9
тановлено. Девочка наблюдалась в офтальмологическом
отделении одной из московских клиник, где проводились
ретробульбарные инъекции с введением дексаметазона,
постоянная местная терапия.
При поступлении в ревматологическое отделение НЦЗД в
марте 2008 г. тяжесть состояния ребенка была обусловле9
на поражением органа зрения. В отделении продолжена
терапия метотрексатом в прежней дозе (10 мг на 1 м2 по9
верхности тела в неделю), доза циклоспорина увеличена
до 5 мг/кг в сутки. Проводилось местное лечение увеита
(дексаметазон в каплях, диклофенак в каплях). 
В мае 2008 г. родители девочки без согласования с леча9
щим врачом полностью отменили получаемую ребенком
иммуносупрессивную терапию. В июне 2008 г. у больной
появились экссудативные изменения в голеностопных и
коленных суставах, она стала отмечать выраженную
утреннюю скованность. Прием циклоспорина и метотрек9
сата был возобновлен. В июле 2008 г. девочка повторно
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поступила в ревматологическое отделение НЦЗД. Состоя9
ние ее расценено как тяжелое. Суставной синдром носил
полиартикулярный характер (рис. 1 А) с поражением шей9
ного отдела позвоночника (рис. 2 А), височно9нижнечелю9
стных, грудиноключичных, лучазапястных, коленных
(рис. 3 А), голеностопных суставов, мелких суставов кис9
тей (рис. 4 А) и стоп; движения в указанных суставах огра9
ничены, болезненны. Девочка отмечала утреннюю ско9
ванность длительностью до 120–180 мин. В клиническом
анализе крови: повышение числа тромбоцитов до
550�109/л; СОЭ — 50 мм/ч. Выявлены повышение сыво9
роточной концентрации IgG — до 1720 мг%, циркулирую9
щих иммунных комплексов — до 1375 мВ, положительный
антинуклеарный фактор. Результат офтальмологического
обследования: вялотекущий ревматоидный увеит обоих
глаз, осложненная катаракта обоих глаз, вторичное рас9
ходящееся правостороннее косоглазие. При осмотре:
зрение правого глаза практически отсутствует (острота
зрения ниже 0,01), зрение левого глаза сохранно (0,8);
отмечены признаки воспалительных изменений передне9
го отдела глаз в виде конъюнктивальной инъецированно9

сти, смешанной инъекции, светобоязни (рис. 5 А). Зрачок
на левом глазу неправильной формы, ригидный (рис. 6 А).
При биомикроскопии под щелевой лампой выявлены эн9
дотелиальная дистрофия роговицы правого глаза в виде
помутнения в нижнем отделе (рис. 7 А); задние синехии на
обоих глазах. 
Анализ состояния ребенка свидетельствовал о неэффек9
тивности проводимой противоревматической терапии.
В данном случае были все показания к назначению глюко9
кортикоидов для перорального приема. Но кратковремен9
ный эффект от ретробульбарных инъекций глюкокортикои9
дов у пациентки свидетельствовал о том, что, скорее всего,
пероральный прием преднизолона, с одной стороны, будет
недостаточно эффективен, а с другой — вызовет неконтро9
лируемую гормонозависимость. Другой немаловажной
причиной отказа от перорального приема преднизолона
был высокий риск развития у девочки низкорослости (с уче9
том таких неблагоприятных факторов, как начало болезни
в раннем возрасте, полиартикулярное поражение суста9
вов, непрерывно рецидивирующее течение заболевания). 
Все изложенное выше дало основание воздержаться от
перорального назначения преднизолона и начать тера9
пию биологическим агентом адалимумабом (Хумира,
Эбботт, Германия). Выбор данного препарата был не слу9
чайным. В основе патогенеза ревматоидного артрита
лежит единовременная активация клеточного и гумо9
рального звеньев иммунитета. На всех этапах иммунного
воспаления ключевую роль играет цитокиновый каскад.
Первыми пусковыми цитокинами являются фактор не9
кроза опухолей (ФНО) � и интерлейкин 1 (ИЛ 1), которые
продуцируются в основном активированными Т клетка9
ми, моноцитами, макрофагами, фибробластами и эндоте9
лиоцитами [4]. ФНО � играет важную роль в регуляции
дифференцировки, роста и метаболизма различных кле9
ток, а с другой стороны — выступает в роли медиатора
воспаления при многих заболеваниях человека [5].
Локальные эффекты ФНО � обеспечивают формирова9
ние очага местного воспаления, активацию эндотелиаль9
ных клеток, повышение тромбообразования в сосудах
микроциркуляции [6]. ФНО � способствует развитию хро9
нического воспаления, деструкции хряща и кости, потере

А Б

Рис. 1. Общий вид больной до (А) и через 8 нед (Б) терапии
адалимумабом

Примечание:
Экссудативные изменения в коленных и голеностопных
суставах, наблюдавшиеся до начала терапии, к концу терапии
полностью регрессировали.

А Б

Рис. 2. Нарушение сгибания в шейном отделе позвоночника 
до (А) и восстановление сгибания (Б) через 8 нед терапии
адалимумабом
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Рис. 4. Функциональная способность в межфаланговых суставах пальцев кисти до (А) и через 8 нед (Б) терапии адалимумабом

А Б

Рис. 3. Функциональная способность коленных суставов до (А) и через 8 нед (Б) терапии адалимумабом

А Б

Рис. 5. Выраженная светобоязнь, слезотечение до лечения (А) и их исчезновение через 8 нед (Б) терапии адалимумабом

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 118



костной массы. Полагают, что это ключевой медиатор
воспаления при увеитах [7].
У больных ревматоидным и ювенильным ревматоидным
артритом в синовиальной ткани, синовиальной жидкости
и сыворотке крови наблюдается увеличение концентра9
ции (или экспрессии) ФНО � и его растворимых рецепто9
ров, коррелирующее с клиническими признаками актив9
ности воспалительного процесса [8]. В биологических
жидкостях пациентов с увеитом определяется повышен9
ный уровень ФНО �.
Блокирование синтеза ФНО � приводит к подавлению об9
разования ИЛ 1 и других провоспалительных медиаторов
(гранулоцитарно9макрофагального колониестимулирую9
щего фактора, ИЛ 6 и ИЛ 8, оксида азота, простагланди9
нов и др.). Многочисленные провоспалительные эффекты
ФНО � свидетельствуют о том, что он может быть одним из
ключевых медиаторов иммуновоспалительного процесса
при ревматоидном артрите и, следовательно, одной из
важнейших мишеней для биологической терапии [9, 10]. 

В настоящий момент на мировом фармацевтическом рын9
ке существует 3 анти9ФНО9препарата: инфликсимаб, эта9
нерцепт, адалимумаб. Накоплен опыт их применения для
лечения ревматических болезней у взрослых и у детей
[11–13]. Результаты ряда исследований свидетельствуют
о высокой эффективности адалимумаба при лечении рев9
матоидного артрита 14–16 и ревматоидного увеита
[17–19].
Адалимумаб является препаратом человеческих монокло9
нальных антител к ФНО �. Он представляет собой IgG19ре9
комбинантные человеческие моноклональные антитела,
которые состоят из 1330 аминокислот. Препарат получен
путем рекомбинантной ДНК9технологии и соединяется с
р55 и р75 рецепторами растворимого и связанного с
мембранами ФНО �. Адалимумаб вводят подкожно 1 раз
в 2 нед. Препарат зарегистрирован для лечения ревмато9
идного и псориатического артрита у взрослых в США и
странах Европы, а также для лечения ювенильного ревма9
тоидного артрита у детей в США.

А Б

Рис. 6. Конъюнктивальная инъецированность (а) и отечность радужки (б) левого глаза до (А) терапии и их купирование через 8 нед
(Б) терапии адалимумабом

Рис. 7. Эндотелиальная дистрофия роговицы правого глаза до лечения (А) и уменьшение объема и плотности дистрофических
изменений через 8 нед терапии адалимумабом
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Все изложенное явилось основанием для назначения
адалимумаба больной М. в дозе 20 мг на введение по схе9
ме: 1 раз в 2 нед. Назначение препарата было одобрено
локальным этическим комитетом Научного центра здоро9
вья детей РАМН. Родители ребенка подписали информи9
рованное согласие на применение препарата. 
Анализ темпов развития эффекта адалимумаба показал,
что через 2 нед после 19го введения препарата девочка
стала более активной. К 49й нед от начала терапии купи9
ровались экссудативные изменения в суставах, исчезла
утренняя скованность, восстановился объем движений
практически во всех пораженных суставах (рис. 1–4 Б).
Девочка стала более активной, улучшился эмоциональ9
ный фон. К 89й нед терапии отмечена нормализация СОЭ
до 13 мм/ч и числа тромбоцитов до 322�109/л. При кон9
трольном офтальмологическом исследовании: острота
зрения на правом повысилась до 0,01, на левом глазу
полностью восстановилась. Купировались признаки вос9
палительных изменений: исчезли конъюнктивальная
инъецированность и светобоязнь (рис. 5 Б, 6 Б), уменьши9
лись объем и плотность дистрофических изменений на ро9
говице правого глаза (рис. 7 Б). 
Девочка продолжает лечиться циклоспорином в суточной
дозе 5 мг на 1 кг массы тела в сутки и метотрексатом в до9
зе 10 мг на 1 м2 поверхности тела в неделю. Полностью от9
менена местная терапия топическими стероидами и
НПВП. В ближайшее время планируется консультация
офтальмохирурга для решения вопроса об оперативном
лечении осложненной катаракты, что позволит ребенку
восстановить зрение.
Анализ представленного наблюдения демонстрирует очень
тяжелое непрерывно рецидивирующее течение юношеско9
го полиартрита с поражением глаз, характеризующееся на9
чалом заболевания с развития увеита, полиартикулярным
поражением суставов, быстрой инвалидизацией, низким
уровнем качества жизни, высоким индексом функциональ9

ной недостаточности и торпидностью к традиционной про9
тиворевматической терапии. В свою очередь решение о
назначении биологического агента — адалимумаба — было
оправданным. Лечение препаратом индуцировало у ребен9
ка ремиссию суставного синдрома, обеспечило полное вос9
становление функции во всех группах суставов, снижение
лабораторных показателей активности (СОЭ, сывороточной
концентрации С9реактивного белка), снижение активности
увеита, повышение качества жизни (рис. 8). Одним из са9
мых значительных эффектов адалимумаба явился отказ от
назначения преднизолона для перорального приема.
Особо необходимо отметить отсутствие нежелательных яв9
лений на введение препарата. 
Таким образом, полученные результаты позволяют сде9
лать вывод, что адалимумаб является перспективным
препаратом для лечения юношеского артрита с поражени9
ем глаз, рефрактерного к традиционной противоревмати9
ческой терапии. 
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Modern laxative 
medications in pediatric 
practice

T.V. Gasilina, S.V. Bel'mer

Russian State Medical University, Moscow

THE MOST USABLE MEDICATIONS IN PEDIATRIC PRACTICE ARE LAXATIVE
MEDICAMENTS ON THE BASIS OF POLYETHYLENE GLYCOL (MACROGOL 4000)
AND LACTULOSE. MACROGOL 4000 (FORLAX) AND LACTULOSE HAVE RELA9
TIVELY EQUAL ACTIVITY, BUT THE FIRST ONE HAS MORE PREDICTABLE
EFFECT (HAS LINEAR DEPENDENCE DOSE–EFFECT), HAS A BENEFICIAL
ACTIVITY IN THE PRESENCE OF PAIN SYNDROME AND MUCOPROTECTIVE
ACTIVITY, STIMULATES APPETITE. SIGNIFICANT FEATURE OF LACTULOSE IS
ITS PREBIOTIC ACTIVITY, AND THIS IS THE REASON OF INDISTINCTIVE
DOSE–EFFECT DEPENDENCE, PRESENCE OF LATENCY TIME AND SOME
ADVERSE EVENTS; THE RATE OF LAST ONES IS LOW. AUTHORS MAKE A
CONCLUSION THAT THE SPECIALIST CAN MAKE A CHOICE OF MEDICATION,
PAYING ATTENTION TO PECULIARITIES OF DISEASE IN EVERY SINGLE
PATIENT.
KEY WORDS: CHILDREN, LAXATIVE MEDICAMENTS, MACROGOL 4000.

Т.В. Гасилина, С.В. Бельмер     

Российский государственный медицинский университет, Москва

НАИБОЛЬШЕЕ ПРИМЕНЕНИЕ В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ НАШЛИ СЛАБИТЕЛЬНЫЕ ПРЕПАРАТЫ НА ОСНОВЕ
ПОЛИЭТИЛЕНГЛИКОЛЯ (МАКРОГОЛ 4000) И ЛАКТУЛОЗЫ. ПРИ СОПОСТАВИМОЙ И В ЦЕЛОМ ВЫСОКОЙ ЭФФЕК9
ТИВНОСТИ ПРЕПАРАТ МАКРОГОЛ 4000 (ФОРЛАКС) ОТЛИЧАЕТСЯ БОЛЕЕ ПРЕДСКАЗУЕМЫМ ЭФФЕКТОМ (ЛИНЕЙНАЯ
ЗАВИСИМОСТЬ ДОЗА–ЭФФЕКТ), ПОЛОЖИТЕЛЬНО ВОЗДЕЙСТВУЕТ ПРИ НАЛИЧИИ БОЛЕВОГО СИНДРОМА, УЛУЧ9
ШАЕТ АППЕТИТ, А ТАКЖЕ ОКАЗЫВАЕТ МУКОПРОТЕКТИВНОЕ ДЕЙСТВИЕ. ВАЖНОЙ ОСОБЕННОСТЬЮ ЛАКТУЛОЗЫ
ЯВЛЯЕТСЯ ЕЕ ПРЕБИОТИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ, НО ЭТО ЖЕ ДЕЙСТВИЕ СЛУЖИТ ПРИЧИНОЙ НЕ СТОЛЬ ЧЕТКОЙ ЗА9
ВИСИМОСТИ ДОЗА–ЭФФЕКТ, НАЛИЧИЯ ЛАТЕНТНОГО ПЕРИОДА И НЕКОТОРЫХ ПОБОЧНЫХ ЭФФЕКТОВ, ЧАСТОТА
КОТОРЫХ НЕВЕЛИКА. В ИТОГЕ ВЫБОР ПРЕПАРАТА ОСТАЕТСЯ ЗА КЛИНИЦИСТОМ, КОТОРЫЙ, ЗНАЯ ОСОБЕННОСТИ
БОЛЕЗНИ У КОНКРЕТНОГО ПАЦИЕНТА, ПРИНИМАЕТ ВЗВЕШЕННОЕ РЕШЕНИЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, СЛАБИТЕЛЬНЫЕ СРЕДСТВА, МАКРОГОЛ 4000.

Нарушения моторики толстой кишки — довольно распространенная ситуация
в педиатрической практике. Ускорение или замедление кишечного транзита
может быть как функционального, так и органического происхождения, в
крайних вариантах проявляясь диареей или запором. Понятие «запор» с тер9
минологической точки зрения всегда требует уточнения, так как характерис9
тики, даваемые этому термину разными авторами, могут расходиться весьма
значительно. Обобщая современные представления, можно считать запором
у детей старше 1 года жизни хроническую задержку опорожнения кишечника
более чем на 48 ч. К понятию «запор» также относятся:
• затруднение дефекации;
• ощущение неполного опорожнения;
• отхождение малого количества кала повышенной плотности. 
Причины замедления кишечной моторики разнообразны. Среди органических
причин можно выделить аномалии кишечника, воспалительные заболевания
(колит), а также миогенные нарушения. В большинстве случаев у детей запор
функционального происхождения; его причиной могут быть особенности пита9
ния, нейрогенные и психогенные факторы, а также заболевания эндокринной
системы. По классификации функциональных нарушений органов пищеваре9
ния в данную группу попадают синдром раздраженной кишки с запором, а так9
же функциональный запор. С клинической точки зрения, принципиальным
различием между указанными состояниями является наличие абдоминального
болевого синдрома в 19м случае и его отсутствие — во 29м. Выделяют также
метаболические нарушения моторики кишечника, связанные в первую оче9
редь с нарушением водно9электролитного баланса, и медикаментозные, обус9
ловленные приемом соответствующих лекарственных препаратов. 
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Коррекция моторных нарушений желудочно9кишечного
тракта (ЖКТ) как органических, так и функциональных,
всегда начинается с устранения причины: ликвидации
аномалии (если это возможно), воспалительного процес9
са, неврологических нарушений или устранения психо9
травмирующей ситуации. Практически всегда требуется
коррекция питания, что связано с часто встречающимися
диетологическими отклонениями от принципов здорово9
го питания, предусматривающих, в частности, адекват9
ное потребление пищевых волокон. Современная «евро9
пейская» диета характеризуется значительной долей
рафинированных продуктов, из которых пищевые волок9
на удалены; в результате их потребления нарушается
жизнедеятельность кишечной микрофлоры, в значитель9
ной степени определяющей характер моторики ЖКТ.
Одним из положительных воздействий микрофлоры ки9
шечника является синтез летучих жирных кислот (масля9
ной, пропионовой, уксусной), обеспечивающих питанием
клетки стенки толстой кишки, регуляцию процессов их
пролиферации и дифференцировки и т.д. В связи с этим
при лечении пациентов с запором обязательно учитыва9
ют данный фактор, вводя в диету (если нет противопока9
заний по основному заболеванию) продукты раститель9
ного происхождения, а если речь идет о детях грудного
возраста, находящихся на искусственном вскармлива9
нии, применяют заменители женского молока с пребио9
тиками, например, олигосахаридами (в идеальном ва9
рианте — смесью галакто9 и фруктоолигосахаридов в
соотношении 9:1).
Медикаментозные средства для ускорения кишечного
пассажа представлены прокинетическими и слабитель9
ными препаратами. Сегодня наиболее представительна
2 группа, однако не все слабительные могут в равной сте9
пени эффективно и безопасно использоваться в педиат9
рической практике. В целом указанные средства можно
подразделить на:
• смягчающие (вазелиновое, оливковое масло, касто9

ровое масло);
• стимулирующие (препараты антрогликозидов, фе9

нолфталеин);
• контактные (бисакодил, пикосульфат натрия);
• наполнители (морская капуста, льняное семя);
• осмотические (макрогол, соли магния);
• пребиотические (лактулоза).
Наибольшее распространение в педиатрии в последнее
время получили препараты осмотического действия
на основе полиэтиленгликоля (макрогол 4000) и пребио9
тического действия на основе лактулозы. Макрогол 4000
(Форлакс, Ipsen, Франция) представляет собой полимер,
эффективно образующий водородные связи с молекула9
ми воды в просвете кишечника. Это приводит к увели9
чению объема кишечного содержимого, стимуляции ме9
ханорецепторов кишки и, как следствие, к усилению
кишечной перистальтики. Препараты на основе полиэти9
ленгликоля не вызывают потери электролитов с фека9
лиями, восстанавливают рефлекс эвакуации и оптимизи9
руют акт дефекации за счет нормализации объема и
консистенции химуса. Макрогол 4000 не всасывается,
не метаболизируется в кишечнике и не влияет на pH
химуса. Слабительный эффект проявляется через 24–48 ч
после приема.
Лактулоза представляет собой дисахарид, состоящий
из галактозы и фруктозы, и является классическим
пребиотиком, т.е. не переваривается ферментативными
системами кишечника, но утилизируется микроорга9
низмами толстой кишки, в первую очередь бифидобак9
териями. 

Хотя лактулоза и обладает определенной осмотической
активностью, ее слабительный эффект в значительной
степени определяется именно пребиотическими свойст9
вами. С одной стороны, стимулируя рост нормальной ки9
шечной микрофлоры, она способствует увеличению ее
массы, а также объема содержимого толстой кишки, что
приводит к усилению перистальтики посредством раздра9
жения соответствующих механорецепторов; с другой —
восстанавливая кишечный микробиоценоз, она способ9
ствует продукции важных микробных метаболитов, в том
числе летучих жирных кислот, обеспечивающих нормаль9
ное функционирование толстой кишки в целом и ее мо9
торную активность в частности.
Необходимо отметить также, что в процессе воздействия
лактулозы на микрофлору происходит снижение pH, что
может повлиять на эффективность применения других
лекарственных препаратов. В связи с этим прием лакту9
лозы и других средств необходимо разделять во време9
ни. Касаясь влияния летучих жирных кислот на моторику,
следует отметить, что в разных отделах кишечника это
влияние может быть различным, в том числе и прямо
противоположным. Так, показано, что воздействие лету9
чих жирных кислот на гистаминергические рецепторы
миоцитов в проксимальном отделе толстой кишки спо9
собствует торможению моторики, тогда как стимуляция
тех же рецепторов в среднем и дистальном отделах, на9
оборот, способствует стимуляции толстой кишки. Однако
в целом лактулоза способствует ускорению кишечного
транзита.
Лактулоза является слабительным «со стажем». Макро9
гол 4000 — новое слабительное для детей с показанной
эффективностью, хорошей переносимостью и безопасно9
стью применения при запоре у них [1–3].
Таким образом, и макрогол 4000, и лактулоза —
эффективные слабительные средства, хотя механизмы
этого эффекта существенно различаются. Установлены и
некоторые нюансы их действия, что также следует учиты9
вать при выборе препарата для лечения конкретного
больного.
Оба средства обеспечивают слабительный эффект при
назначении по показаниям в адекватных дозах, однако
зависимость доза–эффект у препарата макрогол 4000
имеет линейный характер, тогда как для лактулозы она
нелинейная [4, 5]. Указанный феномен объясняют с уче9
том механизма действия препаратов: у лактулозы есть
промежуточное звено в виде кишечной микрофлоры.
По этой же причине при назначении лактулозы может
потребоваться некоторый период для подбора ее эффек9
тивной действующей дозы. Соответственно, сроки дости9
жения эффекта, по данным некоторых авторов, при
применении макрогол 4000 и лактулозы могут разли9
чаться. Тем не менее в конечном итоге слабительный
эффект будет достигнут.
Так, по данным E. Fritz и соавт., у взрослых при равной
массе стула транзит по толстой кишке при применении
лактулозы медленнее, чем при использовании макро9
гол 4000 [6]. Анализ результатов применения препарата
макрогол 4000, проведенный C. Dupont и соавт. у детей
в возрасте от 6 мес до 15 лет, показал его эффективность
в дозе 0,5 г на 1 кг массы тела в день примерно у 90%
больных с функциональными расстройствами моторики
ЖКТ [7]. 
В уникальном многоцентровом рандомизированном
двойном слепом сравнительном исследовании, в которое
были включены 96 детей в возрасте от 6 мес до 3 лет с
запором, находившихся под амбулаторным наблюдени9
ем, были сопоставлены эффективность и безопасность
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приема в течение 3 мес макрогол 4000 (в дозе 4–8 г в
день) и лактулозы (3,33–6,66 г в день) [8].
Эффективность препаратов была в целом схожей: к 849му
дню исследования частота стула (в неделю) составила
8,5 раз (диапазон колебаний 7,5–12,5) в группе макро9
гол 4000 и 11,5 (9–13) — в группе лактулозы у детей
раннего возраста, а также соответственно 7 раз (5–8) и
6 (4–7) — у детей более старшего возраста (различия
статистически недостоверны). В то же время динамика
консистенции стула была более заметной при примене9
нии препарата макрогол 4000 (рис. 1). Показательно,
что очистительные клизмы применяли в первые 42 дня
лечения у 14 детей из 48, принимавших Макро9
гол 4000, и у 19 детей из 44, принимавших лактулозу.
В последующие 1,5 мес количество детей, которым
назначали очистительные клизмы, в группе макро9
гол 4000 уменьшилось до 8, а в группе лактулозы сокра9
тилось незначительно (у 17 из 19 пациентов). Из 19 детей
обеих групп, у которых до начала лечения отмечались бо9
ли в животе (у 11 — из группы макрогол 4000 и 8 —
из группы лактулозы), к 429му дню лечения боли исчезли
соответственно у 9 (82%) в группе макрогол 4000 и у
3 (38%) детей, получавших лактулозу, (различия статисти9
чески недостоверны — p < 0,08)). Кроме того, макро9
гол 4000, по данным проведенного исследования, ока9
зывал существенное положительное влияние на аппетит
больных детей.
Оба средства подтвердили свою безопасность в отноше9
нии отсутствия влияния на метаболический статус боль9
ных. C. Dupont и соавт. [8] сопоставлены уровни общего
белка и альбумина, железа, электролитов, а также вита9
минов В9 (фолаты), А, D (25OHD3) в крови до и после курса

терапии. Было показано, что число детей с отклонениями
хотя бы по одному оцениваемому параметру, возникшему
в ходе приема препаратов, статистически достоверно не
различалось в группах и составило 87% для макро9
гол 4000 и 90% — для лактулозы. Уровень железа в кро9
ви в указанных группах был в пределах нормы (соответст9
венно у 47 и 51% детей в начале исследования и у 42 и
51% — в конце). Существенно не изменилась также доля
детей с отклонениями от нормальных значений в концен9
трации витамина D.
Частота побочных эффектов при применении макро9
гол 4000 и лактулозы вполне сопоставима и в обоих
группах существенно ниже, чем при применении других
групп слабительных средств (например, раздражающего
действия, характерного для препаратов сенны). Так, при
применении сенны боли в животе наблюдаются (по дан9
ным разных авторов) в 20–45% случаев. Наиболее
частым побочным эффектом при применении лактулозы
является метеоризм. 
У детей раннего возраста (по данным M. Hejl и соавт., под
наблюдением которого находилось 258 детей первых
6 мес жизни) частота побочных эффектов на фоне приме9
нения лактулозы не превышает 10% [9]. Было показано,
что при использовании макрогол 4000 в рекомендуемых
дозах боли в животе развиваются крайне редко, и, в от9
личие от лактулозы, не возникает такого явления как ме�
теоризм. По данным C. Dupont и соавт., переносимость
макрогол 4000 и лактулозы у детей в целом сопоставима,
хотя частота метеоризма во 29м случае несколько выше:
медиана длительности эпизодов составила 3 дня в группе
макрогол 4000 и 5 дней — при применении лактулозы
(p = 0,005) [8].

Рис. Динамика консистенции стула при применении макрогол 4000 и лактулозы у детей (частота пациентов с «твердым» стулом
в течение 12 нед приема препаратов) [8]
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Некоторые авторы указывают на возможность мукопро9
тективного эффекта макрогол 4000, обеспечивающего
защиту слизистой оболочки толстой кишки от травмирую9
щих факторов, в первую очередь механического повреж9
дения. Связано это с образованием полимерной пленки
на поверхности слизистой оболочки или со «смазкой» по9
верхности каловых масс, что обеспечивает их более лег9
кую эвакуацию, пока не установлено. Тем не менее это
действие макрогол 4000 является его дополнительным
преимуществом перед аналогами; данное направление
требует дополнительного изучения [10].
Интересны также данные, касающиеся антиканцероген9
ного действия обоих рассматриваемых слабительных
средств. Для лактулозы этот эффект опосредован через
ее благоприятное влияние на кишечную микрофлору.
Основные пути реализации эффекта представляются та9
кими: нормализация кишечного микробиоценоза спо9
собствует продукции в толстой кишке бутирата (важный
регулятор апоптоза), элиминации аммиака, а также сни9
жению активности ряда микробных ферментов, в том
числе азоредуктазы (способствуют образованию фенил9
и нафтиламинов), 79дегидроксилазы (обеспечивает
трансформацию первичных желчных кислот во вторич9
ные), 	9глюкуронидазы (катализирует гидролиз глюкуро9
нидов и, как следствие, способствует «ретоксицирова9
нию» ряда ранее обезвреженных путем глюкуронизации
в печени соединений), нитроредуктазы (помогает про9
дукции нитрозо9 и N9гидроксисоединений, обладающих

мутагенными свойствами) и некоторых других [11, 12].
Для макрогол 4000 также показана способность сни9
жать риск развития аденокарциномы толстой кишки
[13]. Хотя механизмы этого действия до конца не рас9
крыты, можно предположить следующее. Во9первых, ма9
крогол 4000 обеспечивает эффективное выведение из
кишечника токсических метаболитов. Вовторых, он за9
щищает слизистую оболочку толстой кишки путем обра9
зования полимерной пленки, не препятствующей в то же
время нормальным метаболическим процессам. Нако9
нец, в9третьих, показано, что макрогол 4000 напрямую
участвует в регуляции апоптоза и «удалении» опухолевых
клеток [14, 15].
Таким образом, современные слабительные препараты
на основе макрогол 4000 и лактулозы обладают высокой
эффективностью и безопасностью. Важной особеннос9
тью лактулозы является пребиотическое действие, но оно
же служит причиной не столь четкой зависимости до9
за–эффект, наличия латентного периода и некоторых
побочных эффектов, хотя частота их невелика. Макро9
гол 4000 (Форлакс) обладает предсказуемым эффектом
(линейная зависимость доза–эффект), оказывает поло9
жительное действие при болевом синдроме, улучшает ап9
петит, существенно не изменяет гомеостаз кишечника,
а также обладает мукопротективным эффектом. В итоге
выбор препарата остается за клиницистом, который,
зная особенности болезни у конкретного пациента, при9
нимает взвешенное решение.
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Краткие сообщения

Нарушения крово9 и лимфообращения в печени, являясь
патофизиологическим отражением цирротической
трансформации органа, во многом определяют ее функ9
циональное состояние [1, 2]. Блокирование значитель9
ной части синусоидального русла печени приводит к ком9
пенсаторному сбросу крови по внутри9 и внеорганным
шунтам минуя паренхиму органа [3, 4]. Совершенно оче9
видно, что нарушение трофики гепатоцитов отражается
на их функциональных параметрах. Однако вопрос о
тяжести и глубине функциональных расстройств в зави9
симости от степени редукции синусоидального эффектив9
ного печеночного кровотока, отражающего внутри9 и
внепеченочное портокавальное шунтирование крови,
остается до конца не решенным.
Целью настоящего исследования явилась оценка функ9
ционального состояния печени и ее связь с нарушениями
портопеченочного крово9 и лимфообращения у детей с
циррозом печени.
В исследование включено 123 ребенка в возрасте от 3 до
15 лет с внутрипеченочной блокадой портального крово9
обращения, вызванной постгепатитным циррозом печени
на различных стадиях его развития. Клиническая оценка
стадий развития и степени тяжести цирроза печени осу9
ществлялась согласно международным рекомендациям
(Акапулько, 1978 г.) с дополнениями НИИ Педиатрии
РАМН (1987 г.). Начальный цирроз печени установлен в
26 случаях; сформированный цирроз «А» и «В» стадии —
в 71 случае, терминальный (декомпенсированный или
атрофический) — у 26 детей. Контрольную группу состави9
ли 25 практически здоровых детей. Оценка функциональ9
ного состояния печени базировалась на методах радио9
изотопного сканирования (Те999коллоид) и гепатографии
(Те999Хида). Известно, что Те999коллоид захватывается куп9
феровскими клетками печени и распределяется в органе
в соответствии с локальным значением синусоидального
кровотока, а Те999Хида поглощается полигональными
клетками и выводится с желчью, характеризуя поглоти9
тельно9выделительную функцию гепатоцитов [3–5].
Изучены следующие функциональные и гемодинамичес9
кие показатели: коэффициент общего и печеночного кли9
ренса радиоколлоида, индекс его печеночного захвата,
коэффициент ретенции печени, период максимального
накопления препарата в печени (Тмакс), период полувыве9

дения препарата, общий печеночный кровоток, эффектив9
ный печеночный кровоток, объем печеночного лимфодре9
нажа (Q9лимфоток). 
Статистический анализ выполнен с помощью интегриро9
ванного пакета программы MS Office Excel. Количествен9
ные переменные представлены в виде среднеарифмети9
ческого значения ± среднеквадратичное отклонение.
Статистическая значимость сравниваемых показателей
оценивалась по t9критерию Стьюдента для независимых
выборок. 
В процессе обследования и лечения детей, больных цир9
розом печени, было обнаружено, что у детей младшего
возраста (до 7 лет) на разных этапах развития болезни
чаще отмечается асцит, а у детей более старшего возрас9
та — пищеводно9желудочные кровотечения. С учетом
этого был проведен сравнительный анализ изменений
функциональных и гемодинамических параметров пече9
ни в 2 возрастных группах: 19я группа — дети младшего
возраста (3–7 лет), 29я — старшего возраста (8–15 лет).
На сканограммах печени детей распределение радио9
коллоида имело характерные особенности не только для
каждой возрастной группы, но и для стадии развития
цирроза печени. Для детей младшего возраста было
характерно центральное накопление радиоколлоида с
выраженным «обеднением» периферии печени и увели9
чением захвата радиоколлоида селезенкой (табл. 1).
Для детей старшего возраста (8–15 лет) было свойствен9
но захватывание радиоколлоида практически всем орга9
ном с неравномерным распределением по центру и
периферии. Доля селезеночного захвата радиоколлоида
была значительно меньше (табл. 2).
Распределение радиоколлоида в печени на стадиях раз9
вития цирроза печени также проявлялось в соответствии
с редукцией эффективного печеночного кровотока.
На начальной стадии развития цирроза печени неравно9
мерное распределение радиоколлоида как в долях, так и
по центру и периферии органа, отмечалось более чем у
70% больных. В сформированной стадии развития цир9
роза печени тяжесть процесса манифестировалась отри9
цательной динамикой общего клиренса радиоколлоида
за счет достоверной редукции синусоидального русла пе9
чени и значительным возрастанием захвата доли радио9
коллоида селезенкой. При этом сравнительно высокий

2008_ VSP_OSN_5.qxd  22.10.2008  14:46  Page 125



индекс печеночного захвата радиоколлоида в сформиро9
ванной А9стадии мог свидетельствовать об активации
фагоцитарной активности оставшихся купферовских кле9
ток. Однако нарастающая активация ретикулогистиоци9
тарной системы селезенки в сформированной В9стадии
процесса указывает на наличие субкомпенсации порто9
печеночного кровообращения.
Прогрессирующее уменьшение эффективного печеноч9
ного кровотока у больных в терминальной стадии цир9
роза печени могло быть обусловлено увеличением внут9
ри9 и внепеченочного портокавального шунтирования
крови. Это проявлялось отрицательной динамикой пока9
зателей общего клиренса радиоколлоида, не компенси9

руемых даже максимально увеличенной активностью
селезенки. Выявленные расстройства синусоидального
кровотока и функции ретикулогистиоцитарных клеток
печени сопровождались не менее выраженными нару9
шениями функции полигональных клеток органа
(см. табл. 1 и 2).
Достоверное увеличение времени накопления (Тмакс)
и полувыведения (Т1/2) радиоколлоида отмечено уже на
начальной стадии развития цирроза печени у детей и
младшей, и старшей возрастных групп. Различие анали9
зируемых групп проявилось в существенной разнице
уровня выделительной функции печени (Т1/2). Так, у детей
младшего возраста (3–7 лет) в сформированной и тер9
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Показатель

Цирроз печени

Начальный, 
n = 11

Сформированный Терминальный, 
n = 5

Коэффициент общего клиренса

Коэффициент печеночного клиренса

Индекс печеночного захвата

Коэффициент ретенции печени

Tмакс, мин

Т1/2, мин

ОПК, мл/мин/кг

ЭПК, мл/мин/кг

0,4 ± 0,06

0,28 ± 0,02

3,68 ± 0,20

1,80 ± 0,09

23,7 ± 2,8

57,5 ± 3,8

26,1 ± 1,2

16,4 ± 1,6

Стадия А, n = 7 Стадия В, n = 5

0,50 ± 0,03

0,40 ± 0,04

3,60 ± 0,5

1,71 ± 0,05

19,6 ± 1,4

39,3 ± 3,3

31,4 ± 1,02

22,1 ± 1,4

Контрольная
группа, n = 25

0,54±0,03

0,48 ± 0,03

3,98 ± 0,14

1,70 ± 0,02

16,8 ± 0,30

29,8 ± 0,80

28,91 ± 1,04

22,31 ± 0,91

0,46 ± 0,08

0,30 ± 0,03

3,70 ± 0,33

1,79 ± 0,1

21,4 ± 0,94

48,8 ± 2,9

28,8 ± 1,35

18,5 ± 1,1

0,40 ± 0,05

0,20 ± 0,02

2,51 ± 0,4

1,45 ± 0,08

25,5 ± 3,0

68,5 ± 4,8

25,6 ± 1,4**

13,9 ± 1,4

Q9лимфоток, мл/мин/кг 1,05 ± 0,071,60 ± 0,112,49 ± 0,06 1,18 ± 0,09 0,93 ± 0,12**

Таблица 1. Показатели функции печени и регионарного кроволимфообращения у детей младшего возраста (3–7 лет) на разных
стадиях развития цирроза печени 

Примечание: 
здесь и в табл. 2: 
* — р < 0,05; ** — р < 0,01 статистически значимое различие по сравнению с показателем у практически здоровых детей
(контрольная группа);
Тмакс — период максимального накопления радиоколлоида в печени; Т1/2 — период полувыведения радиоколлоида;

ОПК — общий печеночный кровоток; ЭПК — эффективный печеночный кровоток.

Показатель

Цирроз печени

Начальный, 
n = 15

Сформированный Терминальный, 
n = 21

Коэффициент общего клиренса

Коэффициент печеночного клиренса

Индекс печеночного захвата

Коэффициент ретенции печени

Tмакс, мин

Т1/2, мин

ОПК, мл/мин/кг

ЭПК, мл/мин/кг

0,41 ± 0,04

0,36+0,03

3,18 ± 0,17

1,71 ± 0,1

22,7 ± 1,09

50,7 ± 4,9*

23,1 ± 1,03*

19,4 ± 1,02

Стадия А, n = 28 Стадия В, n = 31

0,51 ± 0,01

0,44+0,07

3,69 ± 0,09

1,81 ± 0,3

19,1 ± 1,41

33,1 ± 4,2

30,06 ± 1,08*

22,7 ± 1,4

Контрольная
группа, n = 25

0,58±0,05

0,51 ± 0,05

4,01 ± 0,2

1,79 ± 0,05

15,01 ± 0,34

27,8 ± 0,75

32,01 ± 1,04

23,5 ± ,31

0,48 ± 0,03

0,39+0,01

3,57 ± 0,27

1,99 ± 0,52

21,3 ± 1,7

46,4 ± 5,1

28,1 ± 1,05*

22,2 ± 1,1

0,37 ± 0,05

0,35+0,05

3,01 ± 0,04

1,49 ± 0,02

25,1 ± 2,01

53,8 ± 3,9**

20,9 ± 1,1*

18,8 ± 0,94

Q9лимфоток, мл/мин/кг 1,4 ± 0,112,10 ± 0,082,49 ± 0,06 1,51 ± 0,08 1,31 ± 0,99

Таблица 2. Показатели функции печени и регионарного кроволимфообращения у детей старшего возраста (8–15 лет) на разных
стадиях развития цирроза печени
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минальной стадии цирроза печени время полувыведе9
ния радиоколлоида увеличивалось соответственно в
2,0 и 2,3 раза (p < 0,01) по сравнению с контрольными
величинами, а время визуализации желчного пузыря
превышало норму в 3 раза и более (p < 0,01). У детей
старшего возраста (8–15 лет) этот показатель увеличи9
вался на более чем в 1,8 раза (p < 0,05) даже на терми9
нальной стадии развития болезни. 
Выявленная нами отрицательная динамика показателей
выделительной функции печени отчетливо коррелировала
с прогрессирующим уменьшением значений эффективно9
го печеночного кровотока и лимфодренажа (Q9лимфоток)
(r = 0,78; p < 0,001). Снижение уровня последнего у детей
младшего возраста становилось достоверным уже на

начальной и сформированной А9стадиях процесса, а в
терминальной стадии цирроза печени печеночный лимфо9
дренаж сокращался более чем в 2,6 раза. У детей старше9
го возраста кривая уменьшения этого показателя на
разных стадиях развития цирроза печени была более по9
логой, и достоверное его уменьшение начиналось в сфор9
мированной В9стадии болезни. 
Таким образом, превалирование редукции эффективного
печеночного кровотока на фоне прогрессирующего
уменьшения печеночного лимфодренажа, обнаруженное у
детей младшего возраста, может быть косвенным показа9
телем более выраженного внутрипеченочного портока9
вального шунтирования, чем внепеченочного, характер9
ного для детей старшего возраста.
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From the history of pediatric service
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В 2007 г., объявленном годом ребенка, в программу Конгресса педиатров
России впервые были внесены вопросы по истории педиатрии. Симпозиум, ко9
торый провели профессор В.Ю. Альбицкий и академик РАМН, профессор
М.Я. Студеникин, был посвящен 809летию Союза педиатров России, объединяюще9
го сегодня более 80 тыс. педиатров, организаторов здравоохранения, социальных
работников, детских хирургов и других специалистов, работающих с детьми. 
В жизни государств большую роль играют общественные организации. Задача
Союза педиатров России — сохранение и умножение традиций отечественной
педиатрии. При непосредственном участии Союза педиатров России (председа9
тель — директор Научного центра здоровья детей РАМН, академик РАМН
А.А. Баранов) и по инициативе НЦЗД РАМН была разработана и реализована
подпрограмма «Здоровый ребенок» Федеральной целевой программы «Дети
России». Продолжением ее стала подпрограмма «Здоровое поколение» на
2007–2010 гг. 
Много тревог в последние годы было связано с возможным упразднением педи9
атрической службы и заменой ее врачом общей практики (семейным врачом).
Приказ Минздравсоцразвития России № 28 от 18.01.06 «Об организации
деятельности врача9педиатра участкового» в определенной мере снял это напря9
жение. В приказе указано, что медицинское наблюдение за детьми осуществля9
ет, как правило, педиатр, а врач общей практики оказывает медицинскую по9
мощь детям в сельской местности, отдаленных и труднодоступных районах, где
нет врачей9педиатров. О повышении внимания к педиатрической службе свиде9
тельствует и национальный приоритетный проект «Здоровье», направленный на
укрепление учреждений первичной медико9санитарной помощи, к которым отно9
сятся и детские поликлиники, повышение престижа участкового врача. 
Вернемся на 2 века назад, чтобы оценить труды корифеев педиатрической
службы, благодаря которым была выделена детская медицинская служба, стро9
ились детские учреждения (больницы и амбулатории, богадельни и др.).
Ближайшие участки земли Москвы от Садового кольца и Сретенки в начале
XIX века занимали учреждения социального назначения. Прежде всего это се9
годняшний институт скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, построенный как
лечебное учреждение на средства графа Шереметева. В московском путеводи9
теле 1896 г. этот дом обозначен как «Странноприимный дом графа Шеремете9
ва на Сухаревской9Садовой». Его строительство началось еще в XVIII веке
(в 1792 г.). Идея построить странноприимный дом — дом для больных и бедных
людей — принадлежала жене графа Николая Петровича Шереметева, Прасковье
Ковалевой9Жемчуговой. 
Проект дома принадлежал бывшему крепостному — архитектору Е.С. Назарову.
Знаменитый петербургский архитектор Джакомо Кваренги существенно изме9
нил облик дома, добавив множество декоративных элементов. Главный вход ук9
расился полукруглой колоннадой, внутри которой возвышалась прекрасная
мраморная статуя «Милосердие», которую Шереметев планировал заменить на
скульптурное изображение Прасковьи Жемчуговой. Внутри дома располага9
лась Церковь Святой Троицы, поскольку в Доме должны были заботиться «не
только о телах сирых и убогих, но также об их душах». В росписи купола церкви
среди ангелов был изображен младенец Дмитрий — сын Прасковьи и Николая.
Всю работу по строительству выполняли крепостные архитекторы графа Шере9
метева Дикушин, Аргунов и Миронов. В 1810 г. состоялось открытие странно9
приимного дома; позже его стали называть Шереметевской больницей. 
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Достигнув совершеннолетия, дело родителей в сфере бла9
готворительности продолжил сын графа, Дмитрий Николае9
вич Шереметев. 
В 1919 г. при больнице создается Станция скорой помощи,
а в 1923 г. был организован Научно9исследовательский ин9
ститут скорой помощи и переливания крови, которому при9
своено имя выдающегося хирурга Н.В. Склифосовского
(1836–1904). 
Постройку и содержание самого крупного московского бла9
готворительного учреждения, Набилковской богадельни в
Протопоповском переулке (архитектор А.Г. Григорьев,
1828–1835 гг.), обеспечили братья Василий и Федор Набил9
ковы — бывшие крестьяне из Ярославской губернии, крепо9
стные графов Шереметевых. Они преуспели в торговле
мануфактурой и выкупили себе волю. Братья получили изве9
стность в Москве своей благотворительностью. В 1820 г.
они приобрели земельный участок с рощей и прудами,
обширным тенистым садом (прежний его владелец —
коллежский асессор И.Г. Протопопов) и пожертвовали его
Московскому попечительному комитету о бедных вместе с
капиталом в 40 тыс. для постройки богадельни. Год открытия
Набилковской богадельни был для Москвы, как и для всей
России, очень тяжелым: свирепствовала холера, оставалось
много детей9сирот. В богадельне детей обеспечивали не толь9
ко уходом, питанием, лечением, но и давали образование.
Кроме общеобразовательных предметов им преподавали ти9
пографское искусство, различные ремесла, бухгалтерский
учет и др. Строительство зданий Набилковской богадельни
продолжалось в течение ХIХ века. Почти все постройки в Про9
топоповском переулке и содержание их были обеспечены
Ф.Ф. Набилковым. Он пожертвовал для богадельни, домовой
церкви св. Троицы, больницы, училища и Всехсвятской церк9
ви до своей кончины в 1848 г. более 300 тыс. руб.
Следующее учреждение в направлении Крестовской заста9
вы — детская больница св. Ольги.
Первая детская больница в Москве была открыта в 1842 г.
на Бронной улице, в 1876 г. появилась Городская больница
св. Владимира (в советский период — больница им. И.В. Ру9
сакова), а в 1887 г. — детская больница св. Ольги. Бывшему
директору больницы на Бронной улице Н.Е. Покровскому
удалось заинтересовать благотворителя, графа С.В. Орлова9
Давыдова, пожертвовать капитал на постройку, оборудова9
ние и полное финансирование работы детской больницы на
Мещанской улице. В память своей матери Ольги Ивановны
граф выделил на это средства в сумме 400 тыс. руб. Проект
больничного комплекса разрабатывался архитекторами
К.М. Быковским и В.В. Барковым под наблюдением
Н.Е. Покровского, директора больницы св. Владимира
П.А. Вульфиуса и одного из крупнейших русских педиатров
К.А. Раухфуса. Больница и амбулатория при ней были пост9
роены на участке земли 19й Мещанской улицы, безвозме9
здно выделенном казенной организацией «Человеколюби9
вое общество» с тем, чтобы новая больница и амбулатория
остались в ведении этого общества. Здания выделялись
резким контрастом красного кирпича и белых декоратив9
ных деталей. На этих зданиях сохранились редкие мозаич9
ные изображения святого целителя Пантелеймона и покро9
вительницы больницы св. Ольги. С 1 января 1887 г. был
начат прием больных детей в стационар. При нем был раз9
бит и впоследствии пышно разросся небольшой сад. К ка9
менному зданию в 1899 г. была пристроена перевязочная,
а в 1921 г. — веранда. Помимо этого возведены постройки
амбулатории, кухни, прачечной и другие службы. Въезд на
территорию больницы был с 19й Мещанской улицы, через
чугунные ворота под каменной аркой с вывеской «Детская
больница св. Ольги». В XX веке (1957 г.) 19я Мещанская ули9
ца, сохранявшая свое название с XVII века (1667 г.), была

после реконструкции района переименована в проспект
Мира. Каменная арка и ворота с исторически значимой
вывеской «Детская больница св. Ольги» были уничтожены,
а въезд на территорию больницы перенесен в Орлово9Да9
выдовский переулок. В этом названии и сохранена память
о благотворителе графе С.В. Орлове9Давыдове.
В первые десятилетия больница существовала в виде не9
большого, хорошо оснащенного детского учреждения, в ко9
тором оказывали лечебную помощь больным иногородним
и детям Москвы. С 1890 до 1938 г. работа Ольгинской
больницы была теснейшим образом связана с жизнью и
деятельностью выдающегося русского педиатра, заслужен9
ного деятеля науки, профессора Александра Андреевича
Киселя, подготовившего не одно поколение детских вра9
чей. Благодаря авторитету руководителей больницы она
сыграла большую роль в истории русской педиатрии.
В 1899 г. больница получила возможность переводить де9
тей за город в «Приют для выздоравливающих им. Берен9
штам» на ст. Пушкино Ярославской железной дороги.
Лечебная и реабилитационная работа больницы не ограни9
чивалась оказанием высококвалифицированной помощи
больным детям. Опыт врачей больницы и амбулатории с
первых же лет работы использовался для изучения детских
болезней и повышения квалификации врачей в области пе9
диатрии. Это обеспечивалось привлечением к работе в
больнице крупных педиатров. Первым главным врачом и ее
директором был назначен приват9доцент Военно9медицин9
ской академии доктор медицины В.Е. Чернов, через 2 года
избранный на кафедру детских болезней Киевского универ9
ситета. Его сменил работавший со дня основания больницы
заведующим хирургическим отделением доктор медицины
Л.П. Александров. Талантливый хирург, один из основопо9
ложников детской хирургии в России как самостоятельной
специальности, Л.П. Александров оставался на посту глав9
ного врача до 1927 г. и проявил себя как прекрасный адми9
нистратор. В детской больнице св. Ольги начинали лечеб9
ную и научную работу известные в будущем педиатры
профессора Т.П. Краснобаев, А.А. Соколов, Б.А. Эгиз, И.В. Ру9
саков и многие другие. В хирургическом отделении больницы
под руководством профессора Л.П. Александрова разраба9
тывались многие проблемы детской хирургии: оперативное,
а позднее консервативное лечение туберкулеза суставов;
лечение мочекаменной болезни (камнедробление) и т.д.
Основоположник самостоятельной школы педиатров —
А.А. Кисель — на первое место ставил клиническое наблюде9
ние за больным ребенком. В терапевтическом отделении,
руководимом А.А. Киселем, подвергались критическому пе9
ресмотру привычные установки в истолковании некоторых
форм патологии. Разрабатывались оригинальные методи9
ки в лечении многих детских болезней — ревматических,
гнойного и серозного плевритов, пневмонии, кишечных ин9
фекций, геморрагического диатеза, малярии, туберкулеза
и др. Особое значение придавалось изучению патогенеза
болезней. Тщательное патологоанатомическое исследова9
ние и проверку заключений клиницистов проводили рабо9
тавшие в больнице в те годы такие выдающиеся врачи —
клиницисты и прозекторы, — как А.А. Кисель, И.М. Разма9
нинов, В.И. Шамшин, В.Т. Талалаев и др.
Детские врачи стали придавать большое значение природ9
ным факторам (свежий воздух, полноценное питание, сол9
нечная энергия, водные процедуры, грязелечение и др.)
и начали изучать их оздоровительный эффект (в противопо9
ложность преобладавшему в то время в практике большин9
ства педиатров использованию в основном лекарственных
средств). Это новое направление (применение физических
факторов и полноценного питания), в наше время полу9
чившее полное признание, первоначально встретило не9
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приятие со стороны многих официальных представителей
педиатрии, но при этом находило живой отклик у стажиро9
вавшихся в больнице молодых врачей, изучалось и исполь9
зовалось в практике. Вскоре больница стала школой для
ряда поколений русских педиатров. Врачи больницы крити9
чески относились к новым диагностическим и терапевтиче9
ским мероприятиям, но предложения, заслуживающие вни9
мания, тщательно проверялись и применялись в работе.
Так, были признаны и использовались на практике спинно9
мозговая пункция, пункция плевры, туберкулиновая проба
Пирке, противострептококковая вакцина Габричевского,
лечение венозной гиперемии по Виру. При больнице была
организована клиническая лаборатория, создана богатая
библиотека, беспрерывно пополнявшаяся монографиями,
руководствами, многочисленными периодическими издани9
ями, протоколами заседаний научных обществ, диссертаци9
ями, отчетами больничных учреждений как на русском, так и
на иностранных языках. Организован музей патологоанато9
мических препаратов и слепков, фотографий и т.д. Сотрудни9
ки больницы принимали участие во всемирных и всероссий9
ских выставках, получали высшие награды (в 1893 г. —
на Колумбовой выставке в Чикаго, Всемирной выставке в
Антверпене, Сант9Петербургской выставке Общества охра9
ны народного здравия, в 1896 г. — на Всероссийской
выставке в Нижнем Новгороде). В 1897 г. во время Между9
народного медицинского конгресса в Москве больницу по9
сетил ряд выдающихся педиатров. Иностранцы давали вы9
сокую оценку Ольгинской больнице, ставя ее выше лучших
детских больниц, существовавших тогда в Европе.
С 1896 по 1905 г. Л.П. Александровым издавался первый в
России педиатрический журнал «Детская медицина». Ежегод9
но (вплоть до 1912 г.) больница печатала отчеты с подроб9
ным разбором клинического стационарного и амбулатор9
ного материала. Врачи больницы издавали монографии,
в медицинских журналах описывались случаи казуистичес9
кого характера, публиковались статьи по итогам работы
больницы за год.
Врачи больницы и амбулатории считали своей задачей не
только лечебную помощь больным детям, но и распростра9
нение санитарных знаний среди населения путем бесед при
амбулаторном приеме и публикаций популярной литерату9
ры. Как Л.П. Александров, так и А.А. Кисель являлись
приват9доцентами Московского университета, были пред9
седателями Московского общества детских врачей.
Большое значение для обмена опытом врачей московских
детских больниц имели объединенные конференции, прово9
димые с первых лет существования Ольгинской больницы,
в которых участвовали также врачи Владимирской детской
больницы, а впоследствии Морозовской (ныне 19я клиничес9
кая) и Софийской (ныне больница им. Н.Ф. Филатова). На за9
седаниях демонстрировались и разбирались наиболее инте9
ресные случаи, молодые врачи совершенствовались, слушая
дебаты своих учителей и обмениваясь с ними мнениями.
После Октябрьской революции Ольгинская больница была
клиникой Высшей медицинской школы, где педиатрическую
кафедру возглавлял А.А. Кисель. В 1923 г. больница была
реорганизована в 19ю детскую туберкулезную больницу
Москвы, в которой первоначально сохранялось как хирур9
гическое, так и терапевтическое отделения. Больница и по9
казательный Детский легочный санаторий Наркомздрава
долго оставались единственными учреждениями, куда мос9
ковские туберкулезные диспансеры направляли детей,
больных туберкулезом. Больница при непосредственном
участии проф. А.А. Киселя и С.А. Зайдман являлась местом
практической подготовки первых специалистов по туберку9
лезу детского возраста для московских туберкулезных
учреждений. С 1926 г. до открытия Центрального института

усовершенствования врачей (ЦИУв) больница являлась
базой усовершенствования врачей Московского отдела
здравоохранения. Профессор А.А. Кисель читал лекции по
туберкулезу, был постоянным учителем и консультантом
московских педиатров в этой области. В 1926 г. в больнице
начата систематическая педагогическая работа с детьми
дошкольного и школьного возраста. Организовала эту рабо9
ту комиссия исключительного детства Института методов
внешкольной работы под руководством кандидата педаго9
гических наук А.Ф. Родина. В штат больницы была введена
педагог О.Н. Булычева. Положения и установки того педаго9
гического опыта используются в больницах до сих пор.
В 1938 г. в больнице введена лечебная физкультура (ЛФК)
как метод лечения и реабилитации детей, больных туберку9
лезом. На практике ЛФК разрабатывалась педагогом
О.Н. Булычевой и кандидатом медицинских наук В.Л. Стро9
ковской. Это детское лечебное учреждение стало не только
научно9методическим, но и организационным центром дет9
ской московской городской и областной противотуберкулез9
ной организации, где осуществлялась подготовка кадров,
проводились ежемесячные методические совещания и науч9
ные конференции. Не останавливалась научно9исследова9
тельская работа и в годы Великой Отечественной войны,
когда больница была эвакуирована в Пермскую область;
совершенствовалась диагностика, широко применяли томо9
графию, бронхоскопию, бронхографию легочных больных.
В середине ХХ века значительно изменился состав боль9
ных: единичными стали случаи гематогенно9диссеминиро9
ванного туберкулеза, почти совершенно исчезли милиар9
ный туберкулез, казеозная пневмония, в виде исключения
встречались запущенные формы (например, хронический
фиброзно9кавернозный туберкулез). В те годы широко про9
водились антибактериальная терапия и коллапсотерапия.
Эффективность лечения отмечалась в 95–98% случаев.
Разработаны методики сложных хирургических способов
лечения детей с тяжелыми формами бронхолегочных забо9
леваний. Наряду с этим большое внимание уделялось сани9
тарно9гигиеническому режиму, диетотерапии и физическим
методам лечения (воздухо9 и солнцелечение, рациональное
питание, гигиенические навыки, целесообразное соотно9
шение покоя и работы, педагогические занятия с детьми).
Указанным факторам в лечения детей А.А. Кисель придавал
особое значение. Теперь здания, построенные на средства
графа Орлова9Давыдова для самых ранимых больных —
детей, занимают психоневрологический диспансер и его
мастерские.
Ни в Москве, ни по всей России нет музея, схожего с
латвийским Музеем истории медицины им. П.Я. Страдыня,
экспонаты которого отражают путь ее развития, включая и
педиатрию. В музее в Риге представлены коллекции экспо9
натов, собранных профессором П.Я. Страдынем в разных
странах мира, а также богатый материал по истории меди9
цины Советского Союза. Большое внимание уделено про9
блемам медицинской науки. Музей ведет также большую
издательскую и культурно9просветительную работу.
Очевидно, что с развитием общества меняется и биологи9
ческая среда, в которой живет человек. Были побеждены
такие инфекционные болезни, как чума, холера, натураль9
ная оспа, полиомиелит и др.; отмечались единичные случаи
заболевания ревматизмом. Однако, к сожалению, более
«окрепшими» и опасными «возвращаются» туберкулезная
палочка, стрептококки, множество вирусов, вызывающих
заболевания респираторного тракта, первичные и вторич9
ные иммуннодефицитные состояния и др. В связи с этим
перед специалистами педиатрической службы, как и в
прежние годы, стоят задачи по совершенствованию спосо9
бов сохранения и оздоровления детей. 
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К 80�летнему юбилею профессора 
В.А. Платоновой

Юбилей

Валентина Александров9
на Платонова — доктор
медицинских наук, про9
фессор, заслуженный ра9
ботник высшей школы
Российской Федерации
(1997 г.), кавалер Ордена
Ленина (1976 г.), отличник
здравоохранения (1968 г.),
первый лауреат в области
медицины «Золотой фонд
Воронежской области»
(2000 г.). Она награждена
медалью «За оборону Ле9
нинграда», имеет звание
«Почетный профессор Во9

ронежской государственной медицинской академии
им. Н.Н. Бурденко» (2003 г.).
В.А. Платонова родилась 18 ноября 1928 г. В годы Великой
Отечественной войны мужественно вынесла все невзгоды
и ужасы ленинградской блокады. В эти тяжелые дни она
приняла решение, что будет врачом. Валентина Александ9
ровна — воспитанница ленинградской школы педиатров,
славные традиции которой достойно несет 60 лет своей
трудовой деятельности. В 1947 г. после окончания школы
Валентина Александровна поступила в Ленинградский го9
сударственный медицинский педиатрический институт,
в стенах которого произошло ее становление как врача9
педиатра и молодого ученого. Ученица профессора
М.С. Маслова, она получила хорошую профессиональную
подготовку и под его руководством в 1957 г. защитила кан9
дидатскую диссертацию по туберкулезу у детей. 
С 1957 г. и по настоящее время жизнь и научно9педагоги9
ческая деятельность Валентины Александровны связаны
с Воронежским государственным медицинским институ9
том им. Н.Н. Бурденко (в последующем — академией), где
она прошла путь от ассистента до заведующей кафедрой и
декана педиатрического факультета. В 1972 г. защитила
докторскую диссертацию, посвященную неспецифичес9
ким бронхолегочным заболеваниям у детей.
Сферой научных интересов Валентины Александровны
была фтизиопульмонология. Профессор В.А. Платонова —
основатель воронежской пульмонологической педиатри9
ческой школы. Ее труды способствовали совершенствова9
нию организации медицинской помощи детям с острыми и
хроническими заболеваниями органов дыхания, сниже9
нию в регионе заболеваемости бронхолегочной патологи9
ей, инвалидизации и смертности от причин, связанных с
ней. Она внесла свой вклад в разработку и принятие клас9
сификации бронхолегочных заболеваний, совершенство9
вание этапного лечения и диспансерного наблюдения
детей с различными нозологическими формами. Ее не9
посредственной заслугой стало создание в 1969 г. Воро9
нежского пульмонологического центра, получившего
признание в России и продолжающего успешно работать
в настоящее время. Именно в клинике центра при непос9

редственном участии и руководстве В.А. Платоновой про9
водилось обследование и лечение самых тяжелых и диаг9
ностически неясных больных региона с врожденной,
наследственной и приобретенной пульмонологической
патологией, а также туберкулезным процессом. Результа9
ты научной работы отражены в 15 кандидатских и докто9
рских диссертациях. Она автор около 300 научных работ и
многих учебных пособий.
Уже в 19609е годы Валентина Александровна начала
активно развивать в Воронежской области восстанови9
тельное лечение у детей. Под ее руководством сформи9
ровались реабилитационные комплексы для детских са9
наториев. Она одной из первых начала изучать проблему
восстановления здоровья у детей, пострадавших в резуль9
тате аварии на Чернобыльской АЭС. 
Коллектив кафедры, возглавляемый В.А. Платоновой, соз9
дал в Центрально9Черноземном регионе первую «Астма9
школу» — обучающую программу для родителей и детей,
страдающих бронхиальной астмой. Более 10 лет существу9
ет эта образовательная программа, позволившая увели9
чить процент контролируемого течения заболевания и
значительно повысить качество жизни и лечения детей с
бронхиальной астмой. 
Особая заслуга профессора В.А. Платоновой — подготовка
врачей9педиатров. Как заведующая кафедрой факультетс9
кой педиатрии (1969–1999 гг.) она постоянно совершен9
ствовала педагогический процесс. На кафедре прошли
подготовку тысячи студентов, сотни клинических ординато9
ров и интернов, врачей9курсантов, каждый из которых соп9
рикоснулся с талантом и клиническим опытом Валентины
Александровны, щедро передаваемым им уважаемым
профессором. В течение тридцати лет В.А. Платонова была
деканом педиатрического факультета. Она всегда относи9
лась к студентам требовательно, но по9доброму, и неслу9
чайно они называли ее «мамой Валей».
Главное дело жизни Валентины Александровны — служе9
ние маленьким пациентам. Не было ни одного случая от9
каза в консультации больному ребенку и его родителям
из9за занятости или по какой9либо другой причине. Ее де9
ятельность — яркий пример высочайшего профессиона9
лизма, удивительной трудоспособности, неутомимого
жизнелюбия, высокой требовательности к себе и состра9
дания к больным детям.
Подготовив к изданию монографию по врожденной и нас9
ледственной патологии органов дыхания у детей, полная
творческих планов, свой юбилей профессор В.А. Платоно9
ва встречает в бодром здравии и активной работе вместе
с сотрудниками клиники и кафедры факультетской педиат9
рии. Коллектив ее родной кафедры, а также многочислен9
ные ученики и пациенты сердечно поздравляют Валенти9
ну Александровну с днем рождения и желают здоровья,
долголетия и успехов в работе. 

Коллектив кафедры факультетской педиатрии 
Воронежской государственной 

медицинской академии им. Н.Н. Бурденко
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Информация для авторов журнала «Вопросы современной педиатрии»

Правила оформления публикаций 
Представленные в работе данные должны быть оригинальными.
Не допускается направление в редакцию работ, которые дублируют9
ся в других изданиях или посланы для публикации в другие редак9
ции. Редакция не несет ответственность за достоверность собствен9
ных клинических исследований авторов статей.
Все присланные работы подвергаются научному рецензированию.
Редакция оставляет за собой право сокращения публикуемых мате9
риалов и адаптации их к рубрикам журнала. Статьи, не оформлен9
ные в соответствии с данными правилами, к рассмотрению не при9
нимаются и авторам не возвращаются. 
В редакцию направляются 2 экземпляра рукописи, которые сопро9
вождаются направительным письмом учреждения, заверенным от9
ветственным лицом, на имя главного редактора журнала. К рукопи9
си прилагается электронный носитель (дискета или CD), содержание
которого должно быть идентичным принтерной распечатке. По со9
гласованию с редакцией допускается направление всех материа9
лов по электронной почте. 

ПРИ ОФОРМЛЕНИИ СТАТЕЙ НЕОБХОДИМО ПРИДЕРЖИВАТЬСЯ
СЛЕДУЮЩИХ ПРАВИЛ:
1. Текст печатается в текстовом редакторе Word шрифтом Times,
кеглем 12, через 1,5 интервала на листе А4. Поля: верхнее и ни9
жнее — 2,5 см, левое — 3,5 см, правое — 1,5 см. Запрещается
использование автоматических переносов. Внизу справа ставится
нумерация страниц.
2. В текст статьи не включаются иллюстрации (таблицы и рисунки)
или кадровые рамки для указания места их размещения в тексте. 
3. Титульная страница: название статьи (не допускается употреб9
ление сокращений, а также торговых названий препаратов, про9
дуктов питания и биодобавок); инициалы и фамилия(и) автора(ов);
полное официальное название учреждений, на базе которых вы�
полнено исследование, город и страна (если учреждение находит9
ся за пределами РФ); принадлежность каждого автора к соответ�
ствующему учреждению указывается цифрами, надстрочным
индексом в порядке упоминания; аннотация статьи (не более
150 слов) имеет следующую структуру: краткое вступление, отра9
жающее актуальность проблемы, материалы и методы исследова9
ния, результаты исследования и выводы; перечень ключевых слов
статьи; данные «Для корреспонденции» одного из авторов статьи
(фамилия, имя и отчество, занимаемая должность, ученая сте9
пень, ученое звание, а также рабочий адрес с почтовым индек9
сом, номерами контактных телефонов, факса, e9mail). Статью обя9
зательно подписывают все авторы.
4. Объем статей: не более 15 страниц — для оригинальной, 20 —
для лекции или обзора литературы, 7 — для описания клинического
наблюдения. Оригинальная статья должна иметь следующие разде9
лы: введение, пациенты (материалы) и методы, результаты иссле9
дования и их обсуждение, выводы (заключение). При описании
клинического наблюдения приводятся результаты только тех иссле9
дований, которые имеют дифференциально9диагностическую и диа9
гностическую ценность для описываемого случая. 
5. Все цифровые данные должны иметь соответствующие едини9
цы измерения в системе СИ, для лабораторных показателей в скоб9
ках указываются нормативные значения. Употребление в статье
необщепринятых сокращений не допускается. Малоупотребитель9
ные и узкоспециальные термины должны быть расшифрованы.
Сокращение слов и названий (не более 3), кроме общепринятых со9
кращений мер, физических и математических величин и терминов,
допускается только с первоначальным указанием полного назва9
ния и написания соответствующей аббревиатуры сразу за ним в
круглых скобках. В публикации следует пользоваться современной
русскоязычной научной терминологией и не употреблять «кальки»
терминов, транскрибированные с иностранных слов. В математиче9
ских формулах должны быть четко размечены все элементы: латин9
ские буквы синим, греческие красным, индексы надстрочные и
подстрочные, прописные (М) и строчные (м) буквы, сходные по напи9
санию цифры и буквы (О буква и 0 цифра). 
6. При описании лекарственных препаратов должны быть указа9
ны: международное непатентованное наименование (МНН), торго9
вое название, фирма9изготовитель и страна производства; все на9
звания и дозировки должны быть тщательно выверены. Способ
применения, дозы и формы используемых лекарственных препа9
ратов и биодобавок должны учитывать возраст пациентов и соот9
ветствовать официальным предписаниям. Описание пострегистра9
ционных клинических испытаний лекарственных препаратов,
продуктов питания, биологически активных добавок и средств по

уходу за детьми должны обязательно включать информацию о реги9
страции и разрешении к применению указанной продукции офици9
альными разрешительными органами (регистрационный номер,
дата регистрации). 
7. При упоминании использованной в ходе выполнения работы
лечебно9диагностической аппаратуры необходимо в скобках ука9
зать название фирмы и страну производства аппаратуры. Описание
данных, полученных при использовании оригинальной, разработан9
ной в данном учреждении, лечебно9диагностической аппаратуры
требует указания номера авторского свидетельства и лицензии на
внедрение этой аппаратуры, а также разрешения на ее использова9
ние у детей.
8. При применении авторами инвазивных исследований и проце9
дур должно быть приведено исчерпывающее обоснование их про9
ведения. В отдельных случаях, до публикации материала, редакция
оставляет за собой право потребовать у авторов предоставления
разрешения этического комитета учреждения. 
9. Все латинские названия пишутся курсивом. Первое упомина9
ние микроорганизма должно включать полностью родовое и ви9
довое названия, даже если микроорганизм широко известен.
В дальнейшем пишется сокращенное родовое и полное видовое на9
звание. В таблицах — обязательно полностью. Слово «species» со9
кращается до «spp.». 
10. Иллюстративный материал (кроме таблиц, которые размещают9
ся срезу после текста статьи) представляется на отдельных листах и
в отдельных файлах с соответствующей нумерацией и, за исключе9
нием таблиц, обозначается словом «рисунок». Таблицы, графики и
диаграммы  строятся в редакторе Word. Необходимо указывать ци9
фровое значение каждого элемента диаграммы (столбик, сектор)
или каждой точки графика; на осях должны быть указаны единицы
измерения. Электронные версии рисунков, фотографий, рентгено9
грамм представляются в форматах .jpeg, .tif или .eps, имеющих раз9
решение не менее 300 ppi, и ширину объекта не менее 100 мм.
Текст9подпись — на последней странице файла с текстом статьи по9
сле списка литературы.
• Однотипные иллюстрации должны быть одинаковыми по разме9
ру, масштабу, характеру представления информации.
11. Список использованной в статье литературы прилагается в по9
рядке цитирования источников. Библиографические ссылки даются
в квадратных скобках через запятую в строгом соответствии со спи9
ском использованной литературы. В оригинальных статьях допуска9
ется цитирование не более 25 источников, в обзорах литературы —
не более 60. В списке литературы указывается: 
• при цитировании книги: фамилии и инициалы авторов, полное
название книги, место, издательство и год издания, количество
страниц в книге или ссылка на конкретные страницы;
• при цитировании статьи в журнале: фамилии и инициалы авто9
ров (если авторов более 4, то указывают три, добавляя «и др.» или
«et al.»), полное название статьи, полное или сокращенное название
журнала (сокращения должны соответствовать стилю Index Medicus
или MEDLINE), год издания, том, номер, цитируемые страницы;
• в статье допускаются ссылки на авторефераты диссертацион9
ных работ, но не на сами диссертации, так как они являются рукопи9
сями.
Плата с аспирантов за публикацию рукописей не взимается.
Авторы несут полную ответственность за точность данных, приве9
денных в списке использованной литературы.
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ОРГАНИЗАТОРЫ
• Министерство здравоохранения и социального развития Российской

Федерации
• Российская академия медицинских наук
• Союз педиатров России
• ГУ Научный центр здоровья детей РАМН
• Департамент здравоохранения города Москвы
• ГОУ ВПО Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова
• ГОУ ВПО Российский государственный медицинский университет
• Выставочная компания «Меткомцентр»

ВРЕМЯ И МЕСТО ПРОВЕДЕНИЯ СЪЕЗДА
Открытие Съезда: 1166  ффеевврраалляя  22000099  ггооддаа  вв  1188::0000,,  ММоосскквваа,,  

уулл.. ВВооллххооннккаа,,  1155,,  ЗЗаалл  ЦЦееррккооввнныыхх  ссооббоорроовв  
ХХррааммаа  ХХррииссттаа  ССппаассииттеелляя

Во время церемонии открытия Съезда состоится подведение итогов и награжде9
ние победителей конкурсов Союза педиатров России ««ДДееттссккиийй  вврраачч  22000088  ггооддаа»» и
««ДДееттссккааяя  ммееддииццииннссккааяя  ссеессттрраа  22000088  ггооддаа»».
Для участия в конкурсе необходимо до 1155..1122..22000088  гг.. предоставить автобиографию,
отчет о результатах трудовой деятельности, информацию о наградах, грамотах, по9
ощрениях, фотографию, характеристику, подписанную руководителем учреждения.
Адрес: 111199999911,,  ММоосскквваа,,  ЛЛооммооннооссооввссккиийй  ппррооссппеекктт,,  22//6622

ГГУУ  ННааууччнныыйй  ццееннттрр  ззддооррооввььяя  ддееттеейй  РРААММНН
ККоовваанноовваа  ННааттааллиияя  ННииккооллааееввннаа,,  ККооммаарроовваа  ООллььггаа  ВВииккттооррооввннаа

Тел./факс: 88  ((449999))  113344991133990088;;  E9mail: kkoovvaannoovvaa@@nncczzdd..rruu

Научная часть Съезда: 1177––1199  ффеевврраалляя  22000099  ггооддаа,,  1100::0000––1188::0000,,  ММоосскквваа,,
ККрраассннооппрреессннееннссккааяя  ннаабб..,,  1122,,  
ЦЦееннттрр  ммеежжддууннаарроодднноойй  ттооррггооввллии,,  4499йй  ппооддъъеезздд

ВВннииммааннииее!!  Любые организационные вопросы Вы можете задать, написав по
адресу: orgkomitet@nczd.ru.

НАУЧНАЯ ПРОГРАММА СЪЕЗДА
Заявки на доклады и симпозиумы принимаются до 0011..1122..22000088  гг..  по электрон9
ной почте (решения Оргкомитета по заявкам будут направлены адресатам так9
же по электронной почте).
ВВннииммааннииюю  ддооккллааддччииккоовв:: для демонстрации презентаций необходимо предос9
тавлять материалы на CD9дисках или Flash9картах (не позднее чем за 1 час до
начала выступления).
Адрес: 111199999911,,  ММоосскквваа,,  ЛЛооммооннооссооввссккиийй  ппррооссппеекктт,,  22//6622

ГГУУ  ННааууччнныыйй  ццееннттрр  ззддооррооввььяя  ддееттеейй  РРААММНН
ТТииммооффеееевваа  ААннннаа  ГГееооррггииееввннаа

E9mail: ttiimmooffeeeevvaa@@nncczzdd..rruu

РЕГИСТРАЦИОННЫЙ ВЗНОС
Регистрационный взнос в размере 11550000  ррууббллеейй должен быть переведен на рас9
четный счет Общественной организации «Союз педиатров России»:
ППооллууччааттеелльь  ппллааттеежжаа::  ООббщщеессттввееннннааяя  ооррггааннииззаацциияя  ««ССооююзз  ппееддииааттрроовв  РРооссссииии»»,,
ИИНННН  77770044002277005588,,  ККПППП  777733660011000011,,
рр//сс  4400770033881100337777002200009977000011  вв  ЗЗААОО  ««ММеежжддууннаарроодднныыйй  ппррооммыышшллеенннныыйй  ббааннкк»»,,
гг.. ММоосскквваа,,  кк//сс  3300110011881100000000000000000000774488,,  ББИИКК  004444552255774488
Копия платежного поручения об оплате регистрационного взноса с указанием
фамилий участников, названия учреждения должна быть выслана в адрес
Общественной организации «Союз педиатров России» (с пометкой «Оплата реги9
страционного взноса»). Возможна оплата при регистрации.
Адрес: ттоотт  жжее

ККоовваанноовваа  ННааттааллиияя  ННииккооллааееввннаа,,  ККооммаарроовваа  ООллььггаа  ВВииккттооррооввннаа  
Тел./факс: ((449999))  113344991133990088;;  E9mail: kkoovvaannoovvaa@@nncczzdd..rruu

Участники Съезда, оплатившие регистрационный взнос, имеют право на:
• присутствие на всех заседаниях и симпозиумах Съезда;
• получение папки со всеми официальными материалами Съезда;
• получение бейджа участника Съезда;
• размещение тезисов в сборнике материалов Съезда.
Предварительная регистрация ведется на сайте Союза педиатров России:
www.pediatr�russia.ru
ВВоо  ввррееммяя  ррааббооттыы  ССъъееззддаа  ВВыы  ммоожжееттее  ооппллааттииттьь  еежжееггоодднныыйй  ччллееннссккиийй  ввззнноосс  вв
ССооююзз  ппееддииааттрроовв  РРооссссииии  ((22000000  ррууббллеейй))  ззаа  22000099  ггоодд..  ЭЭттоо  ппооззввооллиитт  ВВаамм  ббеессппллааттнноо
ууччаассттввооввааттьь  вв  еежжееггоодднныыхх  ннааууччнныыхх  ммееррооппрриияяттиияяхх  ССооююззаа  ппееддииааттрроовв  РРооссссииии,,  ппооллуу99
ччааттьь  жжууррннааллыы  ССооююззаа  ппееддииааттрроовв  РРооссссииии  ((««ВВооппррооссыы  ссооввррееммеенннноойй  ппееддииааттррииии»»  ии
««ППееддииааттррииччеессккааяя  ффааррммааккооллооггиияя»»))  ии  ддррууггииее  ииннффооррммааццииоонннныыее  ммааттееррииааллыы..

ПОСЛЕВУЗОВСКОЕ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЕ ОБРАЗОВАНИЕ ПЕДИАТРОВ
В рамках Съезда проводятся «Школы специалистов».
В работе школ могут принять участие врачи9педиатры различных специальнос9
тей, организаторы здравоохранения, специалисты в области гигиены детей и
подростков. Для участия в работе школ необходимо до 0011..0011..22000099  гг.. прислать
по почте или по e9mail заявку с информацией об участнике (Ф.И.О., дата рожде9
ния, должность, место и стаж работы, адрес домашний и служебный, контактный
телефон, е9mail). При посещении всех занятий слушатели получат сертификаты о
прохождении школы с указанием часов.
ООббууччееннииее  ддлляя  ччллеенноовв  ССооююззаа  ппееддииааттрроовв  РРооссссииии  ббеессппллааттнноо!!
Адрес: ттоотт  жжее

ААллееккссеееевваа  ЕЕккааттееррииннаа  ИИооссииффооввннаа,,  ЧЧииссттяяккоовваа  ЕЕввггеенниияя  ГГееннннааддььееввннаа
Телефон: 88  ((449999))  113344990022999988,,  113344991144999944;;  E9mail: sshhkkoollaa@@nncczzdd..rruu

МЕЖДУНАРОДНЫЙ МАСТЕР!КЛАСС 
ПО ДЕТСКОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ
ГУ НЦЗД РАМН в рамках XVI Съезда педиатров России проводит международ9
ный мастер9класс с тематическим усовершенствованием по детской хирурги9
ческой гастроэнтерологии, предназначенный для детских хирургов. Мастер9
класс и тематическое усовершенствование включают в себя: чтение лекций по
современным подходам к лечению гастроэнтерологических заболеваний детс9

кого возраста с показательным проведением оперативных вмешательств. Курс
лекций, практических занятий и семинаров по «детской хирургической гастроэн9
терологии» продолжится до 2222..0022..22000099  гг..  По окончании курса выдается евро9
пейский сертификат о прохождении мастер9класса и сертификат о прохождении
школы «детского хирурга». Для участия в конкурсе на право бесплатного обуче9
ния на мастер9классе и школе «детского хирурга» по очно9заочной форме обуче9
ния необходимо заполнить регистрационную форму, написать реферат (12 стр.)
по актуальным вопросам детской хирургии. Конкурсная комиссия из представ9
ленных работ участников отбирает 50 человек для бесплатного обучения на
мастер9классе и школе «детского хирурга». 
ВВннииммааннииее!!  ППууттееввккии  ннаа  ммаассттеерр99ккллаасссс  ии  ппррииггллаашшеенниияя  ддлляя  ууччаассттиияя  вв  XXVVII ССъъееззддее
ппееддииааттрроовв  РРооссссииии  ввыыссыыллааююттссяя  ппоо  ааддрреессуу,,  ууккааззааннннооммуу  вв ррееггииссттррааццииоонннноойй
ффооррммее  ((ссмм..  ввээбб99ссааййтт  ССооююззаа  ппееддииааттрроовв  РРооссссииии  wwwwww..ppeeddiiaattrr99rruussssiiaa..rruu))..  ЛЛююббыыее
ооррггааннииззааццииоонннныыее  ввооппррооссыы,,  ддооппооллннииттееллььннааяя  ииннффооррммаацциияя  ии  ррееффееррааттыы  ддлляя  ууччаасс99
ттиияя  вв  ммаассттеерр99ккллаассссее  ооттппррааввлляяююттссяя  ппоо  ааддрреессуу::
Адрес: ттоотт  жжее

ККииррггииззоовв  ИИггооррьь  ВВииттааллььееввиичч
Телефон: 88  ((449999))  113344991133991177,,  113344991144995555; Факс: 88  ((449999))  113344990044998888
E9mail: kkiirrggiizzoovv@@oonnlliinnee..rruu

КОНКУРС МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ
В конкурсе могут принять участие врачи и научные сотрудники в возрасте до
35 лет. Для участия в конкурсе необходимо до 2200..0011..22000099  гг. прислать по почте
или e9mail заявку на участие, резюме работы (оформление — см. «Тезисы»).
Заявка должна содержать информацию об авторе (Ф.И.О., дата рождения, долж9
ность, организация, город, страна, контактный телефон, e9mail) и быть заверена
подписью руководителя учреждения. Авторы присланных работ примут участие
в постерной сессии конкурса молодых ученых и будут освобождены от уплаты
регистрационного взноса. Авторам лучших работ будет предоставлена возмож9
ность выступить с устным докладом.
Адрес: ттоотт  жжее

ННааммааззоовваа  ЛЛееййллаа  ССееййммууррооввннаа
Телефон: ((449955))  996677991155996666;;  E9mail: kkoonnkkuurrss@@nncczzdd..rruu
* Опубликованы могут быть только работы, поступившие не позднее 0011..1122..22000088  гг..

ТЕЗИСЫ
Оплата тезисов
Для публикации тезисов необходимо перевести сумму в размере 115500  ррууббллеейй на
расчетный счет Общественной организации Союз педиатров России или опла9
тить регистрационный взнос, в который входит сбор за публикацию одних тези9
сов. Копия платежного поручения об оплате сбора за публикацию тезисов долж9
на быть выслана в адрес Общественной организации Союз педиатров России с
указанием на бланке платежного поручения фамилии первого автора и назва9
ния мероприятия. Оплаченные тезисы должны поступить в Оргкомитет не позд9
нее 0011..1122..22000088  гг..

Требования к оформлению тезисов
Тексты тезисов ппррииннииммааююттссяя  ттооллььккоо  ссллееддууюющщииммии  ссппооссооббааммии::
1. через сайт Союза педиатров России www.pediatr9russia.ru, раздел «Инфор9

мация для педиатров — Конгрессы и конференции — XVI Съезд педиатров
России» (прямая ссылка на страницу: www.pediatr9russia.ru/tezis.htm);

2. через сайт Научного центра здоровья детей РАМН www.nczd.ru, раздел
«Новости — Информация о XVI Съезде педиатров России» (прямая ссылка
на страницу: www.nczd.ru/tezis.htm).

Для передачи тезисов в оргкомитет надо зайти на ллююббоойй из указанных сайтов в
соответствующий раздел или проследовать по прямой ссылке, набрав ее в ад9
ресной строке Вашего браузера. После этого на открывшейся странице отправ9
ки тезисов выбрать нужное количество авторов и подтвердить выбор кнопкой
«ОК». Далее следует заполнить все необходимые разделы, строго следуя указа9
ниям системы администрирования сайта. Особое внимание просим обратить на
правильное заполнение полей с Вашей контактной информацией. Работы, прис9
ланные по факсу, на дискете или позже установленного срока приниматься не
будут. Оргкомитет вправе отказать в публикации материалов, не соответствую9
щих тематике Съезда или имеющих рекламную направленность. В таких случаях
оплата за публикацию не возвращается. Лучшие, по мнению научных консуль9
тантов, тезисы будут отмечены логотипом Союза педиатров России, а их авторы
получат возможность представить свои работы на постерной сессии Съезда.
* Работы, присланные до 1155..1111..22000088  гг., публикуются бесплатно (но не более
3 работ одного автора).
Адрес: ттоотт  жжее

ББииррююккоовваа  ЕЕллееннаа  ГГееннннааддььееввннаа  
Телефон: 88  ((449999))  778833992277999933;;  E9mail: tteezziiss@@nncczzdd..rruu  

ВЫСТАВКА
Обширную научную программу Съезда дополнят экспонаты проходящей
17–19 февраля 2009 года 169й Международной медицинской выставки
«Здоровье матери и ребенка — 2009», где будут представлены свыше 100 веду9
щих отечественных и зарубежных компаний из 30 стран. 
ООррггааннииззааттоорр  ввыыссттааввккии  ——  ВВыыссттааввооччннааяя  ккооммппаанниияя  ««ММееттккооммццееннттрр»»
Адрес: 112233661100,,  ММоосскквваа,,  ККрраассннооппрреессннееннссккааяя  ннаабб..,,  1122,,

ВВыыссттааввооччннааяя  ккооммппаанниияя  ««ММееттккооммццееннттрр»»
Телефон: ((449955))  668811997766996655;;  Факс: 663311991144991122; E9mail: zzmmiirr@@ssuummaaiill..rruu

ГОСТИНИЦА
По желанию участников для них могут быть забронированы места в гостинице.
Стоимость проживания в гостинице не входит в регистрационный взнос. Заявки
на бронирование мест в гостинице должны поступить не позднее 2200..0011..22000099  гг..
Вопросами бронирования гостиниц для участников Съезда занимается туристи9
ческая компания «Интел Сервис Центр:
Адрес: 111177991122,,  ММоосскквваа,,  ЛЛееннииннссккиийй  ппррооссппеекктт,,  2299,,  ооффииссыы  440011––440088

ККооммппаанниияя  ««ИИннттеелл  ССееррввиисс  ЦЦееннттрр»»
ККллееббаанноовваа  ИИррииннаа

Телефон: ((449955))  995566994444992222;;  Факс: 995566992222994444;;  E9mail: iikklleebbaannoovvaa@@iinntteellsseerrvviiccee..rruu

XVI СЪЕЗД ПЕДИАТРОВ РОССИИ 
«Актуальные проблемы педиатрии»

Москва, 16–19 февраля 2009 г.

Информация Союза педиатров России
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Кисляк Наталья Сергеевна (1926–2008)

Памяти коллеги

24 августа 2008 г. ушла из
жизни Наталья Сергеевна
Кисляк. Мы потеряли  вы9
дающегося ученого, та9
лантливого педиатра9кли9
нициста, замечательного
педагога. 
Наталья Сергеевна роди9
лась в Саратове 4 августа
1926 г. После окончания с
отличием в 1949 г. Сара9
товского государственно9
го медицинского институ9
та она в течение 3 лет
работала участковым пе9
диатром, а затем более

полувека трудилась на кафедре факультетской педиатрии
29го Московского медицинского института им. Н.И. Пиро9
гова, (ныне кафедра педиатрии № 1 Российского государ9
ственного медицинского университета), где прошла путь
от ассистента до заведующей кафедрой. В 1994–2007 гг.
Наталья Сергеевна являлась научным консультантом
кафедры, продолжая активную научную и педагогическую
деятельность.
Н.С. Кисляк является автором более 400 научных работ,
под ее руководством было защищено 72 диссертации,
из них 14 — докторских. 
Есть все основания считать Н.С. Кисляк родоначальником
детской гематологии в нашей стране. По ее инициативе в
Морозовской ДКБ создается первое в СССР детское гема9
тологическое отделение, открывается амбулаторно9кон9
сультативный прием детей с заболеваниями крови. В сво9
ей докторской диссертации она выяснила роль нарушений
триптофанового обмена в развитии врожденного лейко9
за, создала цитологическую классификацию лейкоза, раз9
работала и внедрила методы иммунотерапии лейкоза у
детей. Проведенные исследования в области детского
лейкоза отражены в ее монографиях «Острый лейкоз у де9
тей», «Клетки крови в норме и патологии» и «Атлас клеток
крови в норме и при патологии у детей». Две последние от9
мечены высокой наградой — академической премией им.
М.С. Маслова (1978 г.). Фундаментальные исследования
Н.С. Кисляк и ее многочисленных учеников в области дет9
ской гематологии сформировали школу детских гематоло9
гов нашей страны, ими был изучен фактически весь
спектр заболеваний системы крови у детей (геморрагиче9
ский васкулит, гемолитические анемии, тромбоцитопении,
нейтропении и др.). 
Фактически продолжением научно9исследовательской
работы кафедры в области детской онкогематологии ста9

ло создание НИИ детской гематологии МЗ РФ, научный
штат которого в основном составили сотрудники кафедры
и лаборатории детской гематологии, а его директором
стал ученик Н.С. Кисляк — член9корреспондент РАМН,
профессор А.Г. Румянцев.
На кафедре под руководством Н.С. Кисляк проводились
исследования и в других актуальных областях педиат9
рии: в детской кардиологии (профессор Н.А. Белоконь),
неонатологии (профессор Г.А. Самсыгина), которые вписа9
ли яркую страницу в развитие отечественной педиатрии.
Долгую память о себе Наталья Сергеевна оставила как
блестящий педагог. Ее аудитория всегда была полна,
нередко ее яркие лекции завершались аплодисментами
слушателей. В течение ряда лет она была деканом педиа9
трического факультета, занимаясь не только вопросами
совершенствования обучения детским болезням, но и
проявляя постоянную заботу о быте и досуге студентов.
Трудно переоценить вклад Н.С. Кисляк в развитие педиат9
рической службы России. В течение 14 лет (1966–1980)
она работала заместителем министра здравоохранения
РСФСР, курировала вопросы помощи матерям и детям,
отдавая свой организаторский талант совершенствова9
нию медицинской помощи детям. 
Многоаспектной была общественная деятельность
Н.С. Кисляк. Она являлась членом Бюро Европейской
ассоциации ВОЗ по педиатрическому образованию, пред9
седателем Центральной методической комиссии по пре9
подаванию педиатрии при Минздраве СССР, членом Коми9
тета экспертов Всемирной организации здравоохранения
по охране материнства и детства, членом Президиума ко9
митета Советских женщин. С 1969 г. Наталья Сергеевна
была бессменным главным редактором журнала «Педиат9
рия им. Г.Н. Сперанского». 
Государство и правительство высоко оценили многогран9
ную деятельность Натальи Сергеевны Кисляк, наградив ее
многими орденами и медалями, в числе которых «Орден
трудового Красного Знамени». В 1974 г. ее избирают
член9корреспондентом Академии медицинских наук СССР.
В 2003 г. ей присваевается почетное звание «Заслужен9
ный деятель науки Российской Федерации».

Память о нашем Учителе — Наталье Сергеевне Кисляк —
навсегда сохранится в наших сердцах.

Сотрудники и коллеги РГМУ, 
кафедры детских болезней № 1,

Морозовской детской клинической больницы,
члены редколлегии журнала 

«Педиатрия им. Г.Н. Сперанского»,
редакция журнала «Вопросы современной педиатрии» 
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