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Консультативно-диагностический центр (КДЦ) — структурное под-

разделение Научного центра здоровья детей, оказывающее полный 

спектр консультативных и лабораторно-инструментальных медицин-

ских услуг детям и подросткам в возрасте от 0 до 18 лет.

В консультативном отделении Центра медицинскую помощь оказы-

вают свыше 200 специалистов по 36 специальностям, функционирует 

также Центр семейной вакцинопрофилактики.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ СЛУЖБЫ КДЦ 

• Отдел лучевой диагностики 

 МРТ, КТ-исследования с анестезиологическим обеспечением. Также 

выполняются КТ-исследование коронарного кальция (Ca-score); 

КТ-коронарография, МРТ проводящих путей головного и спинного моз-

га (диффузионно-тензорная трактография), чреспищеводное ультра-

звуковое исследование сердца, УЗИ дистального отдела толстой кишки 

и анального сфинктера с акваконтрастированием (комбинированная 

методика). Отделение оснащено четырьмя МР-томографами (один 

с напряженностью в 3,0 Тесла), двумя КТ-аппаратами с возможностью 

«двухэнергетического сканирования», маммографом, денситометром, 

УЗ-приборами экспертного класса.

• Отделение инструментальной и лабораторной диагностики 

 Длительные мониторинги ЭЭГ в ночное и дневное время; суточные 

мониторирования ЭКГ, АД; комбинированные мониторинги; полисом-

нография; кардиореспираторные мониторинги, исследования функ-

ции внешнего дыхания (спонтанное дыхание во время сна) у детей 

грудного и раннего возраста; исследования вызванных потенциалов 

(соматосенсорных, зрительных, слуховых); электронейромиография 

(поверхностная и стимуляционная). В кабинете лабораторной диаг-

ностики проводятся исследования с целью раннего выявления пре-

дикторов сахарного диабета (гликированный гемоглобин в крови, 

микроальбумин в моче); аллергодиагностика (на автоматическом ана-

лизаторе ImmunoCAP 250; Phadia, Швеция, признанном «золотым 

стандартом» аллергодиагностики во всем мире), а также диагностика 

аутоиммунных заболеваний.

Тесное взаимодействие двух составных частей НИИ профилактиче-

ской педиатрии и восстановительного лечения Научного центра здоровья 

детей — КДЦ и Реабилитационного центра — позволяет осуществлять вос-

становительные и профилактические мероприятия в полном объеме для 

всех обратившихся пациентов.

Адрес: 119991, Москва, Ломоносовский пр-т, д. 2, стр. 2, 

тел.: регистратура — +7 (495) 967-14-20, +7 (499) 134-03-64, 

+7 (495) 798-26-51, кабинет МРТ — +7 (499) 134-10-65, Центр семейной 

вакцинопрофилактики — +7 (499) 134-20-92 

Ин тер нет�сайт: www.kdcenter.ru, www.nczd.ru 
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НАРОДОВ МИРА

Совместный проект Союза педиатров России, Европейской педиатрической ассоциации 
EPA/UNEPSA и Французского общества амбулаторной педиатрии

ПРАВА ДЕТЕЙ В СКАЗКАХ НАРОДОВ МИРА
По инициативе российских педиатров Издательство «ПедиатрЪ» приступает к  выпуску книг 

на разных языках, иллюстрирующих Конвенцию ООН о правах ребенка. Первая книга этого про-
екта вышла на русском и французском.

Книга представляет собой оригинальное изложение Конвенции ООН о правах ребенка. Текст 
Конвенции передан без изменений. Часть  I (статьи с  1  по  41) сопровождается специально подо-
бранными и адаптированными сказками, изображениями и тезисами, иллюстрирующими каждую 
статью. Часть II (статьи 42–54) приведена без иллюстраций, т. к. в ней изложены правила исполне-
ния обществом статей Конвенции.

Цель проекта — пропаганда общечеловеческих ценностей, в частности, знаний о правах ребен-
ка, — реализована в наиболее доступной для детей форме сказки. Этот выбор не случаен.

Сказки помогают сформировать понятия о таких важных категориях, как добро и зло, любовь 
и  ненависть, жестокость и  великодушие, а  также бесправие и  справедливость. Эти ценностные 
категории характерны для любой нации, любого народа. Сказка, содержащая мораль, способна 
сблизить людей, раскрыть их сходство в восприятии общечеловеческих ценностей.

Именно в форме сказки наиболее очевидной становится идея о том, что права ребенка — это 
не отвлеченное юридическое понятие, а отражение и обобщение многовекового духовного насле-
дия различных народов, приобретенного в ходе культурного развития от этапа равнодушного игно-
рирования, через интерес и сочувствие к охране детства и закреплению прав ребенка в основных 
законах государств.

Эта книга — полезный подарок детям, в том числе и тем, 
кто изучает французский язык

2014 г., 224 с., формат А4, твердый переплет.
Подробно на сайте www.spr-journal.ru 
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Анемия при воспалительных 

заболеваниях кишечника у детей

Обзор литературы

А.О. Анушенко1, 2, А.С. Потапов1, 3, Е.Г. Цимбалова1, О.Б. Гордеева1

DOI: 10.15690/vsp.v15i2.1530

1 Научный центр здоровья детей, Москва, Российская Федерация
2  Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Москва, 

Российская Федерация
3  Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова, Москва, 

Российская Федерация

Анемия — одно из наиболее частых осложнений воспалительных заболеваний кишечника, встречающихся, по раз-
ным данным, у 6–74% пациентов с такими формами патологии. Патогенез и лечение анемии при воспалительных 
заболеваниях кишечника имеют ряд особенностей. Так, например, не всякая анемия — железодефицитная и, соот-
ветственно, ее коррекция не ограничивается применением только препаратов железа. В обзоре проанализирована 
многофакторная природа анемии при воспалительных заболеваниях кишечника, ее влияние на течение и прогноз 
основного заболевания, описаны современные терапевтические средства.
Ключевые слова: дети, анемия, воспалительные заболевания кишечника, железодефицитная анемия, анемия хро-
нических заболеваний, лечение.

(Для цитирования: Анушенко А. О., Потапов А. С., Цимбалова Е. Г., Гордеева О. Б. Анемия при воспалительных забо-
леваниях кишечника у детей. Вопросы современной педиатрии. 2016; 15 (2): 128–140. doi: 10.15690/vsp.v15i2.1530) 

Anemia in Inflammatory Bowel Diseases in Children

А.О. Anushenko1, 2, А.S. Potapov1, 3, Ye.G. Tsimbalova1, О.B. Gordeeva1

1 Scientific Centre of Children’s Health, Moscow, Russian Federation
2 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation
3 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russian Federation

Anemia is one of the most frequent complications of inflammatory bowel diseases, which occur, according to various sources, in 6–74% 
of patients with these forms of pathology. The pathogenesis and treatment of anemia in inflammatory bowel diseases have a number of 
peculiarities. Thus, for example, not every anemia — iron deficiency and, accordingly, its correction is limited to only iron administration. 
The review analyzed the multifactorial nature of anemia in inflammatory bowel diseases, its influence on the course, and prognosis of 
the main disease; modern therapeutic agents are described.
Key words: children, anemia, inflammatory bowel diseases, iron deficiency anemia, anemia of chronic diseases, treatment.

(For citation: Anushenko А. О., Potapov А. S., Tsimbalova Ye. G., Gordeeva О. B. Anemia in Inflammatory Bowel Diseases in Children. 
Voprosy sovremennoi pediatrii — Current Pediatrics. 2016; 15 (2): 128–140. doi: 10.15690/vsp.v15i2.1530) 

Контактная информация:

Анушенко Антон Олегович, врач-педиатр, гастроэнтеролог, сотрудник гастроэнтерологического отделения с гепатологической группой НЦЗД, 
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ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
КИШЕЧНИКА 
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 

к которым относят в т. ч. язвенный колит и болезнь 
Крона, — одна из наиболее актуальных проблем 
в современной гастроэнтерологии. Ее важность обу-
словлена хроническим рецидивирующим течением этих 
заболеваний, частым развитием жизнеугрожающих 
осложнений, необходимостью проведения дорогосто-
ящей пожизненной терапии [1]. Пик заболеваемости 
ВЗК приходится на 2–3-е десятилетие жизни, однако 
25–30% случаев диагностируют в детском возрасте [1]. 
Наибольшая распространенность характерна для стран 

Западной Европы и Северной Америки [2], причем забо-
леваемость изменяется в зависимости от географиче-
ской широты проживания: увеличивается по направ-
лению от юга к северу [2]. В последние десятилетия 
отмечают тенденцию к увеличению общей заболевае-
мости ВЗК [3]. Так, в Канаде за период с 1994 по 2005 г. 
этот показатель среди детского населения увеличился 
с 9,5 до 11,4 случаев на 100 тыс. человек [4], при-
чем статистически значимый прирост заболеваемости 
зафиксирован в группах детей в возрасте 0–4 (+5%) 
и 5–9 (+7,6%) лет. Самая высокая заболеваемость в 
Европе и в мире отмечена на Фарерских островах, где 
частота случаев ВЗК за 54 года изучения возросла 
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с 8 в 1960–1979 до 75 на 100 тыс. человек в 2014 г. [5]. 
Как отмечают сами исследователи, такой стремительный 
рост заболеваемости связан не только с улучшением 
диагностики данной патологии, но и с факторами окружа-
ющей среды.

В структуре ВЗК зарегистрирован существенный при-
рост числа случаев болезни Крона: по результатам эпи-
демиологического исследования, проведенного в Вели-
кобритании, на долю болезни Крона в педиатрической 
практике приходилось 60% всех случаев ВЗК и только 
29% — на долю язвенного колита [6]. По данным, опу-
бликованным в 2015 г., заболеваемость ВЗК с 1962 г. 
во всей Европе выросла с 6,0 на 100 тыс. человек/год 
для язвенного колита и 1,0 на 100 тыс. человек/год для 
болезни Крона до 9,8 и 6,3, соответственно [7].

Течение ВЗК в детском возрасте имеет ряд особен-
ностей, что вызывает определенные трудности в диа-
гностике [8]. Только 25% детей в дебюте заболевания 
имеют классическую триаду — боль в животе, диарейный 
синдром и снижение веса [8]. ВЗК являются не только 
проблемой желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), но спра-
ведливо могут считаться системным заболеванием [8]. 
Так, помимо описанной выше триады классических сим-
птомов, язвенный колит и болезнь Крона включают такие 
внекишечные проявления, как поражение опорно-дви-
гательного аппарата и гепатобилиарной системы, гема-
тологические нарушения, кожные, офтальмологические 
изменения. В настоящий момент описано более 130 вне-
кишечных проявлений ВЗК [8].

КЛАССИФИКАЦИЯ, ЭТИОПАТОГЕНЕЗ 
И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ АНЕМИИ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ 
Анемия — патологическое состояние, характеризую-

щееся снижением концентрации гемоглобина, а также, 
как правило (но не всегда), и числа эритроцитов в едини-
це объема крови [9]. Число эритроцитов является менее 
чувствительным показателем анемии, чем гемоглобин, 
поскольку не всегда коррелирует со степенью его сниже-
ния [9]. В связи с этим основным лабораторным критери-
ем анемии и степени ее тяжести является концентрация 
гемоглобина в единице объема крови [10]. По опреде-
лению экспертов Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), под термином «анемия» принято понимать 
состояние, при котором отмечается уменьшение числа 
эритроцитов или их способности связывать кислород для 
обеспечения физиологических потребностей организма 
[11]. К факторам, способным влиять на эти показатели, 
относятся пол, возраст, высота проживания над уровнем 
моря, курение и беременность [11].

Анемия — один из наиболее частых признаков ВЗК, 
значительно ухудшающих качество жизни, когнитивные 
функции, а также увеличивающих число и продолжитель-
ность госпитализаций таких больных [12]. Анемия вносит 
свой вклад и в структуру смертности больных ВЗК [13].

Природа анемии при ВЗК многофакторная, является, 
как правило, совокупностью железодефицитных состояний 
и хронического течения воспалительного забо  левания.

К железодефицитным состояниям относятся железо-
дефицитная анемия (ЖДА) и латентный дефицит железа 

[9]. Клинически железодефицитные состояния проявля-
ются двумя синдромами — анемическим и сидеропениче-
ским. Для латентного дефицита железа характерно нали-
чие изолированного сидеропенического синдрома, тогда 
как для ЖДА — сочетание обоих синдромов. Основными 
причинам железодефицитных состояний являются али-
ментарный дефицит железа в результате недостаточно-
го поступления железа в организм. Наиболее часто к 
истинному дефициту железа при ВЗК приводят снижен-
ная абсорбция железа и потери железа, превышающие 
физиологические (синдром гемоколита) [14].

Латентный дефицит железа — это состояние, при 
котором имеются скрытый (латентный) дефицит железа, 
снижение запасов железа в организме и недостаточное 
его содержание в тканях (сидеропенический синдром 
и гипосидероз), но еще не регистрируется анемия [15].

Железодефицитная анемия — это «вершина айс-
берга», финальная стадия железодефицитных состоя-
ний, характеризующаяся сидеропенией, микроцитозом и 
гипохромией эритроцитов. Анемический синдром заклю-
чается в снижении концентрации гемоглобина в кро-
ви, что приводит к недостаточному обеспечению тканей 
организма кислородом.

Одной из основных причин ЖДА у детей с ВЗК являет-
ся гемоколит, распространенность которого в тот или иной 
период болезни составляет 83–84% при язвенном коли-
те и 22–43% — при болезни Крона [16]. Неадекватная 
коррекция дефицита железа без учета полного вос-
становления депо железа может приводить сначала к 
латентному железодефициту, а затем к рецидиву анеми-
ческого синдрома [17]. Как результат, снижение посту-
пления железа и повышение его потерь отрицательно 
сказываются на параметрах обмена железа.

Другая частая причина анемии при ВЗК — это анемия 
хронических заболеваний (анемия хронических болез-
ней, цитокининдуцированная анемия, англ. anemia of 
chronic disease), описанная G. Cartwright в 1946 г. в моно-
графии «Инфекционная анемия» [18]. Анемия хрониче-
ских заболеваний — это вид анемии, при которой нару-
шается утилизация железа вследствие ингибирующего 
действия провоспалительных цитокинов. Более верное 
название для этого синдрома — «анемия воспаления», 
т. к. воспаление, в т. ч. острое, является центральным зве-
ном в патогенезе развития анемии, и не все хронические 
заболевания могут приводить к развитию анемии хрони-
ческих заболеваний [19]. Распространенность анемии 
хронических заболеваний у взрослых в структуре анемии 
составляет 33%, у подростков — 17%, у детей в возрасте 
до 10 лет — 7% [20].

Нарушение реутилизации железа при анемии хро-
нических заболеваний заключается в захвате свобод-
но циркулирующего сывороточного железа клетками 
мононуклеарной фагоцитарной системы, что приводит 
к снижению доступности его для клеток эритроидного 
ростка гемопоэза (эритроидных предшественников) [21]. 
Гене тически детерминированная дисрегуляция иммунной 
системы у больных ВЗК приводит к аутоиммунному вос-
палению: активации Т клеток (CD3+) и моноцитов, что 
в свою очередь стимулирует выработку ими интерфе-
рона (ИФН) �, интерлейкинов (ИЛ) 1, 6, 10, ФНО � [22]. 
ИЛ 6 и липополисахариды стимулируют выработку остро-
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фазного белка гепсидина в печени, который ингибирует 
всасывание диетического железа в двенадцатиперст-
ной кишке [19]. ИФН � и липополисахариды повышают 
интенсивность экспрессии дивалентного транспортера 
металлов-1 на поверхности макрофагов, через кото-
рый железо транспортируется внутрь макрофага [21]. 
Противовоспалительный цитокин ИЛ 10 стимулирует 
выработку рецепторов трансферрина и с их помощью 
усиливает захват трансферринсвязанного железа внутрь 
моноцита [19]. ФНО � повреждает мембрану старых 
эритроцитов и стимулирует их фагоцитоз макрофагами. 
Гепсидин, интерферон � и липополисахариды подавляют 
образование транспортера железа ферропортина-1, что 
уменьшает поступление железа из макрофага в крове-
носное русло [21]. Вместе с тем ФНО �, ИЛ 1, 6 и 10 стиму-
лируют образование ферритина и депонирование железа, 
что приводит к снижению концентрации сывороточного 
железа и его биодоступности красному ростку кроветво-
рения [21]. Кроме того, ФНО � и ИФН � угнетают выработ-
ку основного гормона эритропоэза — эритропоэтина — 
в почках, а также напрямую ингибируют пролиферацию 
эритроидных клеток-предшественников в костном мозге 
[21]. В результате происходит ограничение биодоступ-
ности железа и снижение выработки эритропоэтина, что 
приводит к подавлению процесса эритропоэза и раз-
витию анемии. Для анемии хронических заболеваний 
характерны:
• развитие на фоне инфекционной, аутоиммунной или 

онкологической патологии;
• нормохромный и нормоцитарный характер анемии;
• умеренная степень тяжести;
• снижение общей железосвязывающей способности 

сыворотки;
• нормальный или повышенный уровень ферритина в 

крови.
Анализ результатов эпидемиологических исследова-

ний показывает, что частота анемии при ВЗК варьирует 
от 6 до 74% [23]. Большой разброс данных обусловлен 
различиями диагностических критериев анемии. По дан-
ным экспертов ВОЗ, нижняя граница нормы для юношей 
в возрасте 15–18 лет — 130 г/л (табл. 1) [11]. Такой 
результат был рассчитан в 1968 г. при обследовании 
американских юношей без дефицита железа в сыворотке 
крови [11]. Однако, по нашим данным, многие лабора-
тории и во многих методических материалах в качестве 
наименьшего допустимого уровня гемоглобина в крови 

приводится значение 120 г/л. Кроме того, значения нор-
мы могут зависеть от среды проживания. Так, при прожи-
вании выше 2000 м над уровнем моря нижняя граница 
нормы должна быть на 10 единиц выше [24].

Различия в данных о распространенности анемии при 
ВЗК могут быть обусловлены гетерогенностью изучае-
мых выборок. Пациенты, включаемые в эпидемиологи-
ческие исследования, могут иметь разную активность 
основного заболевания (более низкая у амбулаторных 
больных, высокая у пациентов, находящихся на стаци-
онарном лечении), его длительность, получать разное 
лечение основного заболевания, быть разного возраста. 
Среди амбулаторных больных с ВЗК анемия определя-
ется в 16% случаев, но в когорте пациентов, наблюда-
ющихся в стационаре, частота анемии достигает 68% 
[14]. Перекрестное исследование, проведенное в 2010 г. 
в Швейцарии, показало, что распространенность анемии 
среди стационарных пациентов с ВЗК, больных, наблюда-
ющихся амбулаторно, и здоровых доноров крови соста-
вила 29, 13 и 3%, соответственно [25]. У детей младшего 
возраста анемия встречается чаще, чем у подростков. 
Так, по данным клиник по изучению ВЗК в Лондоне, 
частота анемии у детей в возрасте до 10 лет составила 
70%, а у подростков — 42% [26]. Анемия более харак-
терна для пациентов с болезнью Крона (63%), чем для 
больных язвенным колитом (32%) [26]. Возможно, ука-
занное различие объясняется вероятностью вовлечения 
в воспалительный процесс большей протяженности ЖКТ 
при болезни Крона, в т. ч. поражением желудка, двенад-
цатиперстной и тощей кишки, что обусловливает наличие 
синдрома мальабсорбции и, как следствие, развитие В12- 
и/или фолиеводефицитной анемии, которые нехарак-
терны для язвенного колита. Высокая частота обнару-
жения анемии приходится на дебют заболевания и/или 
на момент постановки диагноза (65%) [20]. Далее, в пер-
вые 4 года заболевания, доля пациентов с анемией сни-
жается (35%) и остается на этом уровне в последующем, 
что, по-видимому, связано с успешной медикаментозной 
терапией и компенсаторными способностями самого 
организма [20]. Степень анемии коррелирует с воспали-
тельной активностью ВЗК (по оценке индекса активности 
по балльным шкалам PCDAI и PUCAI) [27]. Таким обра-
зом, анемию следует рассматривать в качестве частого 
осложнения ВЗК. В этой связи у врачей должна присут-
ствовать настороженность в отношении данного состоя-
ния уже при первом визите больного с ВЗК.

Пол и возраст Норма
Степень анемии (Hb, г/л)

Легкая Умеренная Тяжелая

6 мес–4 года > 110 100–109 70–99 < 70

5–11 лет > 115 110–114 80–109 < 80

12–14 лет > 120 110–119 80–109 < 80

Девушки > 120 110–119 80–109 < 80

Юноши > 130 110–129 80–109 < 80

Таблица 1. Референсные значения концентрации гемоглобина (Hb) для диагностики анемии у детей согласно критериям 
экспертов ВОЗ [11]

Примечание. Для детей младше 15 лет любого пола референсные значения будут одинаковыми.
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ДИАГНОСТИКА АНЕМИИ ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ 
Сидеропенический синдром, обусловленный дефи-

цитом железа в тканях, характеризуется многообрази-
ем клинических симптомов, что объясняется широтой 
спектра метаболических нарушений вследствие дис-
функции железосодержащих ферментов [28]. К наиболее 
частым симптомам относятся сухость кожи, ломкость 
ногтей, выпадение волос, изменение слизистых оболо-
чек, мышечная слабость. В ряде фундаментальных работ 
изучалась связь сидеропенического синдрома с наруше-
ниями когнитивной функции [29, 30]. Было показано, что 
дефицит железа вызывает повреждение клеток головно-
го мозга на митохондриальном уровне [29]. Когнитивные 
нарушения, связанные с дефицитом железа, выражаются 
в снижении внимания, замедлении скорости реакции, 
отставании в умственном развитии, расстройствах пове-
дения и эмоциональных нарушениях [29]. Необходимо 
отметить, что данные нарушения свойственны дефициту 
железа как таковому и могут манифестировать еще до 
развития анемии, что дает основание считать необходи-
мой раннюю диагностику латентного дефицита железа.

Диагностическими маркерами латентного дефицита 
железа являются снижение сывороточной концентрации 
ферритина < 15 нг/мл (при норме 15–300), сывороточно-
го железа в плазме < 9 (при норме 9–30) и увеличение 
содержания трансферрина > 360 (при норме 130–360) 
[15]. Истощение депо железа приводит к недостатку 
транспортируемого железа, хотя синтез гемоглобина при 
сидеропеническом синдроме еще не нарушен (по этой 
причине показатели красной крови находятся в пределах 
нормы) [15].

Для анемического синдрома характерны неспецифи-
ческие симптомы, которые совпадают с другими симпто-
мами ВЗК [12]. Чаще всего при анемии отмечают блед-
ность кожного покрова, слизистых оболочек, конъюнктив 
глаз. Обращают на себя внимание вялость, снижение 
аппетита (вплоть до его отсутствия), капризность, плак-
сивость. Для детей грудного и раннего детского возраста 
характерны гипотония, срыгивания, потливость, легкая 
возбудимость и поверхностный сон [31]. У детей первого 
года жизни может происходить регресс моторных навы-
ков. В старшем возрасте отмечается снижение толе-
рантности к физическим нагрузкам, отмечаются жалобы 
на слабость, утомляемость. Аналогичные симптомы раз-
виваются при ВЗК в рамках синдрома интоксикации [6].

При длительном течении анемии и анемии тяже-
лой степени могут отмечаться признаки поражения эпи-
телиальной ткани: ангулярный стоматит, глоссит. Кожа 
становится сухой, волосы — ломкими и тусклыми [31]. 
Также могут выявляться симптомы со стороны органов 
и систем: сердечно-сосудистой (тахикардия, появление 
патологических шумов в сердце); нервной (головокруже-
ния, головная боль, обморочные состояния, извращения 
вкуса (поедание несъедобного) [15].

О наличии изолированной ЖДА у пациентов с ВЗК 
с уверенностью можно говорить при сочетании анеми-
ческого синдрома (снижение концентрации гемоглоби-
на в крови ниже границы нормы) и низкого сывороточ-
ного ферритина (< 15 нг/мл) при отсутствии признаков 
воспаления (нормальные значения С-реактивного бел-

ка как наиболее чувствительного маркера воспаления) 
[32]. При наличии признаков клинико-лабораторной 
и эндоскопической воспалительной активности забо-
левания кроме ЖДА следует рассматривать другие 
причины анемии, в особенности анемию хронических 
заболеваний [33]. Ряд исследователей предлагают рас-
ценивать любое снижение сывороточной концентрации 
ферритина < 30 нг/мл в качестве диагностического 
критерия ЖДА [21, 34], однако пристальное изучение 
подгрупп пациентов с различным содержанием сыво-
роточного ферритина показало, что 52% пациентов 
с сывороточной концентрацией феритина < 30 нг/мл 
имели признаки анемии хронических заболеваний [32]. 
В свою очередь, в группах с нормальным (> 30 нг/мл) 
и даже высоким (> 100 нг/мл) содержанием ферритина 
дефицит железа был обнаружен в 67 и 25% случаев, 
соответственно [32]. Эти данные объясняются тем, что 
в условиях воспаления сывороточный ферритин высту-
пает не только в качестве маркера депо железа в орга-
низме, но и маркера воспаления. Молекула ферритина 
состоит из 2 компонентов — белковой «раковины» 
(апоферритина) и кристаллической «сердцевины» в виде 
коллоидного гидроксида железа. Полностью насыщен-
ная железом молекула ферритина содержит железа 
лишь до 27% своей молекулярной массы. Апоферритин 
является белком острой фазы, и повышение его содер-
жания в условиях воспаления не способно отображать 
реальный дефицит железа [35].

В руководстве C. Gasche и соавт. по диагностике и 
лечению дефицита железа и анемии при ВЗК рекомен-
довано рассматривать дефицит железа при снижении 
концентрации ферритина < 100 нг/мл и/или насыщении 
трансферрина железом < 16% у больных с признаками 
активного воспалительного процесса (повышение кли-
нико-лабораторных индексов активности ВЗК PUCAI — 
Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index и PCDAI — Pediatric 
Crohn’s Disease Activity Index > 10 баллов) [36].

В 2015 г. группа экспертов по анемии при ВЗК опу-
бликовала Европейский консенсус диагностики и лече-
ния дефицита железа при ВЗК [33]. Целью консенсуса 
было создание единого руководства по диагностике, 
лечению и профилактике дефицита железа и ЖДА, а так-
же нежелезодефицитных анемий при ВЗК. Согласно 
консенсусу, параметры обмена железа, а также уровень 
С-реактивного белка должны исследоваться у больных 
с ВЗК каждые 6–12 мес; у пациентов вне ремиссии — 
каждые 3 мес. После лечения анемии параметры обмена 
железа контролируются каждые 3 мес на протяжении 
1 года, затем 1 раз в 6–12 мес. Рецидивирующий ане-
мический синдром может свидетельствовать о сохра-
нении эндоскопической активности ВЗК при наличии 
клинической ремиссии и низкого уровня С-реактивного 
белка [37].

В большинстве случаев анемия при ВЗК представляет 
собой сочетание дефицита железа и анемии хрониче-
ских заболеваний [19]. Наличие смешанного варианта 
анемии можно заподозрить при нормальных или слег-
ка повышенных значениях сывороточного ферритина 
(16–100 нг/мл) и признаках воспаления (клинических, 
лабораторных, эндоскопических; острого или хрониче-
ского) [21].
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Более редкими причинами анемии при ВЗК явля-
ются дефицит витамина В12 и/или фолиевой кислоты. 
Частота их не превышает 18% у взрослых с болезнью 
Крона и чаще всего ассоциирована с резекцией части 
тонкого кишечника и желудка [38]. Для детского воз-
раста этот вид анемии нехарактерен [39]. Кроме того, 
прием некоторых лекарственных препаратов (таких как 
сульфасалазин; аналоги тиопуринового ряда: 6-меркап-
топурин и азатиоприн; метотрексат) для лечения ВЗК 
может напрямую ингибировать процесс эритропоэза 
и вызывать лекарственную анемию [36].

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ЛАБОРАТОРНЫЕ ТЕСТЫ 
ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ АНЕМИИ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
КИШЕЧНИКА 
Диагностическую сложность представляют случаи, 

когда воспаление одновременно сопровождается дефи-
цитом железа в организме [40, 41]. В качестве стандарт-
ных лабораторных параметров для диагностики ЖДА 
и анемии хронических заболеваний ранее анализиро-
вали уровни ферритина, сывороточного железа, общую 
железосвязывающую способность сыворотки, трансфер-
рина и степень насыщения трансферрина железом [29]. 
Необходимо учитывать, что на точность определения 
этих показателей влияют преаналитический этап иссле-
дования, суточные ритмы и активность воспаления [42]. 
К примеру, сывороточное железо — высоколабильный 
показатель, который зависит как от циркадных (суточных) 
ритмов, так и подвержен ятрогенным влияниям (меха-
нические погрешности на этапе забора крови) [43]. Пик 
содержания сывороточного железа отмечается в 8–10 ч 
утра, во второй половине дня его содержание минималь-
но. Циркадные колебания концентрации сывороточного 
железа способны составлять до 30% от абсолютных зна-
чений [43]. Даже при изолированной анемии хрониче-
ских заболеваний его концентрация может быть снижена 
[44]. Расчет степени насыщения трансферрина железом 
по формулам отражает заполнение железотранспортных 
резервов, но данный показатель также вариабелен [45]. 
Все это диктует необходимость разработки и внедре-
ния новых диагностических маркеров различных форм 
 анемии.

Растворимые рецепторы трансферрина 

Содержание сывороточного трансферринового 
рецептора (сТФР) — высокочувствительный и высокоспе-
цифичный маркер для диагностики дефицита железа [46]. 
сТФР является единственным маркером дефицита железа, 
концентрация которого не зависит от наличия сопутствую-
щего воспаления [41]. Это позволяет проводить наиболее 
точную дифференциальную диагностику ЖДА и анемии 
хронических заболеваний [29]. Рецепторы трансферри-
на — это трансмембранные клеточные белки, которые 
экспрессируются на поверхности тех клеток, которые 
нуждаются в железе [41]. Содержание растворимых форм 
в сыворотке и плазме повышается как ответная реакция 
на дефицит железа [47]. Уровень ферритина отражает 
запасы железа в депо, в то время как сТФР — биодоступ-
ность железа для организма. Расчет логарифмического 
сТФР-ферритинового индекса позволяет оценить обмен 

железа в целом, на каждом его этапе (запасы железа, 
транспорт железа, утилизация железа) [46]. По данным 
исследований, расчет сТФР-ферритинового индекса име-
ет преимущества в диагностике различных форм анемии, 
особенно в условиях активного воспаления [48]. Так, 
в 2011 г. группой ученых из США был предложен алго-
ритм, основанный на анализе концентрации ферритина, 
сТФР, расчете сТФР-ферритинового индекса в зависимо-
сти от наличия или отсутствия воспаления [29]. Данный 
алгоритм с использованием показателя сТФР несложен 
в применении и значительно упрощает дифференци-
альную диагностику и, соответственно, лечение ЖДА, 
смешанного варианта анемии и анемии хронических 
заболеваний [29].

Гепсидин 

Гепсидин рассматривают в качестве одного из основ-
ных регуляторов метаболизма железа, который играет 
ключевую роль в развитии анемии хронических забо-
леваний [49, 50]. Концентрацию этого синтезируемого 
в печени мелкого пептида, состоящего из 25 аминокис-
лот, можно определять как в сыворотке крови, так 
и в моче [51, 52]. Биологическая роль гепсидина заклю-
чается в ограничении поступления железа в организм 
и потреблении его инфекционными агентами, а также 
в предупреждении перегрузки железом и интоксика-
ции свободными радикалами в условиях воспаления. 
Гепсидин можно рассматривать как в качестве марке-
ра воспаления, так и индикатора обмена железа. Так, 
например, в англоязычной научной литературе можно 
встретить следующие характеристики гепсидина: «iron-
hormone» (железный гормон) и «antimicrobial peptide» 
(противомикробный белок) [53].

Наиболее высокая концентрация гепсидина отмеча-
ется у пациентов с анемией хронических заболеваний; 
чуть ниже его содержание при смешанном варианте 
анемии (сочетание ЖДА и анемии хронических заболе-
ваний). Наиболее низкие значения гепсидина выявляют 
у здоровых и пациентов с изолированной ЖДА [54]. Одна-
ко в случае ВЗК-ассоциированной анемии в литературе 
встречаются противоречивые данные о корреляционной 
связи гепсидина и активности ВЗК, взаимосвязи пара-
метров обмена железа, маркеров воспаления и концен-
трации гепсидина [55, 56]. В этих исследованиях не было 
обнаружено четкой связи между концентрацией гепси-
дина и уровнем ИЛ 6 и С-реактивного белка при том, что 
связь последних со степенью активности ВЗК и участие 
в процессах выработки гормона гепсидина были доказа-
ны ранее [53, 54].

Эритропоэтин 

Процесс эритропоэза в организме человека регули-
руется гормоном эритропоэтином (ЭПО), который выра-
батывается в кортикальных интерстициальных клетках 
почек, циркулирует в крови и поступает в костный мозг, 
где связывается с рецепторами на поверхности эритро-
идных предшественников (бурстобразующих единиц эри-
тропоэза и колониеобразующих эритроцитарных единиц), 
что стимулирует их пролиферацию и дальнейшую диф-
ференцировку [57]. Экспрессия этих рецепторов проис-
ходит в клетках не только гемопоэтической, но и многих 
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других тканей, органов и систем: в центральной нервной 
и сердечно-сосудистой системе (клетки эндотелия, эпи-, 
эндо- и перикарда, но не миокарда), а также в легких, 
почках, репродуктивных органах (яичниках, железистом 
эндометрии) [58].

Главная функция эндогенного ЭПО — регуляция про-
цесса обеспечения тканей оптимальным количеством 
кислорода путем регулирования циркулирующей эри-
троцитарной массы [59]. В случае адекватной продукции 
ЭПО в костном мозге (как это наблюдается при ЖДА) 
отмечается сильная обратная связь между сывороточ-
ным уровнем ЭПО и гемоглобином. Для анемии хрони-
ческих заболеваний, напротив, характерна неадекват-
но низкая продукция ЭПО, что характеризуется слабой 
обратной зависимостью между ЭПО и концентрацией 
гемоглобина [58].

Врачи зачастую сталкиваются с резистентностью к 
препаратам железа при лечении анемии при ВЗК [39]. 
В этом случае с целью более тщательной оценки состоя-
ния гемопоэза актуально определять сывороточный уро-
вень ЭПО. Этот дополнительный диагностический метод 
помогает разделить все случаи анемии на 2 большие 
группы: с адекватной продукцией ЭПО и с низкой про-
дукцией ЭПО. Последние служат показанием для назна-
чения препаратов рекомбинантного человеческого ЭПО 
(рч-ЭПО). Такой подход позволяет эффективно коррек-
тировать анемию хронических заболеваний, избегая 
необоснованного и избыточного назначения препаратов 
железа [59].

Интерлейкин 6 

Прослеживается зависимость тяжести течения ВЗК от 
концентрации ИЛ 6 в сыворотке крови [60]. Результаты 
исследований демонстрируют ключевую роль повышен-
ного содержания ИЛ 6 в крови в развитии гормонозависи-
мого течения ВЗК [61]. Это связано с тем, что кортикосте-
роидная терапия не вызывает снижения гиперпродукции 
ИЛ 6: его значения остаются стабильными, несмотря 
на активное лечение ВЗК [61]. Установлена обратная 
зависимость между концентрацией ИЛ 6 и гемоглобина 
в крови [60]. Как отмечалось выше, именно ИЛ 6 стиму-
лирует гиперпродукцию гепсидина, ключевого параме-
тра в развитии анемии хронических заболеваний. Все 
это позволяет рассматривать биологическую терапию 
моноклональными антителами к рецепторам ИЛ 6 пер-
спективным способом лечения больных ВЗК. В пилотном 
клиническом исследовании у 80% пациентов с активной 
формой болезни Крона отмечался положительный тера-
певтический ответ на терапию ингибитором ИЛ 6 тоцили-
зумабом [62].

Ретикулоциты 

Одним из наиболее информативных и доступных 
дополнительных тестов для оценки состояния эритро-
поэза при ВЗК могут служить сведения о ретикулоцитах 
(абсолютное и относительное число, содержание гемогло-
бина в них) и доле фракции незрелых ретику лоцитов [63].

Классические характеристики ретикулоцитов, к кото-
рым относят относительное и абсолютное их число, 
позволяют различить гипо- (ЖДА, анемия хронических 
заболеваний) или гиперпролиферативный (гемолитиче-

ская анемия) характер течения анемии [63]. Содержание 
гемоглобина в ретикулоцитах (Ret-He) — наиболее ран-
ний и чувствительный маркер дефицита железа, посколь-
ку ретикулоциты циркулируют в крови лишь в течение 
1–2 сут, тогда как классические индексы красной крови 
(средний объем эритроцита, MCV, среднее содержание 
гемоглобина в эритроците, MCH) и гемоглобин отражают 
изменения в эритропоэзе на поздних его стадиях [64]. 
С помощью показателя Ret-He можно провести диффе-
ренциальную диагностику функционального и абсолют-
ного дефицита железа. В совокупности с нормальным или 
повышенным содержанием ферритина низкий уровень 
Ret-He позволяет заподозрить функциональный дефицит 
железа, что особенно актуально при воспалительных 
заболеваниях [28]. В одном исследовании наглядно пока-
зано, что, ориентируясь на маркер Ret-He в своей практи-
ке, врачи вводили препараты железа внутривенно реже, 
нежели чем когда использовали только классические 
показатели для диагностики анемии [65]. По другим дан-
ным, измерение содержания Ret-He у здоровых людей 
и пациентов на гемодиализе, получающих рч-ЭПО, позво-
ляло точно судить о недостатке железа [66]. Основываясь 
на этих сведениях, Ret-He можно рассматривать в каче-
стве одного из основных параметров обмена железа 
и использовать его для диагностики функционально-
го дефицита железа у пациентов с анемией при ВЗК 
[66]. В исследовании С. Thomas и L. Thomas ретикулоци-
тарный индекс сТФР при совместном использовании с 
индексом сТФР/СФ был признан наиболее чувствитель-
ным и спе ци фичным маркером для дифференциальной 
диагностики дефицита железа у больных, в т. ч. пациентов 
с хроническими воспалительными заболеваниями [17].

Фракция незрелых ретикулоцитов — самый ранний 
показатель ответа на терапию при анемии [67]. Уве-
личение содержания незрелых ретикулоцитов в перифе-
рической крови отмечается на несколько дней раньше, 
чем повышение классических ретикулоцитарных пока-
зателей [67].

Анализ данных литературы позволил обнаружить 
большое число исследований, посвященных использо-
ванию новых перспективных маркеров для диагностики 
анемии в педиатрической практике, особенно у детей 
с ВЗК [28, 29, 60]. Однако проблемой является низкая 
распространенность (а порой и недоступность) этих диа-
гностических тестов, их высокая стоимость, недоста-
точная заинтересованность врачей-педиатров и детских 
гастроэнтерологов в дифференциальной диагностике 
анемии, которые считают углубленное изучение данной 
проблемы прерогативой врачей-гематологов [12, 16, 30].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА АНЕМИИ У ДЕТЕЙ 
С ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
КИШЕЧНИКА 
Анемия может протекать как бессимптомно, так и 

с яркой клинической картиной, отражающей степень 
поражения систем и органов [68]. Основными компен-
саторными механизмами адаптации организма к ане-
мии являются усиление сердечного выброса и коронар-
ного кровотока, перераспределение (централизация) 
кровоснабжения, усиление утилизации кислорода тка-
нями, образование 2,3-дифосфоглицерата в эритроци-
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тах, который снижает сродство гемоглобина к кислороду 
[68]. Анемическая гипоксия и расстройство нутритивного 
статуса (вследствие дефицита микроэлементов, част-
ности железа) способны вызывать как соматические, 
так и нервно-психические нарушения. Снижение кон-
центрации гемоглобина при ВЗК-ассоциированной ане-
мии зачастую значительное вследствие многофакторной 
природы и хронического течения. Особенно актуально 
это для детского возраста, когда потребности растущего 
организма наиболее высоки [68].

Длительное течение анемии ведет к нарушению нутри-
тивного статуса ребенка, прежде всего за счет дефицита 
железа [22]. Наравне с йодом, железо является жиз-
ненно важным микроэлементом, участвующим в пси-
хомоторном развитии ребенка. Влияние анемического 
синдрома на когнитивную функцию изучалось в ряде 
фундаментальных исследований [23, 24]. В эксперимен-
тальных исследованиях доказано, что дефицит железа 
вызывает повреждения головного мозга на митохондри-
альном уровне [69]. Когнитивные нарушения, связанные 
с дефицитом железа, выражаются снижением внимания, 
замедлением скорости реакции, отставанием в умствен-
ном развитии, расстройством поведения и эмоциональ-
ными нарушениями [22]. Следует отметить, что дан-
ные нарушения свойственны дефициту железа и могут 
отмечаться еще до развития анемии, что обусловливает 
необходимость диагностики латентного дефицита железа 
и тщательного наблюдения за больным в последующем.

ЖДА, которая дебютирует в первые 2 года жизни, 
может иметь отдаленные последствия даже при ее ско-
ром разрешении [70]. Так, доказано, что в дошкольном 
возрасте дети, перенесшие анемию в раннем возрасте, 
менее активные, имеют признаки задержки умственного 
развития чаще, чем сверстники [71]. О поражении цен-
тральной нервной системы у детей с ЖДА можно судить 
по изменениям, выявляемым посредством электроэн-
це фалографии: психомоторные нарушения сопровож-
да ются низкой амплитудностью волны P300 (отвечает 
за рабочую память). При анемии и латентном дефиците 
железа могут отмечаться глазодвигательные расстрой-
ства и снижение остроты зрения [72].

ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С АНЕМИЕЙ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
КИШЕЧНИКА 
Наибольшее значение в коррекции анемии у детей 

с ВЗК имеет лечение основного заболевания. Существует 
сильная корреляция между активностью ВЗК и степенью 
тяжести анемии [35]. Из всех видов лечения ВЗК наи-
более эффективной считается терапия ингибиторами 
ФНО �. Было доказано, что уже в течение 2 нед после 
первого введения инфликсимаба наряду со снижени-
ем активности болезни Крона отмечается повышение 
выработки эндогенного ЭПО [19]. Инфликсимаб нейтра-
лизует подавляющий эффект ФНО � на синтез ЭПО, тем 
самым повышая биодоступность железа для процессов 
эритропоэза, препятствует цитокинассоциированному 
образованию ферритина и выработке гепсидина, что 
приводит к улучшению абсорбции железа в кишечнике 
и высвобождению его из макрофагов (ферропортинопо-
средованный процесс экспорта железа из клетки) [73]. 

Кроме того, антицитокиновая терапия улучшает проли-
ферацию ранних эритроидных предшественников, блоки-
руя супрессивный эффект цитокинов на эритропоэз [74]. 
Сни жение концентрации провоспалительных цитокинов 
в стенке кишечника способствует заживлению слизистой 
оболочки и уменьшению объема кровопотери.

С другой стороны, за последние 15 лет подход к лече-
нию анемии при ВЗК претерпел существенные изменения 
[16]. Современный взгляд на проблему анемии при ВЗК 
диктует агрессивный подход к диагностике и лечению 
любой степени тяжести анемии [16]. Главным недостат-
ком во врачебных подходах к проблеме анемии при ВЗК 
является то, что лечащие врачи уделяют мало внимания, 
а зачастую игнорируют наличие анемии у пациента, счи-
тая ее неотъемлемым спутником ВЗК. Недооценивается 
также и влияние анемии на качество жизни ребен-
ка. Врачи полагают, что его снижение продиктовано 
лишь самим основным заболеванием [12], а активное 
лечение может быть опасно для пациента вследствие 
развития побочных эффектов применения пероральных 
и парентеральных форм железа [75]. Любое снижение 
концентрации гемоглобина ниже критериев ВОЗ должно 
расцениваться у больных ВЗК как анемия, что требует 
адекватного лечения. Некоторыми авторами рассма-
тривается возможность лечения латентного дефицита 
железа без анемии [44]. В целом, коррекция концен-
трации гемоглобина, насыщение запаса (депо) железа 
в организме и улучшение качества жизни — главная цель 
лечения анемии [16].

Гемотрансфузии эритроцитарной массы 

Проведение гемотрансфузии — быстрый традицион-
ный способ лечения анемии тяжелой степени, а также у 
детей с выраженным гемоколитом и существенной поте-
рей крови за короткий период времени [76]. Проведение 
гемотрансфузий эритроцитарной массы нельзя отнести 
к терапии выбора анемии в связи с риском развития 
ряда осложнений, в т. ч. жизнеугрожающих: немедленных, 
а также отсроченных реакций на введение препаратов 
крови [77]. Преимущества и недостатки, а также наибо-
лее частые побочные эффекты, связанные с гемотранс-
фузиями, представлены в табл. 2.

Необходимо учитывать, что гемотрансфузия дает 
лишь временный результат и не воздействует на процес-
сы, лежащие в основе анемии [78]. Продолжительность 
жизни перелитых эритроцитов гораздо короче, чем у соб-
ственных, и составляет примерно 50–60 сут (еще короче 
в случае сохранении этиопатогенетических факторов 
анемии). В среднем после проведения гемотрансфузии 
в стандартной дозе 10 мл/кг концентрация гемоглоби-
на у детей повышается на 10 г/л, гематокрит — на 3%. 
Однако результаты могут быть еще хуже ожидаемых 
при течении активного иммунологического процесса, что 
свойственно для ВЗК [79].

В настоящее время отсутствуют единые стандарты, 
которые бы определяли показания к переливанию ком-
понентов крови с целью лечения анемии у детей. Кон-
центрация гемоглобина не может являться самостоя-
тельным основанием для проведения гемотрансфузии. 
Необходимо оценивать общее состояние больного, фазу 
патологического процесса (острое или хроническое тече-
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ние), наличие клинических проявлений гипоксии и факто-
ров риска (сопутствующие заболевания, продолжающее-
ся кровотечение).

Большинство руководств не рекомендует проведе-
ние гемотрансфузий при уровне гемоглобина > 70 г/л 
[79, 80]. При развитии острой постгеморрагической 
анемии в дебюте ВЗК показанием для гемотрансфузии 
по жизненным показаниям служит потеря крови в объ-
еме 30–40% от общего количества, или 15–30% объ-
ема у пациентов с заболеваниями сердечно-сосудистой 
и дыхательной системы, а также у пациентов с предше-
ствующей анемией [79, 80].

В случае хронической анемии показаниями к началу 
трансфузионной терапии в соответствии с Националь-
ным стандартом по применению компонентов донорской 
крови [81] являются:
1) концентрация гемоглобина < 40 г/л (или гематокрита 

< 12%) при отсутствии признаков гипоксии (ацидоз, 
одышка, синкопальные состояния);

2) концентрация гемоглобина 40–60 г/л при наличии 
симптомов гипоксии.
Согласно международным руководствам, показанием 

к гемотрансфузии при наличии клинической картины ане-
мии является уровень гемоглобина 64–80 г/л [79, 80]. 
Существуют и российские рекомендации, предполага-
ющие проведение гемотрансфузий при концентрации 
гемоглобина 70–80 г/л и наличии гипоксии [82].

Препараты железа для перорального приема 

Применение препаратов железа per os у больных ВЗК 
имеет ряд существенных ограничений.
1. Большая часть из принятого перорально железа 

не усваивается и, находясь в просвете кишечни-
ка, наоборот, может провоцировать так называемый 
локальный оксидативный стресс, который проявляет-
ся в виде активного воспаления слизистой оболочки 
кишечника, что способствует нарастанию симптомов 
ВЗК [83]. Железо — питательный компонент для 
микро организмов, поэтому секвестрация железа 
в мононуклерной фагоцитарной системе в услови-
ях воспаления может рассматриваться в качестве 
защитного механизма против прогрессирования 
основного заболевания [84]. Исследования показы-
вают, что пациенты с показателем степени насыще-
ния трансферрина железа выше 20% и концентраци-
ей ферритина > 100 мкг/г, получающие препараты 

железа парентерально, имеют больший риск бактери-
емии, чем пациенты, которые их не получают [85].

2. Зачастую такая терапия плохо переносится пациента-
ми ввиду частых побочных диспепсических явлений 
на прием препаратов железа (боль в желудке, тошно-
та, диарея). В одном из исследований подобные изме-
нения приводили к досрочному прекращению терапии 
в 20% случаев [86].

3. У больных с болезнью Крона и поражением или резек-
цией слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки, 
где всасывается железо, пероральные препараты 
железа также могут оказаться неэффек тивными [30].

4. Необходимость длительного лечения в течение не-
скольких месяцев (вследствие низкой абсорбции 
перорального железа в кишечнике) даже при усло-
вии хорошей приверженности к терапии и отсутствия 
синдрома гемоколита [87]. При сохранении синдрома 
гемоколита зачастую потери превышают количество 
усвоившегося железа.

5. Низкая приверженность к терапии, учитывая детский 
возраст и ежедневный прием большого числа других 
медикаментов.

6. Наличие смешанного варианта или других форм ане-
мии (анемия хронических заболеваний, В12-дефи-
цитная, другие анемии). Монотерапия пероральными 
препаратами железа в этих случаях будет неэффек-
тивной.

7. Окрашивание кала в черный цвет, что может имити-
ровать синдром гемоколита, вызывая переживания 
у пациента и его родителей.

Препараты железа для парентерального 

введения 

Терапией выбора, или «золотым стандартом» лечения 
ЖДА при ВЗК является парентеральное введение препа-
ратов железа. Для внутривенного введения используют 
такие его препараты, как глюконат железа, декстран 
железа, железа (III) гидроксид сахарозный комплекс 
и препарат последнего поколения — карбоксимальто-
зат железа. Внутривенные формы первых двух препа-
ратов — глюконата и декстрана железа — практиче-
ски не применяют в клинической практике по причине 
высокой иммуногенности (риск развития анафилаксии, 
декстраниндуцированной реакции при использовании 
декстрана железа) или выраженных токсических эффек-
тов лабильного железа (вплоть до развития некротиче-

Факторы Эффекты

Неиммунные 
побочные эффекты

• Инфекции (вирусные и бактериальные)
• Гиперволемический синдром
• Синдром перегрузки железом

Иммунные 
побочные эффекты

• Реакция «трансплантат против хозяина»
• Иммуносупрессивный эффект
• Аллоиммунные реакции к эритроцитарным и тромбоцитарным антигенам, плазменным белкам

Недостатки
• Длительность процедуры (около 6 ч)
• Риск синдрома перегрузки железом
• Риск инфицирования

Преимущества
• Быстрый эффект
• Более дешевая, чем длительный курс терапии эритропоэтином

Таблица 2. Побочные эффекты, преимущества и недостатки, связанные с проведением гемотрансфузии
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ского геморрагического энтероколита и некроза печени 
или почек при использовании глюконата железа) [88]. 
Наиболее распространенным парентеральным препа-
ратом железа является железа (III) гидроксид сахароз-
ный комплекс [89]. Препарат разрешен в педиатриче-
ской практике, обладает низким риском анафилаксии 
(< 1/10 000) [89]. Однако и он не лишен нежелательных 
явлений. Эффективность и безопасность внутривенных 
препаратов железа зависит от молекулярной массы, ста-
бильности и состава. Железа (III) гидроксид сахарозный 
комплекс обладает средней молекулярной массой (ниже, 
чем у декстрана железа, но выше, чем у глюконата желе-
за) и является полустабильным комплексом (в отличие 
от стабильного комплекса декстрана железа) [89]. Хотя 
риск анафилаксии и развития токсических осложнений 
при использовании железа (III) гидроксид сахарозного 
комплекса ниже, чем при применении декстрана или 
глюконата, тем не менее он не равняется нулю.

Таким образом, парентеральная терапия указанными 
выше препаратами железа накладывает определенные 
ограничения, сопряжена с риском анафилактических 
реакций или токсических осложнений. Как правило, эти 
препараты вводят медленно, и чаще всего они требуют 
назначения тест-дозы. Так, введение максимально пере-
носимой разовой дозы железа (III) гидроксид сахарозного 
комплекса, составляющей 7 мг железа на кг массы тела, 
следует производить в течение минимум 3,5 ч независи-
мо от общей дозы препарата. Инфузии можно повторять 
не чаще 1 раза в 3 сут.

Все вышеперечисленные факты о применении вну-
тривенных препаратов железа создают ряд проблем 
в лечении анемии у больных с ВЗК: эта терапия удлиня-
ет время госпитализации и увеличивает число койко-
дней (как результат — высокие материальные затра-
ты), а также сопряжена с высоким риском развития 
осложнений [87]. Кроме того, необходимость регулярных 
венепункций для проведения инфузий снижает каче-
ство жизни, сопряжена с эмоциональными переживани-
ями, что особенно актуально в педиатрической практике. 
Указанных неблагоприятных эффектов можно избежать 
при использовании препарата нового поколения — кар-
боксимальтозата железа, который позволяет эффектив-
но корригировать дефицит железа за счет возможности 
введения высокой разовой дозы (до 1000 мг железа) 
с высокой скоростью (болюсно — до 200 мг, капельно 
за 15 мин — 1000 мг) [87]. При этом данный препа-
рат обладает низким иммуногенным потенциалом: в его 
составе отсутствует декстран, и он не требует введения 
тестовой дозы. Карбоксимальтозат железа после введе-
ния быстро поступает в печень и селезенку, затем железо 
медленно высвобождается из комплексов и избиратель-
но поступает в костный мозг, тем самым предупреждая 
риск развития синдрома вторичной перегрузки желе-
зом. Применение препарата изучено в большом чис-
ле клинических испытаний у разных групп пациентов, 
при этом феррокинетика проанализирована с помощью 
позитронной эмиссионной томографии с целью оценки 
распределения железа после введения препарата [90]. 
Эффективность лечения препаратом подтверждена дан-
ными, приведенными в систематическом обзоре и мета-
анализе результатов рандомизированных исследований 

[91]. В многоцентровом рандомизированном контро-
лируемом исследовании эффективность и безопасность 
инфузий карбоксимальтозата железа изучена у пациен-
тов с вторичной ЖДА на фоне ВЗК [92]. По результатам 
исследования, средняя концентрация гемоглобина уве-
личивалась в среднем с 87 до 123 г/л при оценке через 
12 нед. Частота ответа на терапию карбоксимальтозатом 
железа на 2-й и 4-й нед была значимо выше, чем при 
использовании плацебо; частота нежелательных явлений 
составила 1,5%, что значимо ниже, чем при применении 
сульфата железа (7,9%) [92].

В Российской Федерации препарат разрешен в педи-
атрической практике с 14 лет, однако существуют данные 
о его эффективном и безопасном применении у детей 
с рождения [93]. В исследовании S. Hachemi и соавт. 
карбоксимальтозат железа применяли у 102 детей с ане-
мией при ВЗК [93]. Средний прирост концентрации 
гемоглобина через 4–6 нед от начала лечения соста-
вил 19 г/л, ферритина — 117 мг/л. Лишь у 5% отмече-
ны нежелательные явления в виде лихорадки, озноба 
и тошноты; у 92% детей купировались клинические про-
явления анемии, такие как повышенная утомляемость, 
слабость. В исследовании M. W. Laass и соавт. лечение 
анемии проводилось 72 детям в возрасте от 0 до 18 лет 
с ВЗК (> 70% пациентов) и другой патологией ЖКТ [94]. 
Всего у 72 детей проведено 147 инфузий карбоксималь-
тозата железа (в среднем 2 инфузии на ребенка, или 
821 мг железа на 1 инфузию). Средняя концентрация 
гемоглобина повысилась с 95 до 119 г/л через 5–12 нед 
после введения препарата. Только у 2 пациентов заре-
гистрированы незначительные нежелательные явления 
вследствие излишнего разведения препарата физио-
логическим раствором и большей продолжительности 
инфузии [94]. Таким образом, в настоящее время препа-
рат карбоксимальтозата железа, который можно вводить 
1 раз/нед в дозе до 1000 мг за 15 мин, рассматривается 
в качестве эффективной и безопасной опции коррекции 
ЖДА при ВЗК, в т. ч. у детей.

Препараты эритропоэтина 

В настоящее время применяют препараты рч-ЭПО 
3 групп: эпоэтин �, эпоэтин � и дарбэпоэтин �. Препараты 
различаются степенью аффинности связывания с рецеп-
тором-мишенью и периодом полувыведения, что позво-
ляет применять различные схемы дозирования и крат-
ности применения [95].

Терапевтический эффект рч-ЭПО связан со стимуля-
цией захвата железа для синтеза гема в эритроцитарных 
клетках-предшественниках, а также с подавлением выра-
ботки цитокинов (антипролиферативное свойство) [54].

В многочисленных исследованиях подтвержден 
быстрый эффект рч-ЭПО, что позволяет избежать про-
ведения гемотрансфузий [96]. Ряд исследователей 
свидетельствует о положительном влиянии эритропоэ-
тина на течение основного заболевания, в частности, 
о способности эпоэтина вмешиваться в каскад иммуных 
реакций [97]. К примеру, долгосрочное использование 
эпоэтина снижает концентрацию ФНО �, повышает экс-
прессию CD28+ T клетками и снижает концентрацию 
ИЛ 10, 12 и ИФН � в сыворотке крови. Таким образом, 
противовоспалительный эффект эритропоэтина может 
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быть использован в лечении не только анемии хрониче-
ских заболеваний, но и ВЗК [97].

Противоречивы данные о канцерогенном действии 
эритропоэтина. Так, по данным экспериментальных моде-
лей и биопсийным материалам обнаружено большое чис-
ло рецепторов к эритропоэтину в ряде злокачественных 
клеток [98]. Именно с этим связана чувствительность зло-
качественных новообразований к гипоксии [97]. Гормон 
может вызывать неоваскуляризацию вследствие пере-
распределения эндотелиальных клеток-предшественни-
ков. В одном из исследований в группе больных карцино-
мой молочной железы с признаками метастазирования 
смертность была выше у тех, кто получал рч-ЭПО [99].

Целевые значения гемоглобина у больных анемией 
хронических заболеваний, получающих рч-ЭПО, должны 
быть ниже нормы на 20 г/л, что связано с риском раз-
вития побочных реакций при избыточном использовании 
препарата [100]. Перед началом терапии анемии хрони-
ческих заболеваний с помощью препаратов рч-ЭПО дол-
жен быть исключен дефицит железа. В случае дефицита 
железа (абсолютного или функционального) показано 
комбинированное использование рч-ЭПО с препаратами 
железа [28, 30, 101]. Стоит помнить, что даже в случае 
изолированной анемии хронических заболеваний тера-
пия с помощью препаратов рч-ЭПО способна вызывать 
истинный дефицит железа вследствие стимуляции эри-
тропоэза, поэтому комбинированная терапия рч-ЭПО 
с парентеральными формами железа демонстрирует луч-
ший результат при анемии хронических заболеваний, чем 
монотерапия рч-ЭПО [100].

Рекомендуется проводить контроль концентрации 
гемоглобина ежемесячно, а при плохом ответе на тера-
пию (прирост содержания гемоглобина за месяц меньше 
чем 10 г/л) — каждые 2 нед [100]. Должен осущест-
вляться не только контроль клинического анализа крови, 
но и биохимических параметров обмена железа. В слу-

чае дефицита железа рекомендуется корректировать 
терапию парентеральными препаратами железа [37].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Врачи зачастую недооценивают степень влияния ане-

мии на общее состояние больных ВЗК, а порой игнориру-
ют и сам факт наличия анемии у пациента. Также уделяют 
недостаточно внимания влиянию анемии на качество 
жизни, полагая, что его снижение продиктовано только 
основным заболеванием, а активное лечение, наобо-
рот, может быть опасно для пациента с учетом побочных 
эффектов пероральных и парентеральных форм железа. 
Такие представления противоречат данным доказатель-
ной медицины, которые указывают на противоположное. 
Таким образом:
• анемия — самое частое внекишечное проявление ВЗК;
• этиология анемии при ВЗК многофакторная, а патоге-

нез крайне сложен, чаще всего имеет место смешан-
ный вариант анемии (сочетание анемии хронического 
заболевания и ЖДА);

• рациональное лечение анемии при ВЗК невозможно 
без адекватной терапии основного заболевания;

• современные парентеральные формы препаратов 
железа обладают высокой эффективностью и удов-
летворительным профилем безопасности;

• лечение анемии улучшает показатели качества жизни 
пациентов с ВЗК;

• при определенных формах анемии или при ее рефрак-
терном течении на фоне лечения препаратами желе-
зами необходимо рассмотреть целесообразность 
применения препаратов эритропоэтина.
Своевременное лечение анемии у больных ВЗК спо-

собно снизить частоту гемотрансфузий, применяемых 
при тяжелой степени анемии, избежать трансфузионных 
осложнений, а также предотвратить инфицирование воз-
будителями с парентеральным механизмом передачи.

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.
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В течение последних десятилетий благодаря активному внедрению в клиническую практику и научные исследования 
методов нейровизуализации стала возможной прижизненная оценка структурно-функционального состояния нерв-
ной системы у детей всех возрастов, начиная с внутриутробного периода развития. Данные, полученные при нейрови-
зуализационных исследованиях, существенно дополнили традиционные представления, основанные на применении 
классических морфологических методов. С помощью диффузионной тензорной магнитно-резонансной томографии 
и трактографии стали возможными проведение комплексных структурно-функциональных исследований, изучение 
основных этапов созревания головного мозга в динамике, а также сопоставление морфологических данных с осо-
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ 
ЗНАЧИМОСТЬ ДЕТСКОГО ЦЕРЕБРАЛЬНОГО 
ПАРАЛИЧА В СОВРЕМЕННОМ МИРЕ 
Детский церебральный паралич (ДЦП) — ведущая 

причина инвалидности детского населения. В структуре 
первичной инвалидности вследствие патологии нерв-
ной системы на долю ДЦП приходится не менее 70% 
всех случаев [1]. Другие, более редкие причины детской 
инвалидности — синдром двигательных расстройств 
(7,9%), эпилепсия (6,9%), последствия воспалительных 
заболеваний (5,6%) и др. [1].

ДЦП — группа непрогрессирующих поражений голов-
ного мозга, возникших во время развития плода и/или 
ребенка и проявляющихся расстройством движений 
и позы, а также вариабельным набором других невро-
логических нарушений [2]. По мнению Л. О. Бадаляна 
и соавт., именно двигательные нарушения (параличи, 

парезы, расстройства координации и позы, дистониче-
ские феномены) составляют ядро клинической картины 
ДЦП [3]. Важнейшей характеристикой ДЦП является 
также отсутствие прогрессирования, т. е. данное забо-
левание представляет собой резидуальное состояние, 
несмотря на наблюдаемое во многих случаях изменение 
клинической картины с возрастом, что определяется как 
«псевдопроцессуальность» и обусловлено сочетанием 
патологического процесса с естественными изменени-
ями структурно-функционального состояния головного 
мозга во время его развития.

В европейских странах заболеваемость ДЦП варьи-
рует в пределах 1,04–2,52, в Австралии составляет 
2,77 [4], в США — 3,6 на 1000 живых новорожденных 
[5]. По данным крупного метаанализа, объединивше-
го результаты 49 эпидемиологических исследований, 
заболеваемость ДЦП среди новорожденных в мире 
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составляет 2,11 на 1000 детей в год [6]. Показатель забо-
леваемости ДЦП в России значительно превышает при-
веденные выше значения — 5–9 [1]. Ежегодно в нашей 
стране регистрируется не менее 6000 больных ДЦП, 
а общее число больных приближается к 150 000. Уро вень 
первичной инвалидности вследствие ДЦП в нашей стране 
достигает 6,8–8,9 на 1000 населения [1]. Большинство 
авторов отмечают неуклонное увеличение заболевае-
мости ДЦП, а также частоты встречаемости его тяжелых 
форм, что до настоящего времени не нашло адекватного 
объяснения [6–8].

Патогенез, тяжесть инвалидизации и степень соци-
альной дезадаптации больных детей свидетельствуют о 
гетерогенности заболевания [9]. Выделяют 4 основных 
клинических варианта ДЦП — спастический, дискинети-
ческий, атаксический и смешанный, каждый из которых 
объединяет несколько подтипов [10]. По данным крупно-
го международного европейского исследования, вклю-
чившего 317 детей с ДЦП, наиболее распространенными 
клиническими вариантами заболевания были спастиче-
ская диплегия (49%) и гемиплегия (33%), реже — спасти-
ческая тетраплегия (3%), атаксическая (12%) и дискине-
тическая формы (3%) [11], от которых зависела степень 
тяжести неврологического дефицита.

СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 
НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИИ В ДЕТСКОЙ 
НЕВРОЛОГИИ. РОЛЬ МЕТОДОВ 
НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИИ В ОЦЕНКЕ 
МИЕЛИНИЗАЦИИ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ СТРУКТУР 
В течение последних десятилетий благодаря актив-

ному внедрению в клиническую практику и научные 
исследования методов нейровизуализации стала воз-
можной прижизненная оценка структурно-функциональ-
ного состояния нервной системы у детей всех возрастов, 
начиная с внутриутробного периода развития. Данные, 
полученные при проведении нейровизуализационных 
исследований, существенно дополнили традиционные, 
основанные на применении классических морфологиче-
ских методов представления о структурных изменениях 
вещества головного мозга [12]. С помощью нейрови-

зуализации, в первую очередь магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), стали возможными проведение ком-
плексных структурно-функциональных исследований, 
изучение основных этапов созревания головного мозга 
в динамике, сопоставление морфологических и морфо-
метрических данных с особенностями психоречевого 
и двигательного развития ребенка, а также сравнение 
клинико-нейровизуализационных параметров. Методы 
нейровизуализации играют существенную роль в диагно-
стике заболеваний нервной системы в детском возрасте, 
что необходимо для правильного определения лечебной 
тактики и разработки программ медико-социальной реа-
билитации [12–14].

Одним из важнейших процессов созревания и 
развития головного мозга является миелинизация. 
Миелин представляет собой многослойную билипид-
ную оболочку аксонов в центральной и перифериче-
ской нервной системе, имеет сложный биохимический 
состав и большое число функций, самая значитель-
ная из которых — электрическая изоляция аксонов. 
Форми рование миелина и миелинизация основных 
проводящих путей головного мозга происходят на раз-
ных этапах развития ребенка и могут существенно 
меняться при таких заболеваниях, как ДЦП, наслед-
ственные лейкодистрофии, демиелинизирующие фор-
мы патологии [15–17]. Процесс миелинизации, начи-
наясь со II триместра беременности, наиболее активен 
в течение первых 2 лет жизни ребенка и продолжается 
вплоть до возраста 30–40 лет. Миелиновая оболочка 
ствола мозга формируется в III триместре беремен-
ности, миелинизация задних отделов внутренней кап-
сулы начинается с 32-й нед эмбрионального развития, 
а передних отделов внутренней капсулы — лишь после 
рождения [18].

Для оценки миелинизации церебральных структур 
могут быть использованы различные режимы МРТ, такие 
как Т1- и Т2-ВИ (взвешенное изображение, ВИ), режим 
с подавлением сигнала свободной воды (от англ. Fluid-
attenuated Inversion Recovery Sequence, FLAIR), диффузи-
онно-взвешенные изображения (ДВИ), диффузионно-тен-
зорная МРТ (ДТ-МРТ).

The Role of Diffusion-Tensor Magnetic Resonance Imaging 

and Tractography in the Diagnosis of Structural Brain Disorders 

in Children with Cerebral Palsy
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In the past few decades, the active introduction of neuroimaging methods into clinical practice and research allowed us to assess 
the in vivo structural and functional state of the nervous system in children of all ages, from prenatal period of the development. The 
data obtained during neuroimaging studies significantly complemented the traditional view, based on the application of classical 
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На Т1-ВИ белое вещество мозга новорожденных 
имеет гипоинтенсивный сигнал, за исключением про-
водников спинного мозга, ствола и заднего бедра вну-
тренней капсулы, которые миелинизированы к моменту 
рождения. В течение последующих нескольких месяцев 
наблюдается увеличение интенсивности сигнала от сен-
сомоторных и зрительных путей, подкоркового белого 
вещества лобной, теменной и височной долей [19, 20]. 
Увеличение интенсивности МР-сигнала от белого веще-
ства на Т1-ВИ связано с накоплением жирового компо-
нента в структуре миелина. Устойчивость МР-сигнала 
от белого вещества на Т1 достигается в большинстве 
случаев к 12 мес жизни [20]. По сравнению с Т1-, на Т2- и 
FLAIR-изображениях процессы миелинизации доступ-
ны визуальной оценке более длительный период вре-
мени. «Взрослый» паттерн МР-сигнала на Т2 происходит 
в основном к 2–3 годам жизни; его меньшая интенсив-
ность с возрастом свидетельствует о снижении гидро-
фильности вещества мозга [20].

В настоящее время для изучения процессов миели-
низации используется ДТ-МРТ, позволяющая определять 
диффузию молекул воды вдоль миелиновых обо лочек 
и таким образом получать информацию о структурной 
целостности белого вещества. Измеряя величину и 
направление диффузии молекул воды в веществе мозга, 
можно построить трехмерную реконструкцию проводя-
щих путей. Количественным показателем данного метода 
является фракционная анизотропия, которая характери-
зует пространственную ориентацию волокон в структу-
рах головного мозга: так, высокое значение характерно 
для миелинизированных волокон вследствие их плотно-
го расположения и наличия структурной когерентности, 
что определяет преимущественную диффузию молекул 
воды именно вдоль, а не поперек вещества [21–23].

Показана возможность применения ДТ-МРТ для оцен-
ки миелинизации церебральных структур у плода: повы-
шение фракционной анизотропии наблюдается в области 
пирамидных трактов с 23-й нед гестации, далее — в обла-
сти зрительного перекреста и мозолистого тела [24–26]. 
Увеличение значений фракционной анизотропии у здо-
ровых детей наблюдается вплоть до 5–6 лет жизни 
в таких регионах головного мозга, как мозолистое тело, 
верхний и нижний продольные пучки, поясная извилина 
и  гиппокамп [27].

ХАРАКТЕРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ПРИ ПОСТГИПОКСИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ 
И ДЕТСКОМ ЦЕРЕБРАЛЬНОМ ПАРАЛИЧЕ, 
ВЫЯВЛЯЕМЫЕ ПО ДАННЫМ МАГНИТНО-
РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ 
В настоящее время методы нейровизуализации 

активно используют для оценки структурных изменений 
головного мозга у детей с ДЦП и постгипоксическими 
состояниями [28, 29]. В рутинной клинической практике 
наиболее часто применяют МРТ в стандартных режимах, 
позволяющую определить при ДЦП основные структур-
ные изменения — участки лейкомаляции и повреждения 
серого вещества, ишемические изменения, мальформа-
ции и пороки развития, диффузную и локальную атрофию, 
изменения ликворопроводящей системы. Согласно реко-
мендациям Американской академии неврологии, приме-
нение нейровизуализации является обязательным ком-
понентом обследования ребенка с ДЦП [30, 31]. Однако 
в литературе неоднократно обсуждались возможные про-
блемы, связанные с низкой чувствительностью и специ-
фичностью стандартной МРТ, неясное прогностическое 
и диагностическое значение результатов томографии, 

трудности, возникающие при интерпретации полученных 
данных, отсутствие точных данных об этиопатогенетиче-
ских механизмах формирования визуализируемых изме-
нений [32–34].

До настоящего времени общепринятая классифика-
ция структурных нарушений при ДЦП отсутствует, однако 
большинство авторов выделяют ряд характерных изме-
нений, имеющих наибольшее распространение и клини-
ческое значение [35, 36]:
• врожденные мальформации (микроцефалия, шизэн-

цефалия, полимикрогирия, лиссэнцефалия и др.);
• повреждения серого вещества (поражение базаль-

ных ганглиев, таламуса, кортикальные дисплазии, 
распространенная и региональная атрофия коры, 
поражения диэнцефальной области);

• повреждения белого вещества (перивентрикуляр-
ная лейкомаляция, мультикистозная лейкомаляция, 
участки ишемического повреждения, поражения мо-
золистого тела и других комиссур головного мозга, 
дисгенезия мозолистого тела, участки повреждения 
полушарий мозжечка);

• вентрикуломегалия и другие аномалии ликворовы-
водящей системы (дву- и односторонняя вентрику-
ломегалия, дилатация желудочков, гидроцефалия, 
асимметричная дилатация одного из рогов боковых 
желудочков, изолированная дилатация III и IV желу-
дочков);

• неклассифицируемые и другие нарушения (пораже-
ния мозжечка, кисты, участки повышенной плотности, 
кальцификация, атрофии червя мозжечка).
Аномалии развития головного мозга во внутриутроб-

ном периоде различаются по времени возникновения:
• в I и II триместре повреждения связаны с нарушени-

ем органогенеза (нарушение закрытия нейрональ-
ной трубки, дивертикуляции и образования извилин 
и клеточной миграции);

• в начале III триместра возникает повреждение белого 
вещества (перивентрикулярная лейкомаляция, тром-
боэмболическое повреждение);

• в позднем периоде III триместра возникают повреж-
дения серого вещества (подкорковых ядер и таламу-
са, парасагиттальное повреждение, мультикистозная 
энцефаломаляция).
Систематический обзор крупных исследований, по-

священных изучению частоты выявления различных 
патологических процессов при ДЦП, и суммарно вклю-
чивший данные о 2286 детях, продемонстрировал, что 
изменения при нейровизуализации встречаются в 81% 
случаев, и их структура представлена поражениями бело-
го вещества (32,9%), серого вещества (5,6%), их сочета-
нием (13,4%), вентрикуломегалией (28,7%) и мальфор-
мациями (10,6%) [35]. У пациентов с гемиплегической 
формой заболевания изменения при нейровизуализа-
ции встречаются в 88% случаев: наиболее частой пато-
логией является сочетанное поражение белого и серого 
вещества (31,2%; рис. 1), в то время как изолированное 
поражение белого вещества в виде участков лейко-
маляции встречается только в 21,8% случаев. В то же 
время у пациентов с гиперкинетической и атетоидной 
формами заболевания белое вещество поражается 
в 60–70%  случаев [35].

Различные варианты поражения белого вещества 
при ДЦП встречаются наиболее часто и привлекают 
исследователей в связи со своей возможной прогно-
стической ролью [35–37]. Принято выделять 3 основ-
ных варианта поражения белого вещества — пери-
вентрикулярную лейкомаляцию, пятнистые точечные 
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поражения (англ. Punctate White Matter Lesions, PWML), 
диффузное увеличение МР-сигнала от белого вещества 
(англ. Diffuse Excessive High Signal Intensity, DEHSI) [38]. 
По данным ряда исследователей, перивентрикуляная 
лейкомаляция и PWML могут рассматриваться в каче-
стве предикторов двигательного и умственного разви-
тия ребенка, в то время как нейровизуализационный 
феномен DEHSI в настоящее время не имеет само-
стоятельного прогностического значения и, по данным 
патоморфологических исследований, может рассматри-
ваться как этап нормального развития мозга [39–41]. 
Нейровизуализационный феномен PWML в остром пери-
оде представлен очагами повышенной интенсивности 
МР-сигнала в режиме Т1 и сниженной — в режиме Т2-ВИ 
и патоморфологически может иметь различный суб-
страт — очаги микрокровоизлияний, глиоза, активации 
микроглии [42].

Для оценки прогностической роли данных МРТ у ново-
рожденных с низкой массой тела в отношении развития 
стойкого неврологического дефицита было выполнено 
несколько научных работ [43–45]. В крупном иссле-
довании, проведенном T. Y. Jeon и соавт., включавшем 
126 новорожденных с высоким риском неврологических 
осложнений, показано, что DEHSI наблюдается в 75% 
случаев и значимо не влияет на особенности психиче-
ского и моторного развития ребенка [46]. Наиболее 
значимыми предикторами развития ДЦП, по данным 
цитируемой работы, являются очаги кистозной лейкома-
ляции и наличие PWML. Высокая частота такого нейрови-
зуализационного феномена, как DEHSI (89%), показана 
также в работе F. T. de Bruine и соавт.: при обследовании 
110 новорожденных с низкой массой тела при рождении 
установлено, что статистически значимым предиктором 
умственного, психомоторного и моторного развития (при 
двухлетнем проспективном наблюдении) является нали-
чие PWML и вентрикуломегалии [47].

Н. Н. Володин и соавт. при обследовании 246 ново-
рожденных с гипоксически-ишемическим поражением 
ЦНС выявили группу из 32 детей с наиболее высоким 
риском ДЦП [48]. Авторы отмечают, что окончательная 
установка диагноза ДЦП и формирование очерченно-
го симптомокомплекса данного заболевания происхо-
дит только к возрасту 1 года, что подчеркивает необ-
ходимость раннего выявления детей из группы риска 
на основании комплексного нейровизуализационного 

обследования. В цитируемой работе наиболее часты-
ми вариантами гипоксически-ишемического поражения 
головного мозга у новорожденных с последующим раз-
витием ДЦП были перивентрикулярная лейкомаляция 
(n = 32), диффузное гипоксически-ишемическое пораже-
ние (n = 7), субкортикальный некроз (n = 4), фокальное 
гипоксически-ишемическое поражение (n = 1), пораже-
ние базальных ганглиев (n = 1), парасагиттальный ише-
мический некроз (n = 1) [48].

РОЛЬ ДИФФУЗИОННОЙ ТЕНЗОРНОЙ МАГНИТНО-
РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ И ТРАКТОГРАФИИ 
В ОЦЕНКЕ ЦЕЛОСТНОСТИ И ЗРЕЛОСТИ 
ПРОВОДЯЩИХ ПУТЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ 
В последние годы проведено несколько исследова-

ний, в которых изучались результаты применения ДТ-МРТ 
у детей с постгипоксическими состояниями и ДЦП с целью 
уточнения патофизиологических механизмов развития 
двигательных и других нарушений, проведения клинико-
нейровизуализационных сопоставлений, изучения про-
цессов миелинизации белого вещества при динамиче-
ском наблюдении в норме и при патологии, определения 
структуры основных проводящих путей в динамике созре-
вания головного мозга, а также установления эффек-
тивности реабилитации. Необходимость использования 
ДТ-МРТ была обусловлена потребностью в увеличении 
чувствительности и специфичности рутинных методик 
МРТ, которые в части случаев не позволяют выявить суб-
страт неврологического дефицита и обладают низкими 
прогностическими возможностями в отношении функци-
онального восстановления [49–51].

Метод ДТ-МРТ позволяет оценивать диффузионные 
характеристики исследуемой среды. Направление диф-
фузии воды вдоль миелиновой оболочки аксона (анизо-
тропия) дает информацию о степени интегрированности 
нейрональных трактов и их целостности. Наиболее точ-
ным прогнозным индикатором повреждения проводящих 
путей по данным ДТ-МРТ является фракционная анизо-
тропия [51], которая характеризует пространственную 
ориентацию молекул воды вдоль миелиновой оболочки. 
Диффузионная анизотропия различна в структурах голов-
ного мозга и отражает миелинизацию волокон, их диа-
метр и направленность [51]. Кроме того, уровень показа-
теля при рождении достоверно коррелирует со степенью 
выраженности неврологических нарушений в последую-
щем, что делает возможным его использование в каче-
стве предиктора тяжести ДЦП [52].

По данным исследования J. D. Lee и соавт., вклю-
чавшего 43 пациента с ДЦП (средний возраст 12 лет), 
с клинической оценкой двигательных нарушений стати-
стически значимо коррелируют показатели фракцион-
ной анизотропии кортикоспинальных трактов (в области 
заднего бедра внутренней капсулы) и мозолистого тела, 
а также (в меньшей степени) таламокортикальных чув-
ствительных проводящих путей [53]. Отмечено также, что 
с тяжестью двигательных нарушений при ДЦП сопостави-
мо снижение фракционной анизотропии кортикоспиналь-
ных трактов на уровне варолиева моста [54]. Некоторые 
авторы предполагают, что более точным индикатором 
моторного дефицита у детей с диплегической формой 
ДЦП является снижение фракционной анизотропии воло-
кон мозолистого тела, а не кортикоспинальных трактов, 
особенно в отношении тонких мануальных навыков и точ-
ности выполнения дифференцированных движений [55]. 
В исследовании А. М. Мамедьярова и соавт. установлено, 
что при ДЦП наблюдаются статистически значимое сни-

Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки З., 6 лет 7 мес, 
с диагнозом «ДЦП, спастический правосторонний гемипарез»

Примечание. А — Т2-ВИ, поперечный срез; Б — T1-ВИ, 
корональный срез. В задних отделах лобной доли левого 
полушария перивентрикулярно с распространением на заднее 
бедро внутренней капсулы определяется (отмечено стрелками) 
участок глиозных изменений, тело левого бокового желудочка 
деформировано, вторично атрофически (компенсаторно) 
расширено.

А Б
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жение показателя фракционной анизотропии и увеличе-
ние коэффициента диффузии в таких областях интереса, 
как прецентральная извилина, заднее бедро внутрен-
ней капсулы, таламус, задняя таламическая лучистость, 
мозолистое тело [56]. У детей с более выраженным 
двигательным неврологическим дефицитом наблюдается 
распространенное поражение белого вещества, в част-
ности не только кортикоспинальных трактов, но и мозо-
листого тела, зрительной и таламической лучистости, 
дугообразного пучка, верхнего и нижнего продольного 
пучка [57]. Например, у пациентов с гемипаретической 
формой ДЦП выявляется снижение показателя фрак-
ционной анизотропии на контрлатеральной гемипарезу 
стороне, а также истончение двигательных, в частности 
кортикоспинальных (рис. 2) и соматосенсорных (рис. 3), 
проводящих путей.

Таким образом, метод ДТ-МРТ позволяет выявить 
микроструктурные изменения проводящих путей голов-
ного мозга, играющие ведущую роль в развитии невро-
логического дефицита.

По данным других международных исследований 
убедительно показана прогностическая роль ДТ-МРТ у 
детей с высоким риском ДЦП, недоношенных детей с 
критически низкой массой тела при рождении и гипок-
сией во время родов [58–60]. J. Rose и соавт. при 

обследовании 24 недоношенных новорожденных с низ-
кой массой тела при рождении обнаружили, что низкое 
значение фракционной анизотропии в области заднего 
бедра внутренней капсулы на момент рождения являет-
ся статистически значимым предиктором развития ДЦП 
[52]. Так, в группе из 14 пациентов со сниженной фрак-
ционной анизотропией диагноз ДЦП в последующем 
был установлен в 10 случаях, в то время как ни у одного 
новорожденного с нормальной фракционной анизо-
тропией не отмечалось неврологического дефицита. 
Кроме того, значение фракционной анизотропии при 
рождении позволяло определить степень выраженно-
сти неврологических нарушений, в связи с чем данный 
нейровизуализационный показатель может, вероят-
но, использоваться в качестве предиктора тяжести 
ДЦП [61].

Однако, у данного метода существует ряд условий для 
применения в клинической практике:
1) для каждого пациента необходимо проводить иссле-

дование области интереса на 2–3 смежных срезах 
для получения более точных результатов, желательно 
одним специалистом;

2) измерение количественных показателей ДТ-МРТ 
(фракционной анизотропии и среднего коэффициен-
та диффузии) проводится 2–3 раза в одних и тех же 

Рис. 2. Структурная карта головного мозга пациентки З., 6 лет 7 мес, с диагнозом «ДЦП, спастический правосторонний гемипарез», 
с последующей реконструкцией кортикоспинального тракта

Рис. 3. Структурная карта головного мозга пациентки З., 6 лет 7 мес, с диагнозом «ДЦП, спастический правосторонний гемипарез», 
с последующей реконструкцией соматосенсорного тракта

Примечание. Для реконструкции кортикоспинального тракта первой точкой региона интереса выбраны (отмечено стрелкой) ножки 
мозга (А), второй точкой — центральная область заднего бедра внутренней капсулы (Б, отмечено стрелкой). Определяется 
значительное истончение волокон кортикоспинального тракта слева (В, отмечено стрелкой).

Примечание. Для реконструкции соматосенсорного тракта первой точкой региона интереса выбрана (отмечена стрелкой) 
медиальная петля (А, уровень моста головного мозга), второй точкой — срединный участок постцентральной извилины (Б, отмечено 
стрелкой). Определяется истончение соматосенсорного проводящего пути слева (В, отмечено стрелкой).

А
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областях, и количество пикселей соответствует иссле-
дуемой области;

3) выделение исследуемых областей проводится с 
использованием структурных карт с последующим 
выделением этих областей на картах фракционной 
анизотропии;

4) техника проведения ДТ-МРТ и трактографии требует 
высокой квалификации специалиста, проводящего 
исследования, глубоких знаний анатомии головного 
мозга с целью исключения ошибки в построении про-
водящих путей;

5) отсутствует единый стандарт для построения конкрет-
ных проводящих путей для каждой нозологической 
патологии;

6) сложности визуализации пересекающихся и мелких 
проводящих путей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Активное развитие методов нейровизуализации, пре-

жде всего МРТ, позволило описать основные измене-
ния головного мозга, лежащие в основе развития ДЦП, 
которые ранее выявлялись лишь при патоморфологиче-
ском исследовании. В значительном числе научных работ 
продемонстрированы возможность обнаружения при 
ДТ-МРТ микроструктурных изменений белого вещества, 
хорошая сопоставимость данных с клиническими призна-
ками течения заболевания, прогностическое значение 
и изменение в процессе терапии. Однако, до настоящего 
времени точно не определены оптимальные сроки прове-
дения исследования, не установлено место ДТ-МРТ среди 
других методов нейровизуализации, не разработан опти-
мальный алгоритм обследования детей с ДЦП и гипок-
сически-ишемическими поражениями головного мозга.

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.
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ВВЕДЕНИЕ 
Тема заимствований в текстах научных статей не 

нова, но в реалиях постоянно растущего объема доступ-
ной информации и расширяющихся возможностей 
настолько актуальна, что, пожалуй, каждое уважающее 
себя издание уже высказалось на этот счет. Мы не ста-
нем исключением, тем более ввиду того, что участи-
лись случаи недопонимания между редакторами жур-
нала «Вопросы современной педиатрии» и авторами, 
поскольку последние часто не располагают достаточны-
ми знаниями о том, что такое плагиат, и почему редакто-
ры так настоятельно требуют от него избавляться.

В ответ на запрос по теме «Плагиат в научных публи-
кациях» база данных SCOPUS выдает не только мно-
жество (около 4 тыс.) работ, но и демонстрирует экспо-
ненциальный рост их числа после 2000 г. (рис. 1) [1], 
что не может не укрепить в уверенности о насущности 
данной проблемы. Большая часть статей опубликована 
исследователями из США (25%) и Великобритании (9%). 
Любопытно, что около 4% статей подготовлено авто-
рами из Индии и столько же — из Китая. Российская 
аффилиация отмечена авторами 0,5% статей (n = 18). 
К тематической области «Медицина» отнесено чуть более 
1 тыс. статей, из них только 3 — российских авторов 
(опубликованы в 2008–2010 гг.).

Среди часто встречающихся в комбинации со сло-
вом «плагиат» понятий фигурируют «интеллектуальная 
собственность», «этика научных публикаций», «рецензи-
рование», «обман», «ретракция», а также «misconduct». 
Последнее можно трактовать как «ненадлежащее пове-
дение» (или даже «должностное преступление»). Однако 
обо всем по порядку.

ТЕРМИНОЛОГИЯ 
Этика — (греч. ἠθικόν, от др. греч. ἦθος — этос, 

«нрав, обычай») — философская дисциплина, предметом 
исследования которой являются мораль и нравствен-
ность [2].

Этика научных публикаций — это система норм 
профессионального поведения во взаимоотношениях 
авторов, рецензентов, редакторов, издателей и читате-
лей в процессе создания, распространения и использо-
вания научных публикаций [3].

Плагиат — согласно Международной ассоциации 
медицинских редакторов (World Association of Medical 
Editors, WAME), это использование без ссылки на ори-
гинальный источник идей или слов другого человека 
(либо другой интеллектуальной собственности), опубли-
кованных или неопубликованных, и представление их 
в качестве результата своей собственной оригинальной 
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деятельности (досл. «…the use of others’ published and 
unpublished ideas or words (or other intellectual property) 
without attribution or permission, and presenting them 
as new and original rather than derived from an existing 
source…») [4]. Следует упомянуть, что само понятие пла-
гиата в английском языке восходит корнями к 1600 г. 
Оно является производным от лат. plagiare, что означает 
«похищение» [5].

Ретракция по причине плагиата — это отзыв статьи 
ввиду обнаружения в ней не обоснованных ни по сути, 
ни по объему заимствований. Ретракция может произой-
ти как в процессе редакционной работы над статьей, так 
и после опубликования рукописи (в случае, если о пла-
гиате стало известно позже): в этих ситуациях журнал 
печатает соответствующую информацию в следующем 
номере. Сокрытие подобной информации подрывает 
репутацию не только автора, но и издателя [5].

ТИПЫ ПЛАГИАТА 
Существует несколько основных видов плагиата, 

которые, на мой взгляд, можно ранжировать лишь толь-
ко по распространенности, тогда как степень их «тяжести» 
одинакова.

Плагиат идей 

Даже в тех случаях, когда речь не идет о непосред-
ственном заимствовании текста (автор не копирует фра-
зы и предложения из авторского текста, выдавая их 
за свои собственные), возможен вариант заимствования 
самой идеи, концепции исследования, которую автор 
представляет как личное изобретение. Такой вариант 
плагиата, увы, наиболее трудноопределим [6], но крайне 
серьезен.

Простейшим и понятным всем примером могут послу-
жить презентации, представляемые авторами на раз-
личных конференциях и конгрессах, когда при создании 
презентации автор не ссылается на каждое утвержде-
ние, которое ему не принадлежит, таким образом, ведя 
«нечестную игру» [5].

Из других ярких «представителей» этого вида плагиата 
можно выделить заимствования в студенческих работах, 
на которые руководители зачастую закрывают глаза, 
а также вероятную ситуацию, когда сотрудник редакции 
(любой), имеющий полномочия к отклонению статьи, или 
рецензент впоследствии берет идею работы в качестве 
основы и выдает ее за свою собственную [5].

Прямой плагиат 

Его также называют «заимствование слово в слово» 
[6]. M. Roig описывает прямой плагиат как копирование 
части текста из другого источника без корректного цити-
рования автора* [7].

N. Das и M. Panjabi [5] отмечают, что ранее такой 
вариант заимствований представлял собой весьма тру-
доемкий процесс, поскольку в отсутствии глобальной 
сети Интернет ученым приходилось прикладывать суще-
ственные усилия для поиска информации: посещать 
библиотеки, анализировать огромные объемы данных, 
выделяя именно ту часть, которая действительно необхо-
дима и актуальна, не говоря уже о том, что доступ к этим 
данным был весьма ограничен. Кроме того, до 2000 г. 
вопросам заимствований не уделяли большого внимания 
(см. рис. 1). В современных же условиях, когда посред-

ством одного поискового запроса возможно получить 
мегабайты текста по заданной тематике, ориентируясь 
лишь по ключевым словам, этот вопрос стал активно 
обсуждаться в научном сообществе.

Говоря о допустимом объеме подобных заимствова-
ний, следует акцентировать внимание авторов на том, 
что здесь речь не идет о плагиате масштабных фрагмен-
тов текста. Даже несколько фраз, взятых в неизменен-
ном виде из первоисточника без должного их оформле-
ния, уже свидетельствуют «за» плагиат. Нужно сказать, 
что зарубежные коллеги относятся к этому со всей 
строгостью, давая авторам возможность обоснованно 
заимствовать (в любом типе статей) текст не более чем 
на 10% [8]. При этом даже не предоставляется шанса 
исправить свою ошибку, удалить или перефразировать 
текст: редактор (или рецензент — это возможно на каж-
дом этапе процесса) может отказать автору в дальней-
шем рассмотрении рукописи просто по факту обнаруже-
ния плагиата [5].

Мозаичный плагиат 

Руководство по стилистике письма Американской 
медицинской ассоциации [9] описывает мозаичный плаги-
ат как заимствование идеи и мнения из первоначального 
источника и дословное цитирование нескольких слов 
или фраз без указания подлинного автора. В этом случае 
плагиатор переплетает свои собственные идеи и мнения 
с заимствованными, и в результате получается украден-
ный кусок текста с логически запутанным изложением.

Этот вид заимствований, вероятно, один из самых 
распространенных, и в случаях, когда оригинальный 

* Прим. авт. Под корректным цитированием принято понимать наличие ссылки на первоисточник и заключение в кавычки участка 
цитируемого текста.

Примечание. Поиск выполнен в базе данных SCOPUS 
по ключевому слову «Plagiarism». Всего обнаружено 
3996 статей, из них 1027 по разделу Medicine. Тип 
публикаций — любой (оригинальные исследования, обзоры, 
тезисы конференций, книги и пр.). В период с 2000 по 2015 г. 
число публикаций, в которых упоминалось слово «плагиат», 
увеличилось в 8 раз, по разделу «Медицина» — в 3,1 раза, 
по немедицинским специальностям (включая биомедицинские 
исследования) — в 13 раз.
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Рис. 1. Динамика числа публикаций по вопросам плагиата, 
опубликованных в период с 1980 по 2015 г.
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автор должным образом не процитирован, становится 
плагиатом [5]. Однако даже если цитирование присут-
ствует, подобный вид текста (чужие мысли вперемеш-
ку с собственными) не может не смутить редакторов, 
а в последующем и читателей.

Заимствование устоявшихся терминов 

(в т. ч. определений, анатомических 

и физиологических понятий, классификаций) 

и иллюстраций 

В случаях когда автор сталкивается с необходимо-
стью вставить в текст своей работы уже устоявшиеся 
определения, существенные по объему классификации, 
которые при этом программа «АнтиПлагиат» зафикси-
рует как заимствования, допускается использование 
этих участков текста (с разрешения редакторов). Если же 
автор хочет заимствовать ранее опубликованную иллю-
страцию, это возможно сделать строго с письменного 
разрешения правообладателя (посредством отправки 
соответствующего запроса в издательство, впервые опу-
бликовавшего материалы, и получения его одобрения 
на их повторную публикацию; рис. 2) и согласия издате-
ля. В конечном итоге решение о целесообразности всех 
подобных заимствований принимают редакторы текуще-
го издания.

Однако следует иметь в виду, что на этот счет также 
существуют ограничения. Так, эксперты WAME выска-
зываются по этому поводу следующим образом: «Что 
касается вопроса о том, какое число совпадений счита-
ется избыточным «…» Согласно эмпирическому правилу, 
к которому обращаются некоторые редакторы при рас-
смотрении процента совпадений между двумя обзор-
ными статьями (не книжными главами), избыточным 
считается число совпадений, включающее более чем 
1/3  материала» [10].

Наши коллеги [11] приводят следующий вариант 
заимствования, который можно квалифицировать как 
плагиат: 6 слов подряд.

Конечно же, результат оценки числа и обоснован-
ности заимствований, как было сказано выше, всегда 
остается на усмотрение редакторов.

Самоплагиат 

Самоплагиат предполагает заимствование в значи-
тельном объеме собственных данных и высказываний, 
которые были опубликованы ранее, без указания на это. 
Однако до настоящего времени остается не до конца 
решенным вопрос о том, является ли самоплагиат плаги-
атом в полном смысле этого слова [12]. Несмотря на про-
тиворечивые сведения, мы склонны придерживаться 
версии о том, что самоплагиат является полноценным 
плагиатом, поскольку каждое дублирование информа-
ции, даже будь она личной собственностью автора, под-
вергает сомнению актуальность любой представляемой 
к рассмотрению рукописи.

В данном разделе следует остановиться на несколь-
ких моментах.
1. Представление статьи на рассмотрение в несколько 

журналов одновременно.
 Некоторые авторы рассылают текст одной и той же 
работы в несколько разных изданий одновременно 
в надежде, что так она быстрее будет опубликована. 
Это недопустимо.
 Дублирование, или избыточность публикаций, также 
могут присутствовать в нескольких формах [7, 13, 14]. 
Так, к примеру, может меняться порядок авторства, 
или варьировать набор данных внутри статьи.
 В случае если статья принята в оба (несколько) 
журнала(ов), и об этом стало известно, то в изданиях, 
в которых это произошло позже, необходимо произ-
вести процедуру ретракции. Эта процедура — кате-
горически в интересах журнала, поскольку в случае 
если издатели игнорируют данный факт, они ставят 
под удар свою репутацию и даже свою дальнейшую 
деятельность как организации.
 Справедливости ради следует отметить, что иногда 
(а в России, скорее, даже часто) самоплагиат случа-
ется не намеренно, а по вине издателя: если журнал 
не поддерживает переписки с автором, последний, 
решив, что его работа этот журнал не заинтересова-
ла, отсылает ее в другое издание, и уже после выяс-
няется, что первый журнал статью в итоге напечатал, 
«забыв» об этом сообщить [15].

2. Еще один распространенный вариант — это «salami 
slicing», когда автор, вместо того чтобы опубликовать 
результаты полноценного исследования, делит его 
на несколько фрагментов, печатая данные по частям 
с целью приумножить число публикаций. Результаты 
(не говоря уже о методологической и обзорной части), 
конечно же, будут пересекаться. В данном случае с 
целью улучшить качество отчетности авторам можно 
порекомендовать ориентироваться на международ-
ный свод правил CONSORT (CONsolidated Standards of 
Reporting Trials), инструктирующий на тему корректно-
го представления результатов клинических (и в прин-
ципе любых других) исследований [16]. Необходимо 
помнить, что несмотря на то, что «вес» ученого в нашей 
стране отчасти определяется его публикационной 
активностью, следует все же сохранять разумный 
баланс между качеством своих статей и их числом.

3. Перевод уже опубликованной статьи на международ-
ный (английский) язык.

Рис. 2. Образец запроса в зарубежное издательство 
на повторную публикацию материалов, предоставляемый 
авторам редакцией журнала «Вопросы современной педиатрии»
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 Если автор, опубликовавший статью на родном языке, 
хочет также напечатать ее на международном (англий-
ском) языке, ему следует обратиться к издателям обеих 
сторон (впервые опубликовавшей и той, с чьей сторо-
ны планируется публикация), и только с обоюдного их 
согласия напечатать дубликат статьи на другом языке. 
Аналогичным образом следует поступить и в обратной 
ситуации. Вместе с тем авторам следует помнить, что 
избыточность публикаций влечет за собой не только 
этические, но и другие не менее, а даже более серьез-
ные проблемы [5]. Так, публикации в стиле «salami 
slicing» или избыточные публикации (одной статьи 
в нескольких журналах) могут обусловить искаже-
ние результатов серьезных исследований, таких как 
систематические обзоры и метаанализы, привнося 
них ошибки, что в целом может повлиять на выводы 
из этих результатов. Не нужно думать, что именно 
от Вашей рукописи ничего не зависит в глобальных 
масштабах: достаточно лишь предположить, что то же 
самое может подумать любой другой автор. Сколько 
в итоге наберется статей с «непрозрачным» текстом? 
Это непредсказуемо.
Помимо прочего, время, потраченное на уже опубли-

кованную статью, лишает другие рукописи, находящиеся 
в очереди на рассмотрение, потенциальной возможности 
быть опубликованными [5].

БОРЬБА С ПЛАГИАТОМ 
Р. Г. Оганов и соавт. пишут: «Одной из первых попы-

ток противостояния недобросовестной практике научных 
исследований было создание в США в 1992 году государ-
ственной структуры — ORI (the Office of Research Integrity), 
основные задачи которой заключались в продвижении 
в практику понятий открытости и чистоты научных про-
ектов, разработке руководств по проведению исследова-
ний, изучении всех случаев недобросовестного выполне-
ния экспериментов, главным образом в биомедицине. 
В настоящее время многие ученые сообщества пред-
приняли определенные меры по созданию и строгой 
поддержке стандартов проведения исследований, их 
этическому сопровождению и правилам представления 
результатов с целью обеспечения и поддержания высо-
кого качества исследований» [11].

Кроме того, за рубежом плагиат ощутимо карается: 
в случае уличения автора в недобросовестности журнал 
вправе прекратить с ним сотрудничество (временно или 
навсегда), что для автора служит суровым наказанием 
ввиду сложности опубликоваться в хорошем журнале 
в целом. Также издатель имеет полномочия сообщить 
о факте плагиата в организацию, в которой работа-
ет автор, и в данном случае жесткость санкций опре-
деляет уже работодатель. В итоге дело вполне может 
закончиться увольнением (не говоря уже об испорченной 
 репутации) [5].

Иностранные коллеги делают попытки не только обоб-
щить и донести до ученых знания о плагиате, но создают 
руководства для редакторов и авторов, позволяющие его 
распознавать и бороться с ним [8, 17], несмотря на то, 
что в международном научном сообществе (как, пожалуй, 
и в нынешнем российском) действует принцип «publish or 
perish» («публикуйся или умри») [5].

В России, к сожалению, до настоящего времени ника-
ких серьезных мер в отношении плагиата не предприня-
то, равно как и не разработано общепринятых критериев 
плагиата. И хотя некоторые положительные сдвиги в виде 
наличия того же сообщества «Диссернет» присутствуют 
[18], увы, это никак не касается периодических научных 

изданий, ввиду чего каждый журнал фактически опреде-
ляет для себя сам, что для него приемлемо, что нет, и как 
он намерен с этим бороться. Правда, следует отметить, что 
в 2002 г. в Москве была создана Ассоциация независи-
мых центров экономического анализа (АНЦЭА) — неком-
мерческая организация, которую учредили 15 ведущих 
российских аналитических центров в области исследо-
вания экономической политики [19]. В настоящее время 
в ассоциацию входит уже 53 института. В рамках АНЦЭА 
действует Комитет по профессиональной этике, одна 
из основных задач которого состоит именно в защите 
авторских прав [19]. Несколько случаев неправомерного 
заимствования комитетом уже были рассмотрены, при-
мер можно увидеть на сайте Ассоциации [19]. Однако 
в данной ситуации речь не идет о медицинской науке, 
поэтому проблема глобализации идеи борьбы с плагиа-
том в научной среде в России в целом продолжает оста-
ваться актуальной и нерешенной.

По нашему собственному опыту (хотя специального 
исследования по этому поводу мы пока не проводили), 
минимум каждая вторая статья, поступающая на рас-
смотрение в журнал «Вопросы современной педиа-
трии», содержит элементы плагиата. Однако при этом 
мы рады видеть тенденцию к уменьшению объемов 
заимствованного текста по мере того, как те авторы, 
которые сотрудничают с нами постоянно, вникают в суть 
наших требований к оформлению, в число которых вхо-
дит обязательная проверка каждой рукописи в системе 
«АнтиПлагиат» и последующая оценка результатов этой 
проверки. Кроме того, мы очень надеемся, что эта статья 
даст нашим авторам более полное представление о том, 
что такое плагиат, почему его нужно избегать, и это доба-
вит взаимопонимания в отношения между редакторами 
и авторами.

На фоне вышесказанного интересны результаты 
недавнего исследования V. Pupovac и D. Fanelli, кото-
рые провели систематический обзор и метаанализ ано-
нимных опросов исследователей с целью выяснить, 
использовали ли они различные формы плагиата в сво-
их работах [20]. Выяснилось, что результаты в отно-
шении допустимой нормы плагиата были значительно 
выше ожидаемых. Наиболее любопытен, на мой взгляд, 
вывод, согласно которому, чем больше времени прошло 
с момента фиксации факта плагиата, тем меньшее число 
ученых признаются в совершении какой-либо формы 
неправомерных действий.

ЮРИДИЧЕСКИЙ АСПЕКТ ПРОБЛЕМЫ 
Согласно данным А. В. Нестерова [21], само понятие 

«плагиат» — присвоение авторства — востребовано толь-
ко в Уголовном кодексе Российской Федерации: «В соот-
ветствии со статьей 146 УК РФ «Нарушение авторских 
и смежных прав», под уголовно наказуемым деянием 
понимается присвоение авторства (плагиат), если это 
деяние причинило крупный ущерб автору или иному 
правообладателю». Также норма о присвоении автор-
ства имеется в Кодексе об административных право-
нарушениях (КоАП) РФ. По словам того же автора, если 
говорить о научной сфере, то поскольку случаи нанесения 
серьезного имущественного ущерба путем присвоения 
авторства научной работы в ней достаточно редки, дан-
ная статья УК (и привлечение к ответственности в соот-
ветствии с ней) здесь практически не работает. Другими 
словами, на Вас вряд ли наложат административное 
взыскание, или посадят в тюрьму за то, что Вы заимство-
вали чью-то опубликованную работу целиком или в части 
(но только по причине того, что авторские права были 
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нарушены не в «особо крупных размерах», и издатель, 
скорее всего, не захочет связываться с заведомо мало-
перспективным делом). Однако подобное деяние может 
попасть под действие статьи 1251 ГК РФ «Защита личных 
неимущественных прав»: «В случае нарушения личных 
неимущественных прав автора их защита осуществляет-
ся, в частности, путем признания права, восстановления 
положения, существовавшего до нарушения права, пре-
сечения действий, нарушающих право или создающих 
угрозу его нарушения, компенсации морального вреда, 
публикации решения суда о допущенном нарушении» [21]. 
Тем не менее и здесь, к сожалению, существуют ограни-
чения, поскольку авторским правом охраняется только 
форма произведения, но не его идея. Если коротко, 
заимствование идеи не является нарушением авторских 
прав, а использование части произведения или цело-
го произведения без согласия его автора — является. 
Таким образом, и в Гражданском, и в Уголовном кодек-
се, и в КоАП фактически отсутствуют четкие критерии, 
по которым можно было бы преследовать лиц, практику-
ющих незаконные заимствования чужих произведений 
(в т. ч. научных), и в каждом конкретном случае факт 
незаконного использования должен определить суд. Если 
речь идет о заимствовании идеи, то перспективы подать 
судебный иск и выиграть дело сомнительны, и вопрос 
плагиата именно в научных публикациях продолжает 
оставаться скорее этическим [22].

Также А. В. Нестеров справедливо отмечает, что непра-
вомерно давать заключение о наличии плагиата в тексте 
только по результатам проверки в системе «АнтиПлагиат» 
(которая, как мы понимаем, автоматизирована) [21], хотя 
существование последней, несомненно, очень облегчает 
процедуру идентификации недобросовестного поведе-
ния авторов. Следует добавить, что отсутствие открытого 
доступа к текстам многих публикаций, конечно, суще-
ственно субъективизирует результаты и этой проверки.

ПРИМЕРЫ 
Для наглядности рассмотрим несколько примеров 

корректного заимствования текста, которое не будет ква-
лифицировано как плагиат.

Заимствование устоявшихся определений, как мы 
выяснили, в разумных объемах допускается в неизме-
ненном виде (с указанием ссылки на первоисточник), 
поэтому предложение «Этика — (греч. ἠθικόν, от др. греч. 
ἦθος — этос, «нрав, обычай») — философская дисципли-
на, предметом исследования которой являются мораль 
и нравственность [2]» и следующие далее определе-
ния этики научных публикаций и плагиата (см. раздел 
«Терминология») процитированы корректно.
• С целью исключить прямой плагиат, ссылаясь на рабо-

ту Р. Г. Оганова и соавт. [11] (см. раздел «Борьба с 
плагиатом»), я заключила текст цитаты в кавычки, что 
считается корректным способом цитирования. То же 
касается цитирования Гражданского и Уголовного 
кодекса Российской Федерации при ссылке на работу 
А. В. Нестерова [21] в разделе «Юридический аспект 
проблемы» (хотя последнее может быть расценено 
и как устоявшееся определение, поскольку речь идет 
о формулировках из статей кодексов, закрепленных 
на законодательном уровне).

• Еще один вид корректного заимствования — это пере-
формулирование исходного текста своими словами 
(важно: не путать с мозаичным плагиатом, в данном 
случае речь идет не об описании своими словами 
чужой оригинальной идеи с ее присвоением), обяза-
тельно со ссылкой на первоисточник, что сделано при 

цитировании И. Д. Котлярова, работа которого была 
посвящена самоплагиату [15].

• Говоря непосредственно о самоплагиате, как было 
упомянуто выше, при необходимости процитировать 
настоящую статью в своих последующих публикациях, 
я должна буду прибегнуть к переформулированию 
текста оригинала либо к его прямому цитированию 
(со ссылкой на первоисточник).
В итоге, в случае проверки этой статьи в системе 

«АнтиПлагиат» заимствования будут зафиксированы 
 только по перечисленным выше пунктам. Общий их объем 
при этом не превысит допускаемые 10% [8], и по резуль-
татам комплексной оценки это может считаться прием-
лемым, поскольку все заимствования были обоснованы 
и верно процитированы.

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
Резюмируя, на основании всего вышесказанного, 

собственного опыта и опыта наших зарубежных коллег 
[5, 23], хотелось бы сформулировать некоторые правила, 
которые позволят не допустить необоснованных заим-
ствований в Ваших работах.
• Необходимо всегда помнить о первоисточнике идеи, 

текста или иллюстрации и ссылаться на него (подроб-
ности запросите у издателя).

• Весь текст, который был дословно скопирован из дру-
гого источника, нужно заключить в кавычки. При этом 
число подобных цитат регулируется редакторами. 
Допускается заимствование устоявшихся понятий, 
определений и классификаций. В случае если объ-
ем заимствования устоявшегося текста очень велик 
(определяется издателем), необходимо разрешение 
правообладателя на его публикацию.

• Если Вы перефразируете оригинальный текст, необхо-
димо убедиться в том, что Вы хорошо понимаете его, 
и только потом использовать свои собственные фор-
мулировки. Перефразирование имеет преимущество 
перед цитированием.

• Даже если Вы перефразируете текст, все равно нужно 
сослаться на оригинал.

• Если Вы не уверены, что идея/факт, которые Вы хоте-
ли бы включить в текст своей статьи, общеизвестны, 
дайте ссылку на первоисточник.

• Ссылки должны быть оформлены очень аккуратно 
(на этот счет в каждом журнале существуют специаль-
ные требования к оформлению библиографического 
списка). Неполное или неточное представление ссыл-
ки также может быть расценено как плагиат.

• Следует избегать написания нескольких отдельных 
статей, если Вы можете представить результаты сво-
его исследования в одной цельной работе. Также 
не допускается одновременная подача одной статьи 
в несколько журналов.

• Наряду с рукописью рекомендуется представить ре-
дакторам сопроводительное письмо с указанием 
всех возможных случаев дублирования информации 
из предыдущих публикаций, если таковые имеются, 
и попросить их совета. В целом, если у Вас имеются 
хоть какие-то сомнения относительно того, правиль-
но ли Вы поступаете или понимаете правила и усло-
вия, выдвигаемые изданием, всегда обращайтесь 
к редакторам с вопросами.

• В случае Вашего несогласия устранить по просьбе 
редакторов (рецензентов) участки плагиата из текста, 
они имеют право отказать в дальнейшем рассмотре-
нии рукописи ввиду несоблюдения условий авторско-
го договора, а также этических принципов издания.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Если наши авторы будут придерживаться пред-

ложенных им правил, возрастет вероятность более 
быстрого прохождения этапа проверки и последующей 
оценки работ по результатам этой проверки в систе-
ме «АнтиПлагиат». При этом наша работа существен-
но упростится, а авторы будут уверены в соблюдении 

правил «хорошего тона», считающихся неотъемлемым 
элементом качественной работы в мировом научном 
сообществе. 

Редакция надеется на понимание со стороны авторов 
в связи с изложенными выше фактами, а также на даль-
нейшее плодотворное сотрудничество с опорой на предо-
ставленную информацию.

Автор статьи подтвердил отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.
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Дети с отягощенным аллергологическим анамнезом и/или имеющие первичные проявления аллергии нуждаются 
в эффективной профилактике аллергии начиная с первых месяцев жизни. Цель исследования: оценить переноси-
мость, безопасность и эффективность монокомпонентных продуктов прикорма в питании детей раннего возраста 
с высоким риском развития аллергических болезней. Методы: переносимость, безопасность и эффективность моно-
компонентных продуктов прикорма (овощное пюре, фруктовые соки, а по достижении 6 мес — мясное пюре) изуча-
ли в одноцентровом проспективном сравнительном исследовании. Регистрировали симптомы диспепсии, кожные 
симптомы аллергии, оценивали результаты копрологического исследования и иммуногенность продуктов прикорма. 
Результаты: в исследование были включены 200 детей в возрасте от 5 мес жизни из группы риска по развитию 
аллергии. Дети были распределены в 4 группы по 50 человек. Установлено, что продукты прикорма хорошо пере-
носились и усваивались детьми, не вызывали кожных и гастроинтестинальных аллергических реакций у здоровых 
детей из группы риска по развитию аллергии. Пищевые антигены компонентов прикорма (тыквы, мяса кролика, мяса 
индейки, яблока, груши, сливы) характеризовались низкой иммуногенностью: уровень специфических IgE в сыворот-
ке крови к указанным продуктам не изменялся и оставался на низком уровне (в диапазоне от 0,01 до 0,03 кЕ/л) как 
в начале, так и по завершении исследования. Заключение: изученные продукты прикорма могут быть использованы 
в питании детей из группы высокого риска по развитию аллергии.
Ключевые слова: младенцы, пищевая аллергия, высокий риск, профилактика, иммуногенность, прикорм.
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ОБОСНОВАНИЕ 
За последние два десятилетия распространенность 

аллергических болезней среди младенцев в некоторых 
регионах Европы увеличилась вдвое, а в ряде стран — 
даже втрое [1]. Похожая тенденция отмечена и в России 
[2]. В связи с этим особое внимание должно быть уде-
лено ранней профилактике аллергии, адекватной воз-
расту и состоянию здоровья детей, в особенности детей 
с атопической предрасположенностью [3]. Актуальность 
профилактики для снижения заболеваемости аллер-
гическими болезнями подтверждена на самом высо-
ком профессиональном уровне — Международной 
ассоциацией аллергологов и клинических иммуноло-
гов и Всемирной аллергологической организацией 
(European Academy of Allergy and Clinical Immunology, 
World Allergy Organization, EAACI-WAO) [3].

Первичная профилактика аллергических заболева-
ний — это комплекс мер, предупреждающих возникно-
вение атопии у детей. Цель первичной профилактики 
аллергических болезней — не допустить развития сен-
сибилизации на аллерген [4]. Среди многочисленных 
факторов риска формирования атопии доминирующим 
признают наследственный [5]. Результаты многочис-
ленных исследований позволяют с достаточно высокой 
вероятностью прогнозировать развитие атопического 
заболевания у ребенка при наличии его у родственни-
ков первой степени родства (мать, отец, сибсы) [6, 7]. 
В частности, если оба родителя — «атопики» с одина-
ковыми симптомами заболевания, риск заболеть у их 
детей возрастает на 50–80% в сравнении с таковым 
в популяции, если один родитель «атопик» (на 20–40%) 
[6, 7]. Таким образом, отягощенный аллергологический 
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наследственный анамнез является прогностическим 
фактором последующего развития аллергии и позволяет 
отнести новорожденного к группе высокого риска еще 
в неонатальном периоде [8, 9].

По мере роста и развития ребенка первого года 
жизни процессы формирования атопических болезней 
могут продолжаться. Происходит «знакомство» ребенка 
с большим спектром различных антигенов, и в первую 
очередь с пищевыми антигенами, которые играют основ-
ную роль в формировании сенсибилизации [9]. Именно 
поэтому период введения продуктов прикорма детям 
может стать поворотным в развитии аллергической 
болезни. Большое значение придают качеству продуктов 
прикорма. В настоящее время рекомендуется вводить 
монокомпонентные продукты промышленного производ-
ства с низкой аллергизирующей активностью [10].

Целью нашего исследования было оценить пере-
носимость, безопасность и эффективность монокомпо-
нентных продуктов прикорма в питании здоровых детей 
раннего возраста с риском развития аллергических 
болезней.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено одноцентровое проспективное сравни-
тельное исследование (рис. 1).

Критерии соответствия 

Критерии включения:
• здоровые дети в возрасте от 5 мес жизни;
• установленный отягощенный аллергологический 

анамнез;

Assessment of Tolerability and Safety of Monocomponent 

Complementary Food Products in the Diet of Infants 

With Risk for Allergic Diseases

L.S. Namazova-Baranova1, 2, 3, Т.V. Turti1, 2, М.А. Snovskaya1, О.L. Lukoyanova1, Ye.P. Zimina1, Ye.А. Bakovich1, 

Z.F. Zokirova1, А.А. Gorbachyova1

1 Scientific Centre of Children’s Health, Moscow, Russian Federation
2 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation
3 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russian Federation

Background: Children with burdened allergological history and/or having preliminary allergy manifestations need the effective prevention 
of allergy from the first months of life. Objective: Our aim was to assess the tolerability, safety, and efficacy of monocomponent 
complementary food products in the diet of infants with high risk for allergic diseases. Methods: Tolerability, safety, and efficacy of 
monocomponent complementary food products (vegetable puree, fruit juices, and after 6 months — meat sauce) were studied in a single-
centre, prospective, comparative study. The symptoms of indigestion, skin allergy symptoms were registered, the results of coprological 
research and immunogenicity of complementary food products were assessed. Results: The study included 200 children in the age from 
5 months from the risk group of allergy developing. Children were divided into 4 groups of 50 people. It was found that complementary food 
products were well tolerated and assimilated by children, did not cause skin and gastrointestinal allergic reactions in healthy children with 
risk of allergy developing. Food antigens of complementary food components (pumpkin, rabbit meat, turkey meat, apples, pears, plums) 
were characterized by low immunogenicity: the level of specific IgE to the specified products did not change in blood serum and remained 
at a low level at the beginning and at the end of the study (ranging from 0.01 to 0.03 kE/l). Conclusion: Studied complementary food 
products (vegetable-, fruit- and meat-based) can be used in the diet of children with high risk for allergy.
Key words: infants, food allergy, high risk, prevention, immunogenicity, complementary food.

(For citation: Namazova-Baranova L. S., Turti Т. V., Snovskaya М. А., Lukoyanova О. L., Zimina Ye. P., Bakovich Ye. А., Zokirova Z. F., 
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Рис. 1. Дизайн исследования

Здоровые дети с отягощенным аллергологическим анамнезом и/или первичными проявлениями аллергии легкой степени тяжести

Клиническое обследование, копрологическое исследование

Иммунологический анализ

n = 100 пюре из мяса индейки n = 100 пюре из мяса кролика

Дети, получавшие пюре 
тыквенное № 1, сок яблочный 

прямого отжима, n = 50

Дети, получавшие пюре 
тыквенное № 1, сок из яблок 

и слив прямого отжима, 
n = 50

Дети, получавшие пюре 
тыквенное № 2, сок из яблок 

и груш прямого отжима, 
n = 50

Дети, получавшие пюре 
тыквенное № 2, сок из яблок 
и черной смородины прямого 

отжима, n = 50
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• наличие легких первичных кожных проявлений аллер-
гии (единичные элементы аллергической папулезной 
сыпи, гиперемия кожи щек, в области промежности, 
сухость кожи и др.);

• наличие письменного информированного согласия 
родителей на участие в исследовании.

Критерии невключения:
• присутствие в рационе мясных (кролик, индейка) 

пюре, овощных пюре с тыквой, фруктовых соков 
(яблочного, грушевого, сливового, из черной сморо-
дины) для питания детей раннего возраста промыш-
ленного производства любых других торговых марок 
и/или домашнего приготовления;

• противопоказания к введению изучаемых продуктов 
прикорма.

Условия проведения 

Исследование проведено в Научном центре здоровья 
детей (НЦЗД, Москва) на базе отделения восстановитель-
ного лечения детей с перинатальной патологией в период 
с ноября 2014 по январь 2016 г.

Продукты прикорма 

Детям с наследственной предрасположенностью к 
аллергии и/или с легкими первичными проявлениями 
аллергии в возрасте от 5 мес жизни в ежедневный 
рацион постепенно последовательно вводили изучае-
мые продукты прикорма: овощное пюре, фруктовые соки 
а по достижении 6 мес — мясное пюре (ФрутоНяня, 
ОАО «ПРОГРЕСС», Россия). Овощное пюре из тыквы было 
представлено двумя вариантами: рецептура № 1 — пюре 
тыквенное концентрированное, тыква свежезаморожен-
ная, вода питьевая специально подготовленная; рецепту-
ра № 2 — тыква свежезамороженная. Мясное пюре так-
же было представлено двумя вариантами: пюре из мяса 
кролика и пюре из мяса индейки. Кроме того, прикорм 
содержал один из четырех вариантов сока: сок яблочный 
прямого отжима, сок из яблок и груш прямого отжима, 
сок из яблок и слив прямого отжима, сок из яблок и чер-
ной смородины прямого отжима.

Продукты прикорма вводили в рацион каждого ребен-
ка в соответствии с рекомендуемой возрастной нормой: 
старше 5 мес жизни — овощное пюре (от 10 до 150 г) 
и сок фруктовый (от 10 до 60 мл), старше 6 мес жизни — 
пюре из мяса индейки, кролика (от 5 до 50 г). Увеличение 
объема пюре происходило постепенно, в течение 5–7 сут, 
по индивидуальной схеме.

Процедура включения в группы 

Пациенты поступали в отделение восстановитель-
ного лечения детей раннего возраста с перинатальной 
патологией и распределялись к лечащему врачу-иссле-
дователю, который предлагал только одну из четырех 
изучаемых линеек продуктов прикорма. После получения 
необходимой информации об исследовании, подписания 
инфор мированного согласия законным представителем, 
ребенка включали в одну из четырех групп.

Исходы исследования и их оценка 

Переносимость изучаемых продуктов оценивали кли-
нически: после введения изучаемого продукта в рацион 
ребенка и на протяжении 10 сут до получения ребенком 

полного объема продукта. В дневнике наблюдения роди-
тели ребенка регистрировали такие симптомы функ-
циональных расстройств желудочно-кишечного тракта, 
как снижение аппетита, наличие метеоризма, синдрома 
срыгивания, колик, запоров.

Безопасность изучаемых продуктов прикорма для 
детей из группы риска по развитию аллергических болез-
ней оценивали клинически — по состоянию кожного 
покрова. В дневнике наблюдения регистрировали такие 
кожные аллергические реакции, как появление гипере-
мии кожи, аллергической папулезной сыпи.

Для оценки эффективности использования в рационе 
ребенка изучаемых продуктов прикорма контролировали 
динамику физического развития (массу, длину тела).

Копрологическое исследование 

Для оценки усвояемости продуктов прикорма было 
двукратно произведено копрологическое исследование: 
до и после введения полного объема продукта. Исследование 
проводили в централизованной клинико-диагностической 
лаборатории НЦЗД. Макроскопически оценивали кон-
систенцию, форму, цвет, наличие остатков непереварен-
ных продуктов, микроскопически — наличие фрагментов 
мышечных волокон, нейтрального жира, крахмала (внутри-
клеточный/внеклеточный), переваренной и непереварен-
ной растительной клетчатки, слизи, лейкоцитов.

Иммунологическое исследование 

Иммунологические исследования выполнены в отде-
лении инструментальной и лабораторной диагностики 
НЦЗД. Иммуногенность пищевых антигенов, входящих 
в состав изучаемых продуктов прикорма, оценивали 
в образцах крови объемом около 2 мл с использованием 
набора ImmunoCap (Швеция). Определяли концентрацию 
специфических IgE к антигенам тыквы, мяса кролика 
и индейки, яблока, груши, сливы в начале и в конце иссле-
дования (не ранее 14-х сут от начала введения продукта).

Этическая экспертиза 

Проведение исследования одобрено Локальным 
независимым этическим комитетом НЦЗД (протокол от 
12.11.2014 г.) 

Статистический анализ 

Размер выборки предварительно не рассчитывали. 
Статистический анализ данных произведен при помо-
щи пакета статистических программ STATISTICA v. 6.0 
(StatSoft Inc., США). Количественные данные представ-
лены в виде медианы (25-й; 75-й процентили). Межгруп-
повые различия количественных переменных анализи-
ровали с помощью критерия Краскела–Уоллиса. При 
статистически значимых различиях (p < 0,05) попарное 
сравнение независимых выборок выполнено с использо-
ванием U-критерия Манна–Уитни. Изменение частотных 
показателей на фоне применения продуктов прикорма 
анализировали при помощи критерия Мак-Немара.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Участники исследования 

В исследование были включены 200 здоровых детей 
в возрасте от 5 мес жизни [медиана 6 (5; 7) мес], с отяго-
щенным аллергологическим анамнезом и/или имеющие 
первичные проявления аллергии легкой степени тяжести, 



157

В
О

П
Р

О
С

Ы
 С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

 П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

И
 /

2
0

1
6

/ 
ТО

М
 1

5
/ 

№
 2

из них 90 (45%) девочки (табл. 1). Группы были сопостави-
мы по полу, частоте отягощенного по аллергии анамнеза, 
кожным проявлениям аллергии. Вместе с тем группы 
различались по возрасту: меньший возраст был у детей, 
включенных в группу 4 (по сравнению с группами 1 и 2; 
р = 0,008/0,001, соответственно).

Учитывая слабую выраженность кожных симптомов 
аллергии, медикаментозное лечение не применяли. Дети 
с кожными симптомами аллергии получали местную тера-
пию (увлажняющие мазь/крем).

Основные результаты исследования 

Переносимость и безопасность продуктов прикорма 

За весь период исследования (1 мес) в связи с невоз-
можностью нанесения визита в клинику НЦЗД из иссле-
дования выбыли 10 детей: из них 4 из группы 2, по 3 — 
из групп 3 и 4.

В отношении детей с известными результатами вве-
дения прикорма было установлено, что все они хоро-
шо переносили предлагаемые продукты. Нежелательных 
явлений на протяжении исследования зарегистрировано 
не было. Отказа от их приема также не зафиксировано. 

На фоне использования продуктов прикорма, появления 
новых кожных симптомов аллергии не наблюдалось. Более 
того, отмечено значительное улучшение состояния кож-
ного покрова у детей с кожными проявлениями аллергии 
на старте исследования: в группе 1 в начале исследования 
гиперемия кожи отмечалась у 6 детей, в конце исследова-
ния — у 3, аллергическая папулезная сыпь — у 12 и 6, соот-
ветственно; в группе 2 гиперемия кожи отмечалась у 8 и 2, 
аллергическая папулезная сыпь — у 5 и 3; в группе 3 — 
у 8 и 4, 10 и 8; в группе 4 — у 6 и 2, 11 и 6, соответственно.

Иммуногенность продуктов прикорма 

Иммуногенность продуктов прикорма планировалось 
оценить у 100 детей, но родители 3 детей отказались от 
выполнения анализа крови, у 2 детей процедура взя-
тия крови вызвала затруднение. Вследствие этих причин 
иммунологическое исследование проведено у 95 летей. 
Показано, что использование в рационе продуктов при-
корма не приводило к повышению содержания специфи-
ческих IgE ни к одному из его компонентов (табл. 2). Уровни 
специфических IgE оставались низкими как в начале, так 
и по завершении исследования.

Показатель Группа 1, n = 50 Группа 2, n = 50 Группа 3, n = 50 Группа 4, n = 50 р

Возраст, мес 6,2 ± 0,7 6,4 ± 0,5 5,9 ± 1,2 5,5 ± 1,45 0,045

Девочки, абс. (%) 22 (44) 20 (40) 20 (40) 28 (56) 0,326

Отягощенный по аллергии 
анамнез, абс. (%)

22 (44) 21 (42) 18 (36) 19 (38) 0,837

Гиперемия кожи, абс. (%) 6 (12) 8 (16) 8 (16) 6 (12) 0,816

Аллергические высыпания, абс. (%) 12 (24) 5 (10) 10 (20) 11 (22) 0,497

Таблица 1. Характеристика детей, включенных в исследование

Продукты 

прикорма

Концентрация специфических IgE, кЕ/л
p

Исходно По завершении исследования

Группа 1

Тыква, n = 20 0,02 (0; 0,1) 0,03 (0; 0,04) 0,607

Индейка, n = 30 0,015 (0,01; 0,04) 0,01 (0,01; 0,04) 0,264

Яблоко, n = 20 0,02 (0,01; 0,04) 0,02 (0,01; 0,004) 0,072

Группа 2

Тыква, n = 28 0,02 (0; 0,07) 0,025 (0,01; 0,13) 0,609

Индейка, n = 37 0,01 (0,01; 0,05) 0,01 (0,01; 0,11) 0,115

Яблоко, n = 27 0,02 (0,00; 0,08) 0,02 (0,01; 0,03) 0,263

Груша, n = 50 0,01 (0,00; 0,05) 0,01 (0,00; 0,01) 0,560

Группа 3

Тыква, n = 20 0,02 (0,0; 0,08) 0,025 (0,02; 0,03) 0,886

Кролик, n = 27 0,01 (0,01; 0,02) 0,01 (0,0; 0,03) 0,807

Яблоко, n = 22 0,01 (0,01; 0,06) 0,01 (0,01; 0,02) 0,350

Слива, n = 21 0,02 (0,015; 0,03) 0,03 (0,02; 0,04) 0,326

Группа 4

Тыква, n = 20 0,03 (0,0; 0,08) 0,03 (0,03; 0,04) 0,840

Кролик, n = 10 0,01 (0,00; 0,03) 0,01 (0,01; 0,02) 0,804

Яблоко, n = 17 0,01 (0,00; 0,04) 0,02 (0,02; 0,02) 0,334

Таблица 2. Динамика концентрации специфических IgE у детей в исследуемых группах на фоне использования изучаемых продуктов 
прикорма
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Дополнительные результаты исследования 

Изменение массы тела 

На фоне введения продуктов прикорма во всех груп-
пах отмечалась физиологическая прибавка массы тела 
(табл. 3). Статистически значимых различий в значениях 
массы тела между группами не отмечено ни в начале, 
ни по завершении (через 1 мес) исследования.

Функциональные нарушения 

желудочно-кишечного тракта 

На старте исследования распространенность симпто-
мов функциональных нарушений желудочно-кишечного 
тракта в группах была следующей: снижение аппетита 
отмечалось у 6–18%, синдром срыгивания — у 2–22%, 
метеоризм — у 6–20%, колики — у 2–12%, запоры — 
у 6–24% детей. В конце исследования распространенность 
некоторых симптомов снизилась в 2–2,5 раза (рис. 2).

Результаты копрологического исследования 

На фоне использования в рационе детей продуктов 
прикорма (овощных, мясных пюре, соков) в большин-
стве случаев отмечалось снижение частоты выявления 
в кале нейтрального жира, слизи и растительной клет-
чатки (в группах 1, 2 и 3), крахмала (в группах 1, 2 и 4). 
В группе 4 также зарегистрирована положительная 
динамика по частоте выявления указанных компонентов 
копрограммы, но значимых различий выявлено не было 
(табл. 4).

 
ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

Использование в рационе детей из группы риска по 
развитию аллергии продуктов прикорма с низким сен-
сибилизирующим потенциалом позволяет предупредить 
формирование атопического статуса.

Показатель Исходно Через 1 мес
p

Изменение массы тела, кг

Группа 1 6,5 (6,3; 7,3) 7,5 (7,1; 8,0) 0,001

Группа 2 6,9 (6,5; 7,4) 7,6 (7,2; 8,1) 0,001

Группа 3 6,9 (6,2; 7,8) 7,8 (7,3; 8,3) 0,001

Группа 4 7,1 (6,7; 7,2) 7,4 (7,0; 8,2) 0,001

Таблица 3. Динамика массы тела детей на фоне использования изучаемых продуктов прикорма

Примечание. * p < 0,05 — при сравнении с исходными значениями показателя.
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Рис. 2. Изменение распространенности функциональных нарушений желудочно-кишечного тракта на фоне использования изучаемых 
продуктов прикорма
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Обсуждение основного результата исследования 

В настоящее время существует консенсус специали-
стов ведущих научных сообществ аллергологов и неона-
тологов, что оптимальным возрастом начала введения 
продуктов прикорма является период 4–6 мес жизни, что 
соответствует «окну толерантности» [8, 10, 11]. Эти сроки 
рекомендованы и для детей из группы риска по развитию 
аллергии [10]. Также считается возможным назначать им 
высокоаллергенные продукты (молоко, яйца и др.). Был 
сделан вывод, что в настоящее время не существует убеди-
тельных доказательств необходимости специальных реко-
мендаций для детей из группы риска развития аллергии 
в период введения продуктов прикорма (EAACI) [12, 13].

В ранее проведенном в НЦЗД исследовании было 
установлено, что качественный тест Phadiatop Infant 
(ImmunoCAP, Швеция) у детей с клиническими проявле-
ниями аллергии (кожные аллергические реакции, пище-
вая аллергия, атопический дерматит) на протяжении 
1-го года жизни был положителен у детей с отягощенным 
аллергологическим анамнезом в 36%, с неотягощен-
ным — в 30% случаев [9]. У этих же детей повышенное 
содержание секреторного IgE к белку коровьего молока 
и его белковым фракциям, к белку куриного яйца, козье-
го молока отмечается как при отягощенном, так и неотя-
гощенном аллергологическом анамнезе. В то же время 
у пациентов с отягощенной по аллергии наследственно-
стью были зарегистрированы более высокие концентра-
ции секреторного IgE к антигенам пшеницы, белокочан-
ной капусты, картофеля. Полученные данные указывают 
на формирование атопического статуса у этих детей [9].

Наш и международный опыт показывают, что знание 
видов продуктов, обладающих высоким и низким сенси-
билизирующим потенциалом, позволяет разрабатывать 
эффективные полноценные рационы для детей из группы 
риска по развитию аллергии [10, 14, 15].

В нашем исследовании получен хороший эффект 
при использовании в рационе детей из группы риска 
по развитию аллергии линеек изучаемых продуктов 
прикорма. Ни в одном случае не выявлено образования 
специфических IgE и формирования атопического ста-
туса у детей. Это указывает на низкую иммуногенность 
пищевых антигенов тыквы, кролика, индейки, яблока, 
груши, сливы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Изучение переносимости и безопасности монокомпо-

нентных продуктов прикорма показало, что низкоаллер-
генные продукты хорошо переносились и усваивались, 
не вызывали кожных и гастроинтестинальных аллергиче-
ских реакций у здоровых грудных детей из группы риска 
по развитию аллергии. Пищевые антигены (пюре из тык-
вы, пюре из мяса кролика, пюре из мяса индейки, яблоко, 
груша, слива), входящие в состав продуктов прикорма 
на плодоовощной, мясной и фруктовой основе, обладали 
низкой иммуногенностью, не вызывали образования 
специфических IgE в сыворотке крови. Изученные про-
дукты прикорма могут быть использованы как в питании 
здоровых детей, так и детей из группы высокого риска 
по развитию аллергии, в составе лечебных диет пациен-
тов с аллергическими болезнями.

Т. В. Турти, Е. П. Зимина, Е. А. Бакович, З. Ф. Зокирова, М. М. Сновская, О. Л. Лукоянова — получение исследова-
тельского гранта от ОАО «ПРОГРЕСС».
Л. С. Намазова-Баранова, А. А. Горбачёва — отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ

Выражаем слова благодарности коллективу отделения восстановительного лечения для детей с перинатальной патоло-
гией Научного центра здоровья детей (Москва).

ВЫРАЖЕНИЕ ПРИЗНАТЕЛЬНОСТИ

Исследование выполнено при поддержке компании ОАО «ПРОГРЕСС».

ИСТОЧНИК ФИНАНСИРОВАНИЯ

Показатели

Группа 1, 

абс. (%)
p

Группа 2, 

абс. (%)
p

Группа 3, 

абс. (%)
p

Группа 4, 

абс. (%)
p

До, 

n = 50

После, 

n = 50

До, 

n = 50

После, 

n = 46

До, 

n = 50

После, 

n = 47

До, 

n = 50

После, 

n = 47

Нейтральный 
жир

14 (28) 2 (4) 0,001 25 (50) 15 (33) 0,046 17 (34) 7 (15) 0,048 21 (42) 13 (28) 0,105

Крахмал 9 (18) 3 (6) 0,001 12 (24) 9 (20) 0,028 5 (10) 4 (8,5) 0,301 14 (28) 5 (11) 0,001

Слизь 6 (12) 2 (4) 0,001 19 (38) 6 (13) 0,001 14 (28) 8 (17) 0,001 30 (60) 17 (36) 0,897

Растительная 
клетчатка

14 (12) 9 (18) 0,001 17 (34) 13 (28) 0,033 15 (30) 7 (15) 0,001 22 (44) 15 (32) 0,220

Лейкоциты 0 0 - 2 (4) 1 (2) 0,001 10 (20) 1 (2) 0,001 14 (28) 6 (13) 0,001

Таблица 4. Результаты копрологического исследования на фоне введения изучаемых продуктов прикорма
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СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Из истории медицины

Мартин Виллем Бейеринк 

(1851–1931) 

Бейеринк обучался в Лейденском уни-
верситете, c 1876 г. работал препода ва-
телем микробиологии в аграрной школе 
Вагенингена (в настоящее время Ваге нин-
генский университет). За работу «Галлы 
растений» Бейеринк получил степень док-
тора. Это направление исследований он 
продолжал и в последующие годы.

В 1885 г. он получил место ведуще-
го бактериолога на дрожжевой и спир-
товой фабрике, где занимался не толь-
ко исследованием процессов брожения, 
но и изучением многих других вопросов, 
в частности биологии клубеньковых бак-
терий, светящихся бактерий, зеленых во-
дорослей. В 1887 г. он опубликовал труд 

о роли свободного кислорода в жизнеде-
ятельности микроорганизмов, осущест-
вляющих брожение; год спустя ученый 
впервые в мире открыл чистые культуры 
симбиотических азотфиксирующих корне-
вых бацилл (Bacterium radicicola), играю-
щих значительную роль в жизни бобовых 
растений. Следует упомянуть, что первые 
доказательства содержания микроорга-
низмов в клубеньках бобовых растений 
были получены в 1866 г. русским ученым 
академиком М. С. Ворониным.

Будучи профессором высшей политех-
нической школы Делфта (ныне Делфтский 
технический университет), в 1897 г. на ее 
базе Бейеринк основал собственную 
лабораторию, где разработал обогати-
тельный метод выделения анаэробных 
сульфатредуцирующих бактерий (Spirillum 
desulfuricans). В это же время ученый 
сделал одно из главных своих открытий: 
он исследовал болезнь табачных листьев 
(мозаику) и пришел к выводу, что агент, 
вызывающий эту болезнь, слишком мал, 
чтобы поры фарфорового фильтра смог-
ли его задерживать (аналогичный опыт 
был проведен в 1892 г. русским ученым 
Д. И. Ивановским, но результаты исследо-
ваний не были опубликованы).

Бейеринк перепробовал все доступ-
ные в то время микроскопы, но так и не 
смог обнаружить хоть что-либо, напоми на-
ющее возбудителя заболевания. Посколь-
ку попытки вырастить культуру этого бо-
лезнетворного агента также оказались 
неудачными, ученый решил, что инфициру-
ющим агентом является некое вещество, 
молекула которого примерно такого же 

размера, как и молекула сахара. Бейеринк 
назвал этот инфицирующий агент филь-
трующимся вирусом (от лат. virus — отра-
ва, яд). Он придерживался гипотезы, что 
вирус является некой жидкой материей, 
называя вирусный раствор «заразной жи-
вой жидкостью» (сontagium vivum fluidum). 
Данное представление о вирусах не как 
о частицах, а как о растворимой материи 
было опровергнуто вскоре после смерти 
ученого.

В 1935 г. вирус табачной мозаики 
стал первым закристаллизованным виру-
сом (У. Стенли), что позволило в 1940-х гг. 
установить его структуру методом рентге-
ноструктурного анализа.

В 1901 г., спустя 8 лет после открытия 
С. Н. Виноградским анаэробного азотфик-
сатора, Бейеринк выделил из почвы вид 
бактерий, способных к росту и азотфик-
сации в аэробных условиях (Azotobacter 
chroococcum), способствующих повыше-
нию плодородия почвы.

Таким образом, С. Н. Виноградского и 
М. В. Бейеринка можно считать основопо-
ложниками экологического направления 
микробиологии, связанного с изучением 
роли микроорганизмов в природных усло-
виях и участием их в круговороте веществ 
в природе.

Бейеринк является автором наиме-
нований ряда ботанических таксонов. 
В бота нической бинарной номенклатуре 
эти названия дополняются сокращением 
«Beij.».

[по материалам электронного 
ресурса: http://pomnipro.ru/

memorypage3283/biography]
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Некомпактный миокард — форма кардиомиопатии, которая характеризуется наличием аномального трабекулярного 
(некомпактного) слоя миокарда желудочков. Связь выраженности некомпактного слоя миокарда с особенностями 
течения и исходом болезни остается неясной. Цель исследования: изучить связь величины соотношения толщины 
некомпактного и компактного слоев миокарда (НК/К), а также числа некомпактных сегментов левого желудоч-
ка (ЛЖ) сердца с риском летального исхода и тромботических осложнений у детей с дилатационным фенотипом 
некомпактного миокарда. Методы: представлены результаты проспективного когортного исследования, в которое 
включали детей, госпитализированных в специализированный стационар с октября 2011 по май 2015 г. Наличие 
некомпактного миокарда устанавливали на основании результатов эхокардиографии. Результаты: в исследование 
включено 48 детей с некомпактным миокардом и ремоделированием миокарда ЛЖ по дилатационному фенотипу. 
Летальный исход через 19 (8; 61) мес с момента обнаружения изменений со стороны сердца наступил в 11 (23%) 
случаях. Развитие тромботических осложнений (кардиоэмболия, внутрисосудистый тромбоз до или в ходе наблюде-
ния) зафиксировано у 8 (17%) детей. Риск наступления смерти и развития тромботических осложнений не был связан 
с величиной НК/К и числом некомпактных сегментов ЛЖ. Заключение: величины соотношения НК/К и числа неком-
пактных сегментов миокарда ЛЖ не позволяют прогнозировать течение болезни у детей с дилатационным фенотипом 
некомпактного миокарда в отношении развития тромботических осложнений и наступления летального исхода.
Ключевые слова: дети, некомпактный миокард, дилатационная кардиомиопатия, летальный исход, тромбоэмболи-
ческие осложнения.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Некомпактный миокард — форма кардиомиопатии, 

характеризующаяся наличием аномального трабекулярно-
го (некомпактного) слоя миокарда желудочков, наиболее 
часто — в области верхушки левого желудочка (ЛЖ) [1]. 
В связи с тем, что правый желудочек сердца в норме более 
трабекулярен, термин «некомпактный миокард» чаще все-
го подразумевает патологические изменения именно ЛЖ.

Ремоделирование ЛЖ у пациентов с некомпактным 
миокардом происходит неодинаково: возможны изме-
нения по дилатационному, гипертрофическому, рестрик-
тивному, а также смешанному фенотипу (дилатация ЛЖ 

сердца в сочетании с гипертрофией его стенок) [2–4]. 
Некомпактный миокард, сопровождающийся различны-
ми врожденными пороками сердца, получил название 
неизолированного [5]. Считается, что некомпактный 
миокард как врожденное состояние возникает в резуль-
тате нарушений развития плода на 2-м мес эмбриогене-
за [1, 6, 7]. Существует и альтернативная точка зрения 
о возможности формирования болезни в постнаталь-
ный период жизни [8–10].

Некомпактный миокард является третьей по часто-
те встречаемости в популяции кардиомиопатией [11]. 
В последние годы число диагностированных случаев 
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некомпактного миокарда в мире значительно увеличи-
лось [3, 11, 12]. Произошло это в результате повышения 
разрешающей способности методов визуализации мио-
карда, позволяющих зафиксировать его трабекулярность 
[1, 13]. Кроме того, отмечено повышение информирован-
ности о данной патологии кардиологов и специалистов 
ультразвукового исследования [1].

Степень «некомпактности» миокарда от мелких тра-
бекул до выраженного некомпактного слоя может отра-
жать континуум — спектр морфологических признаков 
миокарда [5]. Однако остается неясной клиническая зна-
чимость выраженности некомпактного слоя и ее связь 
с течением и исходом заболевания. Отсут ствует одно-
значный подход к трактовке прогностической роли вели-
чины соотношения толщины некомпактного и компакт-
ного слоев (НК/К), ее значимость при выборе тактики 
ведения пациента. Согласно результатам ряда исследо-
ваний с участием детей и взрослых, увеличение соот-
ношения НК/К служит предиктором не только снижения 
сократительной функции ЛЖ [14], но и неблагоприятного 
исхода заболевания сердца [15–17]. Похожие резуль-
таты продемонстрированы и для числа некомпактных 
сегментов ЛЖ [16, 18, 19]. Однако в ряде исследований 
прогностическая значимость соотношения НК/К [2, 20], 
числа некомпактных сегментов [2, 21], массы некомпакт-
ного миокарда [20] не была подтверждена.

Целью нашего исследования было изучить связь 
величины соотношения толщины некомпактного и ком-
пактного слоев миокарда и числа некомпактных сег-
ментов миокарда с течением кардиомиопатии у детей 
и исходом заболевания.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено проспективное когортное исследование.

Критерии соответствия 

Выборку формировали из числа больных, госпитали-
зированных с дилатационной кардиомиопатией, подо-
зрением на некомпактный миокард, врожденными поро-
ками сердца, кардитом.

Критерии включения:
1) возраст пациентов младше 18 лет;
2) наличие ультразвуковых признаков некомпактного 

мио карда по T. K. Chin [22] и R. Jenni [23]: 
• двухслойная структура миокарда ЛЖ, состоящая из 

выстланного эндотелием некомпактного слоя — мно-
жества трабекул, разделенных лакунами и сообщаю-
щихся с полостью ЛЖ, и подлежащего компактного 
слоя миокарда, однородной структуры;

• отношение толщины некомпактного слоя к компакт-
ному более 2 (измерения в конце диастолы по корот-
кой оси ЛЖ или в четырехкамерной позиции);

• заполнение межтрабекулярных пространств кровью 
из полости ЛЖ и визуализация кровотока по перси-
стирующим синусоидам в режиме цветового доппле-
ровского картирования;

3) ремоделирование миокарда по дилатационному 
фенотипу.
В исследование не включали больных с сопутству-

ющей патологией сердечно-сосудистой системы, при-
водящей к увеличению постнагрузки на миокард ЛЖ, 
с сопутствующими болезнями накопления, а также про-
фессионально занимавшихся спортом в прошлом.

Условия проведения 

Исследование проведено на базе кардиологическо-
го отделения Научного центра здоровья детей (НЦЗД, 
Москва) в период с октября 2011 по май 2015 г. В период 
наблюдения всем пациентам проводилось комплекс-

Correlation of Non-Compact Myocardial Layer Characteristics 

With the Risk of Death and Thrombotic Complications in Dilated 

Phenotype of Non-Compact Myocardium in Children: Cohort 

Study Results

М.K. Umarova1, Ye.N. Basargina1, 2, I.V. Silnova1

1 Scientific Centre of Children’s Health, Moscow, Russian Federation
2 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russian Federation

Background: Non-compact myocardium is a form of cardiomyopathy, which is characterized by an abnormal trabecular (non-compact) 
layer of the ventricular myocardium. The correlation between the severity of a non-compact myocardial layer and peculiarities of course 
and outcome of the disease remains unclear. Objective: Our aim was to examine the relationship of the ratio value of the non-compact and 
compact myocardial layer (NC/C) thickness, as well as of the number of non-compact segments of the left ventricle (LV) of the heart with 
the risk of death and thrombotic complications in children with dilated phenotype of non-compact myocardium. Methods: The results of a 
prospective cohort study, which included children hospitalized to a specialized hospital from October 2011 to May 2015, are presented. The 
presence of non-compact myocardium was established on the basis of echocardiography results. Results: The study included 48 children 
with non-compact myocardium and LV myocardium remodelling on the dilatation phenotype. Fatal outcome in 19 (8; 61) months from 
the date of detection of heart changes occurred in 11 (23%) cases. The development of thrombotic complications (cardioembolism, 
intravascular thrombosis before or during the observation) is recorded in 8 (17%) children. The risk of death and thrombotic complications 
did not depend on the NC/C value and the number of non-compact LV segments. Conclusion: The value of the ratio of NC/C and the 
number of non-compact LV myocardial segments does not allow to predict the course of the disease in children with dilated phenotype of 
non-compact myocardium in relation to the development of thrombotic complications and occurrence of fatal outcome.
Key words: children, non-compact myocardium, dilated cardiomyopathy, fatal outcome, thromboembolic complications.

(For citation: Umarova М. K., Basargina Ye. N., Silnova I. V. Correlation of Non-Compact Myocardial Layer Characteristics With the Risk 
of Death and Thrombotic Complications in Dilated Phenotype of Non-Compact Myocardium in Children: Cohort Study Results. Voprosy 
sovremennoi pediatrii — Current Pediatrics. 2016; 15 (2): 161–167. doi: 10.15690/vsp.v15i2.1534)
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ное симптоматическое лечение хронической сердечной 
недостаточности [24]. План терапии разрабатывался 
во время первой госпитализации с корректировкой при 
последующих госпитализациях с учетом состояния и веса 
пациента, результатов обследований и ответа на ранее 
подобранное лечение.

Исходы исследования 

Первичной конечной точкой исследования являлся 
летальный исход. Дополнительно анализировали риск 
развития тромботических осложнений (кардиоэмболия, 
внутрисосудистый тромбоз).

Методы регистрации исходов 

Регистрация случаев смерти, произошедших вне НЦЗД 
(n = 8), проводилась на основании информации, передан-
ной родителями пациентов. При отсутствии информации 
о состоянии ребенка связывались с педиатром, наблю-
давшим ребенка по месту жительства, либо отправляли 
запрос на получение копий медицинской документации 
в лечебное учреждение, где пациент был обследован.

Случаи тромбообразования фиксировали при эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) во время наблюдения в НЦЗД. 
Кроме того, учитывали указания на подобные ослож-
нения, произошедшие до госпитализации или в период 
между поступлениями в НЦЗД (по данным медицинской 
документации, предоставленной медицинским учреж-
дением по месту жительства). На момент включения 
в исследование часть пациентов находилась на повтор-
ном обследовании в НЦЗД. В этих случаях необходи-
мая информация о течении болезни была получена 
из предшествующих историй болезни (январь 2005–
сентябрь 2011 г.).

Эхокардиографическое исследование

ЭхоКГ проводили всем пациентам при каждой госпи-
тализации с использованием ультразвуковых аппара-
тов Sequoia 512 (Acuson, США), Prosound SSD-5500 SV 
(Aloka, Япония), Sonos-5500 (Philips, США), Aplio XG 
(Toshiba, Япония), оснащенных секторными датчика-
ми, работающими в диапазоне частот 3,0–6,5 МГц. 
Оценку числа некомпактных сегментов миокарда ЛЖ 
выполняли в стандартной 16-сегментарной модели ЛЖ. 
Сегмент миокарда ЛЖ с наибольшей толщиной стенки 
был использован для измерения соотношения толщины 
НК/К в конце диастолы по короткой оси ЛЖ или в четы-
рехкамерной позиции.

Этическая экспертиза 

Проведение исследования одобрено на совместном 
заседании Ученого совета и Локального этического коми-
тета НЦЗД (протокол № 13 от 22.12.2011 г.).

Статистический анализ 

Расчет необходимого объема выборки предвари-
тельно не проводился. Статистический анализ выполнен 
с использованием программы SPSS v. 20 (IBM, США). 
Про верка нормальности распределения значений коли-
чественных признаков произведена с использованием 
критерия Шапиро–Уилка. Описание количественных при-

знаков выполнено в виде медианы (25-й; 75-й проценти-
ли). Оценка функции выживаемости пациентов осущест-
влена с помощью кривой Каплана–Мейера. Для оценки 
влияния независимых переменных на функцию выжива-
емости применяли метод регрессии по Коксу. На первом 
этапе анализа оценивали влияние каждого отдельного 
фактора (однофакторный анализ), на втором — проводи-
ли многофакторный анализ, в который включали только 
те факторы, для которых было установлено статистически 
значимое влияние на выживаемость.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Участники исследования 

В исследование были включены 48 детей с неком-
пактным миокардом и ремоделированием по дилатаци-
онному фенотипу. В 12 (25%) случаях диагноз некомпакт-
ного миокарда был поставлен в период с 2005 по 2009 г., 
в 36 (75%) — в период с 2010 по 2014 г. В табл. 1 пред-
ставлены качественные и количественные показатели, 
характеризующие выборку.

Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы 
у пациентов впервые были обнаружены в среднем после 
первого года жизни. При этом у каждого 4-го пациента 
изменения в сердце были обнаружены при выполнении 
ЭхоКГ в отсутствии клинических проявлений заболева-
ния. В остальных случаях болезнь дебютировала с выра-
женной клинической симптоматикой декомпенсации 
застойной сердечной недостаточности. Госпитализация в 
НЦЗД происходила через 7 (3; 36) мес после появления 
первых симптомов.

У 12 (25%) детей установлена неизолированная фор-
ма некомпактного миокарда. В числе сопутствующих 
врожденных пороков сердца по 1 случаю диагностиро-
ваны аномалия Эбштейна, недостаточность митрально-
го клапана, аномальная аркада митрального клапана 
и «парашютный» митральный клапан, гипоплазия левого 
желудочка, межпредсердное сообщение. Открытый аор-
тальный проток обнаружен у 3 детей (из них у 1 паци-
ента выявлена коронарно-левожелудочковая фистула), 
дефект межжелудочковой перегородки — у 4.

В период наблюдения в НЦЗД пациенты получали 
следующие препараты: сердечные гликозиды — 34 (71%), 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента — 
41 (85%), диуретики — 42 (88%), �-адреноблокаторы — 
33 (69%), антиаритмические средства — 17 (35%) боль-
ных. Противосвертывающая терапия (антиагреганты, 
антикоагулянты) была назначена 39 (81%) детям.

Основные результаты исследования 

Летальный исход зарегистрирован в 11 (23%) слу-
чаях, медиана срока от момента выявления заболева-
ния до наступления смерти составила 19 (8; 61) мес. 
В 3 случаях получены результаты патоморфологического 
исследования: диагноз некомпактного миокарда был 
подтвержден.

Кумулятивная пятилетняя выживаемость пациентов 
с момента обнаружения (дебюта) заболевания с учетом 
цензурируемых данных достигала 80,9%, десятилетняя 
выживаемость — 75,5%. Срок наблюдения составил 
более 60 (n = 17) и более 120 (n = 8) мес. Кривая кумуля-
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кардом в зависимости от длительности срока заболева-
ния представлена на рис.

При изучении факторов, обладающих прогностиче-
ской значимостью, анализ выживаемости пациентов 
с некомпактным миокардом проводили с использова-
нием метода регрессии Кокса. Полученная в результа-
те исключения незначимых факторов регрессионная 
модель не включала в себя ни соотношение НК/К, ни чис-
ло некомпактных сегментов. Указанные факторы были 
исключены при построении регрессионной модели как 
незначимые. В табл. 2 представлена величина отноше-

ния шансов для всех проанализированных факторов 
на этапе одно- и многофакторного анализа.

Дополнительные результаты исследования 

Формирование тромбов зафиксировано у 8 (17%) 
больных, из них у 5 — при ЭхоКГ в НЦЗД, еще у 3 — при 
обследовании по месту жительства до госпитализации 
в НЦЗД. В 7 случаях тромбы локализовались внутри-
сердечно (в полостях ЛЖ, правого желудочка, правого 
предсердия), у 1 пациента была диагностирована тромбо-
эмболия легочной артерии.

При проведении регрессионного анализа связь соот-
ношения НК/К и числа некомпактных сегментов миокар-
да с развитием тромбоза у детей с дилатационным фено-
типом некомпактного миокарда не установлена (табл. 3). 
Вместе с тем было показано, что вероятность развития 
тромбоза была выше у детей с поздним выявлением 
заболевания.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

Не обнаружено связи соотношения НК/К и числа 
некомпактных сегментов миокарда с исходом заболева-
ния и риском развития тромботических осложнений у детей 
с дилатационным фенотипом некомпактного  миокарда.

Обсуждение основного результата исследования 

В рамках нашего исследования были изучены особен-
ности течения некомпактного миокарда с ремоделиро-
ванием по дилатационному типу в детской популяции, 
влияние эхокардиографических характеристик неком-
пактного миокарда на симптомы заболевания и прогно-
стическая роль указанных факторов в отношении леталь-
ного исхода. Согласно нашим данным, в настоящее время 
это наиболее крупное исследование некомпактного мио-

Показатель Значение

Девочки, абс. (%) 20 (42)

Возраст на момент первой госпитализации, мес 57 (12; 118)

Возраст выявления изменений со стороны сердца, мес 13 (3; 70)

Признаки сердечной недостаточности на момент выявления болезни, абс. (%) 27 (56)

Отягощенная наследственность*:
• дилатационная кардиомиопатия, абс. (%)
• некомпактный миокард, абс. (%)

2 (9)
4 (18)

Соотношение толщины некомпактного/компактного слоев миокарда  4,7 (3,8–5,3)

Число сегментов некомпактного миокарда 6 (4–8)

ЭхоКГ-параметры левого желудочка:
• КДР**
• КСР**
• толщина задней стенки**
• толщина МЖП**
• индекс массы миокарда, г/м2 
• фракция выброса, %

140 (128; 162)
181 (153; 217)
126 (114; 194)
115 (101; 143)
137 (120; 165)

35 (29; 45)

Таблица 1. Признаки, проанализированные в работе

Примечание. * — на основании результатов ЭхоКГ членов семьи пациента (данные для 22 больных, в 19 случаях ЭхоКГ выполнено 
обоим родителям, в 3 случаях — только одному); ** — значения показателей (результаты ЭхоКГ в НЦЗД) указаны 
в % от долженствующих величин, рассчитанных при помощи регрессионных уравнений [25]. Здесь и в табл. 2, 3: КДР — конечный 
диастолический размер, КСР — конечный систолический размер, МЖП — межжелудочковая перегородка.
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Рис. Кривая кумулятивной выживаемости пациентов 
с некомпактным миокардом
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карда в популяции детей, проживающих на территории 
Российской Федерации.

В большинстве сообщений о течении некомпактно-
го миокарда у детей в специализированных стациона-
рах уровень смертности высок и варьирует от 7 до 20% 
[3, 26, 27]. При выделении групп с различным типом 
ремоделирования миокарда у пациентов с некомпактным 
миокардом смертность детей с дилатационным или сме-

шанным фенотипом с признаками дилатации значительно 
выше, чем с гипертрофическим фенотипом или нормаль-
ными морфометрическими параметрами сердца [3, 4]. Так, 
согласно J. L. Jefferies и соавт., пятилетний уровень смертно-
сти/трансплантации для дилатационного фенотипа составил 
43% [4]. В публикации S. T. Brescia и соавт. кумулятивная 
пятилетняя выживаемость пациентов с некомпактным мио-
кардом при дилатационном фенотипе составила 63% [3]. 

Показатели ОШ 95% ДИ

Пол ребенка 2,534 0,404–12,334

Возраст выявления изменений со стороны сердца 1,015 1,001–1,037

Сердечная недостаточность на момент выявления 
изменений со стороны сердца

1,662 0,320–8,641

Возраст на момент первой госпитализации 0,996 0,98–1,011

Форма некомпактного миокарда* 0,367 0,042–3,164

Соотношение некомпактного/компактного слоев миокарда 0,883 0,368–2,003

Число некомпактных сегментов 0,788 0,527–1,165

ЭхоКГ-параметры левого желудочка:
• КДР**
• КСР**
• толщина задней стенки**
• толщина МЖП**
• индекс массы миокарда, г/м2

• фракция выброса, %

1,017
1,012
0,989
0,952
0,976
0,903

0,990–1,048
0,995–1,031
0,972–1,009
0,865–1,048
0,871–1,064
0,795–1,012

Длительность наблюдения в НЦЗД 0,973 0,869–1,011

Таблица 3. Анализ влияния различных факторов на частоту тромбозов у пациентов с некомпактным миокардом

Примечание. * — неизолированная форма некомпактного миокарда, ** — значения показателей (результаты ЭхоКГ в НЦЗД) 
указаны в % от долженствующих величин, рассчитанных при помощи регрессионных уравнений.

Фактор

Отношение шансов, 

однофакторный анализ

Отношение шансов, 

многофакторный анализ

ОШ 95% ДИ ОШ 95% ДИ

Женский пол 2,219 0,646–7,626 - -

Возраст выявления изменений со стороны сердца 1,014 1,003–1,024 1,019 1,004–1,033

Сердечная недостаточность на момент выявления 
изменений со стороны сердца

3,029 0,653–14,063 - -

Возраст на момент первой госпитализации 1,000 0,991–1,010 - -

Форма некомпактного миокарда* 4,011 1,311–4,585 4,025 2,68–4,814

Длительность наблюдения в НЦЗД 0,925 0,853–1,004 - -

Соотношение некомпактного/компактного слоев миокарда 1,046 0,605–1,806 - -

Число некомпактных сегментов 0,862 0,644–1,154 - -

ЭхоКГ-параметры левого желудочка:
• КДР**
• КСР**
• толщина задней стенки**
• толщина МЖП**
• индекс массы миокарда, г/м2

• фракция выброса, %

1,017
1,012
0,995
0,982
1,000
0,889

0,996–1,037
0,999–1,025
0,985–1,006
0,946–1,019
0,980–1,021
0,813–1,973

-
-
-
-
-
-

-
-
-
-
-
-

Тромбоз в анамнезе/в период наблюдения 2,765 1,804–9,505 2,733 1,688–6,854

Таблица 2. Анализ влияния различных факторов на выживаемость пациентов с некомпактным миокардом

Примечание. * — неизолированная форма некомпактного миокарда, ** — значения показателей (результаты ЭхоКГ в НЦЗД) 
указаны в % от долженствующих величин, рассчитанных при помощи регрессионных уравнений.
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В нашем исследовании кумулятивная пятилетняя выживае-
мость оказалась несколько выше и составила 80,9%.

Результаты исследований клинической роли харак-
теристик некомпактного слоя миокарда противоречивы. 
Согласно D. Aras и соавт., исследовавшим 67 взрослых 
пациентов, соотношение НК/К и числа некомпактных 
сегментов обладали прогностической ролью в отно-
шении развития систолической дисфункции [14]. Тем 
не менее в более крупном исследовании G. Fazio и соавт. 
238 взрослых пациентов с некомпактным миокардом 
влияния числа некомпактных сегментов на развитие 
систолической дисфункции обнаружено не было [21]. 
S. Dellegrottaglie и соавт. проанализировали результаты 
магнитно-резонансной томографии сердца 16 пациентов 
с некомпактным миокардом и заключили, что соотноше-
ние НК/К в каждом сегменте непосредственно влияет 
на степень систолической дисфункции на региональном 
уровне, при этом предиктором глобальной систоличе-
ской дисфункции является число затронутых сегментов 
[28]. В исследовании здоровой популяции бо�льшая тра-
бекулярность миокарда соответствовала некоторому 
снижению функции ЛЖ [29], что может быть объясне-
но как непосредственно воздействием трабекулярного 
слоя миокарда на контрактильную функцию сердца, так 
и техническими особенностями определения фракции 
изгнания ЛЖ при повышенной трабекулярности миокар-
да. В нашем исследовании соотношение НК/К не влияло 
ни на размеры ЛЖ в обе фазы сердечного цикла, ни 
на фракцию выброса, измеренные в первую госпита-
лизацию. Схожие результаты об отсутствии корреляции 
между соотношением НК/К и фракцией изгнания были 
продемонстрированы Е. Н. Архиповой на 18 пациентах 
с некомпактным миокардом [30]. Статистический анализ, 
проведенный нами, не показал связи характеристик 
некомпактного слоя миокарда с риском наступления 
летального исхода.

Возможно, подобные расхождения существующих 
исследований могут быть объяснены предположением 
L. Yin [31]. Автор считает, что противоречивость данных 
о прогностической роли характеристик некомпактного 
слоя миокарда указывает на то, что систолическая дис-
функция ЛЖ зависит не только от числа и расположения 
некомпактных сегментов, но более тесно связана с тяже-
стью и конкретным расположением аномальной миокар-
диальной архитектоники, а также электромеханической 
активацией в каждом вовлеченном сегменте.

Одним из характерных осложнений некомпактного 
миокарда во взрослой популяции являются тромбоэмбо-
лические состояния [32], реже они встречаются в педи-
атрических исследованиях [26, 33]. Частота тромбозов 

в нашем исследовании была высока и составила 16,7% 
(n = 8). Как снижение систолической функции сердца, так 
и расширение его полостей при кардиомиопатиях приво-
дят к замедлению кровотока в сердце, а также в пери-
ферических сосудах, что является мощным фактором, 
предрасполагающим к формированию тромбов. На рео-
логических свойствах крови сказываются активация ней-
роэндокринных факторов, хронический оксидативный 
стресс и провоспалительные изменения, отмеченные при 
хронической сердечной недостаточности [34]. Выдвинуто 
предположение о том, что при некомпактном миокарде 
к тромбозу может дополнительно предрасполагать тур-
булентный поток крови и участки застоя крови в желу-
дочках, обусловленные патологическими трабекулами 
[22]. Однако мы не обнаружили связи максимального 
соотношения НК/К, а также числа затронутых сегментов 
с риском развития тромботических осложнений.

Ограничения исследования 

В исследование включали относительно тяжелых 
пациентов, госпитализированных в централизованный 
специализированный стационар, что могло повлиять 
на оценку риска летального исхода и перечень выяв-
ленных факторов риска его наступления. При этом тече-
ние некомпактного миокарда с нормальной функцией 
сердца, а также с гипертрофическим и рестриктивным 
фенотипами не являлось предметом изучения в дан-
ной работе. Следует подчеркнуть отсутствие консенсуса 
в отношении диагностических критериев некомпактного 
миокарда. По этой причине патология, анализируемая 
в различных исследованиях, может быть источником раз-
личных выводов об исходах болезни у детей с некомпакт-
ным миокардом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Морфологическая картина трабекулярности миокар-

да представляет собой спектр морфологических призна-
ков — от мелких трабекул до выраженного некомпактно-
го миокарда. Нами не подтверждено прогностического 
значения величины НК/К, а также числа некомпактных 
сегментов миокарда в отношении летальных исходов у 
детей с дилатационным фенотипом некомпактного мио-
карда. Не обнаружено и связи соотношения НК/К и числа 
сегментов с некомпактным миокардом с риском тромбо-
образования, поэтому данные показатели не могут быть 
использованы при решении вопроса о необходимости 
назначения противосвертывающей терапии. Механизм, 
лежащий в основе обнаруживаемых при некомпактном 
миокарде тромботических осложнений, требует дальней-
шего изучения.

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.
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Вынужденное решение родителей 

о прививке как психологическая 

«почва» антивакцинальных установок
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Наличие антивакцинальных установок затрудняет охват вакцинацией детей первого года жизни в необходимом для фор-
мирования популяционного иммунитета объеме. Одним из значимых факторов отказа родителей от прививок является 
отсутствие у педиатров научно обоснованной тактики взаимодействия с ними в ходе принятия решения о вакцинации 
ребенка. Цель исследования: изучить психологическую составляющую принятия добровольного информированного 
согласия на прививку родителями ребенка-пациента. Методы: с помощью структурированного интервью и методики 
исследования проблемных ситуаций у матерей детей-пациентов в возрасте до 1 года изучали альтернативы решений 
о вакцинации при постановке вопроса в форме первого и третьего лица. Результаты: интервью проведено с 76 матеря-
ми, получены 317 ответов, сформулированных в форме первого лица, и 252 ответа — в форме третьего лица по 10 сце-
нариям принятия решения. Ответы, отражающие варианты действий, были сгруппированы в 7 обобщенных альтернатив. 
Установлено, что 5 из 7 альтернатив («сделать прививку», «отказаться от прививки», «фальсифицировать прививку», «про-
сто подождать, отложить решение», «подождать и дополнительно проконсультироваться») реже рассматриваются в форме 
от первого лица по сравнению с ответами в третьем лице (4 и 8%; р = 0,043), альтернатива «добиться медицинского отво-
да» в первом лице рассматривается чаще, частота альтернативы «подождать и понаблюдать ребенка» не изменилась. 
Заключение: реальное согласие на прививку у значительной части родителей является психологически вынужденным. 
Расхождение относительной частоты выбранных родителями альтернатив в первом и третьем лице, а также более широ-
кий диапазон рассматриваемых родителями альтернатив, по сравнению с врачами, указывает на желание родителей 
принимать психологически самостоятельное, не навязанное медицинским работником решение.
Ключевые слова: профилактические прививки, добровольное информированное согласие, принятие решений, дети, 
родители.

(Для цитирования: Черная Н. Л., Солондаев В. К., Конева Е. В., Баторшина С. Е., Дадаева О. Б. Вынужденное решение 
родителей о прививке как психологическая «почва» антивакцинальных установок. Вопросы современной педиатрии. 
2016; 15 (2): 168–174. doi: 10.15690/vsp.v15i2.1535) 

Forced Parents’ Decision of Vaccination as a Psychological 

Ground for an Anti-Vaccination Paradigm

N.L. Chernaya1, V.K. Solondaev2, Ye.V. Koneva2, S.Ye. Batorshina1, О.B. Dadaeva1

1 Yaroslavl State Medical University, Yaroslavl, Russian Federation
2 P.G. Demidov Yaroslavl State University, Yaroslavl, Russian Federation

Background: The existence of anti-vaccination paradigms hampers the vaccination coverage of infants in required for the 
population immunity formation volume. One of the significant factors of parents' refusal of immunization is that pediatricians don't 
have evidence-based tactics of interaction with them during the decision-making on their child's vaccination. Objective: Our aim was 
to study the psychological component of taking voluntary informed consent to vaccination by parents of a child-patient. Methods: 

Using structured interviews and research methods of problem situations in mothers of children-patients under 1 year, the alternative 
solutions for vaccination when posing the question in the first and third person were studied. Results: The interview was conducted with 
76 mothers, 317 responses in the first person and 252 responses in the third were received according to 10 scenarios of decision-
making. The received responses that reflect the courses of action were grouped into seven generic alternatives. It was found that 
5 of 7 alternatives («get vaccinated,» «refuse vaccination», «falsify vaccination», «just wait, to postpone the decision,» «wait and obtain 
further consultation») are rarely considered in the first person as compared to the responses in the third person (4 and 8%, p = 0.043), 
the alternative of «get medical contraindication» in the first person is considered more often, the frequency of the alternative of «wait 
and keep watch over the child» did not change. Conclusion: The real consent to immunization is mentally stimulated in a large part of 
the parents. The discrepancy between the relative frequency of the parents-selected alternatives in the first and the third person, as 
well as a wider range of alternatives considered by parents, in comparison with physicians, indicates the desire of parents to accept 
psychologically independent, not imposed by a medical professional decision.
Key words: immunizations, voluntary informed consent, decision-making, children, parents.
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ОБОСНОВАНИЕ 
В соответствии с приказом Минздрава России 

№ 125 Н от 21.03.2014 г. «Об утверждении националь-
ного календаря профилактических прививок и календаря 
профилактических прививок по эпидемическим показа-
ниям» введена обязательная вакцинация детей против 
пневмококковой инфекции начиная с 2 мес жизни, что 
позволит существенно повысить эффективность профи-
лактики этой инфекции [1, 2]. Вместе с тем можно предпо-
ложить, что увеличение инъекционной нагрузки на детей 
в первом полугодии жизни приведет к повышению психо-
логического напряжения, страха возможных осложнений 
у родителей, затруднит начало вакцинации в ранние 
календарные сроки. Особые опасения вызывают отказы 
от вакцинации среди детей с различными отклонениями 
в состоянии здоровья. Именно поэтому в настоящее вре-
мя крайне необходима нацеленная на широкую аудито-
рию провакцинальная кампания [3, 4].

Опасения родителей, на наш взгляд, могут проявлять-
ся в принятии решения об отказе от вакцинации, а опа-
сения врачей — в необоснованных отводах по медицин-
ским показаниям. Данная проблема актуальна не только 
в отечественной, но и в зарубежной медицине. Решение 
о вакцинации конкретного ребенка в определенный 
момент времени не должно приниматься механически 
[5]. Требуется индивидуальная оценка безопасности вак-
цинации. В связи с этим правомерно предположить, что 
решение врача может быть модифицировано под психо-
логическим воздействием родителей (угроза обращения 
с жалобой, искажение сведений о здоровье ребенка 
и др.). Выходом из ситуации является совместное реше-
ние врача и родителей. С этой целью G. Elwyn и соавт. 
советуют учитывать предпочтения пациентов и предла-
гать им на выбор несколько подходов к лечению [6], 
хотя данная рекомендация малоприменима в ситуации 
принятия решения о вакцинации.

Вопросы принятия совместного решения в педиатрии 
пока изучены недостаточно, а результаты исследований 
неоднородны [7]. В сложившейся ситуации наиболее оче-
видные способы действий — рациональное обоснование 
необходимости прививок [8] и научно обоснованные отве-
ты на возражения противников вакцинации [9–11]. В пси-
хологическом плане рациональная аргументация име-
ет своего рода побочный эффект: убедительные данные 
о пользе прививок парадоксальным образом создают, 
по нашему мнению, психологическую основу для антивак-
цинальных установок. Одна из причин их формирования 
может быть обусловлена тем, что и родители, и медики 
оказываются в ситуации «навязанного выбора», который 
вызывает «реактивное сопротивление» — побуждение 
к противоположному действию, т. е. отказу от вакцина-
ции [11]. Отказ вследствие неосознаваемого реактивного 
сопротивления поддерживается опасениями родителей 
и врачей, которые не могут быть устранены полностью, т. к. 
контроль всех возможных последствий вакцинации недо-
стижим. Однако проявления опасений разной степени 
осознанности в целом поддаются коррекции [12].

Воздействовать на решение родителей об отказе от 
вакцинации можно путем регулирования правоотноше-
ний, например, введения юридической ответственности 

за отказ. Но помогут ли эти меры, и являются ли они 
адекватными с деонтологических и этических позиций? 
В современной педиатрии происходит достаточно болез-
ненная, особенно для врачей, смена самого принципа вза-
имодействия пациента и врача: переход с патерналистско-
го отношения к партнерскому. В такой ситуации уместность 
правового принуждения родителей вызывает большие 
сомнения. Более перспективным представляется диалог, 
основанный на понимании врачом родительской позиции.

Целью нашего исследования было проанализиро-
вать психологическую составляющую принятия решения 
о прививке родителями ребенка-пациента.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено когортное исследование с интервьюиро-
ванием родителей вакцинируемых детей.

Критерии соответствия 

В исследование включали родителей (матерей) детей, 
подписавших добровольное информированное согласие 
на прививку и на участие в исследовании.

Условия проведения 

Исследование проводили в двух детских поликли-
никах г. Ярославля, расположенных в разных районах 
города (ГУЗ «Детская поликлиника № 5», ГУЗ «Детская 
поликлиника № 3»), непосредственно перед вакцинацией 
ребенка.

Продолжительность исследования 

Период проведения исследования — с апреля по 
август 2015 г.

Интервьюирование 

Альтернативы принятия решения о вакцинации, рас-
сматриваемые родителями (матерями) детей-пациентов 
в возрасте до 1 года, изучали с помощью структуриро-
ванного интервью и методики исследования ситуаций 
проблемности [13].

На основе результатов пилотного исследования [14] 
были подготовлены описания 10 экспериментальных 
ситуаций принятия родителями решения о вакцинации 
(см. Приложение). Испытуемые могли отказаться от отве-
та на вопросы по некоторым ситуациям и дать больше 
одного ответа на любую ситуацию. По этой причине кон-
кретные варианты ответов были сгруппированы в ряд 
обобщенных альтернатив. В качестве ответа к обработке 
принималось одно законченное обсуждение одной ситу-
ации с одним испытуемым в одном (третьем или первом) 
лице. Например, вариант «Не угадаешь, какая реакция 
может быть у ребенка на прививку. Даже не знаю, может, 
в интернете информацию посмотреть» был отнесен к аль-
тернативе «просто подождать, отложить решение».

Альтернативы сначала фиксировали в третьем лице 
по ответам на вопросы: «Какие варианты действий воз-
можны для мамы в такой ситуации?», «Как стоило бы 
поступить маме в такой ситуации?», «Как вообще мог-
ла поступить мама?». Затем альтернативы фиксировали 
в первом лице: «Какие варианты действий Вы лично рас-
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сматривали бы, оказавшись в такой ситуации?», «Как бы 
Вы сами поступили в такой ситуации?», «Чем выбранный 
Вами вариант лучше остальных?».

Этическая экспертиза 

Этическая экспертиза настоящего исследования 
не проводилась. Вопрос о допустимости проведения 
прививок собственному ребенку с матерями не обсуж-
дался во избежание возможного негативного влияния 
на решение в реальной ситуации.

Статистический анализ 

Принципы расчета размера выборки 

Не располагая предварительными данными, авторы 
воспользовались рекомендациями Ю. П. Лисицына, со-
гласно которым для получения ориентировочных резуль-
татов достаточно 69 испытуемых [15].

Методы статистического анализа данных 

Обработка данных проводилась в статистическом 
программном пакете R версии 3.2.3 (США) [16]. Для 
парных ответов сравнивали частоты предлагаемых испы-
туемыми альтернатив в зависимости от формулировки 
ответов в форме третьего или первого лица при помощи 
критерия Мак-Немара.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Участники исследования 

Приглашение к участию в исследовании получили 127 
матерей, обратившихся для проведения профилактичес-
ких прививок собственным детям в возрасте до 1 года. 
Согла сие на интервью было получено от 76 (60%) матерей.

Основные результаты исследования 

Всего получено 317 ответов, сформулированных от 
третьего лица, и 252 ответа — от первого. Все ответы 
были сгруппированы в 7 альтернатив. Косвенные ответы 

(от третьего лица) приведены в табл. 1, прямые (от перво-
го лица) — в табл. 2.

Сравнение относительной частоты предлагаемых 
матерями альтернатив показало, что их распределение 
при ответах в третьем и первом лице различаются: 
при формулировке вопросов в форме первого лица 
испытуемые реже, чем при вопросах в форме третьего 
лица, рассматривали каждую из проанализированных 
альтернатив, кроме «подождать и понаблюдать ребенка». 
Альтернатива «добиться медицинского отвода» в первом 
лице рассматривалась чаще (табл. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

Рассматриваемые матерями при принятии решения 
о вакцинации детей альтернативы различаются при отве-
тах в первом и третьем лице. 5 из 7 альтернатив («сделать 
прививку», «отказаться от прививки», «фальсифицировать 
прививку», «просто подождать, отложить решение», «подо-
ждать и дополнительно проконсультироваться») реже рас-
сматриваются в первом лице по сравнению с ответами 
в третьем лице; альтернатива «добиться медицинского 
отвода» в первом лице рассматривается чаще; частота 
альтернативы «подождать и понаблюдать ребенка» при 
ответах в первом и третьем лице была одинаковой.

Обсуждение основного результата исследования 

В современных зарубежных исследованиях приня-
тия решения относительно вакцинации можно выделить 
3 направления. В первом направлении на основе коли-
чественных данных показана связь отказов от вакцина-
ции с возникновением соответствующих заболеваний. 
Сообщается, что около половины отказов не имеют меди-
цинских оснований [17]. В работах второго направления 
добровольное информированное согласие рассматрива-
ется в контексте биоэтики и права родителей на отказ 
от вакцинации [18–20]. В третьем направлении обсуж-

Альтернативы

Ситуации, абс. (%)*

1, 

n = 45**

2, 

n = 38

3, 

n = 31

4, 

n = 31

5, 

n = 33

6, 

n = 34

7, 

n = 23

8, 

n = 28

9, 

n = 27

10, 

n = 27

Всего, 

n = 317

Сделать прививку 37 (82) 23 (61) 25 (81) 23 (74) 4 (12)
34 

(100)
12 (52) 21 (75) 12 (44) 24 (89)

215 
(68)

Отказаться от прививки 3 (7) 18 (47) 9 (29) 10 (32) 1 (3) 0 2 (9) 15 (54) 11 (41) 8 (30) 77 (24)

Фальсифици ровать 
прививку

0 0 7 (23) 6 (19) 0 0 0 0 0 0 13 (4)

Добиться медицинского 
отвода

0 12 (32) 0 0 0 0 1 (4) 0 0 0 13 (4)

Просто подождать, 
отложить решение

15 (33) 3 (8) 4 (13) 3 (10) 5 (15) 14 (41) 9 (39) 0 10 (37) 0 63 (20)

Подождать 
и понаблюдать ребенка

1 (2) 0 0
0 

из 31
2 (6) 0 2 (9) 0 0 1 (4) 6 (2)

Подождать 
и дополнительно 
проконсультироваться

30 (67) 17 (45) 0 3 (10) 28 (85) 2 (6) 7 (30) 5 (18) 10 (37) 2 (7)
104 
(33)

Таблица 1. Предлагаемые матерями (в третьем лице) альтернативы решения относительно вакцинации ребенка

Примечание (здесь и в табл. 2). * — частота предложения альтернативы по 10 экспериментальным ситуациям (1–10). Описание 
ситуаций представлено в Приложении. ** — число ответов для каждой ситуации.
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даются факторы собственно добровольного информиро-
ванного согласия. D. D. Fredrickson и соавт. указывают 
на позитивный эффект возможности обсуждения с роди-
телями опасений по поводу вакцинации [21]. L. Brabin 
и соавт. считают, что установки родителей по отношению 
к вакцинации и восприятие вакцины как эффективной 
и безопасной определяются общей осведомленностью 
относительно вакцинации [22]. В контексте цели нашего 
исследования особенно важно, что повышение общей 
осведомленности, по мнению указанных авторов, может 
приводить и к негативным установкам. К третьей группе 
можно отнести также исследования A. M. Hurley и соавт. 
[9], A. Kata [10] и работу D. Whitehead и G. Russell [11], 
в которых обсуждается реактивное сопротивление роди-
телей вакцинации.

Вопрос добровольного информированного согласия 
на прививку, судя по приведенным данным, оказывается 
сложнее, чем формальное согласие/несогласие, фик-
сируемое в медицинской документации. С точки зрения 
психологии, принятие решения «по определению» пред-
полагает некоторый риск, не устранимый в принципе. 
При отсутствии риска и полной определенности ситуации 
корректно говорить не о принятии решения, а о выборе 

оптимального действия. Вопрос принятия риска не может 
быть решен одинаково для всех ситуаций. Согласие роди-
телей на госпитализацию и согласие на вакцинацию, 
скорее всего, будут существенно отличаться по психоло-
гическим механизмам.

По нашим данным, родители значимо реже рассма-
тривают альтернативу «сделать прививку» (по сравнению 
со всеми остальными) в первом лице, чем в третьем. 
Такой результат согласуется с известным фактом рассо-
гласования декларируемых убеждений и реального пове-
дения, если считать, как предполагалось при планиро-
вании исследования, что ответы в третьем лице («маме, 
описанной в ситуации следует согласиться на прививку») 
ближе к декларируемым убеждениям, а ответы в первом 
лице («я сама в такой ситуации согласилась бы на при-
вивку») точнее характеризуют реальное поведение [23]. 
Однако в исследовании объективно имела место обрат-
ная ситуация: все испытуемые на уровне реального пове-
дения уже согласились на вакцинацию своего ребенка. 
Можно было бы ожидать «ошибки выборки» в сторону 
завышения частоты согласия на прививку. Однако реаль-
ное поведение оказалось более позитивным в отношении 
прививок, чем декларируемые установки.

Альтернативы

Ситуации, абс. (%)*

1, 

n = 36**

2, 

n = 29

3, 

n = 26

4, 

n = 24

5, 

n = 21

6, 

n = 27

7, 

n = 22

8, 

n = 22

9, 

n = 21

10, 

n = 24

Всего, 

n = 252

Сделать прививку 15 (42) 1 (3) 24 (92)
24 

(100)
0 26 (96) 10 (46) 14 (64) 4 (19) 22 (92)

140 
(56)

Отказаться от прививки 3 (8) 5 (17) 1 (4) 0 0 0 0 5 (23) 3 (14) 1 (4) 18 (7)

Фальсифицировать 
прививку

0 0 1 (4) 0 0 0 0 0 0 0 1 (0,4)

Добиться медицинского 
отвода

2 (6) 17 (59) 0 0 0 0 0 0 0 0 19 (8)

Просто подождать, 
отложить решение

7 (19) 1 (3) 1 (4) 0 3 (14) 1 (4) 9 (41) 2 (9) 4 (19) 0 28 (11)

Подождать 
и понаблюдать ребенка

1 (3) 0 0 0 1 (5) 0 1 (5) 0 1 (5) 1 (4) 5 (2)

Подождать 
и дополнительно 
проконсультироваться

14 (39) 7 (24) 0 0 19 (91) 0 2 (9) 2 (9) 9 (43) 0 53 (21)

Альтернативы
Предложение 

в третьем лице, абс. (%)

Предложение 

в первом лице, абс. (%)
p*

Сделать прививку 160 (80) 115 (58) 0,001

Отказаться от прививки 59 (30) 16 (8) 0,001

Фальсифицировать прививку 11 (6) 1 (0,5) 0,019

Добиться медицинского отвода 8 (4) 16 (8) 0,043

Просто подождать, отложить решение 43 (22) 18 (9) 0,001

Подождать и понаблюдать ребенка 6 (3) 0 1,000

Подождать и дополнительно проконсультироваться 64 (32) 43 (22) 0,008

Таблица 3. Сравнение частоты предложения альтернатив при ответах в третьем и первом лице (только для парных ответов, n = 200)

Таблица 2. Предлагаемые матерями (в первом лице) альтернативы решения относительно вакцинации ребенка 

Примечание. * — величина p рассчитана в тесте Мак-Немара с поправкой Бонферрони–Холма.
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Данный факт позволяет считать, что реальное согла-
сие на прививку у значительной части испытуемых 
(от 32 до 44% ответов) в психологическом плане явля-
ется вынужденным, без принятия на себя ответственно-
сти, предполагаемой добровольным информированным 
согласием. При наступлении неблагоприятных послед-
ствий такое согласие может быть немедленно «отозвано» 
родителями — как жалоба на работу медиков, как отказ 
от дальнейших прививок, как распространение информа-
ции об опасности среди знакомых и др.

Диапазон рассматриваемых родителями альтерна-
тив шире, чем у медиков. Родителями выделяются 4 аль-
тернативы: «добиться медицинского отвода», «просто 
подождать, отложить решение», «подождать и понаблю-
дать ребенка», «подождать и дополнительно проконсуль-
тироваться», которые не рассматриваются медиками. 
Для медиков данные альтернативы эквивалентны отказу 
от вакцинации, а родителями они рассматриваются как 
самостоятельные. Варианты «просто подождать, отложить 
решение», «подождать и понаблюдать ребенка», «подо-
ждать и дополнительно проконсультироваться» (в сумме 
составляют 55% ответов в третьем лице и 34% ответов 
в первом) указывают на желание родителей принимать 
психологически самостоятельное, не навязанное врачом 
решение, что подтверждается расхождением частоты упо-
минания альтернатив в третьем и первом лице.

Применительно к прививкам сравнение относитель-
ной частоты предлагаемых альтернатив при ответах в 
формах первого и третьего лица рассматривается нами 
как психологический индикатор принятия неустранимого 
риска в соответствии с современными представлени-
ями о психологических защитных механизмах [12, 24]. 
В той мере, в которой родители действительно считают, 
что прививки полезны, следует ожидать согласованных 
ответов в обеих формах. Иначе говоря, если, по мнению 
родителя, другим родителям стоит рассматривать вари-
ант сделать прививки своим детям, то родитель должен 
рассмотреть вариант сделать прививки и своему соб-
ственному ребенку. Отклонения от такого соответствия 
указывают на психологически вынужденное согласие.

Важно подчеркнуть, что в нашем исследовании речь 
идет не о юридическом, а о психологическом принятии 
решения. Соответственно, добровольное информирован-
ное согласие также интерпретируется психологически, 
а не юридически. На уровне поведения добровольное 
информированное согласие должно проявляться в готов-
ности родителей к конструктивному решению возможных 
проблем, возникающих после вакцинации ребенка.

Заметим, что получить добровольное информиро-
ванное согласие «в чистом виде» практически невоз-
можно. Вероятность таких последствий, которые при-
ведут к «отзыву» согласия, сохраняется в любом случае. 
Нас интересует возможность достижения психологиче-
ски добровольного информированного согласия в доста-
точной для формирования популяционного иммунитета 
выборке родителей.

Если бы для «отзыва» согласия были необходимы 
объективно неблагоприятные последствия, психологи-

ческими аспектами принятия решения можно было бы 
пренебречь. Объективно неблагоприятные послед-
ствия достаточно редки, судя по литературным данным 
[5], а необходимые в таких случаях действия извест-
ны. Однако, судя по полученным результатам, родите-
ли вполне готовы «отозвать» свое согласие не только 
по объективным, но и по субъективным основаниям. 
В последнем случае медикам будет нечего возразить: 
субъективное недовольство родителей не опровергаемо 
объективными данными, и, вероятнее всего, возникнет 
конфликт на пустом месте. А распространение в СМИ 
и социальных медиа (интернет-форумы, социальные сети) 
информации о якобы вредных вакцинах приведет к отка-
зам от прививки без объективных на то оснований.

Прямое исследование субъективно неблагоприятных 
последствий вакцинации трудно осуществить, поскольку 
при их наступлении родители либо избегают контакта 
с медиками, либо вступают в конфликт.

Ограничения исследования 

Достаточность размера выборки апостериорно оце-
нивалась путем расчета размера, требуемого для дости-
жения мощности 0,8 полученных результатов с помощью 
функции power.prop.test, рекомендуемой А. Б. Шипуно-
вым с соавт. [25]. Минимально достаточный размер 
выборки составил от 69 до 269 испытуемых для разных 
альтернатив. Совпадение априорной и минимальной апо-
стериорной оценок позволяет считать выборку достаточ-
ной, но только для постановки проблемы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Рациональное признание пользы вакцинопрофилак-

тики парадоксально создает психологическое впечат-
ление безальтернативности, вынужденности решения 
о прививке не только у родителей, но даже у медицин-
ских работников. Возникающая ситуация вынужденного 
выбора вызывает психологическое сопротивление, соз-
давая предпосылки для возникновения и поддержания 
антивакцинальных установок. Тем не менее полученные 
результаты позволяют оптимистично оценить перспекти-
вы работы с родителями. С целью сохранения и расшире-
ния высокого уровня охвата вакцинацией детей на осно-
ве полученных результатов могут быть спланированы 
и проведены дальнейшие исследования. Полученные 
результаты могут быть использованы при разработке 
психологически и деонтологически обоснованной такти-
ки взаимодействия медицинских работников с родителя-
ми ребенка. Психологически самостоятельное принятие 
решения родителями не гарантирует полностью, но суще-
ственно повысит их лояльность даже в случае осложне-
ний вакцинации и существенно снизит психологическую 
нагрузку на участкового педиатра. В настоящее время 
для обеспечения вакцинации в декретированные сроки 
представляется наиболее перспективным проведение 
целенаправленной работы с будущими родителями, т. к. 
после рождения ребенка «окно» максимальной эффек-
тивности вакцинации достаточно коротко по времени, 
что затрудняет принятие решения.
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ПРИЛОЖЕНИЕ 
Экспериментальные ситуации принятия родителями 

решения о вакцинации детей.

1.   Сыну Екатерины 7 мес. В роддоме он перенес гемо-
литическую болезнь из-за несовместимости крови 
матери и ребенка. При выписке из роддома сказали, 
что здоровье ребенка не дает оснований для бес-
покойства, хотя есть повышенная возбудимость. 
Ребенку был дан медицинский отвод от прививок 
до 6 мес. В 6 мес были на обследовании у невро-
лога. Невролог выявил двигательные нарушения 
и назначил УЗИ головного мозга. УЗИ показало, что 
структурных изменений нет. Невролог назначил гим-
настику и массаж, вопрос о прививках не обсуждал. 
По месту жительства педиатр настаивает на привив-
ках. А Екатерина очень боится и не знает, что делать. 
С ее точки зрения ребенок здоровый и активный, 
хотя плохо спит, не ползает, зубки не режутся. И вот 
ребенку назначили пробу Манту.

2.   Наталия вышла из роддома с дочкой, которой был 
поставлен диагноз «Пиодермия». Неонатолог напи-
сала в карте мед. отвод на прививки (БЦЖ, АКДС). 
Объяснила, что до года лучше такие прививки 
не делать. Пришла врач — участковый педиатр. Ее 
не устроило решение неонатолога. Сказала, что 
ребенок здоров, и что надо делать прививку. На все 
возражения Наталии, что могут быть последствия, 
она сказала, что та «самая умная». Сказала, чтобы 
тогда неонатолог написала справку о мед. отводе, 
или чтобы Наталия сама писала отказ, а то их «сан-
эпидемстанция проверяет».

3.   Марина гуляла со своим Ромой (ему на тот момент 
было 12 мес) во дворе и встретила участкового 
педиатра Елену Николаевну. Врач напомнила ей 
о предстоящих прививках, и что она их будет ждать 
на днях. Но Марина так и не пришла ни в ближайшие 
дни, ни позже. Малыш рос здоровым. Чтобы лиш-
ний раз не рисковать здоровьем ребенка, Марина 
решила не делать прививки. «Все равно от них тол-
ку мало», — думала она. А когда пришло время 
устраивать Рому в садик, она договорилась с одним 
знакомым врачом, что он напишет нужные справки 
о сделанных прививках.

4.   Анна проштудировала очень много информации 
по поводу прививок и твердо решила не делать их 
своему ребенку, факты кричаще констатировали их 
вред. БЦЖ не делали, а от гепатита В она писала 
отказ. Через месяц она лежала в больнице с забо-
леванием ребенка острым бронхитом. Анна решила, 

что если потребуют прививку, она обратится к знако-
мому врачу за поддельной справкой.

5.   Десятимесячному Сереже сделали прививку от гепа-
тита В. На следующий же день мама заметила у 
него аллергическую сыпь по всему телу. Сразу же 
бросилась к врачам с претензиями. Однако ничего 
серьезного не произошло, так проявилась реакция 
на вакцину, которая через 2 дня полностью прошла.

6.   Алла молодая мама. У нее есть дочка (2 года) и двой-
няшки (им только 6 мес). Дочке все прививки дела-
ли. Реакции на них были нормальные. Сейчас, услы-
шав много различной информации о прививках, 
задумалась, стоит ли делать их двойняшкам.

7.   Оле была сделана прививка вакциной, защищаю-
щей от таких заболеваний, как дифтерия, столбняк, 
коклюш, полиомиелит и гемофильная инфекция. 
На четвертые сутки после прививки малышке стало 
плохо, ночью открылась рвота, а утром девочку едва 
успели довезти в «скорой» до больницы. Все обо-
шлось, но как быть с прививками? Родители девочки 
уверены, что причина угрожающего жизни ребенка 
состояния — вакцина. Медики отрицают даже саму 
возможность этого. Согласно официальному заклю-
чению врачей, у ребенка инфекция, вероятно, рота-
вирусная, возникшая в поствакцинальном периоде.

8.   Сыну Елены 6 лет, привит полностью. В 4,5 года 
болел коклюшем, причем болели 50% детей в груп-
пе. Перенес в более-менее легкой форме. В 6 лет 
утром проснулся и не смог встать на ноги, но «отпу-
стило» в тот же день. Ноги были как ватные, не слу-
шались. Елена начала «копать» вместе с врачом: 
накануне сделана ревакцинация. Диагноз и причи-
ны так и не установили, ребенок поправился и снова 
пошел в детский сад. Обычно он болеет тяжело, тем-
пература день-два высокая и несбиваемая. А дочке 
(3 года) делали только БЦЖ, от остального отказы-
вались. Она болела только один раз, по недосмотру 
родителей Елены (простудили ребенка зимой), осип-
ла, но без температуры и прочих осложнений.

9.   Сейчас Коле полгода, мама не хочет делать ему 
прививку и собирается написать отказ. У ребенка 
наблюдаются признаки диатеза. У первого ребенка 
после прививок была сильная аллергическая реак-
ция, впоследствии поставлен диагноз атопического 
дерматита и бронхиальной астмы.

10.  Мария решила отказаться от прививок полностью. 
Несколько раз разные врачи пытались ее переубе-
дить, но не усердствовали, не пугали и не угрожали, 
как говорят другие родители. Мария написала отказ, 
а вскоре ее сын заболел краснухой.
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Частые переломы костей в раннем детском возрасте требуют исключения большого числа (> 100) генетических нару-
шений. Современным методом диагностики наследственных заболеваний, характеризующихся инвалидизирующим 
течением, является секвенирование нового поколения. В статье представлены результаты молекулярно-генетическо-
го исследования, проведенного у 18 пациентов с клиническими симптомами поражения соединительной ткани. У 10 
(56%) пациентов выявлены мутации в генах, кодирующих цепи коллагена I типа, приводящие к развитию несовершен-
ного остеогенеза, у 5 (28%) — мутации в генах коллагена IV и V типа, которые ответственны за развитие синдрома 
Элерса–Данло. У 3 (17%) пациентов выявлены мутации в гене, кодирующем белок фибриллин-1, недостаточность 
которого проявляется синдромом Марфана. Однако не во всех случаях установлена связь между фенотипом больного 
и обнаруженными мутациями в исследованном гене.
Ключевые слова: дети, ранний возраст, переломы костей, коллаген, фибриллин-1, синдром Марфана, несовершен-
ный остеогенез.
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ВВЕДЕНИЕ 
Одной из актуальных проблем педиатрии являются 

частые переломы костей у детей [1]. Очень важно прове-
сти дифференциальную диагностику между травматиче-
скими переломами, связанными в том числе с жестоким 
обращением с детьми, и состояниями, обусловленными 
повышенной хрупкостью костей. Такая патология описа-
на при ряде наследственных болезней, связанных с нару-
шением структуры и функции коллагенов, фибриллина 
[2]. К данной группе относят наследственные болезни 
соединительной ткани: синдром Элерса–Данло, синдром 
Марфана, несовершенный остеогенез и др. [3]. Чаще 
всего переломы встречаются при несовершенном осте-
огенезе [4].

Дифференциальная диагностика наследственных за-
болеваний соединительной ткани затруднена в связи 
с выраженным клиническим полиморфизмом и схоже-
стью клинических проявлений при различных болез-
нях данной группы [5]. Точный диагноз наследственно-
го заболевания может быть установлен на основании 
молекулярно-генетического обследования, что в свою 
очередь позволит своевременно осуществить выбор 
тактики ведения пациента и предотвратить развитие 
тяжелых осложнений, возникающих при отсутствии под-
держивающей терапии [6].

ОПИСАНИЕ СЕРИИ СЛУЧАЕВ 
В описание серии случаев включены 18 пациентов 

в возрасте от 6 мес до 18 лет с клиническими про-
явлениями поражения соединительной ткани, наблю-
давшиеся в отделении восстановительного лечения 
детей с нефроурологическими заболеваниями, ожире-
нием и метаболическими болезнями Научного центра 
здоровья детей (Москва) с 2013 по 2015 г. Описана 
процедура верификация генетических мутаций, вызы-
вающих наследственные заболевания соединительной 
ткани, которые сопровож даются частыми переломами 
костей.

Обследование больных включало сбор генеалогиче-
ских и анамнестических данных, осмотр, ряд инструмен-
тальных и лабораторных тестов. При анализе родослов-
ной учитывали наличие переломов, их частоту, проблемы 
со слухом и зрением, наличие кардиологических, ортопе-
дических, стоматологических заболеваний у родственни-
ков. При оценке жалоб и сборе анамнеза заболевания 
особое внимание обращалось на время возникновения 
переломов, их характер, соответствие степени тяже-
сти переломов и тяжести полученной травмы, наличие 
нарушений минерализации костей черепа, деформации 
конечностей, цвет эмали зубов и склер.

Молекулярно-генетическое обследование проводи-
лось методами секвенирования нового поколения в 
лаборатории молекулярной генетики и клеточной био-
логии Научного центра здоровья детей.

Были исследованы кодирующие области с прилега-
ющими интронными областями, 3'-UTR и промоторные 
области генов коллагена — COL1A1, COL1A2, COL3A1, 
COL5A1, COL5A2, COL2A1, фибриллина — FBN1, тенасци-
на — TNXB, рецепторов фактора роста фибробластов 3 — 
FGFR3 и филамина � — FLNB. Мутации в этих генах 
вызывают развитие 13 наиболее распространенных 
наследственных заболеваний соединительной ткани — 
несовершенного остеогенеза типов I, II, III, IV, синдромов 

Марфана, Ларсена, Стиклера, Элерса–Данло (типы 1–4), 
ахондроплазии, гипохондроплазии [7]. Геномную ДНК 
выделяли из цельной венозной крови путем экстрак-
ции фенолом-хлороформом в соответствии со стандарт-
ным протоколом. Анализ проводили на секвенаторе 
GS Junior454 (Roche, Германия), для таргетного обогаще-
ния использовали технологию NimbleGen. Анализ нукле-
отидных последовательностей проводили с использова-
нием программного обеспечения GS Reference Mapper 
(Roche, Германия), а также программы Alamut v. 2.2 
(Interactive Biosoftware, Франция).

По результатам молекулярно-генетического обсле-
дования мутации в генах COL1A1 выявлены у 6 (33%), 
COL1A2 — у 4 (22%), COL3A1 — у 2 (11%), COL5A1 — 
у 2 (11%), COL5A2 — у 1 (6%) больного. В 5 (28%) случаях 
обнаружены мутации, которые ранее не были описаны. 
У 3 пациентов идентифицированы мутации в гене FBN1, 
у 2 — миссенс-, у 1 — сплайсинг-мутация, приводящие 
к развитию синдрома Марфана. Подробное описание 
мутаций представлено в табл.

Мутации в генах, кодирующих COL2A1, FBN1, TNXB, 
FGFR3 и  FLNB, у пациентов обнаружены не были.

Мутации в гене COL1A1 имели 6 пациентов с клини-
ческими проявлениями различных форм несовершен-
ного остеогенеза, как легкого, так и тяжелого течения. 
Мутации в гене COL1A2 диагностированы у 4 пациен-
тов с несовершенным остеогенезом: у 2 — с III типом, 
у 2 — с I и IV типом болезни (это миссенс-мутации, 
в результате которых происходит замещение глицина 
в Gly-X-Y-триплете тройной спирали цепи коллагена). 
У 2 пациентов обнаружены мутации, которые ранее опи-
саны не были — c.596G>A (p.Gly199Asp) и c.493delinsTA 
(p.Tyr165*), у остальных детей выявленные мутации неод-
нократно описаны в литературе [10–12].

Ниже представляем наиболее интересные, с нашей 
точки зрения, примеры, демонстрирующие разнообразие 
клинических проявлений несовершенного остеогенеза.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ 
Пробанд 1. Мальчик, возраст 12 лет. Из анамнеза 

жизни известно, что сразу после рождения у ребенка 
был выявлен перелом ключицы; далее, с 2 лет 8 мес 
до 12-летнего возраста зафиксировано 9 переломов 
костей на фоне незначительных травм: 3 раза — кости 
правой голени, 4 раза — левого бедра, 1 раз — кости 
правого предплечья, последний перелом — 1-го пальца 
правой ноги. При осмотре: телосложение правильное, 
пропорциональное; обращали на себя внимание голу-
бые склеры. По данным остеоденситометрии на уровне 
LII–LIV выявлен остеопороз (Z-score с учетом костного 
возраста и минеральной плотности костной ткани — 
-3,2 при норме до -1,0). По другим органам и систе-
мам патологии не обнаружено. Поставлен клинический 
диагноз: «Несовершенный остеогенез I типа». Выяв лена 
мутация в гене COL1A1 (c.493delinsTA, p.Tyr165*, гете-
розигота).

Пробанд 2. Мальчик, возраст 2 года, с множествен-
ными врожденными переломами костей, а также с 
повторными переломами длинных трубчатых костей 
после 6 мес жизни вследствие незначительной травмы 
в анамнезе. При осмотре: голубые склеры, гипермо-
бильность суставов, умеренная гиперэластичность кожи. 
По данным рентгенологического исследования: выра-
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женная прозрачность костных структур с истончением 
и подчеркнутостью кортикального слоя, клиновидные 
деформации позвонков грудного и поясничного отде-
лов позвоночника. Физическое развитие соответствует 
возрасту (рост и масса тела на уровне 50-го перцен-
тиля). Наследственность не отягощена. Поставлен кли-
нический диагноз: «Несовершенный остеогенез I типа». 
Обнаружена мутация в гене COL1A1 (c.617G>A, 
p.Gly206Asp, гетерозигота).

Пробанд 6. Мальчик, возраст 6 лет; сразу после 
рождения наблюдались выраженные дуговые деформа-
ции бедренных костей, выявлены перелом обеих пле-
чевых костей, консолидированные переломы правого 
бедра и обеих костей голеней. В дальнейшем отмеча-
лось более 20 переломов длинных трубчатых костей, 
в основном нижних конечностей. При осмотре обращали 
на себя внимание множественные деформации костей 
туловища и конечностей, гипермобильность суставов, 
нормальный цвет склер. По данным остеоденситоме-
трии на уровне LII–LIV Z-score — -3,6, по данным рент-
генологического исследования костей обнаружены 
признаки остепороза. Наследственность не отягоще-
на. Поставлен клинический диагноз: «Несовершенный 
остеогенез III типа». Выявлена мутация в гене COL1A1 
(c.4321G>C, p.Asp1441His, гетеризигота).

Пробанд 12. Мальчик, возраст 15 лет. В анамне-
зе более 20 переломов костей с 4-летнего возраста 

(в основном костей пальцев рук и лучезапястного суста-
ва, стоп). При осмотре: физическое развитие соответ-
ствует возрасту, нормальный цвет склер. Деформации 
костей визуально не обнаружено. По данным рентге-
нологического исследования и остеоденситометрии на 
уровне LII–LIV Z-score — -2,2 (признаки остеопении). 
Наследственность отягощена: у мамы голубые склеры, 
более 40 переломов мелких костей, несовершенный 
дентиногенез; у дедушки по линии матери — частые 
переломы костей. Поставлен клинический диагноз 
«Несовершенный остеогенез IV типа». Выявлена мутация 
в гене COL5A2 (c.2423C>T, p.Pro808Leu, гетерозигота).

Пробанд 13. Мальчик, возраст 16 лет; с раннего воз-
раста наблюдается кардиологом и генетиком по пово-
ду синдрома Марфана, пролапса митрального клапана, 
аневризмы аорты. Получал бисопролол без положитель-
ной динамики. В 14 лет оперирован (наложение муфты 
на аневризму аорты по Хетцеру и пластика митрально-
го клапана по Панету). При осмотре обращали на себя 
внимание гиперэластичная кожа, высокий рост, ворон-
кообразная деформация грудной клетки, грудопояснич-
ный сколиоз 3-й степени, выраженный гипермобиль-
ный синдром. Отягощенный наследственный анамнез: 
мать пробанда с синдромом Марфана погибла от раз-
рыва аорты в возрасте 30 лет. Клинический диагноз: 
«Синдром Марфана». Выявлена мутация в гене FBN1 
(c.8226+1G>T).

Пробанд Ген
Экзон/

интрон
Мутация Комментарии

1 COL1A1 6 c.493delinsTA p.Tyr165* (гетерозигота) Не описана

2 COL1A1 8 c.617G>A p.Gly206Asp (гетерозигота)
Описана у бельгийского пациента [8], 

диагноз: НО/ЭДС

3 COL1A1 51 c.4343G>A p.Gly1448Asp (гетерозигота)
Описана у английского пациента, диагноз: 

НО I/IV типы [8]

4 COL3A1 22 c.1550C>T p.Pro517Leu (гетерозигота)
Очень редкий полиморфизм, по данным 
Alamut, вызывает заболевание; описана 
у одного пациента с диагнозом EDS IV [9]

5 COL1A2 19 c.982G>A p.Gly328Ser (гетерозигота)
Мутация описана у пациентов с диагнозом 

НО типов III/IV [10]

6 COL1A1 51 c.4321G>C p.Asp1441His (гетеризигота) Описан у китайцев, один случай НО I типа [11]

7 COL1A1 35 c.2418delT
(p.Gly809AlaFst299 

(гетеризигота)
Подтвержденная патогенная, описана 

у больного с НО [12]

8 COL1A1 43 c.3136G>T p.Gly1046Cys (гетеризигота) Описана у больного с НО III/IV типов [10, 13]

9 COL5A1 Промотор c.-662A>G - Не описана, может влиять на транскрипцию

10 COL1A2 13 c.596G>A p.Gly199Asp (гетеризигота) Не описана, по данным Alamut, патогенная

11 COL1A2 31 c.1801G>A p.Gly601Ser (гетеризигота) Описана у больного с НО IV типа [14]

12 COL5A2 36 c.2423C>T p.Pro808Leu (гетеризигота) Не описана, по данным Alamut, патогенная

13 FBN1 64 c.8226+1G>T - Синдром Марфана

14 COL3A1 29 c.2002 C>A p.P668T ЭДС 4-го типа

15 COL5A1 53 c.4135C>T p.P1379Ser Может быть патогенной [14]

16 FBN1 55 с.6710T>G p.V2237G Не описана

17 COL1A2 27 c.1577G>A p.Gly526Glu НО II типа

18 FBN1 49 c.6025G>A p.Glu2009Lys Синдром Марфана

Таблица. Результаты молекулярно-генетического обследования пациентов

Примечание. НО — несовершенный остеогенез; ЭДС — синдром Элерса–Данло.
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ОБСУЖДЕНИЕ 
Мутации в генах коллагена I типа COL1A1 и COL1A2 

в большинстве случаев приводят к несовершенному ос-
теогенезу I и IV типа с аутосомно-доминантным типом 
наследования [15]. Известно более 2000 мутаций в генах 
COL1A1/А2, отвечающих за развитие данного заболева-
ния [16]. Мутации в генах COL3A1, COL5A1, COL5A2 при-
водят к развитию синдрома Элерса–Данло различных 
типов [17].

Более 80% мутаций, идентифицированных в результа-
те нашего исследования, являются миссенс-мутациями, 
расположенными в кодирующих областях исследованных 
генов. Мутаций в прилегающих интронных областях генов, 
3'-UTR, а также в промоторных областях не обнаружено.

Мутации у больных с несовершенным 

остеогенезом 

Одна мутация в гене COL1A1, c.493delinsTA, в ре-
зультате делеции и инсерции сформировала стоп-кодон 
p.Tyr165*. Вследствие данной мутации произошла пре-
ждевременная терминация синтеза нужного белка (нон-
сенс-мутация), сохранился синтез коллагена с нормаль-
ной структурой, только в меньшем количестве [18]. Такой 
генетический дефект характерен для несовершенного 
остеогенеза I типа, которому клинически соответствует 
пробанд 1 [19].

Особый интерес представляют результаты молеку-
лярно-генетического обследования пробанда 6. Уста-
новленная у него мутация ранее была описана у китай-
ского пациента с I типом несовершенного остеогенеза 
легкого течения [11]. У нашего пациента наблюдается 
тяжелое поражение костной системы, по клинико-рентге-
нологическим данным характерное для несовершенного 
остеогенеза типа III.

Отдельного внимания требует ситуация, когда мута-
ция в гене COL1A1 приводит к развитию как несовер-
шенного остеогенеза, так и синдрома Элерса–Данло. 
У пациента, описанного бельгийскими врачами [8], 
и у нашего больного в клинической картине отмечалась 
симптоматика, характерная для несовершенного остео-
генеза I типа: переломы костей, остеопения, голубые 
слеры. Одновременно с этим были обнаружены симпто-
мы, характерные для синдрома Элерса–Данло VII типа: 
выраженная гипермобильность суставов, гиперэлас-
тичная кожа. В литературе встречается еще несколько 
описаний больных с аналогичной клинической симпто-
матикой, у которых наблюдались выраженный гипермо-
бильный синдром и раннее появление сколиоза [20, 21]. 
К данному состоянию приводят мутации в гене COL1A1, 
локализованные в области N-конца тройной спирали 
�1(I)-коллагеновой цепи.

Мутации в генах COL3A1, COL5A1, COL5A2 приводят 
к развитию синдрома Элерса–Данло различных типов 
[22]. Однако у 3 пациентов с мутациями, обнаруженными 

в данных генах, а также во всех описанных случаях не уста-
новлено связи между фенотипом больного и найденны-
ми нарушениями в исследованном гене. Эти результаты 
демонстрируют многообразие вариантов генетических 
мутаций, которые приводят к несовершенному остеогене-
зу, что согласуется с данными литературы [23, 24].

Мутации у больных с синдромом Марфана 

Ген FBN1 кодирует белок фибриллин-1, который явля-
ется основным компонентом микрофибрилл эластиче-
ских волокон межклеточного вещества [25]. Диагноз 
синдрома Марфана основан на сочетании клинических 
проявлений костно-мышечной, сердечно-сосудистой си-
стем, глаз и других органов и систем, определенных в 
нозологии Гента [26].

Изменения костно-мышечной системы при синдроме 
Марфана характеризуются типичным строением скеле-
та в виде чрезмерно быстрого роста трубчатых костей, 
остеопении, а также снижения массы скелетной мускула-
туры [27]. Основной проблемой заболевания и причиной 
ранней смерти является поражение сердечно-сосудистой 
системы [28]. В результате возможно развитие дила-
тации аорты на уровне синусов Вальсальвы с высоким 
риском разрыва аорты, пролапса митрального клапана 
с или без регургитации, трикуспидального клапана, рас-
ширения проксимальной легочной артерии.

При синдроме Марфана не у всех пациентов обнару-
живают мутации в гене FBN1, а у пациентов с мутацией 
гена не всегда развиваются клинические проявления 
заболевания. У 28–66% пациентов с синдромом Марфана 
были обнаружены мутации гена фибриллина-1 [26].

Редкой находкой оказалась мутация у пробанда 13. 
В данном случае важен семейный характер заболева-
ния (летальный исход у матери). В литературе описан 
1 случай с данным видом мутации: у девочки в возрасте 
3,5 года с признаками прогероидного лица, началом про-
явления с периода новорожденности, липодистрофией, 
гидроцефалией и высоким ростом с младенчества [29]. 
Выявленная de novo сплайсинг-мутация c.8226+1G>T, 
влияющая на последний интрон гена FBN1, представля-
ет нонсенс-мутацию с фенотипом, который отличается 
от классического синдрома Марфана.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Наследственные заболевания соединительной ткани 

отличает инвалидизирующее течение, а в ряде случа-
ев — высокий риск наступления летального исхода. 
Значительный генетический и фенотипический полимор-
физм этих заболеваний, схожесть клинических проявле-
ний указывают на необходимость применения технологий 
секвенирования нового поколения, которые с большой 
точностью и высокой производительностью позволяют 
проводить своевременную молекулярно-генетическую 
диагностику.

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.
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Нередко в практике педиатра встречается полипрагмазия в диагностике и лечении крапивницы у детей. В статье 
перечислены наиболее частые причины заболевания, патогенетические особенности, его диагностика. Описана так-
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ВВЕДЕНИЕ 
В большинстве случаев диагностика острой крапив-

ницы не вызывает затруднений у педиатров. Однако на 
практике наблюдается пoлипрагмазия в диагнocтике 
(назначение дoпoлнительных лабoратoрных анализoв 
на различные виды паразитoв, cпецифичеcких анти-
тел к пищевым и бытoвым аллергенам) и лечении 
(назначение антигиcтаминных препаратoв I пoкoления, 
преднизoлoна, прoфилактичеcких курcoв пo элимина-
ции паразитoв, прoбиoтикoв, причем нередкo эти курcы 
терапии проводятся в несколько этапов).

Известно, что под крапивницй (МКБ-10: L50) понима-
ют группу забoлеваний, характеризующуюcя развитием 
вoлдырей и/или ангиooтекoв [1]. Coглаcнo coвременным 
coглаcительным дoкументам [2], крапивницу разделя-
ют на ocтрую (cпoнтаннoе вoзникновение вoлдырей 
и/или ангиooтека на прoтяжении временнoгo периoда 

менее 6 нед) и хрoничеcкую (cимптoмы на блюдаютcя на 
прoтяжении бoлее 6 нед). Врачу неoбхoдимo тщательнo 
coбрать анамнез для выяcнения причины забoлевания, 
пocкoльку cвoевременнoе ее уcтранение может при-
вести к полному излечению [3]. У детей в возрасте дo 
2 лет наибoлее чаcтo встречается ocтрая крапивница, 
oт 2 дo 12 лет — ocтрые и хрoничеcкие фoрмы кра-
пивницы c преoбладанием первых [2]. При oтcутcтвии 
вoзмoжных фактoрoв, кoтoрые мoгли бы вызвать кра-
пивницу, забoлевание cчитаетcя идиoпатичеcким [2, 4]. 

В бoльшинcтве cлучаев крапивница мoжет быть 
единcтвенным эпизoдoм в жизни ребенка [2, 4]. У боль-
шого числа детей появление крапивницы не требует 
дополнительной лабораторной диагностики, но пред-
усматривает соблюдение последовательности действий 
в лечении, предписанных современными клиническими 
рекомендациями [2].
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КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Пациентка Г., возраст 2 года 11 меc. Родители ребен-

ка обратились в универcитетcкую клинику (педиатриче-
ское отделение, Красноярск) c жалoбами на пoявление 
краcных пятен на лице, нижних и верхних кoнечнocтях, 
кoжный зуд. Извеcтнo, чтo девочка бoльна в течение 
1 cут, рoдители лечили ребенка cамocтoятельнo путем 
регулярнoгo применения coрбентoв. Клиничеcкoгo эф-
фек та не oтмечалocь, элементы сыпи увеличилиcь в раз-
мере, зуд уcилилcя. Причину развития забoлевания 
рoдители утoчнить не смoгли, однакo выяснилось, что 
накануне манифестации забoлевания девoчка употре-
бляла в пищу мoлoчные прoдукты и курицу. Ранее, до воз-
раста 1 года, при вскармливании молочной смесью 
и 1 год назад после употребления курицы отмечались 
признаки атопического дерматита.

Из анамнеза жизни извеcтнo, чтo ребенoк oт 
2-й беременнocти, кoтoрая прoтекала без ocoбеннocтей, 
2-х cрoчных рoдoв. Рocла и развивалаcь cooтветcтвеннo 
вoзраcту. Дo 2,5 меc девoчка нахoдилаcь исключитель-
но на груднoм вcкармливании. В cвязи co cнижением 
лактации у матери в рацион ребенка была введена 
адаптирoванная мoлoчная cмеcь, пocле чегo стали пoяв-
ляться кoрoчки и шелушение на вoлocиcтoй чаcти гoлoвы, 
cухocть кoжного пoкрoва, зуд. После коррекции питания 
и перевода на аминoкиcлoтную cмеcь отмечено улучше-
ние состояния. Из забoлеваний, отмеченных в возрасте 
дo 1 гoда: атoпичеcкий дерматит, острая респираторная 
инфекция в легкoй фoрме; пocле 1 гoда — рецидивирова-
ние атoпичеcкого дерматита при употреблении сладкoго. 
Cемей ный aллергoлoгичеcкий aнaмнез oтягoщен: млaдший 
брат (1 гoд) cтрaдaет aтoпичеcким дермaтитoм, у мaтери 
присутствует экзема на киcтях рук (не oбcледoвана).

При ocмoтре кoжного покрова на мoмент oбращения 
в клинику: эритематoзные вoлдыри (уртикарии) краc нoгo 
цвета размерoм дo 4–6 cм в диаметре c умеренным 
кoжным зудoм, четкo oтграниченные и вoзвышающиеcя 
над пoверхнocтью кoжи; прoпадали при надавливании. 
Температура тела не пoвышалаcь. Cлизиcтые oбoлoчки 
в прoцеcc не вoвлечены. Co cтoрoны других oрганoв 
и cиcтем изменений не выявленo.

Для постановки диагноза дополнительные диагно-
стические тесты не проводились. На ocнoвании обнару-
жен ной пятниcтo-папулезнoй cыпи на лице, нижних и 
верхних кoнечнocтях, cклoнной к cлиянию, наличия cла-
бo выраженнoгo кoжнoгo зуда, кoтoрый пoявилcя пocле 
упoтребления в пищу мoлoка и курицы, педиатром был 
поcтавлен диaгнoз: «Ocтрая аллергичеcкая крапивница, 
легкая фoрма. Пищевая аллергия».

Ребенку назначены элиминациoнная диета c иcклю-
че нием кoрoвьегo мoлoка и мяса курицы, дезлoрa тадин 
(Эриуc) в дoзе 1,25 мг/cут в течение 5 сут. Клиничеc кий 
эффект в виде уменьшения кoжнoгo зуда, числа и разме-
рoв вoлдырей, улучшения cнa, увеличения aктивнocти 
в течение дня зарегистрирован на 2-е cут aмбулaтoрнoгo 
лечения. К oкoнчанию курca терапии эритематoзные эле-
менты и зуд пoлнocтью регреccирoвали.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Мы наблюдали ребенка c наибoлее раcпрocтранен-

нoй в детcкoм вoзраcте ocтрoй крапивницей. Причиной 
заболевания стала пищевая погрешность — употребле-
ние в пищу курицы и коровьего молока. Известно, напри-
мер, что именно пищевые аллергены (кoрoвье мoлoкo, 
рыба, coя, арахиc, oрехи, мoрепрoдукты, пшеница, яйца 
и др.) являются наиболее частыми причинами развития 
аллергичеcкoй крапивницы [2, 3].

Клинические симптомы крапивницы зачастую легко 
узнаваемы и являютcя результатом дегрануляция туч-
ных клетoк пoд влиянием различных (иммунoлoгичеcких 
и неиммунoлoгичеcких) фактoрoв. Высвобождающиеся 
медиатoры вocпаления оказывают вазoактивные эф-
фекты, вызывают coкращение гладкой муcкулатуры, 
oбладают хемoтакcичеcким, иммунoтрoпным эффек-
том, ферментативнoй активнocтью и cтимулируют пери-
феричеcкие нервные oкoнчания [4]. Наибoлее чаcтый 
медиатoр вocпаления — гиcтамин, кoтoрый является 
индуктором клиничеcких cимптoмов аллергии: кожного 
зуда, пoвышения прoницаемocти cocудoв кoжи c разви-
тием уртикарных выcыпаний и гиперемии [5, 6], чтo мы 
и наблюдали у нашей пациентки.

Диагнocтику острой крапивницы рекомендуется прo-
вoдить на ocнoвании данных анамнеза и характернoй 
клиничеcкoй картины [1, 2, 4], что, как правило, не вызы-
вает трудностей у врачей. Однако у части больных сложно 
или невозможно определить причины, кoтoрые мoгли бы 
вызвать даннoе забoлевание. Пациентам c хрoничеcкoй 
крапивницей для выяснения причины заболевания 
и уточнения сопутствующих состояний возможно про-
ведение таких лабораторных метoдoв иccледoвания, 
как клиничеcкий анализ крoви, oпределение концен-
трации С-реактивного белка в cывoрoтке крoви, содер-
жания тиреoглoбулина и тиреoиднoй перoкcидазы, 
триптазы, антинуклеарных антител, C3/C4 кoмпoнентoв 
кoмплемента, белкoвых фракций, D-димера, а также 
прo ведение теcтoв для иcключения инфекциoнных забo-
ле ваний (Helicobacter pylori, гепатиты и др.), глиcтнoй 
инвазии [2, 4]. Пoказана кoнcультация аллер гoлoга c 
пocледующим выполнением cпециальных аллер гoлo ги-
чеc ких иccле дoваний и теcтoв [2].

Установленный у нашей пациентки диагнoз не вызы-
вал coмнений. В связи с этим проведения дoпoлнительных 
метoдoв диагнocтики не потребoвалocь, диагноз был 
уточнен исходя из результатов изучения анамнеза 
болезни и данных ocмoтра.

Оптимальным в лечении крапивницы являетcя 
иcклю  чение предпoлагаемoгo (анамнеcтичеcки) или 
пoд тверж деннoгo лабoратoрнo аллергена, или дру-
гих фактoрoв, кoтoрые мoгли вызвать крапивницу 
[2]. Cтрoгую гипo ал лергенную диету рекoмендуетcя 
coблюдать на протяже нии не менее чем 1–2 меc [2, 3]. 
В нашем случае правиль нo и пoлнo coбранный анам-
нез пoзвoлил cвoевременнo определить вoзмoжные 
аллергены (коровье мoлoкo и курица) и исключить их 
из рациона ребенка.

В cooтветcтвии c coвременными рекoмендaциями 
[2], для лечения крaпивницы иcпoльзуетcя cтупенчатая 
терапия. На первoм этапе применяют антигистамин-
ные препараты (Н1-АГП) II пoкoления. Еcли cимптoмы 
coхрaняютcя на протяжении 2 нед, мoжнo перехoдить 
кo второй линии терапии — пoвыcить дo двухкратнoй 
дoзу Н1-АГП. Еcли cимптoмы зaбoлевaния coхрaняютcя, 
в течение последующих 1–4 нед перехoдят к тре-
тьей линии терапии c применением oмaлизумaбa, 
циклocпoринa А или мoнтелукacтa [2]. При тяжелых 
oбocтрениях, развитии aнгиoневрoтичеcкoгo oтекa мoгут 
быть применены глюкoкoртикoиды кoрoтким (мaкcимум 
10 сут) курcом — по 1–2 мг/кг в cут (не бoлее 50 мг/cут). 
Пocтепеннoй oтмены гормонов при кoрoткoм курcе тера-
пии не требуетcя [2].

Выбор в качестве терапии первoй линии Н1-АГП 
является обоснованным, поскольку фармакoлoгичеcкие 
эффекты Н1-АГП I пoкoления oпределяютcя их выcoкoй 
липoфильнocтью и cпocoбнocтью блoкирoвать рецеп-
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тoры разных типoв [6, 7]. Н1-АГП I пoкoления уcтра-
няют эффекты гиcтамина, прoявляют антагoнизм в 
oт нo шении ацетилхoлина на урoвне нейрoнальных и 
нейрoмышечных М-хoлинoрецептoрoв, а также вoз-
дейcтвуют на �-адренoрецептoры (c учетoм этoгo меха-
низма дейcтвия вoзмoжны такие пoбочные эффекты, 
как cухocть вo рту, зaпoр, тахикардия [7, 8]. Пoбoчные 
дейcтвия препаратoв мoгут иметь разную cтепень 
выраженнocти, и зачаcтую их прoдoлжительнocть пре-
вышает терапевтичеcкий эффект [4]. Н1-АГП I пoкoления 
блoкируют бoлее 80% H1-рецептoрoв центральной 
нервной системы, чтo может приводить к нарушению 
некоторых кoгнитивных и пcихoмoтoрных функций. Для 
cравнения, пo oбoбщенным данным, Н1-АГП II пoкoления 
блoкируют не более 30% H1-рецептoрoв центральной 
нервной системы [9, 10]. Препаратoм выбoра в опи-
санном клиническом случае стал дезлoратадин — 
препарат II поколения, кoтoрый с 2015 г. разрешен 
детям c вoзраcта 6 мес [11]. Фaрмaкoлoгичеcкий 
прoфиль дезлoрaтaдина определяет его выраженный 
aнтигиcтаминный эффект, обусловленный выcoкoй 
cелективнocтью и aффиннocтью препaрaтa к H1-гиcта-
ми нoвым рецептoрaм [12], способностью подавлять IgE-
зaвиcимoе и незaвиcимoе выcвoбoждение интеp лей-

кинoв и других пpoвocпалительных медиатopoв из 
бaзo- и эoзинoфилoв [13]. Дезлopaтaдин ингибиру-
ет дегpанулирoвание тучных клетoк и пocледующее 
выcвoбoждение гиcтамина. Пocле дейcтвия дезлo paтa-
динa тучные клетки и бaзoфилы челoвекa демoнcтрируют 
cнижение продукции цитoкинoв, неoбхoдимых для 
вocпaлительнoй pеакции [14]. Дезлоратадин можно 
назначать пo 1 мг (2 мл cирoпа) детям в возрасте oт 
6 дo 12 меc, пo 1,25 мг (2,5 мл cирoпа) — детям от 1 года 
дo 5 лет, пo 2,5 мг (5 мл) 1 раз/cут в фoрме cирoпа — 
c 6 дo 11 лет и по 5 мг (1 таблетка или 10 мл cирoпа) 
1 раз/cут — детям cтарше 12 лет [11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Предcтавленный клинический случай демонстрирует 

наиболее распространенную клиническую симптомати-
ку острой крапивницы у детей. Диагностика заболева-
ния не представляла сложности и не требовала под-
тверждения диагноза с помощью лабораторных тестов. 
Своевременная элиминационная терапия и назначение 
антигистаминного препарата II поколения в качестве 
первой линии лечения пациентки с ocтрoй крапивни-
цей пoзвoлили избежать пoлипрагмазии в диагностике 
и лечении.
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Внутрипротоковые заболевания молочных желез характеризуются высоким риском трансформации в рак молочной 
железы. Трудности диагностики внутрипротоковых образований связаны с единственным симптомом — появлением 
патологических выделений из соска молочной железы. У девочек подросткового возраста с учетом незрелости соска 
и его уплощенности возникают сложности его правильного выведения. При физикальном осмотре, а также при повы-
шенной плотности окружающей ткани и ареолы осуществление контроля над наличием патологических выделений 
из протоков молочной железы затруднительно. Внутрипротоковая патология требует выполнения ультразвукового 
исследования, проведения маммографии и только после полного обследования — дуктографического исследования. 
В статье представлены собственные клинические наблюдения внутрипротоковой патологии у девочек-подростков 
в возрасте 14 и 15 лет. Описаны алгоритмы обследования и тактика ведения пациентов с внутрипротоковой патологией.
Ключевые слова: внутрипротоковая патология, папилломы протоков, выделения из соска, подростковая маммоло-
гия, фиброзно-кистозная мастопатия.
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Intraductal breast diseases are characterized by a high risk of transformation in breast cancer. Difficulties of diagnosing intraductal 
lesions are associated with the only symptom — the appearance of pathologic discharge from the breast nipple. In adolescent girls, 
taking into account the immaturity of the nipple and it flatness, there are difficulties with removing it correctly. On physical examination, 
as well as with the high density of the surrounding tissue and areola, the control over the presence of pathologic discharge from 
the mammary ducts is difficult. The intraductal pathology requires ultrasound examination, mammography, and only after a full 
examination — ductographic research. The article presents its own clinical observations of the intraductal pathology in adolescent girls 
aged 14 and 15 years. The algorithms of examination and patient surveillance with intraductal pathology are described.
Key words: intraductal pathology, duct papilloma, discharge from the nipple, adolescent mammology, fibrocystic breast disease.
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ВВЕДЕНИЕ 
Распространенность злокачественной патологии 

молочной железы за последние 10 лет увеличилась 
на 30%, в когорте женщин молодого возраста (19–

39 лет) — на 34% [1]. Вместе с тем число впервые выяв-
ленных случаев доброкачественной патологии молочной 
железы в 25–30 раз выше значений заболеваемо-
сти раком молочной железы (РМЖ) [1]. По прогнозам, 
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к 2020 г. смертность от РМЖ может составить 30 случаев 
на 100 тыс. женского населения [2]. Однако имеющие-
ся статистические данные о выживаемости по стадиям 
РМЖ указывают на возможность снижения смертности 
женщин при раннем выявлении злокачественной пато-
логии молочной железы с помощью инструментальных 
исследований [3].

К внутрипротоковой патологии относят простую про-
токовую гиперплазию, гиперплазию со слабовыражен-
ной пролиферацией эпителия, атипическую протоковую 
гиперплазию и протоковый рак in situ (трех степеней 
дифференцировки) [4]. Скрининговые исследования 
показали, что различные внутрипротоковые пролифера-
ции с разной частотой переходят в рак in situ и инвазив-
ный рак (из простой протоковой гиперплазии переход 
в инвазивный РМЖ составляет 1,5%, из атипической 
протоковой гиперплазии — 4–5%, а рак in situ развива-
ется в 8–10% случаев) [5]. Раннее обнаружение данной 
патологии позволяет уменьшить объемы хирургического 
и медикаментозного лечения у женщин с внутрипро-
токовой патологией, что позволяет увеличить продол-
жительность и качество их жизни [5]. При этом следует 
подчеркнуть, что диагностика этих патологических состо-
яний представляет определенные трудности, связанные 
с малыми размерами и неинформативностью основных 
методик обследования молочной железы (рентгеномам-
мографическое, ультразвуковое исследование) [6].

Внутрипротоковая патология выражается характер-
ными (кровянистыми, янтарными, бурыми) выделениями 
из сосков молочной железы. Их характер связан с осо-
бенностями внутрипротокового патологического процес-
са. Однако при дифференциальной диагностике с исполь-
зованием только визуальной оценки выделений, без 
дополнительной цитологической верификации нередко 
возникают серьезные трудности, приводящие к тактиче-
ским ошибкам [7]. Даже при цитологическом исследова-
нии мазков-отпечатков не всегда удается с абсолютной 
точностью определить характер внутрипротоковой пато-
логии: отсутствие в анализируемой порции патологиче-
ских элементов или наличие измененных эритроцитов 
приводит к ошибочным заключениям [8].

Существенной и актуальной задачей диагностики вну-
трипротоковой патологии молочных желез является ран-
нее обнаружение элементов опухоли или скрытой крови 
в выделениях из сосков молочной железы, а после выяв-
ления таких больных — проведение им дополнительного 
обследования. Эти особенности диагностики внутрипро-
токовой патологии стали основанием для представлен-
ного далее описания тактики ведения девочек-подрост-
ков с патологическими (кровянистыми) выделениями 
из соска молочной железы.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 1 
Пациентка С., возраст 15 лет, обратилась с жалобами 

на кровянистые выделения из правого соска молочной 
железы. Из анамнеза жизни: менархе с 15 лет, менстру-
ация регулярная, цикл 28 сут. Со слов пациентки, выде-
ления из соска молочной железы впервые появились 
год назад, наблюдалась по месту жительства врачом-
педиатром, к специалисту не направлялась. При измене-
нии характера выделений на кровянистые и появлении 
болезненности в верхних квадрантах правой молочной 
железы обратилась к детскому гинекологу (гинекологи-
ческой патологии не выявлено), перенаправлена к вра-
чу-маммологу.

На момент осмотра маммологом молочная железа 
сформирована, ареола и сосок возвышаются над молоч-
ной железой, отмечается умеренная пигментация аре-
олы. Визуально: молочные железы развиты правильно, 
соски и ареолы не изменены. При пальпации: правая 
молочная железа более плотная в верхних квадрантах; 
при осмотре и надавливании на данную зону появляются 
кровянистые выделения из правого соска («симптом точ-
ки»; рис. 1). При нажатии на правый сосок и ареолу выде-
лений нет. Лимфатические узлы в аксиллярных зонах 
не увеличены.

Взят мазок-отпечаток выделений из соска на цитоло-
гическое исследование, по результатам которого обна-
ружены элементы крови, скопление клеток кубического 
эпителия в сосочках.

Результаты ультразвукового исследования (УЗИ): ткань 
молочной железы в основном представлена железистым 
компонентом с очагами тканевого отека, фиброзных 
изменений (рис. 2). Справа, в зоне пальпаторной плотно-
сти, ультразвуковых данных за нарушение архитектони-
ки тканей и патологических изменений не обнаружено. 
В режиме допплеровского картирования данных усиле-
ния локального кровотока не выявлено. Лимфатические 
узлы не визуализируются. Перед контрастной маммогра-
фией для исключения онкологической патологии прове-
дена цифровая маммография. Маммография выполнена 
в двух проекциях. Протокол цифровой маммографии: 
кожа не отечна, сосок выведен на контур, тело железы 
представлено плотной железистой тканью.

В связи с отсутствием визуализируемой патологии 
при проведении ультразвукового и маммографического 
исследования, которое бы объяснило наличие патологи-
ческих кровянистых выделений из соска и место локали-
зации патологического процесса, проведено контрастное 
дуктографическое исследование правой молочной желе-
зы. Введен контраст (Ультравист) с доведением контраст-
ного вещества во время исследования (для повышения 
информативности метода и снижения риска появления 

Рис. 1. Кровянистые выделения из соска Рис. 2. Ультразвуковое исследование правой молочной железы
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артефактов — пузырьков воздуха). Контраст вводили 
через канюлю в проток с патологическим отделяемым 
(рис. 3). В момент введения контролировали окраши-
вание контраста цветом выделений (критерий контра-
стирования именно протока с дефектами целостности в 
связи с патологическими разрастаниями). На рентгено-
логических снимках визуализировалась сеть млечных 
протоков на границе верхних квадрантов. Обнаружены 
множественные обрывы и дефекты заполнения в про-
токах 2–3-го порядка (рис. 4 А–В). Диагноз после прове-
денного обследования: «Внутрипротоковые разрастания 
в правой молочной железе на фоне диффузной фиброз-
но-кистозной мастопатии».

Учитывая высокий риск озлокачествления внутрипро-
токовой патологии [5], пациентка направлена на хирур-
гическое лечение. После оперативного лечения и про-
ведения секторальной резекции молочной железы 
проведено гистологическое и иммуногистохимическое 
исследование макропрепарата. Результаты гистологи-
ческого исследования: обнаружены внутрипротоковые 
фибропапилломы молочной железы с микрососочковой 
типической гиперплазией протокового эпителия папил-
лом и выстилающего эпителия кистозно-расширенных 
протоков. Результаты имунногистохимического иссле-
дования ядер эпителиальной выстилки клеток фибропа-
пилломы с уровнем экспрессии рецепторов эстрогена 
и прогестерона: умеренная 

Данной пациентке, учитывая подростковый возраст 
и высокий риск развития репродуктивных нарушений 
при назначении схем лечения, применяемых в пре- и кли-
мактерическом периоде (бусерелин или тамоксифен 
по схемам), был назначен селективный модулятор эстро-
геновых рецепторов индолкарбинол в дозе 400 мг/сут 
на период 6 мес. Также для снижения влияния на ткани 
железы гормонального фона был выбран низкодозиро-
ванный монофазный комбинированный пероральный 
контрацептив с антиандрогенными свойствами этинил-
эстрадиол (ципротерона ацетат) на срок 1 год.

При диспансерных осмотрах 1 раз в 6 мес (кон-
троль за выделениями и УЗИ) патологии не выявлено. 
Продолжительность наблюдения за пациенткой после 
оперативного лечения составляет 1,5 года.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 2 
Пациентка Д., возраст 14 лет, обратилась с жалобами 

на кровянистые выделения из левого соска молочной 
железы. Из анамнеза жизни: менархе с 12 лет, менстру-
ация нерегулярная, цикл от 25 до 47 сут, к гинекологу 
не обращалась. Со слов девочки, впервые обнаружила 
кровянистые пятна на белье 2 нед назад, обратилась 
к маммологу.

На момент осмотра маммологом молочные железы 
сформированы, ареолярно-сосковый комплекс высту-
пает над молочной железой. Выраженная пигментация 
ареолы. Визуально: молочные железы развиты пра-
вильно, соски и ареолы не изменены. При пальпа-
ции молочные железы мягкие, безболезненные. Слева 
под соском — повышенная плотность, при пальпации 
умеренно болезненная, размером до 2 см. Выделений 
из правого соска не отмечено, слева при надавливании 
на сосково-ареолярную зону — кровянистые выделе-
ния из одного протока, в значительном количестве. 
Лимфатические узлы в аксиллярных зонах подвижные, 
до 0,5 см, безболезненные при пальпации. Слева взят 
мазок-отпечаток выделений из соска на цитологическое 
исследование. При цитологическом исследовании обна-
ружены эритроциты.

Результаты УЗИ: ткань молочной железы представ-
лена железистым и жировым компонентом, в централь-
ной зоне визуализируются протоки, не расширенные 
с двух сторон. Слева под соском визуализируется гипо-
эхогенное образование 1,2�0,7 см с более гипоэхо-
генным ободком, четкими контурами, горизонтальной 
локализацией, усилением дорзальной тени; при цвет-
ном допплеровском картировании — единичные цве-
товые сигналы (рис. 5). Наличие образования молоч-
ной железы является показанием для диагностической 
пункции с цитологическим верифицированием содер-
жимого образования.

Результаты цитологического исследования: обнару-
жены скопления клеток кубического эпителия в сосочках, 
что характерно для внутрипротоковой патологии. С уче-
том наличия кровянистых выделений из соска, а также 
цитологического заключения принято решение о про-
ведении дуктографического исследования для уточнения 
объема и глубины поражения протоковой системы.

Результаты дуктографического исследования левой 
молочной железы: на рентгенологических снимках (кон-

Рис. 3. Введение канюли при контрастировании протока

Рис. 4. Контрастная маммография (дуктография правой 
молочной железы; А–В)

А R-CC R-CC R-MLБ В

Примечание. А — введен контраст Ультравист, визуализируются 
дефекты контрастирования в протоке и его обрывы в 2–3 см 
от соска; Б, В — довведение контраста: наблюдается сеть 
протоков с дефектами контрастирования в верхневнутреннем 
квадранте (ближе ко внутреннему квадранту) в 2 см от соска 
и на протяжении 2–4 см.



186

К
л

и
н

и
ч

е
с

к
о

е
 н

а
б

л
ю

д
е

н
и

е

траст — Ультравист) визуализируется резко расширен-
ный (до 1,5 см) магистральный проток с неравномерным 
заполнением контрастным веществом из-за патологиче-
ских пристеночных разрастаний (рис. 6). Диагноз после 
проведенного обследования: «Внутрипротоковые раз-
растания в левой молочной железе на фоне фиброзно-
кистозной мастопатии».

Пациентка направлена на оперативное лечение. 
Результаты гистологического исследования макропре-
парата: внутрипротоковый фибропапилломатоз левой 
молочной железы. Результаты иммуногистохимическо-
го исследования ядер эпителиальной выстилки клеток 
фибропапиллом не продемонстрировали экспрессии 
рецепторов эстрогенов и прогестеронов.

Учитывая отсутствие рецепторов эстрогенов и про-
гестеронов в тканях фибропапилломы, специфического 
лечения данной пациентке не проводилось.

При диспансерных осмотрах 1 раз в год (контроль 
над выделениями и УЗИ) патологии не выявлено. Про-
должительность наблюдения за пациенткой после опера-
тивного лечения составляет 3 года.

ОБСУЖДЕНИЕ 
В соответствии с докладом Международного агент-

ства по изучению рака (МАИР, 2014), наиболее акту-
альной проблемой настоящего времени является рас-
ширение мероприятий по профилактике и раннему 
выявлению онкологической патологии в связи с высо-
кой эффективностью своевременного лечения злокаче-
ственных опухолей [9]. Число диагностируемых заболе-
ваний молочных желез увеличивается во всех странах 
мира и выходит на первое место [1]. С 2008 по 2012 г. 
число диагностированных случаев РМЖ в мире выросло 
с 1,38 до 1,7 млн [10, 11]. Отмечается тенденция к более 
раннему выявлению злокачественной патологии молоч-

ных желез. Соотношение доброкачественной и злокаче-
ственной патологии в среднем составляет 25–30/1 [1]. 
Внутрипротоковая патология (на основании результа-
тов гистологических исследований) встречается в 10% 
случаев всех доброкачественных изменений молочной 
железы [4, 12].

Внутрипротоковая патология может манифестиро-
вать в любом возрасте, начиная с момента формиро-
вания и роста молочной железы. В представленных 
случаях обращает на себя внимание тот факт, что при 
длительных патологических выделениях из соска вра-
чи первичного звена не обратили должного внимания 
на жалобы, и пациент не был направлен для получения 
специализированной помощи. Отсутствие эпидемио-
логических данных по распространенности патологии 
молочных желез у детей и подростков приводит к позд-
нему ее обнаружению [13]. В детском и подростковом 
возрасте, согласно приказу № 572н от 01.11.2012 г. 
[14], выделены декретируемые возраста 3, 7, 12, 14, 15, 
16 и 17 лет включительно, в которые необходимо прово-
дить обследование молочных желез акушером-гинеко-
логом в профилактических и предупредительных целях 
для выявления ранней патологии. В осмотры включено 
выяснение жалоб, общий осмотр, оценка степени поло-
вого развития, а также ручное исследование молоч-
ных желез. Для узловых изменений ткани молочной 
железы требуется дополнительное проведение УЗИ, 
что увеличивает вероятность обнаружения патологии; 
для внутрипротоковых разрастаний достаточно пра-
вильного проведения физикального осмотра молочных 
желез и проверки выделений из соска. Обнаружение 
патологических выделений требует направления дан-
ных пациентов для углубленного исследования с целью 
постановки диагноза и начала лечения, что способству-
ет снижению объемов оперативного вмешательства 
и выявлению патологии на ранних стадиях. Позднее 
обнаружение патологических разрастаний в протоках 
молочных желез повышает риски внутрипротокового 
РМЖ и рецидивов в ранние сроки [15].

В представленных клинических случаях выделения 
были связаны с наличием разрастаний и нарушением 
целостности в протоках молочных желез. В первом кли-
ническом примере позднее выявление привело к увели-
чению объема пораженных протоков и распространению 
процесса на весь внутренний верхний квадрант железы. 
В связи с этим при оперативном вмешательстве про-
ведено секторальное удаление всего квадранта. После 
получения результатов гистологического и иммуногисто-
химического анализа ввиду высокой пролиферативной 
активности процесса и вероятности его рецидивирова-
ния было необходимо стабилизировать гормональный 

Рис. 5. Ультразвуковое исследование левой молочной железы
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гипоэхогенным ободком, усилением дорзальной тени и ослаблением тени по краям 
образования, при ЦДК единичные сигналы

Фасция 

Грудная мышца

Рис. 6. Дуктография левой молочной железы в косой 
проекции (А, Б)
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фон. При внутрипротоковой патологии после хирургиче-
ского лечения тактика диспансерного наблюдения вклю-
чает в себя физикальный осмотр молочных желез с кон-
тролем выделений из соска 1 раз в 6 мес, проведением 
УЗИ молочных желез 1 раз в 6 мес; рекомендуется маг-
нитно-резонансная томография молочных желез с кон-
трастированием на сроке 2 года после оперативного 
вмешательства (для контроля возможного рецидивиро-
вания). Данная группа пациенток требует динамическо-
го наблюдения с частотой 2 раза в год на протяжении 
не менее 3 лет [15].

Во втором клиническом наблюдении, учитывая 
результаты иммуногистохимического исследования и 
локализованность патологического процесса, специали-
зированного лечения не требовалось; частота диспан-
серного осмотра составляет 1 раз в год с дополнитель-
ным проведением УЗИ молочных желез.

За годы работы отделения (с 2009 по 2015 г.) осмо-
трено 1233 пациентки, из них по программе скринин-
говых исследований — 521 (42,3%), по обращаемости 
в связи с жалобами на молочную железу — 712 (57,7%). 
Выделения из соска при скрининговом обследовании 
обнаружены у 4 (0,4%), а по обращаемости — у 13 
(1,8%) пациенток. У 17 пациенток с патологическими 
выделениями было проведено дообследование. Диагноз 
«Внутрипротоковая патология» установлен у 9 девушек, 
что составляет 53% пациентов с наличием патологи-
ческих выделений из соска в подростковом возрасте. 
В группе скрининга выявленная внутрипротоковая пато-
логия составила 0,2%, а в группе по обращаемости — 
1,1% (данные не опубликованы).

Практические рекомендации 

Для неонатологов и педиатров важно правильно 
оценить появление выделений из соска. Тактика веде-
ния зависит от возраста пациента. У новорожденных 
в ранний послеродовый период могут встречаться выде-
ления из молочных желез, как самостоятельные, так 
и при надавливании. Молозивные или прозрачные свя-
заны с физиологическим нагрубанием молочных желез 
(гормональный криз) и не требуют сцеживания или 
прекращения грудного вскармливания. Крайне редко 
встречаются кровянистые (как свежая кровь) выделе-
ния, связанные с резкой отечностью стромального ком-
понента и травмированием сосудов молочной железы. 
Выделения не нуждаются в цитологическом исследо-
вании и проходят самостоятельно в течение 3 мес [13]. 
У подростков все выделения из соска молочной желе-
зы являются патологическими и требуют дополнитель-
ного обследования. Выделения могут свидетельство-

вать о формирующейся 
локальной патологии в 
протоке молочной желе-
зы или о дисгормональ-
ных состояниях [16, 17].

Правильная техника 
обнаружения выделений 
позволит не пропустить 
первые симптомы дис-
гормональных проявле-
ний со стороны молочных 
желез. Нажатие необ-
ходимо производить не 
на сосок, а на ареолу. 
Пальцы (большой и указательный) ставят на контур аре-
олы, немного вдавливают вовнутрь, соединяют и выво-
дят вперед. При несформированном соске возможно 
использование дополнительного инструментария для 
проверки выделений из соска. Так, корректор формы 
соска не только выводит плоский или втянутый сосок, 
но, создавая вакуум, помогает проверить наличие выде-
лений (рис. 7).

Выявленные выделения требуют дополнительного 
обследования. Исключением служат только молозив-
ные выделения в период беременности и лактации. Все 
другие выделения нуждаются в дополнительном иссле-
довании: цитологическом (мазок-отпечаток) и/или хими-
ческом (Гематест). Гематест проводится для исключения 
наличия крови в выделениях и служит скрининговым 
методом для дифференциации дисгормональных процес-
сов в молочной железе и внутрипротоковых разраста-
ний. Методика теста заключается в химической реакции 
на скрытую кровь в выделениях с рабочим раствором 
азопирама. При появлении фиолетового окрашивания 
реакция считается положительной, что означает нали-
чие элементов крови в выделениях и служит показа-
нием к проведению дополнительного исследования —  
дуктографии [8].

Цитологическое исследование требует больше вре-
мени и экономических затрат, но при воспалительных 
процессах в протоках и кровянистых выделениях из соска 
его выполнение принципиально. Элементы воспаления 
или наличие опухолевых клеток в мазках-отпечатках слу-
жат противопоказанием к введению контраста в проток 
и могут существенно изменить тактику ведения пациента.

Обнаруженные выделения можно разделить по цвету, 
цитологическому заключению, и их идентификация может 
помочь в постановке диагноза (табл.). Характеристика 
выделений разнообразна, как и процессы, сопрово-
ждающие их. По цвету выделения могут быть прозрачны-

Выделения Цитология Диагноз

Белые Молозивные клетки Галакторея или период лактации

Мутно-соломенные, 
зеленые, серозные

Бесструктурные массы, 
клетки поверхностного эпителия

Фиброзно-кистозная мастопатия

Светлые (густые, плотные) Детрит, жировые массы Эктазия протоков

Желтые, зеленые (тянущиеся)
Нейтрофилы, макрофаги, 

бесструктурные массы
Галактофорит, мастит

Прозрачные, янтарные, бурые Бесструктурные массы Фиброзно-кистозная мастопатия

Прозрачные, янтарные, бурые, 
кровянистые

Эритроциты, макрофаги, 
клетки кубического эпителия

Внутрипротоковая патология

Таблица. Постановка предварительного диагноза на основании оценки выделений из соска молочной железы и результатов 
цитологического исследования мазков-отпечатков

Рис. 7. Корректор формы 
соска. Используется 
при контроле выделений 
из молочной железы
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ми, белыми, желтыми, мутно-соломенными, зелеными, 
янтарными, бурыми, кровянистыми [18]. При этом кон-
систенция отделяемого может варьировать от жидкой 
до густой.

Наличие молозивных выделений вне периода бере-
менности и лактации называют галактореей. Причинами 
могут служить гормональные сбои (аборты, прием «пожар-
ной» контрацепции), микроаденома гипофиза, гипоти-
реоз, медикаментозные воздействия, местная секреция 
пролактина тканью молочной железы [19]. В алгоритм 
дообследования пациентов с данными выделениями 
из соска молочной железы, помимо УЗИ, необходимо 
включать исследование гормонального фона (пролактин, 
макропролактин, ТТГ, Т4св., АТ-ТПО, АТ-ТГ). В анамнезе 
необходимо проконтролировать отсутствие приема пре-
паратов, вызывающих гиперпролактинемию.

Мутно-соломенные, зеленоватые, серозные или почти 
черные выделения из нескольких протоков с двух сторон 
не вызывают подозрений на локальную патологию и гово-
рят о дисгормональных нарушениях в организме, а также 
о фиброзно-кистозной мастопатии. Зеленоватый цвет 
выделений связан не с инфицированностью, а с дли-
тельностью нахождения секрета в протоках и распадом 
клеток до детрита. При цитологическом исследовании 
обнаруживают бесструктурные массы [20]. Выделения 
серозного характера, в т. ч. и бурого цвета, могут наблю-
даться при внутрипротоковых папилломах, а также при 
пролиферации и эктазии протоков и требуют выполнения 
цитологического исследования или проверки азопирамо-
вым тестом [8].

Для воспалительных процессов в молочной железе 
характерны зеленые тянущиеся выделения, иногда с 
запахом. Цитологически свойственно наличие нейтрофи-
лов, нитей фибрина, макрофагов, при длительных про-
цессах — многоядерных клеток [18].

Для патологических внутрипротоковых процессов 
в молочной железе характерны янтарные и кровяни-
стые выделения, обычно из одного протока. Данные 
выделения могут оказаться первым и единственным сим-
птомом наличия внутрипротоковой или онкологической 
патологии. Мазок-отпечаток исследуют цитологически, 
и при обнаружении только эритроцитов или эритроцитов 
вместе с макрофагами, клетками кубического эпителия 
различной степени дифференцировки определяют после-
дующую тактику дообследования и лечения [19, 20].

Дуктографическое исследование проводят строго с 
учетом показаний и противопоказаний к его выполне-
нию. Показания к дуктографии могут быть [8]:
1) абсолютные:

• кровянистые и янтарные выделения из соска;
• прозрачные выделения из одного протока;
• выделения из одного протока у женщин после 

климакса;
• при цитологическом исследовании: эритроци-

ты, скопления клеток кубического эпителия в 
 сосочках;

2) относительные: все случаи патологической секреции 
вне беременности и лактации.
Противопоказания к дуктографии [8]:

• случаи клинически определяемого рака;
• обнаружение раковых клеток при цитологическом 

исследовании мазка (ввиду опасности миграции опу-
холевых клеток по системе протоков);

• воспалительный процесс;

• аллергическая реакция на препараты йода;
• гнойничковые и некротические изменения соска;
• подозрение на болезнь Педжета, атерома соска;
• беременность.

Выявленные при контрастировании дефекты запол-
нения протока указывают на локализацию патологиче-
ского внутрипротокового процесса, при этом локализует-
ся глубина патологического очага от соска и положение 
в системе квадрантов железы [8].

Если дефект контрастирования протока имеет размер 
более 0,5 см, необходимы дополнительное обследова-
ние и морфологическая верификация на стереотаксиче-
ской приставке — core-биопсия (толстоигольная биопсия 
с получением гистологического материала).

Появляются работы о дуктоскопическом исследова-
нии протоков со взятием морфологического материа-
ла, но анатомические особенности протоковой систе-
мы, имеющей индивидуальное строение и различный 
тип ветвления, а также вариабельность расположе-
ния патологии, не могут позволить этому методу стать 
 рутинным [21].

Учитывая высокую степень перерождения внутри-
протоковой патологии в злокачественные формы, по 
результатам контрастной маммографии проводятся сек-
торальная резекция молочной железы, морфологическая 
верификация гистологического материала, иммуноги-
стохимический анализ. В зависимости от результатов 
последнего назначают лечение (витаминные комплек-
сы, селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов, 
монофазные гормональные препараты).

Диспансерное наблюдение необходимо для групп 
с положительным иммуногистохимическим статусом. 
Физи кальный осмотр, контроль мазка и УЗИ молочных 
желез необходимы 2 раза в год.

Алгоритм обследования при выявлении 

патологических выделений из соска 

1.  Физикальное обследование молочных желез. Кон-
троль над выделениями из соска.

2.  Цитологическое исследование отделяемого из соска.
3.  Ультразвуковое исследование.
4.  Цифровая маммография.
5.  Контрастная дуктография.

По результатам дуктографии — хирургическое лече-
ние и/или консервативная терапия, далее — динамиче-
ское наблюдение.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Вне зависимости от возраста пациенток выделения 

из соска молочной железы в норме не обнаруживаются, 
исключением является период беременности и лактации. 
Патологические выделения из соска в детском возрасте 
подлежат динамическому наблюдению. В подростковом 
возрасте любые выделения из соска требуют допол-
нительного обследования. Патологические изменения 
протоковой системы могут встречаться с момента начала 
развития молочной железы, при их обнаружении прово-
дят дополнительные исследования. По результатам дукто-
графического исследования решается вопрос об опера-
тивном лечении. Иммуногистохимическое исследование 
удаленного материала позволяет оценить риск рецидива 
или возможность разработать тактику лечения пациента. 
За данной группой рекомендуется динамическое наблю-
дение на протяжении 3 лет.
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Федеральная служба по надзору в сфере здравоох-
ранения (Росздравнадзор) в письме от 15.04.2016 г. про-
информировала субъекты Российской Федерации о пре-
кращении действия регистрационных удостоверений 
и отзыве разрешений на применение лекарственного 
препарата Биопарокс (МНН — фузафунгин) [1], произво-
дитель — компания «Les laboratories Servier» (Франция). 
Прекращено обращение всех фузaфунгинсодержащиx 
препаратов. Решение принято в соответствии с реко-
мендациями Европейского медицинского агентства [1].

Рассмотрение данного вопроса комитетом по оцен-
ке рисков в сфере фармаконадзора (Pharmacovigilance 
Risk Assessment Committee, PRAC), являющегося частью 
Европейского агентства по лекарственным средствам 
(European Medicines Agency’s, EMA), началось в сентя-
бре 2015 г. по просьбе итальянского агентства по лекар-
ственным препаратам [2]. Основанием послужило уве-
личение числа сообщений о серьезных аллергических 
реакциях (бронхоспазме, анафилактическом шоке), 
развившихся у взрослых и детей после использования 
спреев, содержащих фузафунгин, в некоторых случаях 
приведших к летальному исходу [1, 3]. В связи с этим 
была инициирована процедура изучения и оценки име-
ющихся данных об эффективности и безопасности фуза-
фунгинсодержащих препаратов [3].

Фузафунгин — антибактериальное лекарственное 
средство для местного применения, выделенное из куль-
туры гриба Fusarium lateritium. Препараты с содержани-
ем фузафунгина продаются на протяжении более чем 
50 лет. Они зарегистрированы под различными торго-
выми наименованиями: Биопарокс (Servier, Франция), 
Fusaloyos (Danval, Испания), Locabiotal (Servier, Франция) 
и Locabiosol (STADA, Германия) [2].

В России применялся только один препарат в форме 
дозированного аэрозоля для местного применения — 
Биопарокс. Препарат был заявлен как средство для 
лечения инфекционно-воспалительных заболеваний 

верхних дыхательных путей (ринит, фарингит, ринофа-
рингит, ларингит, тонзиллит, синусит), состояния после 
тонзиллэктомии. [4]. Компанией-производителем в 
ин струкции к препарату указано, что «в условиях in vitro 
препарат оказывает антимикробное действие на сле-
дующие микроорганизмы, что позволяет предпола-
гать аналогичный эффект in vivo: стрептококк груп-
пы А (group A Streptococci), пневмококк (Pneumococci), 
стафилококк (Staphylococci), некоторые штаммы нейс-
серий (Neisseria), некоторые анаэробы, грибы рода 
кандида (Candida albicans) и микоплазму (Mycoplasma 
pneumoniae). [4]. Фузафунгин, согласно инструкции 
к препарату, оказывает выраженный противовоспа-
лительный эффект за счет снижения концентрации 
фактора некроза опухоли � и подавления синтеза 
свободных радикалов макрофагами при сохранении 
фагоцитоза» [4]. Вместе с тем общеизвестен факт, что 
этиология большинства острых респираторных инфек-
ций дыхательных путей (ринит, фарингит, ринофарингит, 
ларингит) — вирусная, и противомикробные препараты 
не оказывают никакого действия на вирионы, ввиду 
чего возникает вопрос о целесообразности и необхо-
димости применения таких препаратов. Если речь идет 
о бактериальных инфекциях (стрептококковый тонзил-
лит, синусит), то необходима системная антибактериаль-
ная терапия препаратами с доказанной чувствитель-
ностью и эффективностью. Применение фузафунгина 
не описано ни в одних клинических рекомендациях. 
Инструкция по применению препарата содержит следу-
ющую информацию о фармакокинетике: «Фузафунгин 
в основном распределяется в ротоглотке и полости 
носа. В плазме крови фузафунгин может обнаруживать-
ся в очень низкой концентрации (не более 1 нг/мл), что 
не влияет на безопасность применения препарата» [4]. 
Указание на отсутствие системного фармакологиче-
ского действия не может служить критерием безопас-
ности препарата. В сентябре 2015 г. компанией «Les 
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laboratories Servier» были введены новые противопо-
казания: дети в возрасте до 12 лет (ранее фузафунгин 
был противопоказан к применению у детей в возрасте 
до 30 мес), пациенты, предрасположенные к аллерги-
ческим реакциям и бронхоспазму (ранее указывалось 
в качестве меры предосторожности при применении 
лекарственного препарата) [4].

В Кохрейновском обзоре от 23 мая 2015 г. проанали-
зированы результаты рандомизированных клинических 
исследований по применению антибиотиков при остром 
ларингите у взрослых [5]. В обзоре обсуждаются данные 
3 исследований, в 2 из которых применяли пенициллин и 
эритромицин. Третье исследование проведено в России 
с использованием фузафунгина. В него были включены 
145 пациентов с симптомами острого ларинготрахеита. 
Участников рандомизировали на 3 группы: 1 — фузафун-
гин (7 сут), 2 — фузафунгин с кларитромицином (7 сут), 
3 — без антибактериальной терапии. Авторы исследова-
ния описали эффективность лечения на 5 ± 1-е сут при 
применении фузафунгина (n = 93; p = 0,04) и фузафунги-
на с кларитромицином (n = 97; p = 0,05) по сравнению 
с отсутствием лечения [5]. Однако при этом никаких 
существенных различий в дни 8 ± 1 и 28 ± 2 обнаружено 
не было [5]. Кроме того, L. Reveiz и A. F. Cardona отмети-
ли низкое и очень низкое качество всех исследований; 
были обнаружены нарушения дизайна исследования, 
отмечались неточности и противоречивость результатов 
[5]. Таким образом, авторы обзора пришли к выводам, 
что применение антибиотиков неэффективно при остром 
ларингите, к объективным улучшениям они не приводят, 
их рутинное использование нецелесообразно. Некоторое 
субъективное улучшение состояния пациентов, исполь-
зовавших фузафунгин, на 5-е сут болезни не может быть 
аргументом для рекомендаций использования данного 
средства в клинической практике [5]. Кроме данного 
обзора отсутствуют исследования, в которых была бы 

продемонстрирована какая-либо значимая эффектив-
ность фузафунгина.

Экспертиза PRAC показала, что большинство аллерги-
ческих реакций, связанных с применением фузафунгина, 
проявляются бронхоспазмом. Последние возникают ред-
ко (от 1 и более случаев на 10 тыс. пациентов, но не более 
1 на 1000 человек), однако могут быть жизнеугрожающи-
ми [6]. В извещении итальянского агентства по лекар-
ственным препаратам PRAC по фузафунгину изложены 
данные поиска в базе данных Eudra Vigilance, по резуль-
татам которого было показано, что из случаев аллерги-
ческих реакций, связанных с лечением фузафунгином, 
6 имели фатальный исход [6].

Для оценки эффективности препарата экспертами 
PRAC были изучены все имеющиеся данные с  момента 
получения разрешения к применению. В  результате 
анализа появилось заключение о том, что в настоящий 
момент отсутствует достаточная доказательная база, 
которая подтверждала бы эффективность терапии фуза-
фунгином по всем зарегистрированным показаниям 
[1]. Не имеется достаточных доказательств о развитии 
анти бактериальной резистентности, однако полностью 
исклю чить риск нельзя.

По результатам проведенного исследования эксперты 
PRAC заключили, что риск применения фузафунгинсо-
держащих лекарственных препаратов превышает пользу, 
рекомендована приостановка действия таких регистра-
ционных удостоверений на территории Европейского 
союза [1]. На основании данных рекомендаций Коор-
динационная группа по процедуре взаимного признания 
и децентрализованной процедуре (CMDh) вынесла реше-
ние о запрете продажи фузафунгинсодержащих лекар-
ственных препаратов. Компания Les laboratories Servier 
приняла решение о прекращении обращения препаратов 
не только в странах Европейского союза, но и по всему 
миру [3].

Автор сообщения подтвердил отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.
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XIX Конгресс педиатров России 

c международным участием 

«Актуальные проблемы педиатрии»

IV Всероссийская конференция «Неотложная 

детская хирургия и травматология»

V Евразийский форум по редким болезням

IX Международный форум детских хирургов

VI Форум детских медицинских сестер

Информация Союза педиатров России

С 12 по 14 февраля 2016 г. состоялся XIX Конгресс педиатров России, в рамках которого проведены IV Всерос-
сий ская конференция «Неотложная детская хирургия и травматология», V Евразийский форум по редким болезням, 
IX Международный форум детских хирургов и VI Форум детских медицинских сестер.

В работе Конгресса приняли участие более 7100 участ-
ников: руководители органов управления и учрежде-
ний здравоохранения, ученые-педиатры, детские специ-
алисты амбулаторно-поликлинических и стационарных 
учреждений всех уровней здравоохранения из 157 горо-
дов Российской Федерации. В этом году на заседаниях 
Конгресса присутствовали 234 иностранных делегата из 
34 государств: 186 участников прибыли из стран ближ-
него зарубежья (Украина, Беларусь, Казахстан, Молдова, 
Армения, Азербайджан, Кыргызстан, Узбекистан, Таджи-
кистан, Эстония, Литва, Грузия), 48 — из дальнего 
(Германия, Франция, Бельгия, Италия, Испания, Польша, 
Ирландия, Греция, Израиль, Австрия, Ливан, Австралия, 
Албания, Румыния, Маврикий, Черногория, Сербия, 
Словения, Дания, Македония, Хорватия, Чехия).

Прямая трансляция симпозиумов по сети «Интернет» 
привлекла внимание 21 500 зрителей, а в рамках 
работы предконгрессных мастер-классов — еще 2000. 
«География» проведения конгрессов педиатров России 
ежегодно расширяется за счет современных информаци-
онных технологий. Так, по сравнению с 2015 г. в 3 раза 
возросло число онлайн-включений и число стран, отку-
да осуществлялись просмотры (всего 55), среди кото-

рых страны СНГ, Европы, Южной Америки, Ближнего, 
Среднего и Дальнего Востока, Африки, Юго-Восточной 
Азии, Австралии. Таким образом, Конгресс «посетили» 
более 30 000 детских докторов, что, безусловно, свиде-
тельствует о доверии педиатрической общественности 
к съезду!

С приветствием к участникам Конгресса обратились 
Министр здравоохранения России В. И. Скворцова, заме-
ститель Министра науки и образования РФ Л. М. Огоро-
дова, руководитель Роспотребнадзора А. Ю. Попова, руко-
водитель Росздравнадзора М. А. Мурашко, заместитель 
председателя Комитета Совета Федерации РФ по соци-
альной политике Л. В. Козлова, президент Национальной 
медицинской палаты Л. М. Рошаль. Теплые слова благо-
дарности за такой нелегкий, но такой важный труд и поже-
лания дальнейших успехов делегатам прислали пред-
седатель Московской городской Думы А. В. Шапошников 
и президент Российского союза промышленников и пред-
принимателей А. Шохин.  

Чувство законной гордости достижениями межреги-
онального общественного объединения испытали все 
собравшиеся после просмотра фильма «Союз педиат-
ров России — Итоги 2015 года», а полное ощущение 

С приветствием к участникам Конгресса обратилась Министр 
здравоохранения России В.И. Скворцова

Слова приветствия от президента Национальной медицинской 
палаты Л.М. Рошаля
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праздника придало выступление группы «Кватро» на 
Торжественной церемонии открытия Конгресса.

Вниманию участников была представлена новинка 
Союза педиатров в области снабжения специалистов 
новыми технологиями — мобильное приложение съезда 
для Android и iOS, доступное в App Store (Apple) и Play 
Market (Google), позволяющее оперативно читать новости 
Конгресса, следить за его программой, составлять удоб-
ное расписание для посещения научных залов.

Почетной награды Союза педиатров России — 
медали «За выдающиеся заслуги в охране здоро-

вья детей», посвященной выдающемуся российско-
му детскому врачу академику Георгию Несторовичу 
Сперанскому, — удостоены известный педиатр и детский 
кардиолог, ученый, активный общественный деятель, 
педагог, лучшая ученица академика Б. В. Петровского, 
первая женщина-профессор Республики Азербайджан 
Намазова Адиля Аваз кызы и заведующая кафедрой 
общественного здоровья и здравоохранения, экономики 
здравоохранения педиатрического факультета РНИМУ 
им. Н. И. Пирогова, член-корреспондент РАН, ученица 
классика российской социальной гигиены академика 
Ю. П. Лисицына докт. мед. наук, профессор Полунина 
Наталья Валентиновна. 

Лауреатами ежегодного Конкурса Союза педиатров 

России «Лучший детский врач» по итогам 2015 г. стали:
1) в номинации «Педиатр дома ребенка» — Кравцова 

Ирина Сергеевна, главный врач специализирован-
ного дома ребенка для детей с поражением ЦНС 
и нарушением психики (Архангельск); медицинский 
стаж — 19 лет;

2) в номинации «Специалист — детский хирург» — Гир фа-
нов Ильдус Вильсорович, заведующий хирургичес ким 
кабинетом приемного отделения Детской республи-
канской больницы (Казань); медицинский стаж — 
43 года;

3) в номинации «Специалист-неонатолог» — Сарбаева 
Ирина Вячеславовна, заведующая отделением ново-
рожденных Ухтинского межтерриториального родиль-
ного дома (Ухта); медицинский стаж — 19 лет;

4) в номинации «Педиатр Центра здоровья» — Лихачёва 
Наталья Викторовна, заведующая Центром здоровья 
для детского населения при детской городской поли-
клинике № 1 (Астрахань); медицинский стаж — 26 лет;

5) в номинации «Специалист восстановительного лече-
ния» — Прокошева Ольга Юрьевна, представитель 
династии сельских врачей, заведующая отделени-

ем лечебной физкультуры в санатории «Лозым» для 
детей, страдающих ДЦП (с. Пажага, Республика Коми); 
медицинский стаж — 14 лет;

6) в номинации «Педиатр-новатор» — Савченко Андрей 
Пантелеевич, заместитель главного врача по лечеб-
ной работе Воронежской областной детской клиниче-
ской больницы № 1 (Воронеж); медицинский стаж — 
21 год;

7) в номинации «Организатор здравоохранения» — 
Рос ло ва Зинаида Аркадьевна, заведующая детским 
поликлиническим отделением Городской поликлини-
ки № 37 (Санкт-Петербург); медицинский стаж — 
34 года;

8) в номинации «Врач. Ученый. Педагог» — Ладодо 
Калерия Сергеевна, главный научный сотрудник 
отделения питания здорового и больного ребенка 
Научного центра здоровья детей (Москва); медицин-
ский стаж — 68 лет;

9) в номинации «За верность профессии» — Дзюбич 
Лидия Ивановна, доцент кафедры педиатрии меди-
цинского института Мордовского государственного 
университета, главный внештатный гастроэнтеролог 
МЗ Республики Мордовия (Саранск); медицинский 
стаж — 48 лет.
Лучшими в Конкурсе «Детская медицинская сестра 

2015 г.» стали:
1) в номинации «Палатная медицинская сестра» — 

Костикова Анна Витальевна, палатная медсестра 
приемно-карантинного отделения Областного специ-
ализированного дома ребенка (Курск); медицинский 
стаж — 14 лет;

2) в номинации «Старшая медицинская сестра» — 
Шепелина Лариса Анатольевна, старшая медицин-
ская сестра отделения детской кардиоревматологии 
республиканского Кардиологического диспансера 
(Сыктывкар); медицинский стаж — 19 лет;

3) в номинации «Медицинская сестра образовательного 
учреждения» — Скоробогатова Елена Анатольевна, 
старшая медицинская сестра отделения организа-
ции медицинской помощи детям в образовательных 
учреждениях ДГКБ № 3 (Новокузнецк); медицинский 
стаж — 30 лет;

4) в номинации «Медицинская сестра — новатор» — 
Семёнова Наталья Геннадьевна, операционная 
медицинская сестра операционного блока Детской 
городской клинической больницы № 5 (Кемерово); 
медицинский стаж — 17 лет;

Первая женщина-профессор Республики Азербайджан 
Намазова Адиля Аваз кызы

Победители номинации «За верность профессии»
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5) в номинации «Наставник молодежи» — Булдакова 
Наталья Викторовна, старшая медицинская сестра 
поликлинического отделения Братской ОДКБ (Братск, 
Иркутская обл.); медицинский стаж — 20 лет;

6) в номинации «Организатор сестринского дела» — 
Попова Раушания Камиловна, старшая медицинская 
сестра нейрохирургического отделения Районной дет-
ской больницы (Сыктывкар); медицинский стаж — 
28 лет.

7) в номинации «За верность профессии» — Катунина 
Татьяна Евгеньевна, медицинская сестра по физиоте-
рапии Областного специализированного дома ребен-
ка (Курск); медицинский стаж — 41 год.
В уже ставшим традиционным Конкурсе на лучший 

художественно-исторический очерк по истории рос-

сийской педиатрии награды получили:
1)  Грачёва Антонина Георгиевна (Москва) — диплом I сте-

пени в номинации «Лучшая книга по истории педиат-
рии» за работу «Судьба моя — педиатрия»;

2)  Кольцова Надежда Серафимовна (Самара) — 
диплом I степени в номинации «История становле-
ния научных школ и кафедр педиатрии» за работу 
«Истоки педиатрической службы Самарской области. 
Больница Красного креста»;

3)  Кораблёва Наталья Николаевна (Сыктывкар) — 
диплом II степени в номинации «История становления 
научных школ и кафедр педиатрии» за работу «Исто-
рия становления педиатрической помощи в Респуб-
лике Коми»;

4)  Муталов Айрат Гайнетдинович (Уфа) — диплом III сте-
пени в номинации «История становления научных 
школ и кафедр педиатрии» за работу «Основные эта-
пы становления педиатрической научной школы в 
Республике Башкортостан». 
Специального приза удостоен очерк Соколов Ины 

Васильевны (Москва) «Соленый поцелуй» — легенда, миф 
или реальность?»  

В рамках работы Конгресса состоялось совещание 
главных специалистов подразделений — педиатров, 
аллергологов-иммунологов, специалистов по гигиене 
детей и подростков, а также руководителей службы охра-
ны материнства и детства органов управления здра-
воохранением субъектов Российской Феде рации с уча-
стием директора Департамента медицинской помощи 
детям и службы родовспоможения Минздрава России 
Е. Н. Байбариной, заместителя директора Департамента  
медицинской помощи детям и службы родовспоможения 
О. В. Чумаковой, директора Депар тамента лекарствен-

ного обеспечения и регулирования обращения меди-
цинских изделий Минздрава России Е. А. Максимкиной, 
главного специалиста педиатра Минздрава России ака-
демика РАН А. А. Баранова, главного детского аллерголо-
га-иммунолога Минздрава России члена-корреспондента 
РАН Л. С. Намазовой-Барановой, главного специалиста 
по гигиене детей и подростков Минздрава России члена-
корреспондента РАН В. Р. Кучмы. На совещании широ-
ко обсуждались проблемы лекарственного обеспечения 
в педиатрии, освещены задачи работы педиатрической 
службы в стране. Кроме того, в рамках совещания рас-
смотрены основные подходы к оценке качества ста-
ционарной общепедиатрической и специализированной 
помощи детям, оценены результаты совместных проектов 
Российской Федерации и Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) по анализу качества медицинской помо-
щи детям, получившие продолжение в ряде региональных 
проектов (Ростовская область — С. Г. Пискунова, Ханты-
Мансийский АО — Югра — О. Р. Юлдашев). Рассмотрены 
различные медико-социальные аспекты здоровья детей 
и оказания им медико-социальной помощи. На заседа-
нии проанализированы нормативные правовые доку-
менты, посвященные проблеме реализации прав детей 
на охрану здоровья. Проведен симпозиум, посвященный 
анализу состояния здоровья школьников и факторов, 
определяющих его формирование.

В рамках работы Конгресса проведено 182 науч-
ных и научно-практических симпозиума, включая кру-
глые столы, дебаты, дискуссии, лекции и мастер-классы. 
Представителями иностранных государств из ближнего 
и дальнего зарубежья прочитано 30 докладов и лекций.

Кроме того, были проведены заседания профиль-
ных комиссий Минздрава России по педиатрии, детской 
аллергологии и иммунологии, гигиене детей и под ростков.

В преддверии Конгресса и в ходе его работы на базе 
ведущего педиатрического учреждения страны — ФГАУ 
«Научный центр здоровья детей» Минздрава России — 
проведено 14 мастер-классов с участием ведущих россий-
ских и зарубежных специалистов: «Детская аллергология 
и иммунология», «Школа молодых ученых», а также мастер-
классы для детских медицинских сестер и детских хирургов. 
В рамках предконгрессных мероприятий проведены кли-
нические разборы больных и образовательные семинары.  

Участниками Конгресса констатировано, что в стране 
сохраняется, хотя и с тенденцией к улучшению, слож-
ная демографическая ситуация, в том числе среди 
детского населения. Число детей в возрасте от рож-
дения до 17 лет включительно за 15 лет уменьшилось 

Проф. В.Ю. Альбицкий вручает Специальный приз Ине Соколов Строгое жюри Конкурса молодых ученых
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с 34,9 млн (в 1999 г.) до 27,5 млн человек (в 2014 г.). 
При этом за последние 3 года их численность несколько 
увеличилась (почти на 1,5 млн чел.). Снижение числен-
ности детского населения произошло преимущественно 
за счет сокращения числа детей в возрасте 10–17 лет 
(с 19,2 млн чел. в 1999 г. до 10,6 млн в 2014, или 
на 44,8%), а увеличение — за счет численности детей 
в возрасте 0–4 лет (на 2,3 млн чел., или на 34,8%), что 
обеспечивается повышением рождаемости и снижени-
ем младенческой смертности. Рождаемость повысилась 
с 8,3‰ в 1999 г. до 13,3‰ в 2014.

В силу описанных демографических процессов, а так-
же в связи с ростом абсолютной численности населения 
более старших возрастов, изменилась в целом суммар-
ная доля детского населения (от 0 до 17 лет включитель-
но) в структуре всего населения России — уменьшилась 
с 25% в 1999 г. до 18,8% в 2014.

Как и в последние годы, в 2014 г. до 35% детей роди-
лись больными или заболели в период новорожденности 
(в 2003–2004 гг. — 41%), до 12% детей родились недоно-
шенными и с низкой массой тела. При этом общая заболе-
ваемость новорожденных снизилась за период с 2004 г. 
на 16,6%, составив в 2014 г. 5019,3 на 10 000 живо-
рожденных.

Общая заболеваемость детей первого года жизни за 
последние 10 лет стабилизировалась на уровне 2500–
2600 на 1000 детей, достигших возраста 1 года в рас-
сматриваем году (в 2014 г. — 2537,4).

За период с 2000 по 2014 г. общая распространен-
ность нарушений здоровья и развития у детей в возрасте 
до 14 лет увеличилась на 30,2%, среди детей старшего 
подросткового возраста (15–17 лет) — на 47%. В то же 
время за последние 2–3 года наметилась тенденция 
стабилизации заболеваемости детей всех возрастных 
групп. Среди детей всех возрастов отмечается пре-
имущественный рост хронической патологии. Ее доля 
в структуре всех нарушений здоровья в настоящее время 
превышает 30%.

Значительной проблемой остается состояние репро-
дуктивного здоровья детей и подростков, вступающих 
в фертильный возраст. Только за последние 10 лет среди 
девочек в возрасте до 14 лет частота расстройств мен-
струального цикла увеличилась на 41,8%. Среди девочек 
в возрасте 15–17 лет распространенность воспалитель-
ных заболеваний органов репродуктивной сферы увели-
чилась на 38,7%, расстройств менструаций — на 24,8%.

Вызывает серьезную тревогу состояние психичес-
кого здоровья детей старшего подросткового возрас-
та. За период 2003–2014 гг. частота психических рас -
стройств и расстройств поведения среди детей в воз-
расте 15–17 лет увеличилась на 10,7%, при этом у детей 
в возрасте до 14 лет снизилась на 13,9%.

В настоящее время насчитывается 540,8 тыс. детей-
инвалидов (196,4 на 10 000 детского населения в воз-
расте от 0 до 17 лет включительно). В структуре причин 
инвалидности ведущее место занимают психические рас-
стройства (25,1%), болезни нервной системы (23,3%) 
и соматическая патология (20,6%).

Значительные успехи достигнуты в снижении мла-
денческой смертности (с 12,4 в 2003 г. до 6,5 в 2015 
на 1000 детей, родившихся живыми). В 2012 г. отмеча-
лось повышение показателя до 8,7‰, что было связа-
но с окончательным переходом Российской Федерации 
на рекомендованные ВОЗ показатели живорождения.

Имеются значительные региональные различия уров-
ней показателя. Смертность детей в возрасте 0–4 лет 
за тот же период времени уменьшилась почти в 2 раза 

(с 3,2 до 1,7 на 1000 детей соответствующего возраста), 
или, по международным показателям (вероятность смер-
ти детей от рождения до 5 лет), с 15,5 до 8,0 на 1000Q0–5. 
По данному параметру мы вплотную приблизились 
к уровню, рекомендованному Европейским региональ-
ным бюро ВОЗ (6 на 1000Q0–5). Динамика показателей 
смертности детей в более старших возрастных группах 
на протяжении последних лет также имеет устойчивую 
тенденцию к снижению, в том числе от внешних причин.

Участники Конгресса признают, что формирование 
здоровья детей во многом зависит от воздействия раз-
личных факторов эндогенного и экзогенного характера. 
В возрасте детей до 5 лет здоровье ребенка в значи-
тельной степени обусловлено рисками перинатального 
характера. По мере взросления на процессы станов-
ления здоровья влияние оказывает комплекс причин, 
отражающих условия жизнедеятельности и образ жизни. 
Частота неблагоприятных факторов имеет устойчивую 
тенденцию к росту, их спектр расширяется. В последние 
годы выраженную значимость, особенно среди детей 
подросткового возраста, наряду с традиционным риском 
развития хронических неинфекционных заболеваний, 
приобретают такие, как высокая занятость дополни-
тельным образованием, регулярная и продолжительная 
по времени работа на компьютере, несоблюдение воз-
растных регламентов режима дня.

Рост заболеваемости среди детей, увеличение час-
тоты факторов риска определили формирование выра-
женных медико-социальных последствий этих процес-
сов. Не более 10% детей младшего школьного воз-
раста в полном объеме справляются с требованиями 
школьных образовательных программ. До 85% старше-
классников, имеющих хронические болезни, страдают 
той или иной степенью социальной и психологической 
дезадаптации. По данным специальных исследова-
ний, до 65,9% детей старшего подросткового возраста 
по состоянию здоровья имеют ограничения в выборе 
профессии и профиля обучения в организациях про-
фессионального образования всех уровней. Наряду 

с малой численностью подростковой популяции это 

напрямую определяет опасность снижения трудово-

го потенциала страны.
Ежегодно по состоянию здоровья до 30% юношей в 

возрасте 16–17 лет признаются негодными к военной 
службе. При этом до 24% нарушений здоровья выявляют-
ся впервые при первоначальной постановке на воинский 
учет. Это свидетельствует о снижении оборонного 

потенциала страны.

 Мастер-класс для молодых ученых
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Снижается и репродуктивное здоровье молодежи, 
что ведет к снижению репродуктивного потенциала 

страны. По данным эпидемиологических исследований, 
до 40% бесплодных браков являются результатом муж-
ского бесплодия, 45% — женского бесплодия и 15% — 
бесплодия обоих супругов. В большинстве случаев корни 
бесплодия лежат в детском и подростковом возрасте.

Было констатировано, что в этой ситуации сохране-
ние, укрепление и восстановление здоровья каждого 
ребенка продолжает оставаться приоритетной государ-
ственной задачей.

Работа Конгресса строилась с учетом изложенных 
медико-социальных проблем: обсуждались наиболее 
актуальные темы профилактической и клинической педи-
атрии, включая распространенные и редкие болезни 
детского возраста, вопросы состояния здоровья детей, 
организации медицинской помощи детям, обеспечения 
санитарно-эпидемиологического благополучия при обу-
чении в образовательных организациях.

На пленарном заседании, открывшем работу Кон-
гресса, в выступлении заместителя директора Депар-
тамента медицинской помощи детям и службы родо-
вспоможения Минздрава России О. В. Чумаковой было 
констатировано, что профилактическая педиатрия явля-
ется основным направлением в системе оказания меди-
цинской помощи детям. Обозначены главные проблемы 
развития профилактического направления в педиатрии, 
определены основные меры и механизмы их решения, 
в том числе по снижению уровня заболеваемости, инва-
лидности и смертности детей, обеспечению их гармо-
ничного развития, а также по сокращению распростра-
ненности факторов риска хронических неинфекционных 
заболеваний среди детей.

Работа Конгресса была традиционно сформирована 
по принципу «Школ послевузовского профессионально-
го образования педиатров»: организованы и проведены 
Школа повышения квалификации педиатров, Школа дет-
ского аллерголога-иммунолога, Школа детского ревмато-
лога, Школа специалиста по медицинскому обеспечению 
детей в образовательных учреждениях, Школа детско-
го хирурга, Школа молодого ученого, Школа детских 
медицинских сестер, Школа непрерывного медицинского 
образования и Школа организатора здравоохранения. 

В рамках работы Школы аллерголога-иммунолога 
рассмотрены актуальные проблемы вакцинопрофилакти-
ки инфекционных болезней как в рамках Национального 
календаря профилактических прививок, так и в перспек-
тиве при его расширении за счет введения вакцинации 

против инфекций, вызванных ротавирусом, папиллома-
вирусом, вирусом ветряной оспы, гепатита А, менинго-
кокком, а также введения ревакцинации против коклюша 
(в возрасте 6–7 лет). Были представлены первые итоги 
противопневмококковой вакцинации. Рассмотрены про-
блемы, связанные с иммунизацией детей групп риска, 
отсутствием отечественных многокомпонентных вакцин, 
а также другие актуальные вопросы вакцинопрофилакти-
ки инфекционных болезней.

Кроме того, в рамках работы Школы аллерголога-
иммунолога были рассмотрены современные подходы 
к диагностике и лечению бронхиальной астмы, ринитов, 
пищевой аллергии у детей. Представлены современные 
подходы к диагностике и адекватному лечению аллерги-
ческой патологии в педиатрической практике.

В рамках работы Школы повышения квалификации 
педиатров были широко освещены вопросы питания 
здоровых и больных детей. Рассмотрены проблемы, свя-
занные с влиянием питания на формирование здоровья 
детей в различные возрастные периоды, и пути их реше-
ния. Участниками Конгресса особенно широко обсуж-
дались проблемы оптимизации вскармливания детей 
первого года жизни, в том числе недоношенных, а также 
питания детей в возрасте от 1 года до 3 лет.

На Конгрессе принята важнейшая, с практической 
точки зрения, национальная программа «Оптимизация 
питания детей в возрасте от 1 года до 3 лет в Российской 
Федерации». Документ, подготовленный большим коллек-
тивом авторов, имеет четкую профилактическую направ-
ленность и нацелен на комплексный подход к предупреж-
дению формирования у детей различных нарушений 
здоровья и развития. Подчеркнуты важность своевре-
менного внедрения современных нутрициологических 
технологий с позиции программирования здоровья пита-
нием, а также необходимость проведения обучения педи-
атров и родителей по актуальным вопросам питания 
детей разного возраста.

Значительное внимание было уделено вопросам ра-
циональной антибиотикотерапии и возможному отказу от 
избыточного использования антибиотиков в педиатриче-
ской практике. Обсуждались проблемы дефицита вита-
мина D и его коррекции у российских детей и подростков.

Были представлены технологии выхаживания недо-
ношенных детей, их ведения на втором и третьем эта-
пах выхаживания, рассмотрены вопросы комплексной 
медицинской реабилитации детей, родившихся с очень 
низкой и экстремально низкой массой тела, в том числе 
физическими и психолого-педагогическими методами. 
Большинство вопросов оказания медицинской помо-
щи детям во внутриутробном, неонатальном и постнео-
натальном периодах рассматривались с позиций про-
филактики детской инвалидности в раннем возрасте 
и на последующих этапах развития, а также младенче-
ской и детской смертности.

Кроме того, достаточно глубоко проанализированы 
проблемы, связанные с болезнями органов пищеваре-
ния у детей, детской неврологией, когнитивной педиа-
трией и реабилитацией детей с детским церебральным 
параличом, а также вопросы лечения острых респиратор-
ных инфекций, ведения часто болеющих детей. Большой 
блок симпозиумов был посвящен вопросам детской дер-
матологии.

Традиционно была организована работа Школы дет-
ского ревматолога: уделено внимание организации 
медицинской помощи детям с ревматическими болез-
нями, в том числе вопросам организации обеспечения 
этих детей лекарственной терапией на уровне субъек-

Президиум семинара, входящего  в программу Школы детского 
аллерголога-иммунолога
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тов Российской Федерации, а также вопросам диагно-
стики, современной технологии лечения таких детей, 
в том числе проведению им комплексной медицинской 
 реабилитации.

На других специализированных симпозиумах ведущи-
ми учеными-клиницистами были широко представлены 
новые эффективные методы профилактики, диагностики 
и лечения, медицинской реабилитации детей с болез-
нями педиатрического и хирургического профиля, в том 
числе детей с тяжелой инвалидизирующей и опасной для 
жизни патологией.

На совместном рабочем совещании Российской ака-
демии педиатрии и Союза педиатров России были затро-
нуты проблемы повышения эффективности и качества 
научных исследований в стране по направлению «педиат-
рия». Ведущим, задавшим направление дискуссии стало 
выступление заместителя Министра образования и нау-
ки Российской Федерации Л. М. Огородовой, обратившей 
внимание на необходимость совершенствования систе-
мы планирования научных исследований по педиатрии, 
повышение качества их результатов и организацию кон-
троля за их выполнением. Участники совещания реши-
ли от имени Конгресса обратиться в Минздрав России 
и Минобрнауки России с просьбой поддержать прово-
димый уже второй год пилотный проект по координа-
ции всех научно-исследовательских работ в Российской 
Федерации в области педиатрии.  

V ЕВРАЗИЙСКИЙ ФОРУМ ПО РЕДКИМ БОЛЕЗНЯМ 
В рамках работы Форума рассмотрены задачи норма-

тивного правового регулирования диагностики и лечения 
редких болезней в Российской Федерации. Ведущими 
специалистами представлены проблемы, связанные с 
диагностикой и ведением детей с редкими наследствен-
ными и другими болезнями, а также проблемы их лекар-
ственного обеспечения. Наряду с клиническими и орга-
низационными вопросами рассмотрены этико-правовое 
регулирование и социальные аспекты ведения таких 
детей, обсуждалась возможность психолого-педагогиче-
ской поддержки членов их семей.

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ КОЛОПРОКТОЛОГИИ 
И НЕОТЛОЖНАЯ ДЕТСКАЯ ХИРУРГИЯ 
И ТРАВМАТОЛОГИЯ 
Основными темами, рассматриваемыми детскими 

хирургами на XIX Конгрессе, были детская колопрокто-
логия (ФГАУ «Научный центр здоровья детей», IX Между-
народный форум детских хирургов «Актуальные пробле-
мы колопроктологии») и проблемы неотложной детской 
хирургии и травматологии (НИИ неотложной детской 
хирургии и травматологии Департамента здравоохра-
нения г. Москвы, IV Всероссийская конференция с меж-
дународным участием «Неотложная детская хирургия 
и травматология»).

В рамках Школы детского хирурга проведены пока-
зательные операции, клинические разборы больных. 
На симпозиумах представлены новейшие хирургические 
технологии, в том числе в детской уроандрологии; широко 
освещены вопросы детской хирургической эндоскопии, 
урологии, колопроктологии, анестезиологии-реанимато-
логии, а также проблемы технологического и организа-
ционного развития нейроортопедии и ортопедии детского 
возраста.

На IV Всероссийской конференции «Неотложная дет-
ская хирургия и травматология» рассматривались раз-
личные аспекты восстановления поврежденного мозга, 
роли ранней комплексной медицинской реабилитации 

при данной патологии у детей и ее возможностях в улуч-
шении качества жизни, восстановлении когнитивных 
функций. На симпозиумах были представлены современ-
ные эффективные медицинские технологии в ургентной 
хирургии (торакальной, абдоминальной), травматологии 
детского возраста, а также при лечении остеомиелитов 
у детей. Обсуждены хирургические аспекты позвоночно-
спинномозговой травмы у детей. Проведен анализ меди-
ко-экономических параметров оказания помощи детям 
с острыми хирургическими заболеваниями и травмой.

На различных симпозиумах обсуждались и вопро-
сы общественного здоровья и здравоохранения. Были 
подняты ключевые проблемы совершенствования орга-
низации и повышения доступности и качества амбу-
латорно-поликлинической помощи детям. Рассмотрены 
вопросы работы педиатрической службы и ее отдельных 
звеньев — реабилитационного и стационарного.

Обсуждены медицинские, медико-социальные и меди-
ко-психолого-педагогические аспекты помощи детям. 
Кроме того, представлены организационные технологии 
комплексной медицинской реабилитационной помощи, 
оказываемой на разных уровнях (в амбулаторно-поли-
клинических учреждениях, реабилитационных стациона-
рах круглосуточного и дневного пребывания и др.) и про-
демонстрирована их эффективность.

В рамках работы Школы по медицинскому обеспече-
нию детей в образовательных учреждениях обсуждались 
роль и место системы сохранения и укрепления здоровья 
детей в образовательных учреждениях в комплексе мер 
по реализации национальной стратегии действий в инте-
ресах подрастающего поколения. В связи с этим подняты 
проблемы эффективной работы школьной медицины, 
развития сети школ, содействующих укреплению здоро-
вья учащихся.

СЕСТРИНСКОЕ ДЕЛО В ПЕДИАТРИИ: 
СИНТЕЗ НАУКИ И ПРАКТИКИ 
В работе VI Форума детских медицинских сестер 

России приняли участие 217 человек из 72 регионов: 
руководители сестринских служб, старшие и главные, 
постовые, участковые медицинские сестры, ученые, 
специалисты учреждений первичного и специализи-
рованного звена здравоохранения. В Школе детских 
медицинских сестер проведены 1 пленарное заседание, 
8 симпозиумов, 2 мастер-класса, представлено 38 докла-
дов. Рассматривались вопросы модернизации педиат-
рической помощи, сестринского образования в России 

Выступление заместителя Министра образования и науки 
Российской Федерации Л.М. Огородовой
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и за рубежом, критерии оценки качества работы сред-
него медицинского персонала; обсуждались вопросы, 
связанные с перспективами профессионального роста 
детских медицинских сестер, роль сестринского пер-
сонала в организации работы Детских центров здоро-
вья. Проведена постерная сессия научных работ детских 
медицинских сестер (23 участника). В рамках работы 
Форума проведена отчетная конференция, на которой 
заслушаны выступление постоянной комиссии детских 
медицинских сестер России по подготовке VII и дальней-
ших форумов, а также отчеты региональных отделений. 

По итогам участия в работе съезда 1605 специа-
листам — членам Союза педиатров России вручены 
Международные сертификаты Европейской аккредита-
ционной организации непрерывного медицинского обра-
зования.

Во второй раз Союз педиатров России проводил ро-
зыгрыш путевки на Всемирный конгресс педиатров-
2016 г. в Ванкувере. Удача улыбнулась доктору В. Ф. Шину 
(Ростов-на-Дону).

В заключительный день работы Конгресса были под-
ведены итоги Конкурса научных работ молодых ученых:
• 1-е место — К. А. Назаренко (Саратовский ГМУ, 

Саратов);
• 2-е место — Г. Т. Яхяева (ФГАУ «НЦЗД» Минздрава 

России, Москва), А. А. Голубева (СибГМУ, Томск);
• 3-е место — Ю. В. Ермолина (ФГАУ «НЦЗД» Мин-

здрава России, Москва), П. В. Ананьин (ФГАУ «НЦЗД» 
Минздрава России, Москва), И. Н. Крайнова (САФУ 
им. М. В. Ломоносова, Архангельск).

Специальный приз — О. А. Тихонова (Смоленский ГМУ, 
Смоленск).

Конгресс стал импульсом к значительному развитию 
профилактического направления в педиатрии, разработ-
ке и внедрению действенных программ первичной и вто-
ричной профилактики распространенных болезней дет-
ского возраста, редких (орфанных) заболеваний, а также 
новых организационных, профилактических, оздорови-
тельных, диагностических, лечебных и реабилитационных 
технологий в практику работы педиатров и организато-
ров здравоохранения страны.

РЕЗОЛЮЦИЯ XIX КОНГРЕССА ПЕДИАТРОВ 
РОССИИ 
По результатам работы делегаты и участники ХIX Кон-

гресса педиатров России считают необходимым:
1.  Просить Союз педиатров России обратиться:

1.1.  В Государственную Думу Федерального Собра-
ния Российской Федерации с предложением:
1.1.1.  Разработать и принять Федеральный за-

кон «Об охране здоровья детей в Рос сий-
ской Федерации».

1.1.2.  Разработать и принять Федеральный за-
кон «О профилактике в Российской Феде-
рации состояний, связанных с дефици-
том йода».

1.1.3.  Привести федеральное законодательство 
в отношении охраны здоровья детей в 
соответствие с Конвенциями ООН «О пра-
вах ребенка» и «О правах инвалидов».

1.1.4.  Внести дополнения и изменения в феде-
ральное законодательство по пересмо-
тру порядка установления статуса «ребе-
нок-инвалид»:

—  предусмотреть возможность «отсроченно-
го» установления инвалидности с предва-
рительной разработкой и реализацией 
индивидуальной программы реабилитации 
за счет средств федерального бюджета;

—  для детей с хроническими болезнями при 
снятии инвалидности и необходимости 
постоянного дорогостоящего медикамен-
тозного лечения предусмотреть обес пе-
чение дорогостоящими препаратами за 
счет средств федерального бюджета.

1.1.5.  Внести изменения в Федеральный закон 
«Об обращении лекарственных средств», 
предусмотрев расширение возможности 
проведения клинических исследований 
с участием детей.

1.1.6.  Внести существенные изменения и до-
полнения в Федеральный закон «Об 
иммунопрофилактике».

1.2.  В Правительство Российской Федерации с 
предложением:
1.2.1.  При формировании бюджетов здраво-

охранения всех уровней предусмотреть 
финансирование службы охраны мате-
ринства и детства в объемах не менее 
35% от консолидированного региональ-
ного бюджета здравоохранения.

1.2.2.  Принять меры к организации отечествен-
ного производства современных лекар-
ственных препаратов для детей, включая 
вакцины, в том числе комбинированные.

1.2.3.  Включить в перечень индикаторов эф -
фективности деятельности исполнитель-Удача улыбнулась доктору В.Ф. Шину

На VI Форуме детских медицинских сестер
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ной власти субъектов Российской Феде-
рации показатель смертности детей в 
возрасте до 5 лет и смертности детей 
всех возрастов от внешних и инфекцион-
ных причин.

1.2.4.  Вынести решение о переходе Россий ской 
Федерации при установлении инвалидно-
сти детям на Международную классифи-
кацию функционирования, ограничений 
жизнедеятельности и здоровья.

1.2.5.  Рассмотреть вопрос о передаче в систе-
му здравоохранения функции медико-
социальной экспертизы и установления 
статуса «ребенок-инвалид».

1.2.6.  Рассмотреть вопрос о включении юве-
нильного артрита, тирозинемии, цисти-
ноза, фенилкетонурии, несовершенного 
остеогенеза, болезней Помпе, Фабри, 
Нимана–Пика и других редких болезней 
в Программу «Организация обеспечения 
лиц, больных гемофилией, муковисци-
дозом, гипофизарным нанизмом, болез-
нью Гоше, злокачественными новообра-
зованиями лимфоидной, кроветворной 
и родственных им тканей, рассеянным 
склерозом, лиц после трансплантации 
органов и (или) тканей лекарственными 
препаратами по перечню, утверждаемому 
Правительством Российской Федерации 
и сформированному в установленном им 
порядке» («7 нозологий»).

1.3.  К органам исполнительной власти субъектов 
Российской Федерации и муниципальных обра-
зований:
1.3.1.  Разработать и реализовать региональ-

ные программы по снижению младенче-
ской и детской смертности (с учетом их 
уровня, структуры, социально-экономи-
ческой, экологической ситуации и др.).

1.3.2.  Не допускать введения системы меди-
цинского обеспечения детей врачом 
общей практики (за исключением трудно-
доступных и отдаленных территорий при 
отсутствии врача-педиатра).

1.3.3.  Создать условия и принять меры к рас-
ширению сети учреждений (подразде-
лений), оказывающих помощь по ком-
плексной медицинской реабилитации 
детям всех возрастов (строительство и 
оснащение реабилитационных центров, 
оснащение амбулаторно-поликлиниче-
ских учреждений, специализированных 
стационаров круглосуточного и дневно-
го пребывания, домов ребенка, ЦРБ 
современными реабилитационными тех-
нологиями).

1.3.4.  Предусмотреть выделение дополнитель-
ных финансовых средств на обеспечение 
детей-инвалидов, являющихся сиротами, 
дополнительными услугами и технически-
ми средствами реабилитации, не пре-
дусмотренными Федеральным перечнем 
реабилитационных мероприятий, техни-
ческих средств и услуг, предоставляемых 
инвалиду.

2.  Просить Министерство здравоохранения Российской 
Федерации:

2.1.  Продолжить работу по совершенствованию 
системы вакцинопрофилактики инфекционных 
болезней у детей в Российской Федерации:

—  расширить Национальный календарь про-
филактических прививок за счет введения 
вакцинации против инфекций, вызванных 
ротавирусом, папилломавирусом, вирусом 
ветряной оспы, гепатита А, менингококком, 
ревакцинации против коклюша (в дошкольном 
и подростковом возрасте), а также прописать 
в нем место многокомпонентным (5 и более) 
 вакцинам.

2.2.  Повысить доступность и качество комплекс-
ной реабилитационной помощи детям с хро-
нической патологией и детям-инвалидам, со-
здать условия (подготовить и утвердить нор-
мативную правовую базу) для развития систе-
мы и сети учреждений по оказанию помощи 
по комплексной медицинской реабилитации 
детей в соответствии с Перечнем поручений 
Президента Российской Федерации по итогам 
заседания Координационного совета при Пре-
зиденте Российской Федерации по реализации 
Национальной стратегии действий в интере-
сах детей на 2012–2017 гг. от 21.06.2014 г. 
№ Пр-1464.
2.2.1.  Укомплектовать федеральные и межре-

гиональные учреждения и подразделе-
ния комплексной медицинской реабили-
тации современным реабилитационным 
оборудованием.

2.2.2.  Разработать и утвердить нормативное 
и методическое обеспечение порядка 
организации и оказания помощи детям 
по медицинской реабилитации в специ-
ализированных учреждениях (отделе-
ниях) различного уровня с учетом воз-
растных особенностей, нозологической 
формы, реабилитационного потенциала 
и  прогноза.

2.3.  Разработать, согласовать и подать на утвер-
ждение в установленном порядке проект 
Госу дарственной программы «Профилактика 
инвалидности среди детей в Российской Фе-
дерации».

2.4.  Разработать и утвердить приказами Минздрава 
России порядки и стандарты оказания медицин-
ской помощи детям:
2.4.1.  Порядок и стандарты диспансерного 

наблюдения за детьми с факторами рис-
ка, функциональными расстройствами, 
хроническими болезнями с учетом воз-
раста и нозологической формы.

2.4.2.  Порядок организации медицинской помо-
щи по медицинской реабилитации детей.

2.4.3.  Новый порядок оказания педиатри-
ческой помощи (вместо устаревшего, 
утвержденного приказом Минздрав-
соцразвития России от 14.04.2012 г. 
№ 366-н).

2.4.4.  Стандарты и протоколы оказания помо-
щи детям по медицинской реабилитации.

2.5.  Снизить нагрузку на врача-педиатра участково-
го до 700 детей на одном участке.

2.6.  Разработать и принять изменения и дополнения 
в нормативную правовую базу, определяющую 
содержание работы с детьми-инвалидами.
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2.6.1.  Внести изменения и дополнения в при-
каз Минздравсоцразвития России от 
04.08.2008 г. № 37н «О разработке инди-
видуальных программ реабилитации 
инвалидов» в части разработки и реали-
зации индивидуальной программы реа-
билитации ребенку-инвалиду и контроля 
за ее эффективностью и качеством.

2.6.2.  Внести изменения и дополнения в при-
каз Минтруда России от 17.12.2015 г. 
№ 1024н «О классификациях и крите-
риях, используемых при осуществлении 
медико-социальной экспертизы граждан 
федеральными государственными учреж-
дениями медико-социальной эксперти-
зы» в части установления статуса «ребе-
нок-инвалид».

2.7.  Ввести в список главных специалистов главного 
внештатного детского специалиста дерматолога 
и главного внештатного специалиста по хирур-
гии новорожденных.

2.8.  Принять меры по расширению программы нео-
натального скрининга (болезни Вильсона, Гоше, 
тирозинемии, болезни Помпе, Фабри, мукополи-
сахаридозов, аминоацидопатии и др.).

2.9.  Создать условия для развития сети учреждений 
и внедрения современных технологий феталь-
ной терапии и неонатальной хирургии.

2.10. Разработать программы преподавания соци-
альной педиатрии на до- и последипломном эта-
пах педиатрического образования.

2.11. Организовать и провести совещание руководи-
телей органов управления и учреждений здра-
 воохранения для обсуждения состояния сестрин-
ского дела в стране с акцентом на повышение 
роли среднего медицинского персонала в систе-
ме медицинской помощи детям.

3.  Просить Министерство связи и массовых коммуника-
ций Российской Федерации обеспечить возможность 
широкой пропаганды в средствах массовой информа-
ции сведений по вопросам формирования у подраста-
ющего поколения устойчивых стереотипов здорового 
образа жизни.

4.  Просить Министерство образования и науки Рос сий-
ской Федерации:
4.1.  Принять все возможные меры по повышению 

доступности и обеспечению качества питания 
детей в образовательных организациях.

4.2.  Шире привлекать профессиональное медицин-
ское сообщество к подготовке учебных Про-
грамм по формированию здорового и безопас-
ного образа жизни учащихся (воспитанников).

5.  Просить Министерство здравоохранения Российской 
Федерации и Министерство образования и науки 
Российской Федерации:

5.1.  Разработать требования к планированию, кри-
терии оценки качества научных исследований 
в педиатрии и эффективности от внедрения 
результатов работ в практику.

5.2.  Продолжить совершенствование педиатрическо-
го образования на до- и последипломном этапах 
в рамках существующих организационных систем 
(педиатрические образовательные организации 
и факультеты) с постоянным совершенствовани-
ем специальных образовательных программ.

6.  Рекомендовать органам управления здравоохране-
нием субъектов Российской Федерации:
6.1.  Принять меры для увеличения объема профи-

лактической работы, в том числе с женщинами 
на дородовом этапе, при проведении профи-
лактических медицинских осмотров здоровых 
и диспансерном наблюдении больных детей; 
содействовать обеспечению реализации расши-
ренных программ диспансеризации детей всех 
возрастных групп.

6.2.  Создать условия для расширения сети и орга-
низации работы отделений медико-социальной 
помощи.

6.3.  Принять меры по расширению сети учреждений 
(подразделений), оказывающих комплексную 
реабилитационную помощь детям на региональ-
ном и муниципальном уровнях.

6.4.  Широко внедрять современные принципы пита-
ния детей всех возрастных групп, в том числе 
раннего возраста, содействовать пропаганде 
грудного вскармливания, активизировать рабо-
ту по восстановлению системы полноценного 
питания детей в образовательных учреждениях, 
шире использовать специализированные про-
дукты промышленного производства, в том чис-
ле отечественные, с целью профилактики и кор-
рекции алиментарно-зависимых состояний.

6.5.  Провести работу по совершенствованию сест-
ринской помощи в регионах и муниципальных 
образованиях.
6.5.1.  Продолжить работу по введению в струк-

туру органов управления здравоохране-
нием субъектов Российской Федерации 
должности главного специалиста по сест-
ринскому делу в педиатрии.

6.5.2.  Предусмотреть активное привлечение 
среднего медицинского персонала к реа-
лизации мероприятий по формированию 
устойчивых стереотипов здорового обра-
за жизни детей и подростков.

6.5.3.  Обеспечить процесс непрерывного про-
фессионального образования детских 
медицинских сестер.

Принята единогласно 14 февраля 2016 г.
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Встреча экспертов по разработке 

Национальной программы 

«Недостаточность витамина D у детей 

и подростков Российской Федерации: 

современные подходы к коррекции»

Информация от фармацевтической компании

12–14 февраля в Москве проходил XIX Конгресс педиатров России с международным участием «Актуальные про-
блемы педиатрии». В рамках Конгресса состоялась встреча экспертов по разработке Национальной программы 
«Недостаточность витамина D у детей и подростков Российской Федерации: современные подходы к коррекции» 
с Президентом Европейской ассоциации по витамину D профессором П. Плудовски (Варшава)

Заседание открылось с доклада проф. Павла Плу-
довски (Pawel Pludowski) «Витамин D и его значение для 
здоровья человека». Оценивая результаты многочислен-
ных зарубежных исследований, докладчик отметил, что, 
по мнению большинства авторов, дефицит витамина D 
должен рассматриваться как эндокринная проблема, 
а не как проблема питания [1, 2]. Цель назначения 
витамина D — обеспечить адекватный уровень 25(ОН)D 
для синтеза гормонально активной формы 1,25(ОН)2D 
во всех органах и тканях организма, имеющих вита-
мин D-рецепторы. Оптимальный уровень 25(ОН)D в крови 
для реализации его скелетного и внескелетного эффек-
та — 30–50 нг/мл (75–125 нмоль/л) [3–5]. По мнению 
докладчика, вопрос, является ли дефицит витамина D 
в организме эпифеноменом или фактором риска разви-
тия заболеваний, обсуждаемый в многочисленных зару-
бежных исследованиях, остается открытым.

В докладе отмечено, что дефицит витамина D считает-
ся проблемой общественного здоровья. Так, до 80–90% 
практически здорового населения, проживающего как в 
западных, так и в центральных регионах Европы, имеют 
недостаточность витамина D (уровень 25(ОН)D менее 
30 нг/мл), среди них у 70% установлен дефицит вита-
мина D с содержанием 25(ОН)D менее 20 нг/мл [6]. 
Коррекция дефицита витамина D необходима у всего 
населения и групп высокого риска — детей, подростков, 
взрослых и пожилых людей. Доза витамина D зависит 
от индекса массы тела, цвета кожи, сезона года, сол-
нечной активности. Особую группу риска представляют 
недоношенные дети, пациенты с ожирением, мигранты 
(в связи с особенностями их питания, одежды) [7, 8].

Согласно рекомендациям по назначению витамина D 
всему населению, включая группы риска, разработанным 
специалистами разных стран Европы (Global Consensus 
Recommendations on Prevention and Management of Nutri-
tional Rickets, 2016), детям первого года жизни витамин D 
назначается в дозе 400–1000 (максимум до 2000) МЕ 
в день, от 1 до 18 лет — 600–1000 (максимум 4000) МЕ 
в день, взрослым от 18 до 65 лет — 600–2000 (максимум 
4000, при ожирении — до 10 000) МЕ в день [9].

Критически низким является содержание 25(ОН)D 
в сыворотке крови ниже 10 нг/мл. При дефиците витами-

на D терапевтические дозы составляют у новорожденных 
детей 1000 МЕ в день, в возрасте 1–12 мес — 1000–
3000 МЕ в день, 1–18 лет — 3000–5000 МЕ в день, 
у взрослых — 7000–10 000 МЕ в день в течение 1–3 мес 
на усмотрение врача, при условии мониторирования 
уровня 25(ОН)D в сыворотке крови каждые 3–4 мес [9]. 
Общая 3-месячная доза витамина D в МЕ может быть под-
считана по формуле:

40 � (75 – содержание 25(ОН)D в крови пациента 
в нг/мл) � вес пациента.

Докладчик сообщил, что, по результатам многочис-
ленных исследований, у разных групп населения приме-
нение лечебных доз витамина D снижает частоту диабета 
1-го типа на 85% [10] (уровень 25(OH)D выше 40 ng/ml 
ассоциирован с 33% снижением риска развития диабета 
2-го типа [11]), болей в спине — на 95%, гриппа типа А — 
на 90%, снижение 25(OH)D ниже 24 нг/мл увеличивает 
риск сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений 
[12], увеличение 25(OH)D на каждые 10 нг/мл снижают 
риск преэклампсии, преждевременных родов, гестацион-
ного диабета и бактериального вагиноза [13].

Доклад проф. Павла Плудовски
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В заключении Павел Плудовски отметил, что высо-
кая распространенность дефицита витамина D демон-
стрирует необходимость непрерывного образования 
населения и медицинского сообщества. Крайне важно 
пропагандировать значимость витамина D для здоровья 
новорожденных, детей, подростков, взрослых и пожи-
лых людей.

На заседании прозвучал доклад проф. О. А. Громовой 
(Москва) «Витамин D — от здоровья опорно-двигатель-
ного аппарата к здоровью ЦНС», посвященный истории 
изучения витамина D — от первого упоминания о рахи-
те — заболевании, вызванном дефицитом витамина D, 
в трудах Сорана Эфесского (138 г. н. э.) до его открытия 
в 1922 г., когда стали доступными методы изучения обе-
спеченности человека витамином D, установлена его 
нейропротекторная, нейростероидная и нейротрофиче-
ская роль, выполняются полногеномные исследования 
[14]. Проф. О. А. Громова уделила внимание молекуляр-
ным механизмам действия витамина D на физиологиче-
ские процессы. Установлено, что рецептор витамина D 
может активировать 2727 генов (из 25 000), но витамин 
D без кальция не может включить активность 525 каль-
цийзависимых белков [14], поэтому недопустимо игнори-
рование роли кальция в совместной с витамином D физи-
ологической активности. Была показана также геномная 
роль витамина D (по результатам полногеномного иссле-
дования VDR) и экспрессия гена рецептора VDR в разных 
тканях [14].  

Проф. О. А. Громова подчеркнула, что молекулярные 
и клеточные эффекты витамина D как нейростероида 
развиваются с I триместра беременности, в различных 
отделах мозга эмбриона начинают активно формиро-
ваться рецепторы витамина D. Кроме того, витамин D 
дозозависимо стимулирует дифференциацию нейронов 
и рост нейритов. Дефицит витамина D ассоциирован 
со снижением темпов нервно-психического развития 
детей. Установлены нейростероидные влияния витами-
на D на метаболизм дофамина, и, что важно, нормальный 
метаболизм дофамина существенно снижает риск фор-
мирования алкогольной, наркотической, никотиновой 
зависимости [15]. В зарубежной литературе представле-
ны исследования о связи суицидальных попыток у под-
ростков с уровнем витамина D в крови [16].

Дозозависимый эффект витамина D снижает риск 
ишемического инсульта, а длительная протекция витами-
ном D улучшает тонкую моторику даже при паркинсониз-
ме, приводя к регенерации дофаминовых нейронов [17]. 
Дефицит витамина D создает условия для быстрого фор-
мирования зависимости и развития нейротоксических 
эффектов метамфетамина (препарат выбора для лечения 
синдрома дефицита внимания и гиперактивности).

Докладчик отметила, что витамин D способствует 
улучшению успеваемости, формированию быстрой речи, 
а также спортивных результатов: интенсивные упражне-
ния увеличивают экспрессию рецептора витамина D в 
скелетных мышцах, повышают силу рук и становую силу. 
Низкие концентрации 25(OH)D снижают продуктивность 
в самых разных видах спорта [18].

С докладом «Применение витамина D в клиниче-
ской практике» выступила заведующая кафедрой педи-
атрии Российской медицинской академии последиплом-
ного образования МЗ РФ докт. мед. наук, профессор 
И. Н. Захарова. В выступлении были приведены резуль-
таты собственных исследований в Москве по изучению 
обеспеченности витамином D 100 девочек-подростков 
в возрасте 11–17 лет в зимний период. Исследование 
показало, что дефицит 25(OH)D (ниже 20 мн/мл) установ-
лен у 96% обследованных, причем выраженный дефицит 
(ниже 10 нг/мл) — у 25% из них. Средние значения 
25(ОН)D составили в октябре-ноябре 18,7 ± 3,8, в февра-
ле-марте — 12,7 ± 2,2 нг/мл (р < 0,001), причем уровень 
обеспеченности витамином D существенно не зависел 
от продолжительности солнечного периода. Отмечена 
значительная разница в заболеваемости острыми респи-
раторными вирусными инфекциями (> 5 раз в год) у дево-
чек с разным статусом витамина D: при выраженном 
дефиците часто болели 31,65% подростков, при недоста-
точности — лишь 10,2%.  

Сославшись на данные А. И. Козлова с соавт., доклад-
чик сообщила, что у школьников в возрасте 13–16 лет, 
проживающих в Приволжском федеральном округе, сред-
ние значения концентрации 25(OH)D в сыворотке крови 
варьируют в пределах 12,5–19,9 нг/мл. Дефицит 25(OH)D 
обнаружен у 47% подростков Пермского края, понижен-
ное содержание метаболита в осенний период — у 86% 
обследованных в Республике Коми, и практически у всех 

Проф. О.А. Громова Проф. И.Н. Захарова
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детей (98%) — ранней весной. Далее проф. И. Н. Захарова 
привела результаты многоцентрового исследования по 
обеспеченности витамином D детей в возрасте 0–3 лет 
«РОДНИЧОК» (2013–2015 гг.), проведенного в 10 городах 
Российской Федерации (всего обследованы 1230 детей) 
[19]. Выполненное в рамках данного исследования анке-
тирование врачей-педиатров показало разные взгляды 
на рекомендуемые препараты витамина D и его дозиров-
ки для профилактики и лечения рахита.

При анализе результатов изучения обеспеченно-
сти витамином D в разных регионах России установ-
лено, что в среднем по РФ до 66% детей раннего воз-
раста имеют недостаточный уровень витамина D [19]. 
Так, во Владивостоке, Казани и Новосибирске часто-
та дефицита витамина D выявлена у 65–72,7% детей, 
в Екатеринбурге, Архангельске и Москве — у 26,8–

28,5% [19]. Наиболее тревожные показатели наблюда-
лись в первом полугодии жизни (22,7%), а также у детей 
2-го и 3-го года жизни (31,7 и 36,8%, соответственно). 
Только 9,9% детей 3-го года жизни имеют нормальный 
уровень обеспеченности витамином D [19]. В июле выяв-
лено максимальное количество детей с нормальным 
уровнем витамина D, что составляет всего лишь 44,4% 
обследованных.

На основании выполненных исследований по про-
грамме «РОДНИЧОК» в 2015 г. подготовлен проект 
Национальных рекомендаций «Недостаточность витами-
на D: профилактика и коррекция». После утверждения 
документа предстоит внедрение рекомендаций в практи-
ку детского здравоохранения.

Заключительная часть симпозиума была посвящена 
ответам на волнующие присутствующих врачей вопросы.
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Профилактика респираторных 

инфекций: проверенные методы 

борьбы с новыми вызовами

Информация от фармацевтической компании

В ходе XIX Конгресса педиатров России с международным участием «Актуальные проблемы педиатрии», прошедшего 
12–14 февраля 2016 г., проведен симпозиум, посвященный профилактике респираторных инфекций.

Заслушаны доклады «Иммунотерапия респираторных 
ин фекций в педиатрической практике. Обоснование выбо-
ра» (лектор Татьяна Германовна Федоскова, профессор, докт. 
мед. наук, ведущий научный сотрудник ФГБУ «ГНЦ Институт 
иммунологии» ФМБА России) и «Роль иммуноадъювантных 
вакцин против гриппа в трансплацентарной передаче анти-
тел и их безопасность у детей первых лет жизни (лектор 
Михаил Петрович Костинов, докт. мед. наук, проф. ФГБНУ 
«НИИ институт вакцин и сывороток им. М. И. Мечникова»).

Среди основных мероприятий по профилактике респи-
раторных инфекций признаны различные методы стиму-
лирования иммунитета [1, 2]. Специфическая иммуности-
мулирующая терапия представлена вакцинацией против 
респираторных патогенов и, в частности, против гриппа; 
неспецифическая, в свою очередь, включает иммуномо-
дулирующие препараты, направленные на антигеннеза-
висимую активацию иммунной системы [3].

Доклад Т. Г. Федосковой был посвящен одной из наи-
более актуальных проблем в педиатрической практике — 
группе часто болеющих детей. Были рассмотрены основ-

ные задачи и механизмы функционирования иммунной 
системы. Особое внимание привлечено к патологическо-
му течению иммунных реакций и, в частности, формирова-
нию у детей вторичной иммунной недостаточности (ВИН), 
не являющейся результатом генетических деформаций. 
Наряду с частой заболеваемостью острыми инфекцион-
ными заболеваниями (ОРИ), для пациентов с ВИН харак-
терны повторные оппортунистические инфекции, хрониза-
ция воспалительных процессов и, кроме этого, развитие 
аутоиммунных, аллергических заболеваний [4]. Среди 
возможных причин иммунологической недостаточности 
представлен внушительный перечень факторов окружаю-
щей среды, неблагоприятного образа жизни, неправиль-
ных методов лечения и т. д. Характеризуя детей из груп-
пы часто болеющих (ЧБД), Т. Г. Федоскова выделила две 
основные проблемы, приводящие к «расшатыванию» у них 
иммунной системы — это вялотекущие воспалительные 
заболевания, обусловленные хронической инфекцией, 
которые идут «рука об руку» с аллергией. В табл. 1 приве-
дены клинические и лабораторные критерии, свойствен-
ные детям из диспансерной группы часто болеющих [4].  

В ходе своего выступления Т. Г. Федоскова останови-
лась на вопросах коррекции иммунодефицитного состо-
яния, которая должна проводиться при наличии стойких 
клинических симптомов ВИН. Докладчик обратила вни-
мание, что назначение препаратов иммуномодулирующе-
го действия обосновано при неэффективности стандарт-
ной терапии и направлено на ее усиление [4].

Отдельным аспектом наблюдения стали дети с аллер-
гической патологией из группы часто болеющих. Основ-
ные лечебно-реабилитационные мероприятия сводятся 
к поддержанию гипоаллергенных диеты, быта, режима 
дня и закаливающим процедурам. Наряду с назначением 
фар ма кологической терапии (базисный курс противовос-
палительной терапии, иммуномодулирующие препара-
ты) необходимо проводить санацию очагов хронической 
инфекции, глистных инвазий [5, 6].

Показаниями к назначению иммуномодуляторов 
у детей с аллергическими заболеваниями могут быть 
следующие:

Во время доклада докт. мед. наук, проф. Т.Г. Федосковой

Клинические критерии Лабораторные критерии

Частые обострения вялотекущих хронических 
воспалительных заболеваний

Снижение содержания форменных элементов крови

Частые ОРВИ (более 5–6 раз в год) Снижение содержания IgA, IgM в сыворотке крови

Частые обострения герпетической инфекции Снижение содержания общей и отдельных субпопуляций лимфоцитов

Длительный субфебрилитет Снижение содержания функциональной активности фагоцитов, комплемента

Лимфаденопатия Нарушение продукции интерферона, дисбаланс синтеза цитокинов

Отсутствие клинического эффекта после курса 
стандартной терапии основного заболевания

Изменение состояния спонтанного и индуцированного апоптоза, снижение 
аффинности антител к общей антигенной детерминанте бактерий

Таблица 1. Признаки вторичной иммунной недостаточности
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• частые острые респираторные заболевания инфекци-
онного происхождения;

• затяжная или хроническая гнойная инфекция различ-
ной локализации;

• длительная персистенция вирусной, бактериальной 
инфекции и внутриклеточных возбудителей;

• выявление у детей с тяжелыми клиническими форма-
ми аллергопатологии признаков угнетения иммунного 
ответа;

• частые обострения очагов хронической инфекции [5, 6].
В докладе также были перечислены основные группы 

иммуномодуляторов, среди которых особое место зани-
мают высокомолекулярные химически чистые препара-
ты. В частности, рассмотрено действие азоксимера бро-
мида — препарата российского производства, имеющего 
солидную доказательную базу [5]. Азоксимера бромид — 
единственный иммуномодулятор, который влияет на все 
звенья иммунной системы и обладает комплексным дей-
ствием — противовоспалительным, антиоксидантным и 
детоксицирующим [5]. Активируя факторы врожденного 
иммунитета, иммуномодулятор может быть частью ком-
плексной терапии при целом ряде клинических ситуаций 
в группе ЧБД. Преимуществом также является высо-
кий профиль безопасности, обусловленный отсутствием 
в препарате чужеродной антигенной нагрузки и рас-
тительных компонентов [5]. Именно этот факт, а также 
влияние действующего вещества на процесс воспаления, 
в т. ч. аллергического, делает азоксимера бромид препа-
ратом выбора у пациентов с сопутствующими аллергиче-
скими заболеваниями [7].

Докладчиком были приведены результаты ряда кли-
нических исследований [7] подтверждающих:
• что применение азоксимера бромида у ЧБД в рамках 

предсезонной профилактики ОРИ способствует сни-
жению в 3 раза заболеваемости вирусной формой 
инфекции и гриппом;

• применение иммуномодулятора в острый период респи-
раторной инфекции в 2 раза сокращает длительность 
катаральных явлений и длительность заболевания, 
в 3 раза быстрее снимает симптомы интоксикации;

• включение азоксимера бромида в комплексную тера-
пию ОРИ снижает риск бактериальных осложнений, 
увеличивает эффективность лечебного курса на 21%.
Дополнительным преимуществом препарата является 

широкая линейка лекарственных форм в виде таблеток, 
ректальных суппозиториев, лиофилизата для приготовле-
ния раствора для инъекций и местного применения. Кроме 
того, совместимость азоксимера бромида с другими лекар-
ственными средствами и потенциирование их лечебного 
действия, а также возможность назначения повторных 
курсов способствует более широкому его применению [8].

Проф. М. П. Костинов посвятил свой доклад теме 
специфической профилактики гриппа в одной из самых 
уязвимых категорий — у беременных и младенцев пер-
вых месяцев жизни.

В последние годы появились доказательства того, что 
вакцинация беременных против гриппа должна внести 
значимый вклад в защиту новорожденных и детей ранне-
го возраста от гриппа [9]. Известен факт, что инфициро-

вание вирусом гриппа беременной женщины становится 
причиной осложнений у ее будущего ребенка [10–12]. 
Грипп во время беременности в 7% случаев приводит 
к антенатальной гибели плода, в 5% — к младенческой 
смертности; каждый 17-й ребенок имеет риск развития 
врожденных патологий; в 57% случаев новорожденные 
нуждаются в наблюдении в условиях палаты интенсивной 
терапии [11, 12]. По данным исследователей, смертность 
в перинатальном периоде в 5,6 раз чаще наблюдается 
среди детей, рожденных женщинами, переболевшими 
гриппом во время беременности [13]. В эпидемический 
сезон гриппа каждый 3-й младенец имеет риск зараже-
ния в первые месяцы жизни [14].

Согласно рекомендациям экспертов Всемирной 
организации здравоохранения, беременные относят-
ся к группам высокого риска заболевания гриппом, 
развития осложнений и высокого уровня смертности 
[15]. Это обстоятельство позволяет расширить список 
групп лиц, подлежащих обязательной ежегодной вак-
цинации против гриппа. В частности, в США в список 
категорий лиц, подлежащих вакцинации против грип-
па, включены беременные женщины, у которых II и III 
триместр беременности приходятся на эпидемический 
сезон заболеваемости гриппом [16]. Данные рекомен-
дации обусловлены многолетними эпидемиологически-
ми наблюдениями, которые свидетельствуют о высокой 
заболеваемости гриппом среди беременных во время 
эпидемий [17] — 1100, а в период пандемии гриппа 
достигающей 8360 на 10 000 человек [18]. По данным 
других исследователей, из 1500 наблюдаемых беремен-
ных гриппом заболело 22%, тогда как в общей популяции 
среди взрослых здоровых лиц этот показатель составлял 
в среднем 5–10% [19]. При сравнении заболеваемости 
гриппом беременных и небеременных женщин определе-
на двукратная разница [19].

Безопасность иммунизации беременных во II и III три -
местрах подтверждена значительным числом клиниче-
ских исследований [9]. В частности, в исследовании, про-
веденном в США, включившем 50 тыс. беременных, 
не установлено неблагоприятных реакций ни у вакци-
нированных инактивированной гриппозной вакциной 
женщин, ни у их родившихся младенцев [20].

В Российской Федерации вакцинация против гриппа 
женщин во II–III триместрах беременности включена 
в Национальный календарь профилактических прививок 
при его обновлении в 2014 г. [21].

В ходе презентации проф. М. П. Костинов привел убе-
дительные доказательства безопасности противогрип-
позной вакцинации беременных на основании не только 
многочисленных зарубежных исследований, но и резуль-
татов собственных данных. В ходе рандомизированного 
плацебоконтролируемого простого слепого сравнитель-
ного исследования среди групп беременных, привитых 
во II–III триместре инактивированной вакциной против 
гриппа, содержащей иммуноадъювант азоксимера бро-
мид, проводилось клиническое наблюдение за женщи-
нами, оценивались показатели физического и нервно-
психического развития среди рожденных от этих матерей 
младенцев в течение первых 6 мес жизни (табл. 2) [22].

Группы
Привитые (инактивированной гриппозной 

вакциной с азоксимером бромидом)

Плацебо (получили 

буферно-солевой раствор)

Беременные 50 41

Дети, рожденные от этих матерей 48 35

Таблица 2. Дизайн исследования



206

И
н

ф
о

р
м

а
ц

и
я

 о
т
 ф

а
р

м
а

ц
е

в
т
и

ч
е

с
к

о
й

 к
о

м
п

а
н

и
и

В результате было показано, что вакцинация не ухуд-
шала течение беременности, не вызывала побочных 
явлений: основные биохимические показатели, гормо-
нальный статус, маркеры фетоплацентарного комплекса, 
иммуноглобулины класса A, M, G, E у беременных женщин 
оставались в пределах нормативных значений и не отли-
чались от таковых в группе плацебо [22].

Наблюдение за антенатальным развитием ребенка 
также подтверждало отсутствие тератогенного влияния 
трехвалентной иммуноадъювантной вакцины против 
гриппа в период беременности: дети, рожденные этими 
женщинами, не отличались ни по характеру вскармлива-
ния, ни по показателям физического и психомоторного 
развития от сверстников сравниваемой группы [22].

Общая инфекционная респираторная заболеваемость 
младенцев основной группы за первые 6 мес жизни была 
достоверно ниже (14,6%), чем среди детей группы плацебо 
(22,9%; p < 0,05). Случаев гриппа среди матерей и их детей 
в обеих группах не зарегистрировано [22].

Вакцинация беременных иммуноадъювантной вакци-
ной против гриппа сопровождалась продукцией специ-
фических антител. Важно отметить, что даже спустя 6 мес 
после родов антитела в защитных значениях (� 1:40) 
ко всем трем штаммам вируса гриппа регистрировались 
у 72% женщин. У новорожденных детей защитный уровень 
антител ко всем штаммам вируса гриппа (� 1:40) обна-
руживался в среднем в 56,1% случаев [22, 23]. Учитывая, 
что у младенцев протективным эффектом обладают спе-
цифические антитела и в концентрации � 1:20, до 76,9% 
детей раннего возраста получили «условно» защитные 
антитела против гриппа в результате проведенной вак-
цинации беременных.

Таким образом, докладчиком был сделан вывод о 
высоком уровне безопасности и эффективности трехва-
лентной субъединичной вакцины против гриппа, содер-
жащей иммуноадъювант азоксимера бромид, как среди 
самих привитых беременных женщин, так и у рожденных 
ими младенцев.
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Мифы и легенды современной 

аллергологии — pro и contra 

биологической терапии

Информация от фармацевтической компании

13 февраля 2016 г. в рамках XIX Конгресса педиатров России с международным участием «Актуальные проблемы 
педиатрии» в Москве состоялся интерактивный симпозиум, посвященный актуальному вопросу современной аллер-
гологии — месту биологических препаратов в терапии бронхиальной астмы.

Действительно, нужны ли такие препараты нашим паци-
ентам? Ответить на этот вопрос можно, разобравшись, како-
му профилю пациентов назначать терапию и когда именно.

Уверены ли мы в безопасности и эффективности генно-
инженерных биологических препаратов (ГИБП), и если уж 
назначаем такие препараты, когда их отменять? В реальной 
практике у специалистов на этот счет довольно полярные 
мнения, и у каждого своя «правда».

Биологическая терапия в России доступна уже в течение 
8 лет (опыт применения в других странах составляет 13 лет), 
и так называемых мифов и легенд накопилось предоста-
точно, поэтому ведущие педиатры и аллергологи не могли 
обойти такую тему стороной.

Встреча проходила в формате судебного заседания, и, 
облачившись в мантии, ораторы представили на суд публики 
свои мнения по следующим вопросам:
1) есть ли у нас больные с тяжелой астмой, нуждающиеся 

в лечении ГИБП;
2) будет ли эффект от использования ГИБП у детей с аст-

мой, если в качестве триггера выступает ОРИ;
3) обладает ли ГИБП преимуществом по сравнению со стан-

дартной тактикой (ингаляционные глюкокортикостерои-
ды + длительно действующие �2-агонисты / антагонисты 
антилейкотриеновых рецепторов, ИГКС + ДДБА/АЛТР) в 
отношении воздействия на структурно измененные брон-
хи у детей с астмой;

4) есть ли у нас достаточно оснований для безопасного 
и эффективного использования ГИБП в лечении астмы?
Арбитром встречи и верховным судьей выступала док-

тор медицинских наук, профессор, член-корреспондент 
РАН, заместитель директора ФГАУ «Научный центр здоровья 
детей» Минздрава России, директор НИИ педиатрии ФГАУ 
«НЦЗД» Минздрава России Лейла Сеймуровна Намазова-
Баранова. В течение полутора часов заседания двое веду-
щих специалистов в педиатрии — заведующий кафедрой 
педиатрии им. проф. И. М. Воронцова факультета повышения 
квалификации и профессиональной переподготовки Санкт-
Петербургского государственного педиатрического медицин-
ского университета, главный детский аллерголог-иммунолог 
СЗФО Минздрава России, доктор медицинских наук, про-
фессор Геннадий Айзикович Новик и заместитель директора 
по научной работе, заведующая отделом стандартизации 
и клинической фармакологии НЦЗД, врач аллерголог-имму-

нолог, кандидат медицинских наук Елена Александровна 
Вишнёва — представляли свои аргументы по ключевым 
вопросам. Геннадий Айзикович выступал со стороны «тради-
ционной школы», не видящей особых преимуществ и необ-
ходимости использования моноклональных антител, Елена 
Александровна, напротив, развеивала мифы, доказывая 
значимость и преимущества биологической терапии. 

Следует добавить, что слушатели симпозиума также были 
задействованы в таком необычном формате «поединка», 
имея возможность проголосовать за того или иного доклад-
чика, подняв карточки разного цвета. При этом ораторы 
настолько ярко и увлеченно отстаивали свои точки зрения, 
что зал по многим вопросам не мог определиться, и доктора 
поднимали одновременно обе карточки.

Поводя итоги заседания, Л. С. Намазова-Баранова отме-
тила, что генно-инженерные биологические препараты спо-
собны существенно изменить качество жизни детей со сред-
нетяжелой и тяжелой формой аллергической бронхиальной 
астмы и позволяют улучшить контроль течения болезни. 
Отвечая на заданные вопросы, удалось доказать:
1) что современные ИГКС/ДДБА позволяют контролиро-

вать заболевание не у всех больных детей с тяжелой БА; 
что детей, нуждающихся в использовании ГИБП, доста-
точно, однако им не назначают вовремя ГИБП;

2) дети с вирусиндуцированным фенотипом астмы чувстви-
тельны к анти-IgE-терапии;

3) анти-IgE-терапия приводит к нормализации ранее изме-
ненной структуры бронхов у больных астмой и нормали-
зует ранее гипертрофированную мышечную оболочку 
бронхов;

4) в настоящее время ведется активный поиск надежных 
предикторов успешной терапии омализумабом. Накоп-
лен ный опыт использования препарата в реальной кли-
нической практике позволяет сделать вывод о высоком 
уровне безопасности применения его у детей со средне-
тяжелой и тяжелой астмой.
Несмотря на то, что горячая дискуссия развеяла основные 

«мифы», необходимы дальнейшая клиническая оценка приме-
нения биологической терапии в педиатрической популяции, 
расширение исследований для выявления клинических, био-
 хи мических и генетических маркеров, прогнозирующих эф -
фект терапии, а также клиническая оценка их эффективности 
у больных с несколькими аллергическими заболеваниями.

Профессор Г.А. Новик Член-корреспондент РАН 
Л.С. Намазова-Баранова

Кандидат медицинских наук Е.А. Вишнёва
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Респираторные инфекции и дефицит 

железа в практике педиатра: новые 

аспекты нерешенных проблем 

Информация от фармацевтической компании

12 февраля 2016 г. в рамках XIX Конгресса педиатров России с международным участием «Актуальные проблемы 
педиатрии» состоялся симпозиум на тему «Респираторные инфекции и дефицит железа в практике педиатра: новые 
аспекты нерешенных проблем».

Проф. В. М. Чернов, заведующий научно-аналитиче-
ским отделом Центра детской гематологии, онкологии и 
иммунологии им. Дмитрия Рогачёва и профессор кафе-
дры РНИМУ, осветил проблему дефицита железа и желе-
зодефицитных анемий (ЖДА). Он подчеркнул пригодность 
гематологических показателей для диагностики ЖДА: 
гемоглобин (Hb) < 110 г/л, цветовой показатель < 0,85, 
гематокрит (Ht) < 40% (мальчики) и < 36% (девочки), сред-
ний объем эритроцита < 80 фл, среднее содержание Hb в 
эритроците < 26 пг. Биохимические показатели, отличаю-
щиеся высокой специфичностью в отношении дефицита 
железа, следует использовать только для подтверждения 
диагноза, установленного на основании других тестов 
(в частности, гематологических) [1]. Ключом к решению 
проблемы железодефицитных состояний является про-
филактика. В основе первичной профилактики лежит пра-
вильное, полноценное питание. Вторичная профилактика 

заключается в активном выявлении латентного дефицита 
железа и ЖДА при диспансеризации, медицинских осмо-
трах, при обращении к врачу [2, 3].

Для эффективного лечения ЖДА необходимы совре-
менные препараты железа в адекватных возрасту лекар-
ственных формах, их правильная дозировка, протокол 
ведения больных и контроль эффективности лечения. 
Наивысшую всасываемость солевых препаратов железа 
демонстрируют сульфаты, ниже — глюконаты, хлориды, 
слабая всасываемость показана у фумарата (неопу-
бликованные данные). Однако применение препаратов 
железа связано с рядом проблем: токсичностью (боль, 
тошнота, рвота, запор, понос, возможность интоксика-
ции в случае передозировки), лекарственными взаимо-
действиями, связыванием компонентами пищи, метал-
лическим привкусом и окрашиванием эмали зубов, 
низкой комлаентностью к терапии (отказы от лечения 
достигают 30–35%) [4].

Преимуществом препаратов железа на основе 
гидроксид полимальтозного комплекса (рис. 1), являет-
ся их высокая эффективность и безопасность, а также 
более высокая приверженность пациентов к терапии 
( комплаенс) [4].

Согласно данным Американской академии педиатрии, 
доношенные дети первых месяцев жизни имеют доста-
точные запасы железа. С 4-го месяца жизни и до введе-
ния прикорма (в т. ч. обогащенных железом каш) детям, 
находящимся на грудном вскармливании, рекоменду-
ется профилактически назначать препараты железа 
(1 мг на кг массы тела в сутки) в связи с недостаточным 
содержанием железа в молоке матери [5].

Заведующая кафедрой педиатрии РМАПО проф. 

И. Н. Захарова осветила ситуацию с обеспеченностью 
железом детей в России и отметила недостаточность дан-
ных по этому вопросу, что, на ее взгляд, связано с отсут-
ствием желания показать истинную картину, незнанием 
норм гемоглобина и эритроцитарных индексов, недо-
оценкой латентного дефицита железа. В исследовании 
«Нутрилайф» (2011–2012 гг.), выполненном совместно 
с НЦЗД в 7 регионах России (более 2000 детей), латент-
ный дефицит железа был выявлен у 15% детей в возрасте 
6–12 мес, у 25% — в возрасте 12–24 мес и 20% — в воз-
расте 2–3 лет [6]. Причина этого — неправильное пита-
ние, в частности, низкое потребление мяса (рис. 2).

В Москве дефицит железа без признаков воспали-
тельного заболевания был зарегистрирован в 17% случа-
ев среди 337 принявших участие в исследовании подрост-
ков в возрасте 11–17 лет (медиана 15 лет), ЖДА — в 5,3%, 
из них у девушек-школьниц — в 20,2 и 6,2%, соответ-
ственно [7].
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Рис. 1. Капли Мальтофер для «железного» здоровья пациентов 

Рис. 2. Частота использования мяса у детей первых 3 лет 
жизни [6]

Капельный дозатор для «швейцарской» точности 

дозирования: в 1 капле 2,5 мг железа 

Сбалансированный состав для минимизации 

нежелательных реакций 

Почти* без сахара 

Без спирта 

Удобство приема для соблюдения полного курса терапии 

Можно добавлять в детскую еду 

Суточную дозу можно делить на несколько приемов 

или принимать за 1 раз 

Примечание. * — 1 мл препарата (20 капель) содержит 50 мг 
(или 0,05 г) сахарозы, что соответствует 0,01 хлебных единиц.
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Если дефицит железа уже существует, то преодолеть 
его только с помощью диеты невозможно, в т. ч. путем 
обогащения рациона питания мясными продуктами, 
 печенью и т. д.

Поскольку восполнить дефицит железа без прие-
ма препаратов железа невозможно, лечение железо-
де фи цитных состояний должно осуществляться пре-
иму щественно пероральными ферропрепаратами, не 
прекращаться сразу после нормализации уровня Hb, 
а продолжаться еще в течение 1–2 мес в половинной 
дозе. Гемотрансфузии при ЖДА следует проводить толь-
ко по жизненным показаниям [8]. Если в течение 4 нед 
лечения отсутствует ретикулоцитарная реакция, концен-
трация Hb < 10 г/л и Ht до < 3%, диагноз следует пере-
смотреть (анемия, скорее всего, не имеет железодефи-
цитную природу).

Рекомендуемые дозы солевых препаратов железа 
детям в возрасте до 3 лет составляют 3 мг/кг, старше 
3 лет — 45–60 мг, подросткам — до 120 мг [8]. Средняя 
суточная доза препаратов на основе гидроксид поли-
мальтозного комплекса в любом возрасте составляет 
5 мг/кг. Целесообразно придерживаться инструкций по 
применению препаратов, содержащих рекомендации 
по дозировкам в зависимости от возраста пациента.

Ранняя анемия недоношенных (в первые 8 нед жизни) 
не является железодефицитной и, следовательно, не тре-
бует назначения ферропрепаратов, однако при введе-
нии эритропоэтина препараты железа применяют в дозе 
6 мг/кг в сут. Всем недоношенным детям с 28-го дня 
жизни и до 1 года следует назначать препараты железа 
с учетом массы тела ребенка: при массе < 1000 г — 
по 4 мг/кг в сут, 1000–1500 г — по 3 мг/кг в cут, 1500–
3000 г — по 2 мг/кг в сут [8].

Вступительное слово заведующей отделением диаг-
ностики и восстановительного лечения НЦЗД докт. мед. 

наук М. Д. Бакрадзе было посвящено структуре острой 
патологии у госпитализированных детей и дифференци-
альной диагностике вирусных и бактериальных инфекций. 
Докладчик отметила, что больные вирусными инфекци-
ями составляют более половины госпитализированных. 
Опасны ли острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРИ) для детей, поскольку, по статистике, именно они 
являются основной причиной злоупотребления антибио-
тиками? Несмотря на то, что ОРИ обостряют хроническую 
патологию, в отличие от гриппа они не наносят суще-
ственного вреда здоровым детям, тренируя их иммунную 
систему. Активация бактериальной флоры наблюдается 
в 3–5% ОРИ, как правило, в первые дни и выявляется 
при первом осмотре. Антибиотики не предотвращают 
бактериальные осложнения ОРИ, отказ от их применения 

помогает ускорить выписку больных и снизить частоту 
суперинфекции (табл.).

В диагностике бактериальной инфекции у лихо-
радящего ребенка помогает учет признаков тяжести 
(рис. 3), отсутствие катарального синдрома, наличие 
нейтрофильного лейкоцитоза (� 15�109/л лейкоцитов 
и/или � 10�109/л нейтрофилов), а также показате-
ли С-реактивного белка � 30 мг/л, прокальцитонина 
� 2 нг/л [9].

При острых тонзиллитах, 80% которых имеют вирус-
ную природу, отличные результаты выявления �-гемо-
литического стрептококка группы А демонстрирует 
Стрептатест, позволяющий избавить больных от введе-
ния антибиотика [10]. Особое внимание М. Д. Бакрадзе 
уделила диагностике лихорадок без видимого очага 
инфекции (8% в структуре госпитализации): у 40% таких 
пациентов выявляется скрытая бактериемия, чреватая 
развитием тяжелых бактериальных инфекций.

Призывая к борьбе с полипрагмазией в лечении ОРИ, 
М. Д. Бакрадзе подчеркнула необоснованность приме-
нения «адаптогенов», «стимулирующих», «иммуномодули-
рующих», гомеопатических и других подобных средств, 
которые, хотя и показывают в обычно нестрогих испыта-
ниях некоторый эффект в виде укорочения периода суб-
фебрилитета или субъективно оцениваемых жалоб (недо-
могание, разбитость, заложенность носа и т. д.), однако 
никак не влияют ни на частоту осложнений, ни на прогноз 
болезни. В то же время, говоря о частых ОРИ, докладчик 
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Рис. 3. Частота признаков тяжести у остро лихорадящих детей 
с бактериальной и вирусной инфекцией [Бакрадзе М.Д., 
собственные данные]

Показатель Число больных Получали антибиотики, n (%) Из них неоправданно, n (%)

ОРВИ 162 9 (5,6) 6 (3,7)

Круп 130 18* (13,8) 3 (2,3)

Бронхиты 204 29** (14,2) 6 (2,9)

Гастроэнтерит, в т.ч. ротавирусный 130 14 (10,7) 5 (3,8)

Всего 726 70 (9,6) 17 (2,3)

Таблица. Частота использования антибиотиков у детей с вирусными инфекциями в клиниках Научного центра здоровья детей [9]

Примечание. * — 3 случая эпиглоттита, ** — микоплазменный бронхит, подтвержденный лабораторно в 23 случаях.



210

И
н

ф
о

р
м

а
ц

и
я

 о
т
 ф

а
р

м
а

ц
е

в
т
и

ч
е

с
к

о
й

 к
о

м
п

а
н

и
и

наряду с экспозиционной (маски, мытье рук и т. д.) и дис-
позиционной (прививки, закаливание) профилактикой 
подчеркнула роль бактериальных лизатов, эффект кото-
рых (по данным контролируемых испытаний — 30–60%) 
проявляется в снижении заболеваемости детей с рекур-
рентыми респираторными инфекциями.

Проф. А. Л. Заплатников (РМАПО) в докладе «Рекур-
рентные респираторные инфекции у детей: как уменьшить 
бремя заболеваний» подробно остановился на механиз-
ме действия и эффективности бактериальных лизатов, 
в частности Бронхо-Ваксома. Иммуномодулирующие 
свой ства этого препарата выражаются в повышении 
активности макрофагов, увеличении содержания sIgA 
в бронхоальвеолярных смывах, увеличении продукции 
хемокина ССL3 дендритными клетками [11, 12].

Применение иммунобиологического препарата (10 дней 
каждого месяца в течение 3 мес) у пациентов в возрас-
те 1 года – 12 лет привело к сокращению численности 
детей в группе часто болеющих (� 6 ОРВИ в год) более 
чем в 2 раза, частоту случаев острого среднего отита — 
в 4,5 раза [13]. У 116 детей в возрасте 6 мес – 19 лет 
с рецидивирующими инфекциями ЛОР-органов в течение 
такого же курса лечения респираторная заболеваемость 

снизилась до 3,5%, в то время как в группе плацебо 
сохранялась на уровне 34% [14].

Эффективность иммунобиологического препарата, 
тщательно изученного в других странах, была доказана 
также у детей с рецидивирующими тонзиллитами и паци-
ентов с эпизодами вирусиндуцированной бронхообструк-
ции [15]. Доказана безопасность препарата, в частно-
сти отсутствие развития аутоиммунных реакций у детей 
с дефицитом IgA [16].

В заключении заседания председательствовавший 
проф. В. К. Таточенко подчеркнул важность проблемы 
дефицита железа в педиатрии: «При всей простоте его 
диагностики и лечения цифры распространенности дефи-
цита железа в России должны быть положены в основу 
серьезной работы педиатров. Что касается применения 
иммуномодуляторов в России, в масштабах, превосходя-
щих все разумные доводы, мы имеем достаточно дока-
зательных данных лишь в отношении бактериальных 
лизатов. Хотелось бы пожелать производителям этих 
средств снизить возрастные границы для их примене-
ния, поскольку их стимулирующее Тх1-систему влияние 
может оказаться наиболее выраженным при примене-
нии у детей первых месяцев жизни».
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Банк донорского молока — обладатель 

премии «Золотой медвежонок»

Информация от фармацевтической компании

23 марта 2016 г. банк донорского грудного молока на базе ФГАУ «Научный центр здоровья детей» стал обладателем 
Национальной премии «Золотой медвежонок».

Первый в России банк донорского грудного молока, 
созданный на базе ФГАУ «Научный центр здоровья детей» 
Министерства здравоохранения РФ (Москва) при под-
держке Philips Avent, был признан социальным проектом 
года в рамках VI Национальной премии в сфере товаров 
и услуг для детей «Золотой медвежонок».

Ежегодно Ассоциация предприятий индустрии детских 
товаров вручает Национальную премию «Золотой медве-
жонок», не только определяя при этом лидеров, но в пер-
вую очередь формируя среди них единый подход к созда-
нию здоровой развивающей среды для ребенка. Премия, 
являясь общепризнанной профессиональной наградой, 
позволяет отметить значительный вклад компаний, госу-
дарственных и общественных организаций и деятелей 
в развитие социальной инфраструктуры современного 
детства.

Проект первого в России банка донорского грудного 
молока был запущен 27 ноября 2014 г., и за время суще-
ствования его эффективность была подтверждена не раз: 
76 кормящих матерей стали донорами, было собрано 
более 148 л донорского грудного молока, 55 младенцев 
смогли получить необходимое питание с первых дней 
жизни.

Создание банка молока позволило снизить уровень 
использования молочных смесей на 2/3, а также сокра-
тить продолжительность антибактериальной терапии и 
дней госпитализации. Почти 80% детей были выписа-
ны из стационара исключительно благодаря грудному 
вскармливанию, что свидетельствует о важности продол-
жения развития проекта.

Данная инициатива реализуется при поддержке бренда 
Philips Avent — эксперта в области производства продуктов 
для грудного вскармливания и ухода за новорожденными. 
В рамках реализации проекта компания делится инноваци-
онными разработками, обеспечивая Центр молокоотсоса-
ми и контейнерами для сбора и хранения грудного молока.

«Мы рады, что такой важный социальный проект, как 
банк донорского грудного молока, стал лауреатом премии 
«Золотой медвежонок». Это означает, что усилия Philips 
Avent, направленные на помощь врачебному сообществу 
в обеспечении грудным молоком самой уязвимой кате-
гории малышей, высоко оценены экспертами индустрии. 
Мы гордимся как полученной наградой, так и самим 
участием в такой важной инициативе», — подчеркнул 
на церемонии Максим Кузнецов, вице-президент и глава 
Philips «Потребительские товары» в России и СНГ.

Вирджиния Апгар 

Вирджинию Апгар можно назвать одним 
из первых профессиональных младенческих 
реаниматоров. Ее метод оценки новорож-
денных по шкале, названной ее же именем, 
получил широкое распространение и был 
включен в медицинские учебники и програм-
му обучения врачей.

Но вне медицины самым значительным 
интересом в жизни Апгар была музыка. 
По всей видимости, эта любовь к музыке 
возникла под влиянием ее отца, который был 
музыкантом-любителем и часто устраивал 
семейные концерты. Вирджиния получила 
хорошее музыкаль ное образование и пре-
красно играла на виолончели и скрипке. 
Не смотря на большую занятость по основ-
ной специальности, она находила всегда 
время, чтобы продолжать серьезно зани-

маться музыкой, и довольно успешно игра-
ла в трех симфонических оркестрах. Доктор 
Апгар постоянно имела при себе в своих 
многочисленных путешествиях виолончель 
или скрипку, и часто присоединялась на кон-
цертах всего лишь на один вечер к камерным 
ансамблям в городах, которые она посещала.

Однажды ее пациенткой стала К. Хут-
чингс — преподаватель высшей научной 
школы, прекрасный музыкант и мастер по 
изготовлению струнных инструментов. Вир-
джиния познакомилась с ней как анестези-
олог во время традиционного предопераци-
онного визита к будущей пациентке, не по-
дозревая, что эта встреча подарит ей верную 
подругу на всю жизнь. Как это часто бывает 
в общении между незаурядными личностями, 
беседа доктора и пациентки постепенно вы-
шла за рамки сбора анамнеза и осмотра, 
и превратилась в оживленный разговор двух 
увлеченных людей об искусстве и литера-
туре. К. Хутчингс взяла с собой в госпиталь 
одну из своих лучших самодельных скрипок 
и попросила доктора Апгар сыграть на ней 
«для удачи» перед предстоящей операцией.

Очарованная прекрасным качеством 
звучания инструмента, Апгар присоедини-
лась к миссис Хутчингс в ее исследованиях, 
и позднее сама научилась от нее искусству 
конструирования инструментов.

Работая в основном в ночное время, она 
сама изготовила 4 струнных инструмента — 
скрипку, меццо-скрипку, виолончель и альт. 
Для этого ей пришлось превратить в мастер-
скую собственную спальню.

С новым увлечением Апгар была связана 
и интересная история, прекрасно иллюстри-

рующая фанатизм одержимых какой-либо 
идеей энтузиастов и описанная в «Нью-Йорк 
таймс» через год после смерти Апгар. В ста-
тье под названием «Ограбление телефонной 
будки» сообщалось, что в 1957 г. доктор 
Апгар и К. Хут чингс «незаконно присвои-
ли» изогнутый кленовый стеллаж от плат-
ной телефонной будки в приемном покое 
Колумбийского пресвитерианского медицин-
ского центра. Апгар, воспользовавшись один 
раз телефоном в этой будке, сразу обратила 
внимание на стеллаж, и поняла, что имен-
но этого материала ей как раз и не хватает 
для изготовления задней стенки альта, над 
которым она в это время работала. Так как 
доктор не смогла получить по собственным 
каналам и связям в клинике именно этот 
желанный кусок деревянного материала, обе 
женщины разработали грандиозный план его 
похищения. Они нашли другой подобный ку-
сок дерева и принесли его в клинику для 
подмены части стеллажа. Но новый фрагмент 
был слишком длинным, и упорно не вписы-
вался в конструкцию стеллажа. Тогда они 
воспользовались дамской комнатой, чтобы 
укоротить деревянную плиту предусмотри-
тельно захваченной пилой. Пока уважаемый 
преподаватель высшей научной школы ору-
довала ножовкой, всемирно известная про-
фессор медицины Апгар, инкогнито и специ-
ально «для маскировки» одетая в униформу 
клиники, стояла в холле, как она сама рас-
сказывала, «на стреме», и охраняла вход 
в дамскую комнату. При этом она объясняла 
привлеченным шумом медсестрам, что «толь-
ко в это время приглашенный мастер-ре-
монтник может работать здесь».

Из истории медицины
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Функциональные нарушения 

желудочно-кишечного тракта у детей: 

новые аспекты диагностики и лечения

Информация от фармацевтической компании

12 февраля 2016 г. в рамках XIX Конгресса педиатров России «Актуальные проблемы педиатрии» прошел симпозиум 
«Новое в лечении функциональных нарушений желудочно-кишечного тракта у детей раннего возраста».

Функциональные нарушения желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) — широко распространенная проблема, 
наблюдаемая у детей первых месяцев жизни [1, 2]. Кли-
ни ческие симптомы таких состояний возникают, как пра-
вило, при отсутствии каких-либо органических изменений 
со стороны ЖКТ (структурных аномалий, воспалительных 
изменений, инфекций или опухолей) и метаболических 
отклонений. Функциональные нарушения ЖКТ характери-
зуются недостаточной моторной деятельностью организ-
ма, снижением процессов переваривания и всасывания 
пищевых веществ, а также измененным составом кишеч-
ной микробиоты и слабой активностью иммунной системы. 
Причины функциональных расстройств зачастую обуслов-
лены нарушением нервной и гуморальной регуляции дея-
тельности пищеварительного тракта [1–3]. Несмотря на то, 
что ежегодно в рамках различных конгрессов этому вопро-
су посвящены многие симпозиумы, интерес к проблеме 
не ослабевает. Дело в том, что наука не стоит на месте: 
открытие новых этиопатогенетических механизмов разви-
тия функциональных нарушений требует пересмотра такти-
ки лечения патологии [4]. Своим опытом по этому вопросу 
поделились ведущие педиатры России.

Открыла симпозиум председатель заседания докт. 
мед. наук, проф. И. А. Беляева (Научный центр здоровья 
детей, Москва). Ее доклад был посвящен современному 
взгляду на этиологию и патогенез функциональных рас-
стройств у детей первого года жизни. И. А. Беляева отме-
тила, что «дисфункции ЖКТ возникают практически у всех 
детей раннего возраста и являются функциональным, 

«условно» физиологическим состоянием периода адапта-
ции и созревания желудочно-кишечного тракта новорож-
денного и грудного ребенка». Большое внимание в своем 
докладе она уделила кишечным коликам. И. А. Беляева 
подчеркнула, что в последнее время в зарубежной лите-
ратуре ставится под сомнение научная обоснованность 
и диагностическая ценность продолжительности, интен-
сивности и частоты плача как критерия постановки диа-
гноза «Кишечные колики» [5]. Это мнение основывает-
ся на субъективности восприятия младенческого плача 
родителями, которые предоставляют подобную информа-
цию врачу: нет никаких доказательств, что ребенок, кото-
рый плачет в течение 3 ч в день, имеет более серьезную 
проблему, чем тот, кто плачет 2 ч 50 мин в день. Авторы 
призывают к созданию более эффективных диагности-
ческих схем, надежных для регулярного использования 
практическими врачами.

Кроме этого, дискутабельными являются и такие 
вопросы, как отсутствие единой точки зрения на этиоло-
гию младенческих колик, а также сомнение, являются ли 
младенческие колики нарушением? И если это наруше-
ние, то относится ли оно к кишечнику, что и подразумева-
ется под словом «колики» (греч. colicos — боль в толстой 
кишке)? Существует ли доказательная основа этиопато-
генеза колик, или мы имеем дело только с «ощущениями» 
в кишечнике?

Проф. И. А. Беляева отметила, что появляется все 
больше доказательств раннего программирования струк-
туры и функций ЖКТ в результате взаимодействия между 
кишечной микрофлорой, энтеральной нервной системой 
и центральной и вегетативной нервной системой [6]. 
Такое программирование — результат эволюционного 
приспособления, позволяющее ЖКТ индивидуума вза-
имодействовать с окружающей средой. Неправильное, 
«вредное», программирование гастроинтестинального 
тракта приводит к срыву приспособительных механизмов 
и неэффективному ответу с развитием патологических 
состояний. Особая роль в развитии функциональных рас-
стройств принадлежит центральной нервной системе, 
особенно ее вегетативному отделу.

Также была подчеркнута роль острой и хронической 
гипоксии, которые переносит плод и новорожденный: рас-
согласование корково-подкорковых взаимоотношений и 
функций подкорковых структур вследствие острой/хро-
нической гипоксии нарушает регулирующее воздействие 
вегетативной нервной системы на желудочно-кишечный 
тракт, что имеет основное значение в патогенезе гастро-
интестинальных расстройств [6].

Председатели симпозиума проф., д.м.н. И.А. Беляева (слева) 
и проф., д.м.н. С.Г. Макарова (справа)
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Особое внимание в докладе было уделено факто-
рам пищевой аллергии и ферментопатии. При грудном 
вскармливании элиминационная диета кормящих мате-
рей (исключение белков коровьего молока) может спо-
собствовать уменьшению выраженности колик у их детей. 
В отношении лактазной недостаточности как фактора 
развития колик мнения специалистов противоречивы: 
отсутствуют доказательства профилактического эффекта 
безлактозных продуктов [7].

Доклад докт. мед. наук, проф. И. Н. Холодовой 
(РМАПО, Москва) и канд. мед. наук А. А. Рубцовой 
(РНИМУ, Москва) был посвящен проблеме коррекции 
функциональных расстройств ЖКТ, в т. ч. и младенческих 
колик. Так, проф. И. Н. Холодова в своем выступлении 
указала на связь развития функциональных расстройств 
ЖКТ с нарушением двигательной функции кишечника 
и повышенным газообразованием, при которых пери-
стальтическая волна охватывает не всю кишечную трубку, 
а лишь некоторые ее участки, приводя к резким спазмам 
кишки и, соответственно, боли в виде колики в опреде-
ленных отделах тонкого кишечника. К более выраженно-
му газообразованию приводят незрелость ферментной 
системы, а также особенности становления микробио-
ценоза с преобладанием условно-патогенных микроор-
ганизмов, которые и ограничивают расщепление жиров 
и углеводов. Раздувание отдела тонкой кишки приводит 
к возникновению колики. Таким образом, повышен-
ное газообразование, нарушение моторики кишечника, 
локальные спазмы играют ведущую роль в развитии 
синдрома колик. У недоношенных детей по сравнению 
с доношенными кишечные колики, как правило, более 
выражены и носят затяжной характер. Следовательно, 
усилия врача должны быть направлены, прежде всего, 
на профилактику развития избыточного газообразова-
ния и нарушения моторной функции кишечника. С мор-
фофункциональной незрелостью педиатр справиться 
не может, поскольку это не зависимый от него процесс, 
но с ее последствиями в виде несовершенства мото-
рики, пищевой аллергии, ферментопатии и др. — обя-
зан, например, с помощью мероприятий, ослабляющих 
действие этих патологических состояний. Речь может 
идти, прежде всего, об организации правильного режима 
и техники кормления ребенка, соблюдении диеты мате-
рью, если она кормит ребенка грудью.

При грудном вскармливании рекомендуется исключе-
ние молока и всех молочных продуктов в рационе матери 
при адекватном наполнении его витаминами и минера-
лами. Эффективность подобной диетотерапии оценивают 
через 2 нед, после чего рекомендуется продолжить без-
молочную диету матери [4, 8]. При искусственном вскарм-
ливании показаны смеси на основе частичного гидро-
лиза молочного белка, обогащенные олигосахаридами, 
эффективность которых ранее была доказана [9, 10], 
в то время как эффективность других формул, например, 
содержащих пробиотики, должна быть доказана в допол-
нительных исследованиях [11].

Важное место отводят и коррекции психоэмоциональ-
ного состояния матери и окружающих родственников. 
Из медикаментозной терапии для устранения кишечных 
колик можно использовать препараты симетикона, кото-

рый полностью выводится из организма и имеет большую 
доказательную базу по эффективности при коррекции 
колик у детей [12–14]. Кроме этого, проф. И. Н. Холодова 
отметила, что в зарубежной литературе имеется боль-
шое число работ об экспериментальных исследованиях, 
доказывающих безопасность и отсутствие мутагенного 
и канцерогенного потенциала у этого химического веще-
ства [13–15].

В докладе также было подчеркнуто, что на российском 
рынке появился новый препарат на основе симетико-
на — Эспумизан бэби — эмульсия, получившая призна-
ние за рубежом, представляющая собой самую высокую 
концентрацию симетикона — 100 мг в 1 мл, благодаря 
чему данный препарат эффективен в устранении детских 
колик в разовой дозировке 5 капель на прием. Кроме 
того, высокая концентрация симетикона в 1 мл дает воз-
можность использовать флакон длительно, что делает 
новую форму экономичной.

Ирина Николаевна рассказала о первых результатах 
эффективного использования препарата у детей с кишеч-
ными коликами в России (данные не опубликованы).

Выступление докт. мед. наук, проф. Е.Г. Рыжовой 
(Владимир) было посвящено проблемам коррекции 
функциональных расстройств на этапе введения прикор-
ма. В докладе «Синдром повышенного газообразования 
на этапе введения прикорма. Особые пищевые потреб-
ности у детей раннего возраста, возможные пробле-
мы и эффективные решения» сообщалось, что ребенок 
первого года жизни в связи с потребностью растущего 
организма в дополнительных энергии и ряде питатель-
ных веществ остро нуждается в расширении рациона 
питания. Введение продуктов прикорма с расширенным 
спектром пищевых веществ способствует не только опти-
мальному росту и развитию малыша, но и служит трени-
ровкой жевательного аппарата для дальнейшего развития 
пищеварительной системы, обеспечивает постепенное 
привыкание к многообразию вкусов и ароматов пищи, 
а также формирует навыки самостоятельного питания 
как основы последующего перехода на «общий стол».

Было дано определение прикорма, определены сро-
ки и возможные его варианты в зависимости от типа 
конституции ребенка. Согласно Национальной програм-
ме по питанию, введение прикорма раньше 4 мес угро-
жает развитием таких форм патологии, как пищевая 
непереносимость, аллергия, диарея, запоры, срыги-
вания, а также повышает риск целиакии, ожирения 
и сахарного диабета [16]. Однако и позднее введение 
прикорма обусловливает выраженный дефицит микро-
нутриентов, а из-за необходимости введения сразу боль-
шого ряда продуктов нарастает антигенная нагрузка, 
что ведет к задержке формирования навыков жевания 
и глотания густой пищи [16, 17]. Основные правила вве-
дения прикорма таковы: ребенок должен быть здоров; 
необходимы индивидуальный подход, ведение пищево-
го дневника; наблюдать за состоянием ребенка: лучше 
вводить новый продукт с утра перед кормлением грудью 
(смесью); в консистенции прикорма соблюдать принцип 
«от простого к сложному» — гомогенная смесь (4–6 мес), 
пюреобразная и мелкокусочковая (7–9 мес), плотная 
крупнокусочковая пища (10–12 мес). Немаловажен 
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и настрой мамы: ласка, внимание, терпение и настой-
чивость; «мягкая» фиксация часов кормления с целью 
формирования пищевого рефлекса; следование реко-
мендациям по использованию и приготовлению продук-
тов и блюд прикорма.

Докладчиком были приведены и некоторые стати-
стические сведения по региону. Так, во Владимирской 
области прикорм часто назначают раньше 4 мес, при 
этом используют продукты домашнего приготовления, 
что не всегда оправдано. Проблемы при введении при-

корма отмечали у 58,2% детей. В структуре патологий 
чаще (до 70%) наблюдали усиленное газообразование, 
колики, расстройство стула, реже (20%) — аллергиче-
ские реакции, прочее (10%) (данные не опубликованы). 
В лечении детей использовали препараты симетикона, 
с положительным эффектом.

Обсуждаемые вопросы своей актуальностью вызвали 
живой интерес у всех присутствующих на симпозиуме. 
Докладчики с удовольствием ответили на все поставлен-
ные вопросы.
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Практические подходы к диагностике 

и устранению проблем 

пищеварительной системы

Информация от фармацевтической компании

XIX Конгресс педиатров России с международным участием состоялся в Москве 12–14 февраля 2016 г.

На симпозиуме под председательством И. Н. Заха-
ро вой и А. С. Потапова «Экзокринная недостаточность 
поджелудочной железы у детей: алгоритм диагности-
ки и лечения» А. С. Потаповым (Москва) были подняты 
вопросы относительно функций поджелудочной железы 
и ее роли в формировании заболеваний у детей при 
нарушении экзокринной функции органа. Заболевания 
поджелудочной железы, такие как панкреатиты, генети-
ческие болезни и синдромы, которые сопровождаются 
экзокринной недостаточностью поджелудочной железы, 
являются одной из сложных и малоизученных проблем 
детской гастроэнтерологии [1]. Поджелудочная железа 
часто вовлекается в единый патологический процесс 
при самых разных заболеваниях, таких как муковисци-
доз, аутоиммунный панкреатит, заболевания желчевы-
водящей системы, различные варианты аллергических 
процессов, системные заболевания и многие другие. 
Панкреатиты у детей и взрослых отличаются не толь-
ко клиническими проявлениями, но и этиологическими 
факторами. По данным разных исследований, у детей 
в 20–90% случаев хронический панкреатит развивается 
при невыясненных причинах, то есть является идио-
патическим [2]. Особое место занимают острые пан-
креатиты, возникающие на фоне острых инфекционных 

процессов (вирусные и бактериальные заболевания), 
лекарственные, травматические, постпрививочные, на 
фоне метаболического синдрома. С момента рождения 
до подросткового возраста на фоне адаптации организма 
к различным видам питания увеличиваются функцио-
нальные возможности поджелудочной железы. У старшей 
популяции, напротив, происходит возрастная инволюция 
и истощение функции органа. Известно, что у взрослых 
диаг ностирование хронического панкреатита при безбо-
левых типах может затягиваться до 10 лет. У детей диапа-
зон болевых ощущений — от острых форм без изменений 
структуры органа по УЗИ до отсутствия боли с выра-
женными изменениями структуры, что очень затрудняет 
 диагностику.

В докладе О. П. Каменевой (Астрахань) о современных 
возможностях диагностики различных патологических 
состояний поджелудочной железы у детей был сделан 
акцент на диагностических критериях и ценности каждого 
метода в оценке экзокринной функции поджелудочной 
железы у детей. Чаще указывают на 2 основных признака 
панкреатита — стойкие структурные изменения в желе-
зе (обычно фиброз, реже — изменения протоковой 
системы) и экзокринную недостаточность [3]. Учитывая 
современные диагностические возможности, УЗИ рас-

Доклад И.Н. Захаровой
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сматривается только в качестве скринингового метода; 
все шире используются такие методы визуализации, 
как компью терная томография, магнитно-резонансная 
холангио панкреатография, эндосонография, что позво-
ляет увидеть минимальные структурные изменения уже 
на самых ранних стадиях патологии [4]. Достоверным 
является малоинвазивный и менее дорогостоящий тест 
оценки внешнесекреторной функции поджелудочной 
железы — определение эластазы-1 в кале, что парал-
лельно с УЗИ может служить скрининговым диагности-
ческим тестом у детей [5]. Уровень эластазы-1 может 
являться достоверным тестом эффективности ферменто-
терапии. Однако не стоит забывать о самом известном 
и недорогом методе первичной диагностики экзокринной 
недостаточности поджелудочной железы — копрологиче-
ском исследовании. При этом обнаружение повышенного 
уровня нейтрального жира свидетельствует о нарушении 
липолитической функции поджелудочной железы.

Доклад председателя заседания И. Н. Захаровой 
«Экзо кринная недостаточность поджелудочной желе-
зы. Лечить или не лечить?» вызвал большой интерес 
аудитории. Иссле дованиями M. J. Lopez [6], S. L. Werlin 
и соавт. [7], M. R. Oliver и соавт. [8] показано, что число 
новых случаев диагностированного острого панкреа-
тита у детей в настоящее время возросло, что связа-
но как с увеличением первичной заболеваемости, так 
и с повышением настороженности в отношении данно-
го заболевания. Важным диагностическим признаком 
экзокринной недостаточности поджелудочной железы 
является изменение характера стула, поскольку липаз-
ная недостаточность опережает процессы снижения 
амилазной и протеазной активности. Стул становится 
объемным (полифекалия), каловые массы приобретают 
сероватый цвет, «сальный» вид, появляется зловонный, 
гнилостный запах. Характерно наличие стеатореи [9]. 
При подозрении на панкреатит после скринингового 
теста (УЗИ и копрограмма или эластаза-1 кала) целе-
сообразно оценить наличие воспаления паренхимы. 
Липаза в сыворотке крови обычно повышается при 
остром панкреатите и остается повышенной дольше, 
чем амилаза. Повышение активности данного фермента 
в крови является более чувствительным и специфич-
ным маркером поражения поджелудочной железы, и при 
одновременном определении уровня обоих ферментов 
чувствительность метода достигает 94% [10, 11]. Важное 
значение для диагностики острого панкреатита имеет 
определение активности других ферментов поджелудоч-
ной железы в сыворотке крови, в частности эластазы-1, 
трипсина и его ингибитора с определением отношения 
ингибитор/трипсин, которое уменьшается при патологии 
органа. Значимым в диагностике панкреатита является 
определение концентрации в крови и моче фосфолипа-
зы А2 — маркера деструктивного процесса в поджелу-
дочной железе. Под данным Н. Б. Губергриц, чувствитель-
ность разных панкреатических ферментов крови зависит 
от длительности заболевания [12]. Липидограмма кала 
позволяет уточнить характер стеатореи, а также име-
ет определенное значение при оценке эффективности 
ферментотерапии [13]. Этот метод позволяет суммарно 
определить общее количество жира в фекалиях с уче-
том его экзогенного (пищевого) происхождения. В норме 
количество жира, выделяемого с калом, не должно пре-
вышать 10%, введенного с пищей. При заболеваниях 
поджелудочной железы количество выделенного с калом 
жира иногда увеличивается до 60% [14].

Для каждого педиатра необходимость назначения фер-
ментных препаратов ребенку вызывает вопросов больше, 

чем при принятии решения о терапии антибиотиками или 
другими лекарственными препаратами. Необходимость 
алгоритма лечения острых и хронических панкреатитов у 
детей стоит остро, так как до настоящего момента в педиат-
рии не появилось общепринятой терминологии [15].

Анализ результатов анкетирования об информирован-
ности медицинских и фармацевтических работников в от-
ношении препаратов, содержащих панкреатин,  показал:
• 61% фармацевтических работников затруднились 

ответить на вопрос относительно области примене-
ния исследуемой группы препаратов, не смогли оха-
рактеризовать препараты с различным содержанием 
липазы и указать критерии их выбора;

• около 7% гастроэнтерологов и 2% терапевтов пред-
полагают наличие препаратов панкреатина в виде 
суспензии, что не соответствует действительности;

• 13% врачей-терапевтов считают, что препараты  пан-
креатина обладают гиполипидемическим эффектом;

• 8% врачей-терапевтов считают, что препаратам пан-
креатина присущ дезинтоксикационный эффект [16].
В настоящее время увеличение случаев первично-

го и вторичного поражения поджелудочной железы у 
детей привело к большей настороженности педиатров 
к этой проблеме. Стеаторея является одним из призна-
ков патологического процесса, и применение препара-
тов панкреа тических ферментов имеет патогенетиче-
ское значение. Заместительная терапия, направленная 
на коррекцию экзокринной функции поджелудочной 
железы, должна проводиться современными высокоак-
тивными и безо пасными средствами. На данный момент 
в педиатрии используются препараты, представленные 
в виде капсул с мини-таблетками, произведенные по тех-
нологии Eurand Minitabs Technology, которая позволила 
не только сформировать рН-чувствительную (кислото-
устойчивую) оболочку, но и дозировать препарат в зави-
симости от веса и возраста ребенка, сохранив при этом 
все его свойства. Эффективность препарата определя-
ется высокой степенью активности исходного субстрата 
(панкреатина) и главное — размером частиц ферментов, 
обеспечивающих равномерное перемешивание с желу-
дочным содержимым и синхронное прохождение вме-
сте с химусом в двенадцатиперстную кишку. Наконец, 
рН-чувствительная (кислотоустойчивая) оболочка мини-
таблеток защищает фермент от разрушения в желуд-
ке и высвобождает его в двенадцатиперстной кишке. 
Доза препарата рассчитывается по липазе и подбирается 
индивидуально в течение первой недели лечения в зави-
симости от выраженности экзокринной недостаточности 
поджелудочной железы: необходимо начинать с 1000 ЕД 
липазы на кг массы. В случае отсутствия эффекта доза 
препарата постепенно увеличивается под контролем 
копрологии. При тяжелой экзокринной недостаточности 
поджелудочной железы используют более высокие дози-
ровки: 4000–5000 ЕД и выше на 1 кг массы ребенка 
по липазе. Содержимое капсул Пангрол 10 000 — пан-
креатин 153,5 мг (с минимальной активностью липазы 
10 000 ЕД, амилазы 9000 ЕД, протеазы 500 ЕД) — позво-
ляет легко дозировать препарат за счет одинакового раз-
мера мини-таблеток в капсуле.

В завершении программы симпозиума В. А. Курья-
ниновой (Ставрополь) и И. В. Бережной (Москва) были 
представлены клинические варианты поражения под-
желудочной железы у детей и разобраны ошибки, допу-
щенные при диагностике и терапии заболевания, а также 
предложены алгоритмы назначения и длительности тера-
пии ферментными препаратами в форме мини-таблеток, 
покрытых кишечнорастворимой оболочкой.
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СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Из истории медицины

Отец русского акушерства 

Нестор Максимович Амбо дик-Мак симович (1744–1812) — 
русский ученый, один из основоположников акушерства, бота-
ники и фитотерапии в России. Псевдоним Амбодик (с лат. ambo 
dic — дважды скажи) был взят им в знак того, что его отчество 
и фамилия пишутся одинаково.

Нестор Максимович обучался в Петербургской госпитальной 
школе, и в 1770 г. был направлен на медицинский факультет 
Страсбургского университета. После пятилетней учебы он защи-
тил докторскую диссертационную работу «О печени человека», по-
лучив восхищенный отзыв самого декана медицинского факульте-
та Страсбургского университета И. Шпильмана. По возвращении 
в Петербург он преподавал в госпитальных школах, а с 1781 г. — 
в Петербург ской повивальной школе. Первым из русских врачей 
он получил звание профессора повивального искусства.

Нестор Максимович ввел новые наглядные методы пре-
подавания, первым в России начав проводить занятия на аку-
шерском фантоме, применяя его для изучения механизма как 
нормальных, так и патологических родов, а также для обу чения 
различным акушерским приемам и операциям. Фантом женско-
го таза с деревянной куклой-ребенком, а также прямые и изо-
гнутые стальные щипцы («клещи») с деревянными рукоятками, 
серебряный катетер и прочие инструменты были изготовлены 
по его собственным моделям и рисункам.

Н. Максимович — автор книги «Искус ство повивания, или 
Наука о бабичьем деле» — первого российского руководства по 
акушерству, который считался лучшим трудом XVIII в. По этому 
учебнику обучались поколения русских акушеров. Многие по-
ложения до сих пор не утратили своей актуальности: например, 
описанные им формы узкого таза будущих матерей легли в осно-
ву классификаций анатомически узкого таза.

Первым в России Нестор 
Максимович описал асинклити-
ческое вставление головки пло-
да, при котором первой вставля-
ется передняя или задняя части 
теменной кости. Он одним из пер-
вых в России внедрил в практику 
наложение акушерских щипцов 
при операциях. Принцип опера-
ции при ножном предлежании 
плода актуален и в настоящее 
время.

Особое значение ученый 
при давал патологии беремен-
ности, а также образу жизни будущей матери. Широкое рас-
пространение получил предложенный им метод массажа матки 
на кулаке с целью ее сокращения, предупреждающий возмож-
ное послеродовое кровотечение. Подобный массаж применяет-
ся и в современной акушерской практике.

В своей книге «Искусство повивания» (1784) Н. Максимович 
с большой любовью обосновал приоритетность акушерской нау-
ки в медицине, полагая ее «нужною и полезною, поелику главным 
предметом себе поставляющею соблюдение полезных обществу 
членов «…»  едва ль есть другая, которая была бы более важною 
и человеческому роду многополезною, как повивальная, откуда 
яствует, сколь благородный есть повивальной науки предмет».

Сторонник естественного, по возможности, протекания ро-
дов, Максимович положил начало бережному ведению родового 
процесса, в основе которого лежала выжидательная тактика, 
которой придерживаются и современные акушеры.
[по материалам электронного ресурса: https://ru.wikipedia.org/wiki/]
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Юбилей

Валерий Юрьевич Альбицкий

14 апреля исполнилось 75 лет со дня рождения из-
вестного ученого, одного из основоположников соци-
альной педиатрии в нашей стране, внесшего огром-
ный вклад в изучение состояния здоровья, инвалид-
ности и смертности детского населения Российской 
Феде рации, а также в изучение истории отечественной 
медицины, лауреата премии Правительства РФ, заслу-
женного деятеля науки РФ и Республики Татарстан, 
члена Правления Союза педиатров России профессора 
Валерия Юрьевича Альбицкого.

Родился Валерий Юрьевич в Казани, рано потерял 
отца, по окончании школы пошел по стопам мате-
ри-детского инфекциониста — поступил на педиатри-
ческий факультет Казанского медицинского инсти-
тута. Учился в одной группе с будущим академиком 
РАН А. А. Барановым: их человеческая и творческая 
дружба продолжается и по сей день. Еще будучи сту-
дентом 4-го курса, В. Ю. Альбицкий заинтересовался 
историей медицины, был замечен преподавателями 
кафедры Н. И. Жучковой, проф. Т. Д. Эпштейном и проф. 
М. Х. Вахитовым и под их руководством приступил 
к исследованию причин младенческой смертности в 
Казани. В 1964 г. получил диплом врача-педиатра, 
работал в Алексеевской центральной районной боль-
нице Республики Татарстан, инспектором Минздрава 
Республики Татарстан. В 1966 г. молодой специалист 
перешел на кафедру социальной гигиены и организа-
ции здравоохранения в своей alma mater, где в 1970 г. 
защитил кандидатскую диссертацию «Детская смерт-

ность и ее причины в г. Казани». Уважение и благодар-
ность своим учителям В. Ю. Альбицкий пронес через 
всю жизнь, продолжив лучшие традиции Казанской 
научной школы в своих работах, в своих учениках.

После защиты диссертации В. Ю. Альбицкий изу-
чал жизнь и деятельность самых ярких врачей и уче-
ных Казани. Итогом этой работы стало написание 
«Очерков казанской медицинской школы», а также 
монографий о Н. А. Виноградове, Ф. Г. Мухамедьярове, 
А. В. Вишневском.

В 1976 г. Валерий Юрьевич был избран по конкурсу 
заведующим кафедрой социальной гигиены и органи-
зации здравоохранения Читинского мединститута, но 
по-настоящему новый этап в научной биографии учено-
го начался в 1979 г., когда по приглашению директора 
Горьковского НИИ педиатрии А. А. Баранова он возгла-
вил отдел профилактики и диспансеризации. Важный 
научный проект завершился защитой докторской дис-
сертации «Особенности состояния здоровья и система 
организационных и профилактических мероприятий 
оздоровления часто болеющих детей» (1987). Это иссле-
дование легло в основу монографии «Часто болеющие 
дети» (Альбицкий В. Ю., Баранов А. А., 1986), до сих пор 
возглавляющей рейтинги по числу цитирования в дан-
ной области.

В 1988 г. Валерий Юрьевич перешел на работу в 
Горьковский мединститут, где организовал и возглавил 
третью в стране (после Москвы и Ленинграда) кафе-
дру медико-социальных проблем охраны материнства 
и детства. Итогом исследования проблем здоровья 
детей из семей социального риска стала книга «Новые 
организационные формы медицинского обслуживания 
детей». В 1990 г. В. Ю. Альбицкому было присвоено 
 звание профессора.

В 1993 г. Валерий Юрьевич вернулся в Казань и 
трудился в родном городе еще 10 лет: совмещал заве-
дование отделом Республиканского центра охраны 
семьи, материнства и детства и работу профессора 
кафедры социальной гигиены медицинского универси-
тета, затем возглавил курс истории медицины и меди-
цинской биоэтики, а в 1996 г. — первую в стране 
кафедру биомедицинской этики и медицинского права 
с курсом истории медицины.

В. Ю. Альбицкий стал инициатором и одним из 
авторов биографических словарей казанских про-
фес  соров-гигиенистов и деканов КГМУ, справочни-
ка «Казанский государственный медицинский уни-
верситет» и биографического словаря профессоров 
и заведующих кафедрами КГМУ. Был редактором 
юби лейного издания «Здравоохранение Респуб  ли ки 
Татар стан». Одновременно вместе с учениками раз-
ра батывал проблематику смертности детского насе-
ления, создав научную школу социальных педиатров. 
По результатам исследований вышли монографии 
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«Фето ин фан тильные потери» (1997; соавт. Л. А. Николь-
ская, М. Ю. Абросимова), «Детская смертность (Тенден-
ции, причины и пути снижения)» (2001; под ред. 
А. А. Баранова, В. Ю. Альбицкого).

Началом следующего этапа в жизни ученого стал 
2003 г. — академик А. А. Баранов пригласил его в 
Москву, в Научный центр здоровья детей, где проф. 
В. Ю. Альбицкий организовал и возглавил отдел соци-
альной педиатрии. Под руководством А. А. Баранова и 
В. Ю. Альбицкого изучение заболеваемости, инвалид-
ности и смертности детского населения в Российской 
Федерации вышло на качественно новый уровень: были 
разработаны региональная модель трехуровневой систе-
мы медико-социального сопровождения детей и под-
ростков, концепция сокращения предотвратимых потерь 
здоровья детского населения; начато изучение качества 
жизни детей с точки зрения доказательной медици-
ны. «Инвалидность детского населения России» (2008), 
«Смертность детского населения России (Тенденции, 
причины и пути снижения)» (2009), «Изучение качества 
жизни в педиатрии» (2010), «Основные тенденции здо-
ровья детского населения России» (2011), «Актуальные 
проблемы социальной педиатрии. Избранные очерки» 
(2012) — это только основные монографии, увидевшие 
свет в серии «Социальная педиатрия».

Труды ученого получили высокую оценку: в 2006 г. 
В. Ю. Альбицкому присвоено звание заслуженного 
 деятеля науки РФ, в 2010 г. он стал лауреатом Пре мии 
Правительства РФ в области науки и техники, в 2012 г. 
Президиум Российской академии медицинских наук 
присудил проф. В. Ю. Альбицкому диплом премии имени 
Н. А. Семашко по теории и истории здравоохранения 
в номинации «Теория здравоохранения» за цикл работ 
«Состояние и меры по сохранению и укреплению здо-
ровья детей России».

Любовь к истории помогла Валерию Юрьевичу с 
коллегами проследить путь длиною в два с половиной 
века — от Императорского Московского воспитательно-
го дома, основанного 1 сентября 1763 г. по указу импе-
ратрицы Екатерины II, до наших дней, когда Научный 

центр здоровья детей стал флагманом отечественной 
педиатрии, — и написать прекрасную книгу «История 
Научного центра здоровья детей Российской акаде-
мии медицинских наук» (В. Ю. Альбицкий, А. А. Баранов, 
С. А. Шер, 2013).

В. Ю. Альбицкий является автором более 450 науч-
ных публикаций, в том числе 50 книг и учебных пособий, 
имеет несколько свидетельств о регистрации программ 
для ЭВМ. Проф. В. Ю. Альбицким создана научная шко-
ла социальной педиатрии и организации детского здра-
воохранения; им подготовлено подготовлено 23 док-
тора и 49 кандидатов медицинских наук; он является 
профессором кафедры поликлинической и социальной 
педиатрии ФДПО РНИМУ им. Н. И. Пирогова.

В. Ю. Альбицкий — член редколлегии/редакци-
онного совета рецензируемых журналов «Вопросы 
современной педиатрии», «Российский педиатрический 
журнал», «Педиатрическая фармакология»; член экс-
пертного совета ВАК.

Плодотворная научно-практическая деятельность 
проф. В. Ю. Альбицкого сочетается с общественной: он 
член Исполкома Союза педиатров России, член рабо-
чей группы «Здравоохранение, дружественное к детям, 
и здоровый образ жизни» Координационного совета 
при Президенте Российской Федерации по реализации 
Национальной стратегии действий в интересах детей 
на 2012–2017 гг.

В. Ю. Альбицкий имеет Благодарность председа-
теля Совета Федерации РФ, награжден Почетными 
грамотами Российской академии медицинских наук 
и Министерства здравоохранения РФ.

В какой-то степени работа Валерия Юрьевича — 
его хобби. А еще проф. Альбицкий — прекрасный лек-
тор, знаток истории и литературы, хороший шахматист 
и заядлый театрал.

Редакция журнала, коллеги и друзья, 
сотрудники и ученики сердечно поздравляют 

Валерия Юрьевича с днем рождения и желают 
новых ярких страниц в творчестве и в жизни!
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Некролог

Александр Иосифович Салтанов 

5 февраля 2016 г. 
ушел из жизни заведую-
щий отделением анесте-
зиологии и реанимации 
НИИ детской онкологии и 
гематологии ФГБУ «РОНЦ 
им. Н.Н. Блохина» Мин-
здрава России, член-корр. 
РАН, профессор Александр 
Иосифович Салтанов.

А.И. Салтанов родился 
9 июня 1938 г. в Москве. 
Окончил педиатрический 
факультет 2-го МОЛГМИ 

им. Н.И. Пирогова (1962) и в течение ряда лет работал 
в ДГКБ № 1 (Морозовской) г. Москвы врачом-анестези-
ологом. По конкурсу был принят на работу в ИЭИКО АМН 
СССР (ныне ФГБУ «РОНЦ им. Н.Н. Блохина» Минздрава 
России) в должности младшего научного сотрудника. 
Кандидатская (1969) и докторская (1975) диссертации 
были посвящены вопросам анестезиологии и реанима-
ции у детей, больных онкологическими заболеваниями. 
После переезда детского онкологического отделения из 
Морозовской больницы в новые корпуса РОНЦ (1976) 
молодой ученый возглавил службу анестезиологии-реа-
нимации. Спустя 6 лет А.И. Салтанову предложили воз-
главить отделение анестезиологии НИИ клинической 
онкологии РОНЦ. В НИИ детской онкологии и гематоло-
гии (НИИ ДОГ) ФГБУ «РОНЦ им. Н.Н. Блохина» Александр 
Иосифович вернулся только спустя 16 лет и с тех пор 
являлся бессменным руководителем отделения анесте-
зиологии и реанимации.

А.И. Салтанов был ведущим специалистом в России 
по проблемам анестезиологии и интенсивной терапии 
в онкологии, педиатрии и нутрициологии. Именно Алек-
сандру Иосифовичу принадлежит заслуга в создании 
отделения анестезиологии, реанимации и интенсивной 
терапии — первого в нашей стране, специализирующе-
гося на помощи онкологическим больным детского воз-
раста. А.И. Салтанов под руководством академика РАМН 
Л.А. Дурнова принимал активное участие в создании НИИ 
детской онкологии РОНЦ им. Н.Н. Блохина.

Александр Иосифович руководил приоритетными 
направлениями в науке, внес весомый вклад в проблему 
адекватного обезболивания, лечения больных в кри-
тических состояниях и обеспечение защиты организма 
больного ребенка на всех этапах лечения. Практической 
реализацией научных исследований является внедрение 
новых методик общей и регионарной анестезии, инфу-
зионной терапии и клинического питания в практику 
онкологии.

За время работы в НИИ ДОГ Александр Иосифович 
проявлял незаурядные организаторские способности по 

координированию и развитию службы анестезиологии, 
реанимации и интенсивной терапии. Благодаря его уси-
лиям стало возможным полноценное анестезиологиче-
ское обеспечение различных диагностических исследо-
ваний у пациентов соответствующего возраста, была 
оптимизирована работа анестезиологических бригад вне 
операционного блока.

А.И. Салтановым опубликовано 400 научных работ, 
из них 9 монографий и руководств, 18 глав в моногра-
фиях и руководствах. Он являлся главным редактором 
монографии «Интенсивная терапия. Национальное руко-
водство». Под его руководством было защищено 30 дис-
сертаций, из них 8 докторских.

А.И. Салтанов проводил активную научную и обще-
ственную работу: являлся членом Правления Федерации 
анестезиологии и реаниматологии РФ, членом ряда меж-
ведомственных Проблемных комиссий РАМН и МЗ РФ, 
в частности по новым лекарственным препаратам, 
применяемым в анестезиологии и реаниматологии, 
Фармкомитета РФ — «Анестезиология и реаниматология» 
и «Детская онкология», а также комиссий МЗ РФ и РАМН 
по клиническому питанию, членом правления МНОАР, 
членом специализированных Ученых советов по защите 
диссертаций Института хирургии им. А.В. Вишневского 
и НИИ общей реаниматологии РАМН, членом объеди-
ненного Ученого совета ФГБУ «РОНЦ им. Н.Н. Блохина» 
Минздрава России и НИИ общей реаниматологии РАМН.

А.И. Салтанов также являлся главным редактором 
журнала «Вестник интенсивной терапии», членом редкол-
легий журналов «Общая реаниматология», «Клиническая 
онкология и реаниматология», «Детская онкология», 
«Сопро водительная терапия», «Онкопедиатрия». 

Заслуги ученого отмечены Почетной грамотой ВАК РФ. 
В 2002 г. он был удостоен звания «Заслуженный деятель 
науки РФ», награжден знаком «Отличнику здравоохране-
ния», медалями «Ветеран труда», «К 850-летию Москвы».

Где бы ни находился и кем бы ни работал Александр 
Иосифович, он всегда относился к делу с огромной ответ-
ственностью, высоким профессионализмом и требова-
тельностью к себе. Безупречный внешний вид, правиль-
ная и богатая речь, интереснейшие лекции для учащихся 
и не менее захватывающие беседы с коллегами, коррект-
ность — все это и многое другое связано в нашей памяти 
с его образом. Не было человека, которого он не покорил 
бы своей эрудированностью и отзывчивостью, своей точ-
ностью, душевностью и чувством юмора. 

Коллектив ФГБУ «РОНЦ им. Н.Н. Блохина» Минздрава 
России выражает свои искренние соболезнования род-
ным, близким и друзьям Александра Иосифовича. Живой 
памятью о нем станет развитие его наследия, поддержка 
творческой инициативы и движение вперед.

Коллеги, ученики, друзья


