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Нам хорошо известно о необходимости получения 
добровольного информированного согласия пациен-
тов на проведение медицинского вмешательства либо 
на отказ от него [1]: в настоящее время это является 
обязательным условием для начала диагностического 
и лечебного процесса. В России действует положение 
о необходимости получать согласие пациентов не толь-
ко на медицинское вмешательство, но и на возможную 
публикацию результатов этого вмешательства в виде 
научных статей, учебных материалов и проч. [1]. Однако 
по факту разрешение часто получают только на вмеша-
тельство (медицинские и диагностические манипуля-
ции, обработку персональных данных), не оговаривая 
вероятность опубликования его результатов, тогда как 
за рубежом эта позиция уже давно закреплена с ука-
занием строгой необходимости в получении подобного 
разрешения от пациентов. К примеру, это освещено 

в рекомендациях CARE (Case Series Report) [2]. Кроме 
того, о такой необходимости заявляет группа CONSORT 
(CONsolidated Standards of Reporting Trials) [3] — при-
знанный эксперт в медицинской научной периодике, 
в состав которой входят клинические исследователи, 
статистики, эпидемиологи и редакторы биомедицинских 
журналов [4].

Все вышеуказанное дает основание напомнить 
нашим авторам о необходимости соблюдения прав 
пациентов как частных лиц, что очень важно. В дан-
ном случае это находится в компетенции врача (а так-
же исследователя, редактора — любого человека, как 
непосредственного участника лечебно-диагностическо-
го процесса, так и анализирующего его результаты 
и участвующего в их опубликовании). Именно они несут 
полную ответственность за соблюдение прав пациента, 
а не только за его здоровье.
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Отдельным пунктом информированного согласия на 
публикацию результатов лечения следует рассмотреть 
размещение медицинских фотографий1 [5] пациентов — 
неотъемлемую часть научных статей определенного фор-
мата (особенно часто используются при описании кли-
нического случая или серии случаев), иллюстрирующих 
то или иное, часто редкое патологическое состояние, 
его динамику, результаты лечения и пр. Бывают случаи, 
когда без фотографий попросту нельзя обойтись. Кроме 
того, фотографии — важный элемент процесса обучения: 
ни один учебник или атлас для студентов медицинских 
вузов без них не обходится.

Существует этическая сторона этого вопроса. Она каса-
ется прав и желаний пациентов в отношении публикации 
их собственных изображений (либо снимков их детей, не 
достигших возраста 14 лет [1], либо получения согласия 
законных представителей пациентов, если они сами не 
в состоянии дать его), которые непременно должны быть 
учтены. В мировом научном сообществе на этот счет уже 
давно существует согласованная позиция, предполагаю-
щая в обязательном порядке получать разрешение от паци-
ентов на публикацию их фотографий [6]. Многие издания 
с мировым именем, такие, к примеру, как British Medical 
Journal, имеют собственные формы (шаблоны) с описа-
нием процедуры получения подобных согласий (при этом 
речь идет не только о фотографиях, а в целом о согласии 
на публикацию результатов обследования и лечения) [7, 8]. 
Кроме того, данная инициатива поддержана International 
Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) — признан-
ным авторитетом в области издательской деятельности 
[9]. Да и в общем необходимость такого действия, как нам 
кажется, не может вызывать сомнений и должна ставиться 
наравне с получением информированного согласия паци-
ента на осуществление медицинских  манипуляций.

Позицией и целью редакции журнала «Вопросы со -
временной педиатрии» является желание не только за -
тронуть эту проблему, но и начать придерживаться обще-
мировых этических норм, необходимость соблюдения 
которых, как отмечено выше, не вызывает сомнений.

Ввиду этого мы предлагаем нашим авторам вари-
ант формы информированного согласия пациента на 
публикацию его фотографий (см. Приложение). Эта фор-
ма создана с учетом опыта наших зарубежных коллег 
[6–8] и предполагает несколько вариантов согласия 
пациентов, или же их несогласие. Важно отметить, что 
согласие пациента должно быть получено вне зави-
симости от того, будет ли его личность идентифициро-
вана на снимке [9–11]. Также следует упомянуть, что 
такие изображения, как рентгенограммы, томограммы, 
результаты лапараскопического, ультразвукового иссле-
дований, лабораторных тестов с подтверждением пато-
логии или изображения частей тела, по которым нель-
зя опознать пациента, а также мультимедийные файлы 
(аудио и видео) могут быть использованы при отсутствии 
письменного информированного согласия со стороны 
пациента, в случае если указанные файлы/изображения 
обезличены и не сопровождаются текстом, содержащим 
персональные или клинические данные пациента и рас-
крывающим его личность [8].

Редакторы нашего журнала надеются на достижение 
взаимопонимания с авторами, поскольку мы полагаем, 
что они, так же как и мы, осознают необходимость помо-
щи пациентам в соблюдении их прав. В связи с этим 
в ближайшем будущем планируется ввести требование 
о наличии (и предоставлении по требованию) подписан-
ного информированного согласия на публикацию меди-
цинских фотографий (о сроках будет сообщено допол-
нительно).
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1  Медицинская фотография — специализированная область фотографии, которая касается документации клинических проявлений 
у пациентов для демонстрации различных видов патологии, фиксации на пленку различных процедур, медицинских приборов, 
образцов аутопсии и проч. Особенностью является необходимость высокого уровня технического мастерства, для того чтобы пред-
ставить фотографию без вводящей в заблуждение информации [5], которая может привести к неправильной интерпретации сним-
ка и, как следствие, симптомов заболевания, диагностических признаков, динамики течения болезни и т. д., а также потребность 
соблюдения прав пациента, в частности, выражающаяся в сокрытии его личности.
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Примечание. Согласно источнику [6], также предлагается подтверждать согласие пациента свидетельскими 
показаниями.

Приложение. Письменное добровольное согласие пациента на публикацию его фотографий 
(адаптировано из [6, 8])

Название журнала: _______________________________________________________________________________

Название статьи: _________________________________________________________________________________

Предмет фотографии: _____________________________________________________________________________

Автор, ответственный за переписку (ФИО, e-mail): ____________________________________________________

Я, _____________________________ ФИО пациента _____________________________ предоставляю свое 
письменное информированное согласие на осуществление фотосъемки меня или моего ребенка, или 
человека, законным представителем которого я являюсь (нужное подчеркнуть). Я осознаю, что изображения 
могут быть использованы в документах медицинского учета, образовательных целях или публикациях 
медицинских книг или статей, как указано мной ниже. Давая согласие на использование фотографий, 
я понимаю, что не получу за них плату от какой-либо из сторон. Я осведомлен(а), что мой отказ от 
предоставления согласия на использование фотографий не повлияет на качество медицинских услуг, 
которые мне будут предоставлены. Я могу отозвать свое согласие в любое время до опубликования 
материала, но после того, как информация будет передана на опубликование («поступит в печать»), отозвать 
ее будет невозможно.

Подписывая данную форму, я подтверждаю, что положения данного согласия были мне четко и доступно 
разъяснены.

1) Я даю письменное информированное согласие на использование моих изображений, в т.ч. для 
публикации в медицинских журналах (включая их электронные версии) и учебниках. Я понимаю, что 
мои изображения, помимо научного медицинского сообщества, которое регулярно обращается к 
подобным публикациям с целью профессионального самосовершенствования, могут быть доступны 
широкой общественности, включая СМИ. Несмотря на то, что изображения не будут сопровождаться 
какими-либо персональными данными (например, мои ФИО), и журнал примет все меры для обеспечения 
моей анонимности, я осознаю возможность того, что кто-либо может узнать меня. Я также даю согласие 
на использование моих изображений в образовательных целях и в документах медицинского учета:

 __________________________________________ (Подпись) __________________________________________

2) Я даю письменное информированное согласие на использование моих изображений в образовательных 
целях И в моих документах медицинского учета, но НЕ ДЛЯ использования в медицинских 
публикациях:

 __________________________________________ (Подпись) __________________________________________

3) Я даю письменное информированное согласие на использование моих изображений ТОЛЬКО 
в документах медицинского учета:

 __________________________________________ (Подпись) __________________________________________

� Отметьте, если пациент является несовершеннолетним или недееспособным

Дата: _________________________
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Основанное 90 лет назад в нашей стране професси-
ональное сообщество детских врачей сыграло первосте-
пенную роль не только в развитии педиатрической нау-
ки, но и в построении сложной государственной системы 
охраны здоровья детей в целом. Подтвердив свою высо-
кую эффективность спустя годы, отечественная струк-
тура здравоохранения детей послужила основой при 
создании аналогичных служб охраны здоровья детского 
населения многих других стран мира [1]. Следует упомя-
нуть, что предшественником научных обществ в России, 
в т. ч. и медицинских, можно считать Вольное экономи-
ческое общество, организованное в 1765 г. С первых 
дней своего существования оно особое внимание уделя-
ло пропаганде гигиенических знаний, оспопрививанию, 
борьбе c детской смертностью [2].

С начала XIX в. в стране начали создаваться меди-
цинские общества, что было обусловлено как потреб-
ностью решения наиболее острых проблем лечения, 
профилактики болезней и укрепления здоровья подрас-

тающего поколения, так и необходимостью «совмест-
ной разработки научных вопросов», «товарищеско-
го соединения работников на общем по профессии 
поприще»1, обобщения и распространения передово-
го опыта ученых и практиков. Наиболее известными 
среди них были Физико-медицинское общество при 
Императорском Мос ковском университете (1804), 
Немецкое медицинское общество (Петербург, 1819; 
Москва, Рига, 1823), Общество русских врачей, откры-
тое всем врачам Российской империи любого верои-
споведания и происхождения (Санкт-Петербург, 1834; 
Москва, 1859); Общество практических врачей (1841), 
первое в Москве специальное общество — хирургиче-
ское (1873), Московское медицинское общество (1875), 
Московское гигиеническое общество (1881), Общество 
военных врачей (1885). Особого внимания заслужива-
ет созданное в том же году Общество русских врачей 
в память Н. И. Пирогова, проводившее свои съезды 
каждые 2 года поочередно то в Петербурге, то в Москве. 

1  Гиппиус А.Ф. Историческая заметка о медицинских обществах в Москве // Труды Общества детских врачей, состоящих при Импе-
раторском Московском университете с приложением протоколов заседаний Общества. Год первый. — М.: Товарищество типогра-
фии А.И. Мамонтова, 1893. — С. 3–7.
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После 1885 г. общие медицинские общества, более 
не удовлетворявшие потребностям всех врачей, стали 
собираться отдельными группами в соответствии с инте-
ресами врачей-специалистов, поэтому стали образовы-
ваться новые, специальные общества [3].

Первое в России научное педиатрическое общество 
было организовано всего на полтора года позже первого 
в мире Общества детских врачей в Германии (Фрейбург, 
1884) — 28 ноября (10 декабря по новому стилю) 1885 г. 
по инициативе профессора кафедры педиатрии Военно-
медицинской академии Н. И. Быстрова. В создании 
Петербургского общества детских врачей участвовало 
63 учредителя. Председателями правления Общества 
в досоветский период были такие выдающиеся деятели 
педиатрии, как Н. И. Быстров, К. А. Раухфус, А. А. Руссов, 
Н. П. Гундобин, А. Д. Зотов. Научное общество, объединив 
работников отдельных учреждений Петербурга, врачей-
педиатров из других городов, членов-корреспондентов, 
стало источником дальнейших прогрессивных шагов в 
педиатрии [4].

Петербургское общество детских врачей работало 
в соответствии с Уставом 1885 г., который был перера-
ботан и дополнен в 1904 г. Согласно Уставу, Общество 
«служило успехам педиатрии и коллегиальному сближе-
нию врачей, занимающихся этой отраслью медицинской 
науки» [5]. Следуя указанной цели, его члены должны 
были следить за развитием педиатрии, физическим вос-
питанием детей; обращать внимание на эпидемические 
болезни и меры по предупреждению их распространения. 
Они рассматривали вопросы, касавшиеся специально-
сти, с административными учреждениями, земствами, 
благотворительными обществами; поддерживали между 
врачами связь на началах уважения к науке и к своему 
званию. Результаты научных трудов члены Общества 
печатали в периодических изданиях либо в своем специ-
альном органе [5].

Почетными членами Петербургского общества дет-
ских врачей в первое десятилетие были не только петер-
бургские доктора, но и коллеги из других городов и госу-
дарств — Н. А. Тольский, Н. Ф. Филатов, Н. С. Корсаков 
(Москва), Н. А. Толмачёв (Казань), И. В. Троицкий (Харьков), 
E. Henoch (Берлин), H. Roger (Париж), C. West (Лондон), пер-
вый профессор по детским болезням в США, основатель 
Американской академии педиатрии A. Jacob (Нью-Йорк).

С целью улучшения охраны здоровья детей Общество 
неоднократно избирало различные комиссии. В част-
ности, в течение первого десятилетия его деятельности 
была создана Комиссия по выработке мер к уменьше-
нию детской смертности в России (члены комиссии 
И. Л. Долин ский, И. И. Лебединский, С. В. Любимский, 
И. В. Маля ревский, А. С. Терещенко и др.). Работали так-
же Комиссия по обсуждению права врача на проведение 
операции детям без согласия родителей (И. П. Коровин, 
П. И. Петров, Д. А. Соколов, А. А. Шепилевский) и Комис-
сия по рассмотрению проекта Правил для приютов кор-
милиц и для вскармливания и воспитания грудных детей 
(И. К. Берлинг, Э. Г. Гершельман, М. Д. Ванъ-Путерен) ин-
спек тора Санкт-Петербургского столичного врачебного 
управления [6].

В середине 90-х гг. XIX столетия Общество детских 
врачей и Общество русских врачей в Санкт-Петербурге 
образовали совместную комиссию (С. С. Боткин, Б. В. Вер-
хов ский, Н. Д. Королёв, С. М. Лукьянов, С. А. Остро горский, 
Н. А. Протасов, К. А. Раухфус, В. Ф. Фельдт), которая успешно 
занималась сбором и анализом накопившегося печатного 
и еще не изданного материала по применению в России 
противодифтерийной сыворотки с конца 1894 до апре-

ля 1897 г. Имевшиеся в распоряжении соединенной комис-
сии материалы относились к 51 губернии и области, вклю-
чая Европейскую и Азиатскую Россию, Кавказ, степные 
и закаспийские области, Туркестан [7].

Московское общество детских врачей, первое засе-
дание которого состоялось 5 марта 1892 г., образовалось 
из частного кружка педиатров. Его основателем и пер-
вым руководителем был профессор и директор детской 
клиники медицинского факультета Московского универ-
ситета, классик отечественной медицины Нил Федорович 
Филатов. К этому времени в Москве — «колыбели выс-
шего образования в России» — функционировало уже 
14 медицинских сообществ. Учредителями Московского 
общества детских врачей являлись 30 докторов, в том чис-
ле Н. Ф. Филатов, С. И. Верёвкин, А. Э. Гиппиус, Н. С. Кор -
саков, Н. Ф. Миллер, А. А. Остроглазов и др. Они приняли 
Устав Московского общества детских врачей, в котором 
сформулировали цель, состоявшую в «научной разра-
ботке вопросов как теоретических, так и практических, 
относящихся к области педиатрии» [8].

В определенных ситуациях Московское общество, 
так же как и Петербургское, создавало комиссии для 
решения ряда важных проблем. Так, в 1900 г. Обществом 
была избрана Комиссия по вопросу о предохранительных 
мерах против дифтерии (члены комиссии: А. Э. Гип пиус, 
В. И. Дрейер, Т. П. Краснобаев, А. Н. Устинов, Н. В. Ябло-
ков, Г. Н. Габричевский). В том же году работала Комиссия 
по организации приютов для покинутых детей в соста-
ве Н. Ф. Филатова, директора Софийской детской боль-
ницы Н. В. Яблокова и главного врача Московского 
воспитательного дома А. Н. Устинова, высказавшаяся 
«за необходимость организации призрения незаконных 
детей на началах явного приема с документами матери 
и метрикой ребенка» [9].

В крупных городах России, таких как Киев (в 1900), 
Казань (в 1912) — там, где при университетах име-
лись педиатрические кафедры, — постепенно были орга-
низованы научные общества детских врачей, которые 
возглавляли профессора кафедр, видные ученые, руко-
водители детских клиник и больниц. Поскольку такие 
организации либо представляли самостоятельную едини-
цу, либо являлись секцией единого научного медицинско-
го общества города, очень скоро назрела необходимость 
в координации их деятельности с целью обобщения 
и распространения передового опыта и объединения 
усилий детских врачей во благо здоровья детского насе-
ления всей страны [10].

В 1908 г. профессор И. В. Троицкий (Харьков) пред-
ставил на обсуждение проект Устава Общества детских 
врачей России. Цель объединения состояла в научно-
практической разработке учения о детских болезнях как 
самостоятельной отрасли клинической медицины. Чле на-
ми Общества могли быть все русские врачи, вносившие 
в кассу организации перед началом каждого съезда 
по 10 рублей. Участники делились на членов-учредителей, 
действительных членов, членов-корреспондентов из ино-
странных врачей и почетных членов. Организация имела 
печать с надписью «Общество детских врачей России». Ей 
предоставлялось право издавать «Дневники» и «Труды» 
съездов, а также «Журналы Правления» [11].

Не кто иной, как И. В. Троицкий, первым выдвинул 
идею о созыве I Всероссийского съезда детских вра-
чей и принял на себя значительную часть хлопот по его 
организации. Этому же выдающемуся деятелю россий-
ской педиатрии, а не кому-либо из иностранных педиат-
ров, принадлежит инициатива организации I Междуна-
родного съезда детских врачей. В течение четырех лет 
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(1907–1911) он неоднократно выступал в печати и вел 
активную переписку с видными педиатрами из России 
и Западной Европы [12]. И. В. Троицкий разослал проект 
Устава Международного общества (ассоциации) детских 
врачей на французском языке, а доктор E. Perier опубли-
ковал его на страницах французского журнала «Annales 
de medicine et chirurgie infantile» (1907; № 8) [13].

28 июля 1910 г. в Париже состоялось утвержде-
ние Международным комитетом Устава Международного 
общества детских врачей с целью «единения товарищей, 
живущих в разных странах и занимающихся детскими 
болезнями». Согласно Уставу, каждая страна имела свой 
отдел, а в нем — свой Национальный комитет, состоявший 
из членов Национального отдела каждой страны, и соб-
ственное бюро. Международное общество должно было 
собираться каждые 3 года в виде Международных съез-
дов в определенном городе и в определенное время [14].

Знаменательным для истории педиатрии является 
1912 г.: в октябре в Париже состоялся I Международный 
конгресс педиатров, а с 27 по 31 декабря 1912 г. — 
I Всероссийский съезд детских врачей в Петербурге. 
Это был единственный в дореволюционной России съезд 
педиатров. Председателем съезда избрали организато-
ра и директора Петербургской детской больницы имени 
принца Ольденбургского К. А. Раухфуса, выступившего 
с приветственным словом: «Потребность в единении рус-
ских педиатров давно уже назрела и осуществилась осно-
ванием Обществ детских врачей в Москве, Петербурге, 
Харькове, Киеве, и теперь показалось свое временным 
раскинуть пределы единения шире, обнимая ими всю 
Россию созывом Всероссийских съездов и основанием 
Всероссийского общества детских врачей» [15].

На I Всероссийском съезде детских врачей централь-
ное место занимали доклады о детской смертности — 
актуальной в то время для России проблеме. «Вопросы, 
касающиеся нарождающегося населения и тесно свя-
занные с благосостоянием нашего обширного государ-
ства, привлекли громадный съезд детских врачей», — 
сообщил делегат съезда, профессор Императорского 
Николаевского университета Н. Н. Быстренин, выступая 
с докладом на заседании Саратовского физико-меди-
цинского общества в 1913 г. [16].

Были выделены три основные программные темы 
I съезда:
I. Попечение о детях грудного возраста в России.
II. Диетическое лечение расстройств питания в грудном 

возрасте.
III. Значение туберкулина для распознавания и лечения 

туберкулеза у детей.
С программным докладом на тему «Попечение о детях 

грудного возраста в России» на съезде выступил доктор 
Н. А. Русских из Екатеринбурга. В его выступлении про-
звучали основные принципы мероприятий по снижению 
детской смертности: «На первом плане стоит грудное 
вскармливание младенцев, забота государства о бере-
менной и кормящей женщине, улучшение социального 
положения матерей, их просвещение» [15].

Пристальное внимание на съезде привлек доклад 
Г. Н. Сперанского «Опыт устройства и ведения специ-
альной лечебницы для детей грудного возраста», где он 
высказал мысль о необходимости работы при родильных 
учреждениях педиатра в целях успешной борьбы с дет-
ской смертностью. «Чем-то свежим повеяло от докла-
да Г. Н. Сперанского, побуждаемого искренней любо-
вью и давнишним интересом к жизни грудного ребенка, 
и положившего начало специальному уходу за новорож-
денными в Москве в Абрикосовском роддоме. Жизнь 

новорожденного ребенка давно уже требовала особого 
внимания и спецухода» [16].

В деле борьбы с детской смертностью доктор 
А. О. Гершензон из Одессы среди других мероприятий 
предложил при каждом роддоме учредить должность вра-
ча-педиатра и «возбудить ходатайство пред Мини стер-
ством Народного Просвещения об устройстве при дет-
ских клиниках (университетов) отделений грудных детей 
с образцовыми молочными кухнями» [16].

Об опыте работы по охране здоровья грудного ребен-
ка в роддоме имени С. В. Лепехина в Москве сделал 
доклад Г. А. Грауэрман.

Большое внимание на съезде было уделено крупно-
му прорыву в вопросах выявления туберкулеза у детей. 
Поскольку в 1907 г. с целью туберкулинодиагностики 
была введена кожная аллергическая проба Пиркета, 
то на съезде возникла необходимость в проведении 
специального заседания, на котором были заслушаны 
доклады Н. И. Лангового (Москва) «Значение туберкули-
на для распознавания и лечения туберкулеза у детей», 
И. Я. Винокурова (Одесса) «К вопросу о реакции Pirquet 
в детском возрасте и частота ее на основании боль-
ничного материала», И. М. Арлюка (Одесса) «К вопросу 
о туберкулезе в школе», С. Л. Звенигородского (Харьков) 
«Реакция Манту». На съезде также были представле-
ны доклады по инфекционным заболеваниям у детей, 
борьбе с внутрибольничными инфекциями. Съезд при-
нял резолюцию, согласно которой «охрана материнства 
и младенчества должна составлять обязанность обще-
ственного управления и государства» [17].

На съезде было внесено предложение об основании 
Всероссийского общества детских врачей и представ-
лен проект Устава профессиональной организации, при-
званной объединить деятельность детских врачей и их 
обществ в стране. Данный съезд стал началом объедине-
ния педиатров страны, но до революции этому не сужде-
но было осуществиться.

Предложение об образовании Всесоюзного общества 
детских врачей вносилось на II Всероссийском съез-

де педиатров, проходившем после революции 28 мая 
1923 г. совместно со II Всероссийским противотуберку-
лезным съездом в Москве. На мероприятии работали 
четыре секции — школьная, педологическая, биохими-
ческая и нервная. Более 20 докладов было посвящено 
заболеваемости туберкулезом в детском возрасте, орга-
низации борьбы с ним. Большой интерес вызвали 
доклады А. А. Киселя и его учеников, утверждавших, 
что «туберкулез взрослых есть обострившийся процесс 
зараженного в детстве организма» [18]. Программными 
темами съезда также были проблемы влияния голода 
на детский организм (доклад Я. С. Аркавина), класси-
фикация расстройств питания у грудных детей (докла-
ды П. С. Медовикова, С. И. Федынского, М. С. Маслова). 
Профессор А. В. Палладин доложил о двух исследова-
тельских работах его лаборатории: «К биохимии питания» 
и «Обмен веществ при авитаминозе». Следует отметить 
прозвучавшие на съезде доклады из неврологической 
клиники профессора Г. И. Россолимо [17].

III Всесоюзный съезд детских врачей, проходивший 
3–10 июня 1925 г. в Ленинграде под председательством 
профессора А. А. Киселя, поднял вопросы патогенеза рас-
стройств питания у грудных детей (С. И. Федынский), пока-
зателей веса у новорожденных (С. О. Дулицкий), дефицита 
веса у патронатных детей из Домов младенца, более высо-
кого уровня смертности у них, наиболее часто в результате 
посткоревой бронхопневмонии (В. А. Павловский). Делегаты 
съезда обсудили перспективы организации городского 
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родовспоможения (М. Ф. Леви), деятельность консультаций 
Московского отдела ОММ (А. И. Баландер), а также поста-
вили вопрос о создании Общества детских врачей. Именно 
по поручению III Съезда педиатров был составлен проект 
Устава Всесоюзного общества детских врачей, однако окон-
чательно он был принят только спустя 2 года [19].

Таким образом, истоки основания Союза педиатров 
России уходят в далекое прошлое — девятнадцатый век. 
Потребовалось более четырех десятилетий усилий и целе-
направленной работы выдающихся деятелей российской 
педиатрии, в т. ч. таких ее классиков, как К. А. Раухфус, 
Н. Ф. Филатов, Н. П. Гундобин, А. А. Кисель, чтобы детские 
врачи страны создали свою профессиональную орга-

низацию, деятельность которой вписала яркую главу в 
историю охраны здоровья детей в Советском Союзе и 
Российской Федерации.
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В формировании речемыслительной деятельности и коммуникативной компетентности будущего врача-педиатра 
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АКТУАЛЬНОСТЬ 
Эффективность деятельности врача-педиатра и про-

блемы его подготовки в вузе постоянно находятся в цен-
тре внимания медицинской науки и общественности. 
Это вполне объяснимо, поскольку речь идет об основах 
здоровья нации. В статье Л. Эрмана и соавт. находим 
справедливые слова: «Любые успехи научной педиа-
трии «…» оказываются бессильными перед глобальной 
проблемой сохранения здоровья и жизни детей, если 
внедрение этих достижений не будет поддержано обще-
ственными и правительственными институтами, а глав-
ное — семьями и самими родителями». Согласно резуль-
татам опроса исследовательского холдинга «Ромир» 
(2003), лишь 23% родителей были довольны работой 
участковых врачей-педиатров [1].

Качество работы врача-педиатра проявляется в 
различных аспектах, например, в том, как пациент 
выполняет назначение врача. Точное и осознанное 
выполнение пациентом рекомендаций врача в ходе 

лечения получило название «комплаентность». По мне-
нию Г. Л. Микиртичан и соавт., нельзя всю ответствен-
ность за несоблюдение правил лечения возлагать 
только на больного, «самым влиятельным агентом фор-
мирования комплаентности является врач». Во-первых, 
благодаря регулярным встречам с пациентом и его 
родственниками возникают достаточно «устойчивые, 
а значит, более предсказуемые и управляемые соци-
альные отношения», которые способствуют взаимопо-
ниманию; а во-вторых, немаловажным фактором повы-
шения комплаентности является ясность и доступность 
информации, которую сообщает врач, а также понима-
ние необходимости точного следования рекомендациям 
педиатра [2]. Все это — вопросы речевой и коммуника-
тивной компетентности врача.

Научные исследования, посвященные анализу дея-
тельности врачей-педиатров в поликлиниках и боль-
ницах, помогают увидеть «слабые места» в подготовке 
будущих врачей, среди которых и вопросы речевого 
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общения. Так, Л. А. Цветкова свидетельствует, что «ком-
муникативная компетентность является существенной 
составляющей профессиональной успешности врачей» 
[3]. В частности, одно из доказательств — высокий 
результат эффективности лечения детей с использовани-
ем прибора, при применении которого врачи общались 
с ребенком в ходе всего лечебного сеанса [3].

Л. Н. Васильева отмечает, с одной стороны, «растущую 
потребность в полной и эффективной реализации врачом 
коммуникативного потенциала при осуществлении лечеб-
но-профилактического процесса», а с другой — «недоста-
точную разработанность теории коммуникативной ком-
петентности врача» [4]. При этом автор делает вывод, что 
«педиатры (специальность «Педиатрия») имеют более высо-
кую степень коммуникативной компетентности по сравне-
нию с врачами специальности «Лечебное дело» [4].

Обобщая мнение ряда исследователей, О. Ю. Сударева 
приходит к выводу, что профессионализм врача-педиатра 
определяется не только знанием этиологии и патогенеза 
болезней и методов их диагностики и лечения, но и уме-
нием общаться с родителями ребенка, учить, советовать, 
рекомендовать. Опытный специалист, по ее мнению, 
вызывает доверие, излагает свои мысли доступно, умеет 
выслушать и дать ясные и понятные советы, а главное — 
точно определить те проблемы, которые привели ребен-
ка к врачу [5].

ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
В современном федеральном государственном обра-

зовательном стандарте высшего образования (ФГОС 
ВПО 3+) по направлению подготовки (специальности) 
31.05.02 Педиатрия (уровень специалитета), утвержден-
ного приказом Министерства образования и науки РФ 
№ 853 от 17 августа 2015 г., определены общекуль-
турные, общепрофессиональные и профессиональные 
компетенции, связанные с развитием речемыслитель-
ной и коммуникативной деятельности будущего врача-
педиатра [6]:
• способность к абстрактному мышлению, анализу, син-

тезу (ОК-1);
• готовность к саморазвитию, самореализации, само-

образованию, использованию творческого потенци-
ала (ОК-5);

• готовность к коммуникации в устной и письменной 
формах на русском и иностранном языках для реше-
ния задач профессиональной деятельности (ОПК-2);

• готовность к обучению детей и их родителей (закон-
ных представителей) основным гигиеническим меро-
приятиям оздоровительного характера, навыкам 
самоконтроля основных физиологических показате-
лей, способствующим сохранению и укреплению здо-
ровья, профилактике заболеваний (ПК-15);

• готовность к просветительской деятельности по устра-
нению факторов риска и формированию навыков 
здорового образа жизни (ПК-16).
В указанных компетенциях отражены поставленные 

государством профессиональные задачи, к решению 
которых специалист должен быть готов, и они расширяют 
рамки медицинской деятельности, поскольку включают 
не менее важные профилактические и просветитель-
ские аспекты. И хотя «профилактика всегда была при-
оритетным направлением отечественной медицины», 
современность посылает нам «новые вызовы», связан-
ные с необходимостью решения целых блоков «внешних 
(социальных) и внутрисистемных (здравоохраненческих)» 
проблем. Без их решения невозможно говорить о здоро-
вье нации [7, 8]. Ведение профилактической и просвети-

тельской работы предполагает речевую и коммуникатив-
ную грамотность врача.

Таким образом, совершенно очевидно одно из 
направлений повышения уровня педиатрической помо-
щи и профессиональной успешности врачей-педиатров: 
оно связано с развитием речемыслительной деятель-
ности и коммуникативной компетентности специалиста. 
Именно эти аспекты в подготовке врача способна раз-
вивать и формировать риторика.

РИТОРИКА КАК НАУЧНАЯ ДИСЦИПЛИНА 
Риторика обычно делится на общую и частную: общая 

опирается на проверенный веками классический ритори-
ческий канон и обучает ведению эффективного монолога 
и диалога, прежде всего, в публичной сфере; частная 
решает вопросы прикладного характера, в том числе про-
фессиональные (юридическая, военная, академическая, 
деловая риторика и т. п.). Что касается медицинской рито-
рики, то даже несмотря на осознанную необходимость 
ее создания, в настоящее время дисциплина находится 
в стадии становления, научные публикации малочислен-
ны, единой концепции нет, учебная литература ограни-
чена. Мы можем указать только на один известный нам 
учебник Н. Ф. Краснова [8].

Исходя из сложившейся ситуации, нами была раз-
работана концепция медицинской риторики. Поскольку 
ее описание опубликовано нами ранее [9], ограничимся 
лишь некоторыми положениями. Прежде всего, скажем, 
что концепция, апробированная нами в течение двух лет 
на лечебном факультете Тихоокеанского государственно-
го медицинского университета, имеет как теоретическую, 
так и практическую основу. По результатам анкетиро-
вания получены выводы, подтверждающие полезность 
изучения риторики в медицинском вузе. От 56 до 91% 
респондентов отметили получение новых знаний и уме-
ний, связанных с осознанным применением смысловых 
моделей в текущей учебной деятельности, составлением 
текстов разных видов, раскрытием особенностей ком-
муникации в режиме монолога и диалога в обыденной 
жизни и в профессиональной медицинской сфере. Вместе 
с тем выявлены и определенные недоработки, обнаруже-
ны пути дальнейшего совершенствования преподавания 
риторики (т. е. формирования и изучения учебной дис-
циплины «Медицинская риторика») в медицинском вузе.

Первый путь — научно-теоретический: формирование 
структуры и содержания медицинской риторики, исходя 
из двух важнейших вопросов:
1) в чем заключается специфика подготовки врача 

со стороны речемыслительной и коммуникативной 
деятельности;

2) что может дать риторика для такой подготовки.
Второй путь — организационно-методический: 

выбор учебной формы, технологии и методов освоения 
содержания.

Что касается структуры медицинской риторики, то она 
включает введение и два основных блока. Вначале рас-
крываются истоки и современное состояние риторики, 
специфика медицинской риторики и ее роль в подготовке 
врача, в выработке соответствующих компетенций, навы-
ков профессионального мышления и общения. Первый 
блок содержит классический риторический канон как базу 
формирования речемыслительной культуры врача, содер-
жание второго блока посвящено основам общения врача 
в его повседневной и профессиональной деятельности.

Организационно-методические вопросы могут быть 
решены, во-первых, путем использования активных 
и интерактивных методов обучения, развития творчества 
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и самостоятельности студентов; во-вторых, через более 
тесное «сотрудничество» изучаемых дисциплин.

Преподавая риторику в рамках специальности 
«Лечеб ное дело», мы применяли метод работы в «малых 
группах»: студенты анализировали тексты речей выда-
ющихся политиков, общественных деятелей, писателей, 
артистов для поиска смысловых моделей, для изучения 
строения текста и его словесного «украшения», состав-
ляли коллективные рассказы и др.; проводились обсуж-
дения и дискуссии, заслушивались и анализировались 
самостоятельно подготовленные речи и т. п. В анкетах 
студенты высказывали предложения использовать чаще 
подобные формы обучения.

Идея «сотрудничества» дисциплин может быть 
реализована через их параллельное изучение в пре-

делах единого блока, как предложено дека натом 
педиатрического факультета Тихоокеанского государ-
ственного медицинского университета на специаль-
ности «Педиатрия». В качестве модульной для меди-
цинской риторики нами определена дисциплина 
«Психо логия и педагогика». Объем часов каждой дис-
циплины составляет 72, из них 48 аудиторных (14 лек-
ционных и 34 практических) и 24 для самостоятельной 
работы студентов.

В табл. представлено содержание тематического 
плана блока, объединяющего два модуля, две указан-
ные дисциплины. Содержание дисциплины «Психология 
и педагогика» стандартно, оно согласовано нами с содер-
жанием дисциплины «Медицинская риторика», которое 
соответствует разработанной нами ранее концепции [9].

№
Тематическое содержание модуля 

«Психология и педагогика»

Тематическое содержание модуля 

«Медицинская риторика»

I. Введение в психологию и педагогику I. Введение в риторику

1.

Содержание раздела

Психология как наука, предмет, методологические основы 
психологии, категории и понятия. Место психологии в системе 
наук. Грани взаимодействия психологии и медицины. 
Общая характеристика основных психологических школ 
и направлений (обзор).
Педагогика как наука, предмет, методологические основы 
психологии, категории и понятия. Место психологии в системе 
наук. Грани взаимодействия психологии и медицины.
Роль психологии и педагогики в подготовке врача

Содержание раздела

Риторика как наука, предмет, методологические основы, 
основные категории и понятия. Исторические аспекты 
риторики. Классическая база современной риторики. 
Место современной риторики в системе наук. Общая и частная 
риторика. Грани взаимодействия риторики и медицины. 
Место медицинской риторики в выработке соответствующих 
качеств и компетенций специалиста медицинского профиля, 
в формировании клинического мышления, в овладении 
навыками профессионального общения

II. Психические процессы и состояния
II. Классический риторический канон (КРК) 

как база речемыслительной деятельности (часть 1)

2.

Содержание раздела

Общая характеристика высших познавательных процессов: 
сущность, функции, значение.
Психические процессы: ощущения, восприятие, внимание.
Психические процессы: память, мышление, воображение, речь. 
Роль высших познавательных процессов в речемыслительной 
деятельности человека. 
Основные способы совершенствования высших 
познавательных процессов в профессиональном обучении 
и деятельности.
Психология эмоциональных состояний: базовые эмоции, 
настроения, чувства, высшие эмоции. 
Экстремальные эмоциональные состояния: страсть, фрустрация, 
аффект, агрессия

Содержание раздела

Структура КРК. Важность освоения КРК в деятельности 
студента (учебной и будущей профессиональной).
Инвенция как часть КРК. Виды топов, смысловых моделей 
(род-вид, целое-часть, причина-следствие и др.), их роль 
в организации мышления человека. Смысловые модели 
в структурировании информации (на примере текстов 
разных видов, в том числе учебных медицинского профиля).
Диспозиция как часть КРК. Текст как продукт 
речемыслительной деятельности, специфика риторического 
текста. Виды текстов (повествование, описание, 
рассуждение), правила продуцирования текстов. 
Элокуция как часть КРК. Роль эмоций и воображения 
в эффективности текста. Изобразительно-выразительные 
средства языка. Фигуры мысли и речи. Троп и его основные 
виды. Метафора в медицинской терминологии. Устойчивые 
обороты общекультурного словесного фонда

III. Психология личности
II. Классический риторический канон (КРК) 

как база речемыслительной деятельности (часть 2)

3.

Содержание раздела

Индивидуально-типологические психические свойства личности: 
темперамент, характер, способности. Акцентуации характера. 
Мотивационно-потребностная сфера личности. Психология 
воли. Я-концепция как системное образование структуры 
личности. 
Необходимость учета потребностей, мотивов и волевых свойств 
личности пациента во врачебной деятельности

Содержание раздела

Риторика монолога. Виды речей (информирующая, 
аргументирующая — убеждающая и агитирующая, 
эпидейктическая), цели, задачи, правила построения, 
языковое оформление. Учет интеллектуальной готовности 
аудитории, возраста, социальных характеристик, мотивов 
и потребностей общения в аудитории.
Подготовка к произнесению речи, этапы подготовки. 
Разработка «модели» выступления.
Оратория. Произнесение речи. Личность оратора, 
ораторские способности, развитие человека в ходе 
речевой деятельности. Психологические умения оратора. 
Преодоление волнения и страха перед аудиторией.
Коммуникативная культура оратора. Коммуникативные 
качества речи (правильность, чистота, богатство, точность, 
логичность, образность и др.), влияние на эффективность 
общения оратора. Качества ораторского голоса. Техника 
речи. Невербальные средства коммуникации (интонация, 
жесты, мимика, взгляд, поза)

IV. Элементы возрастной психологии и психологии развития

4.

Содержание раздела

Понятие развития. Факторы и основные психологические 
механизмы психического развития. Развитие человека 
в онтогенезе: контекст индивидуального жизненного пути. 
Понятие возраста. Психологическая структура возраста. 
Психологическое содержание этапов возрастного развития. 
Учет в профессиональной деятельности врача возрастных 
особенностей человека и процесса приобретения человеком 
индивидуального опыта

Таблица. Содержание блока дисциплин «Психология и педагогика» и «Медицинская риторика» [9]
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В подготовке врачей-педиатров позитивную роль 

может сыграть изучение медицинской риторики, вклю-
чающей в себя вопросы формирования речемысли-
тельной и коммуникативной культуры специалиста 
медицинского профиля. Освоение курса может быть 
более эффективным при параллельном изучении дис-
циплины «Психология и педагогика» в пределах единого 
блока.
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№
Тематическое содержание модуля 

«Психология и педагогика»

Тематическое содержание модуля 

«Медицинская риторика»

V. Элементы социальной психологии 

и их учет в деятельности врача

III. Общение в структуре повседневной 

и профессиональной деятельности врача

5

Содержание раздела

Проблемное поле социальной психологии: социальный 
интеллект, социальное влияние, социальные отношения. 
Структура общения и его психологические механизмы. 
Стратегии общения. Стили и приемы эффективной 
межличностной коммуникации в малой группе (коллективе). 
Психологические модели общения «врач-пациент»

Содержание раздела

Риторика диалога
Диалог как форма общения. Общие закономерности 
речевого общения в диалоге. Коммуникативные стратегии 
и тактики русской речи.
Речевой этикет. Общекультурный речевой этикет. Этико-
деонтологическая основа общения врача. Речевой этикет 
в профессиональной медицинской среде. Кодекс врача 
Российской Федерации как основа речевого этикета.
Риторика беседы. Сущность, виды (с хорошо знакомыми 
людьми, с незнакомыми людьми, деловая, т.е. 
профессиональная, и застольная).  Структура беседы. 
Две стратегии беседы и два типа собеседников (закрытого 
и открытого типа). Непродуктивные модели беседы 
в повседневном общении.
Виды общения в профессиональной медицинской среде. 
Профессиональная беседа в медицинской среде, ее 
виды, содержание и структура разных видов в ситуациях 
интрапрофессиональной и интерпрофессиональной 
коммуникации. 
Стратегии и тактики медицинского дискурса, характерные 
для общения врача и пациента, выделенные на основе 
разных стадий лечебного процесса. Специфика общения 
врача-педиатра.
Риторика спора. Спор: виды, стратегии, тактики, правила. 
Виды аргументов. Виды вопросов. Стратегии и тактические 
приемы спора. Запрещенные приемы спора.
Дискуссия как вид спора, дискуссия в научной 
и профессиональной медицинской среде

VI. Психология здоровья и здорового образа жизни

6

Содержание раздела

Понятие «здоровье» в медицине и психологии. 
Психосоматическое здоровье как мультидисциплинарная 
проблема. Самосознание, схема и образ тела.
Стресс: психологические и психосоматические реакции. Общий 
адаптационный синдром. Способы совладания со стрессами. 
Внутренние конфликты и система психологических защит. 
Отношение человека к болезни, забота о здоровье. 
Психологические последствия заболеваний. Психологические 
аспекты формирования мотивации к сохранению здоровья

VII. Педагогика и медицина

7

Содержание раздела

Воспитание: принципы, виды, задачи, методы воспитания. 
Обучение: принципы, методы, средства, современные 
технологии. Педагогические ситуации и педагогические задачи 
в работе врача. Профилактическая и просветительская работа 
врача.
Готовность к непрерывному образованию и повышению 
квалификации, самообразованию и саморазвитию
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Эозинофильный эзофагит у детей
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Эозинофильный эзофагит — это хроническое иммунное антигенопосредованное воспалительное заболевание пище-
вода, характеризующееся выраженной эозинофильной инфильтрацией его слизистой оболочки. Повреждающее 
действие на слизистую оболочку пищевода оказывают генетическая предрасположенность и активация иммуно-
логических реакций, опосредованных Т хелперами 2-го типа, а также воздействие пищевых и аэроаллергенов. 
В педиатрической практике эозинофильный эзофагит наиболее часто встречается у детей дошкольного и школьного 
возраста с отягощенным аллергологическим анамнезом. Клинически эозинофильный эзофагит выражается болью в 
эпигастрии, симптомами, сходными с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, дисфагией. Диагностика эозино-
фильного эзофагита основывается на клинической симптоматике, характерных эндоскопических и морфологических 
изменениях слизистой оболочки пищевода. В статье приведены алгоритмы обследования, динамического наблюде-
ния и лечения детей с эозинофильным эзофагитом, разработанные Европейским обществом детских гастроэнтеро-
логов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN); описана технология взятия биоптатов слизистой оболочки пищевода 
при подозрении на эозинофильный эзофагит. Лечение детей с эозинофильным эзофагитом базируется на следующих 
подходах: пробное лечение ингибиторами протонной помпы в течение 2 мес, диетическая коррекция и, при неэффек-
тивности, применение топических глюкокортикостероидов.
Ключевые слова: дети, эозинофильный эзофагит, эзофагогастродуоденоскопия, диетическая коррекция, лечение.

(Для цитирования: Будкина Т. Н., Садиков И. С., Макарова С. Г., Лохматов М. М., Суржик А. В., Ерешко О. А. Эозино-
филь ный эзофагит у детей. Вопросы современной педиатрии. 2016; 15 (3): 239–249. doi: 10.15690/vsp.v15i3.1560) 

Eosinophilic Esophagitis in Children
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Aleksandra V. Surzhik3, Oksana А. Ereshko1, 2

1 Scientific Center of Children’s Health, Moscow, Russian Federation
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Eosinophilic esophagitis is a chronic, immune/antigen-mediated esophageal inflammatory disease characterized by a pronounced 
eosinophilic infiltration of its mucous membrane. The occurrence of eosinophilia and damage of the esophageal mucous membrane is 
caused by exposure to food and aeroallergens, by genetic predisposition, and by activation of immune responses mediated by 
T-helper 2. In pediatric, eosinophilic esophagitis is most common in preschool and school-aged children with a burdened allergic 
history. Clinically, eosinophilic esophagitis is manifested by epigastric pain, symptoms similar to gastroesophageal reflux disease, and 
dysphagia. Diagnosis of eosinophilic esophagitis is based on clinical symptoms, characteristic endoscopic and morphological changes in 
the esophageal mucous membrane. The article presents algorithms for examination, dynamic observation and treatment of children 
with eosinophilic esophagitis, developed by The European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN), 
describes the recommendations for biopsy of the esophageal mucous membrane when eosinophilic esophagitis is suspected. Treatment 
of children with eosinophilic esophagitis is based on the following approaches: trial treatment by proton pump inhibitors for 2 months, 
diet correction and, if ineffective, the use of topical corticosteroids.
Key words: children, eosinophilic esophagitis, esophagogastroduodenoscopy, diet correction, treatment.
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ВВЕДЕНИЕ 
В последние годы отмечается увеличение частоты 

выявления эозинофильного эзофагита у детей и взрос-
лых, что связано как с увеличением заболеваемости 
гастроэнтерологическими и аллергическими заболева-
ниями у детей, так и с улучшением информированно-
сти врачей о данной патологии и совершенствованием 
методов диагностики [1, 2].

Рекомендации первого консенсуса, посвящен-
ного эозинофильному эзофагиту у детей и взрослых, 
были опубликованы в 2007 г. и обновлены в 2011 
[3]. Новейшие методические рекомендации опубли-
кованы Американской ассоциацией гастроэнтероло-
гов (American Gastroenterological Association, AGA) [4] 
и Европейским обществом детских гастроэнтероло-
гов, гепатологов и нутрициологов (European Society 
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for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition, 
ESPGHAN) [1].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ) — это хроническое 

иммунное антигенопосредованное воспалительное за -
болевание пищевода, характеризующееся выражен-
ной эозинофильной инфильтрацией слизистой оболоч-
ки пищевода, клинически выражающееся дисфункцией 
пищевода (дисфагией) [2, 3]. В методических рекоменда-
циях Европейской академии аллергологии и клинической 
иммунологии по лечению пищевой аллергии и анафилак-
сии (European Academy of Allergy and Clinical Immunology, 
EAACI; Food Allergy and Anaphylaxis Guidelines) приводится 
сходное определение ЭоЭ. Вместе с тем акцент сделан 
на клинических проявлениях болезни, связанных с дис-
функцией пищевода [5].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
Известно, что ЭоЭ может манифестировать в любом 

возрасте, включая ранний детский, но наиболее часто 
встречается у детей дошкольного и школьного возраста 
(средний возраст 9 лет), а также людей взрослого и зре-
лого возраста (средний возраст 38 лет) [2, 6]. ЭоЭ встре-
чается преимущественно у мужчин (75–82%) [2].

Распространенность заболевания среди взрослого 
населения варьирует от 0,16 в Дании до 0,89 на 10 тыс. 
человек в год в Западной Австралии. По данным иссле-
дования R. Noel и соавт., проведенного в 2003 г. среди 
детей штата Огайо (США), заболеваемость ЭоЭ на 10 тыс. 
человек в год составила 1 случай, а распространен-
ность — 4,3 [7]. По данным AGA, распространенность ЭоЭ 
в США среди взрослого и детского населения составляет 
в среднем 4,5 и 10,4 на 10 тыс. жителей соответствующе-
го возраста [2].

Многие авторы отмечают ежегодное увеличение 
заболеваемости ЭоЭ среди всех возрастных групп насе-
ления (на 10 тыс. человек в год). Так, G. A. Prasad и соавт. 
свидетельствуют о повышении числа взрослых заболев-
ших с 0,035 в течение 1991–1995 гг. до 0,9 в 2001–
2005 гг. [8]. Исследование C. A. Liacouras и соавт. с уча-
стием 381 ребенка с ЭоЭ, наблюдаемых в 1994–2003 гг., 
показало увеличение числа случаев с 1 в 1994 г. 
до > 70 в 2003 [9].

ЭоЭ достаточно часто обнаруживается у детей после 
выполнения эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС). Так, 
в ходе 35 631 эндоскопического зондирования у детей 
в возрасте от 4 мес до 18 лет ЭоЭ диагностирован 
у 84 человек (частота 1:424) [10]. При этом у детей 
с клиническими симптомами заболевания и макроско-
пически видимыми изменениями слизистой оболочки 
пищевода, характерными для ЭоЭ, частота выявления 
патологии была существенно выше — 1:73. Чаще забо-
левание поражало мальчиков и девочек (соотношение 
3 к 1) в возрасте 5–6 и 10–17 лет [10].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
Этиопатогенез ЭоЭ до конца не определен. Доказана 

роль пищевых и воздушных аллергенов как триггерных 
факторов, которые попадают на слизистую оболочку 
пищевода и инициируют развитие иммуновоспалитель-
ного процесса [2].

Существует мнение, что ЭоЭ может быть проявлением 
общей атопической реакции организма (наряду с ато-
пическим дерматитом, бронхиальной астмой, пищевой 

аллергией и др.) [3, 6, 11]. Считается, что аллергиче-
ские реакции при ЭоЭ могут быть как IgE-, так и неIgE-
опосредованными [12–14]. Согласно последней клас-
сификации EAACI (2014), эозинофильные заболевания 
желудочно-кишечного тракта относятся к клиническим 
проявлениям пищевой аллергии смешанного типа (IgE- и 
клеточноопосредованные реакции) [5].

Установлены генетические нарушения, приводящие к 
патологии иммунного ответа. Так, доказана ассоциация 
ЭоЭ с мутациями в таких структурно-функциональных 
единицах, как ген тимического стромального лимфопо-
этина (TSLP); ген, кодирующий синтез рецептора тимиче-
ского стромального лимфопоэтина (TSLPR); ген филаггри-
на (FLG); ген, кодирующий эотаксин-3 (CCL26) [2, 13, 15]. 
Была также обнаружена связь TSLP и FLG с развити-
ем других атопических заболеваний [11]. Известно, что 
мутация в гене CCL26 вызывает его гиперэкспрессию 
[2]. У больных ЭоЭ экспрессия эотаксина-3 в слизистой 
оболочке пищевода в 50 раз выше, чем у здоровых 
добровольцев, и коррелирует с выраженностью вос-
палительной инфильтрации пищевода [2]. Эотаксин-3 
является хемокином эозинофилов, который стимулирует 
их пролиферацию в костном мозге и выход в кровенос-
ное русло, а также удлиняет время жизни эозинофилов 
и способствует их хемоаттракции в слизистую оболочку 
пищевода [2].

О генетической предрасположенности также может 
свидетельствовать семейный характер патологии. В не -
давнем исследовании семейного анамнеза больных ЭоЭ 
было показано, что 2,4% братьев и сестер пробанда 
также имели заболевание, и риск его развития у них был 
в 40 раз выше, чем в общей популяции [15, 16]. Частота 
возникновения ЭоЭ для монозиготных близнецов соста-
вила 41%, для дизиготных — 22%. Установлено также, 
что семейный риск определяется наследственностью 
и сходными условиями проживания в 14,5 и 80% случаев 
соответственно [16].

Описана повышенная частота возникновения ЭоЭ у 
пациентов с наследственной патологией соединитель-
ной ткани, например при синдроме Марфана, Элерса–
Данлоса, Лоэйса–Дитца [15].

Для ЭоЭ характерна значительная эозинофильная 
инфильтрация слизистой оболочки пищевода [2]. В мно-
гослойном плоском эпителии пищевода в норме встре-
чаются лимфоциты, мастоциты (тучные клетки) и дендрит-
ные клетки, а эозинофилы отсутствуют. Они находятся 
в собственной пластинке слизистой оболочки тех отделов 
желудочно-кишечного тракта, которые покрыты цилин-
дрическим эпителием [2].

Механизм развития воспаления в слизистой обо-
лочке пищевода, вероятнее всего, выглядит следую-
щим образом. У пациентов с генетически детерми-
нированной повышенной проницаемостью эпителия 
пищевода при воздействии пищевых и аэроаллергенов 
происходит активация антигенпрезентирующих кле-
ток с дальнейшим представлением антигенов Т лим-
фоцитам и последующим их развитием в T хелперы 
2-го типа. Т лимфоциты и мастоциты начинают про-
дуцировать чрезвычайно активную группу интерлей-
кинов (Interleukin, IL) 4, 5, 13, которые воздейству-
ют на эпителий пищевода, гладкомышечные клетки, 
фибробласты и стимулируют экспрессию ими эотакси-
на-3. Гиперпродукция последнего приводит к хемоат-
тракции эозинофилов в слизистую оболочку пищевода 
из периферической крови. Кроме того, интерлейкины, 
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в особенности IL 5, являются колониестимулирующим 
фактором для эозинофилов, активируют их пролифера-
цию в костном мозге, выход в кровоток и хемоаттрак-
цию в слизистую оболочку пищевода [2, 15].

Дегрануляция эозинофилов сопровождается высво-
бождением ряда биологически активных субстанций — 
главного основного белка эозинофилов (Major basic 
protein, МВР), обладающего свойствами гистаминазы; 
катионного белка эозинофилов, эозинофильной перокси-
дазы, эозинофильного нейротоксина, трансформирующе-
го фактора роста �, оказывающих токсическое действие 
на клетки эпителия пищевода. Помимо прямого повреж-
дающего действия, МВР индуцирует дегрануляцию 
мастоцитов, увеличивая интенсивность высвобождения 
гистамина, протеаз и цитокинов, а также стимулирует 
продукцию фактора роста фибробластов, что приводит 
к повреждению, ремоделированию и фиброзу слизистой 
оболочки пищевода [2, 14, 15].

Эозинофилы могут воздействовать на слизистую обо-
лочку пищевода и без дегрануляции, выделяя лейкотри-
ены LTC4, LTD4, LTT4, которые вызывают повышение 
сосудистой проницаемости, гиперпродукцию слизи, сти-
муляцию сокращений гладкомышечных клеток [2].

При длительном течении ЭоЭ повторяющиеся спазмы 
мускулатуры также приводят к нарушению структуры и 
функции многослойного плоского эпителия и прогресси-
рующему субэпителиальному фиброзу, и в результате — 
к формированию стриктур пищевода [2, 15].

Предполагаемый путь развития ЭоЭ при воздействии 
пыльцевых и других ингаляционных аллергенов следую-
щий: пыльца оседает в носовых ходах и глотке с после-
дующим проглатыванием секретов в пищевод [17, 18]; 
аллергены, содержащиеся в секрете, активируют анти-
генпрезентирующие клетки и запускают вышеописанные 
иммунологические механизмы.

Сопутствующим фактором в патогенезе ЭоЭ может 
являться гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ). Вероятно, что поврежденная рефлюктатом слизи-
стая оболочка пищевода становится более проницаемой 
для аллергенов [2].

В отличие от ЭоЭ при таких заболеваниях, как эози-
нофильный гастрит, гастроэнтерит и гастроэнтероко-
лит, инфильтрация эозинофилами обычно наблюдает-
ся в нескольких отделах желудочно-кишечного тракта 
(например, часто одновременно поражаются желудок 
и тонкая кишка) [14, 19].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Клинические проявления ЭоЭ зависят от возраста 

ребенка и фенотипа заболевания. ЭоЭ может выявлять-
ся в любом возрасте: так, в исследовании с участием 
84 детей с ЭоЭ самому младшему пациенту (мальчик) 
было 4 мес, детей в возрасте до 3 лет было шестеро; 
 преобладали мальчики [10].

Симптоматика 

По мнению многих авторов, у младенцев и детей 
до 6-летнего возраста с ЭоЭ наиболее часто развива-
ются неспецифические симптомы, вызывающие труд-
ности при кормлении, такие как рвота, регургитация или 
отказ от пищи, результатом чего может стать отставание 
в физическом развитии [1, 6, 10]. У детей старше 6 лет 
преобладают боли в эпигастрии, рвота, боли за груди-
ной. У подростков же наиболее часто описывают рези-
стентные к лечению ингибиторами протонной помпы 

(ИПП) [1, 2] симптомы, характерные для ГЭРБ (изжога, 
отрыжка), а также дисфагию и застревание пищи, т. е. 
нарушение пассажа твердой субстанции с вероятностью 
вклинения пищевого комка [1, 10, 14]. Так, в исследова-
нии B. Iwanczak и соавт., наиболее частыми симптомами 
у детей с ЭоЭ были боль в животе (60%), отказ от приема 
пищи (32%), боль за грудиной (28%), дисфагия и/или пре-
ходящая или полная обтурация просвета пищевода твер-
дой пищей (застревание пищи) (26%) [10].

Некоторые авторы выделяют два «фенотипа» эозино-
фильного эзофагита с преобладанием различной симпто-
матики — ГЭРБ или дисфагии [2]. Симптомы заболевания 
проявляются постоянно или рецидивируют и усугубля-
ются с течением времени [11]. Дисфагия — это один 
из частых и специфичных симптомов ЭоЭ у детей старшего 
возраста. Чаще появляется при употреблении твердой 
пищи. Пациентам требуется длительно пережевывать 
и обильно запивать пищевой комок водой для заверше-
ния глотка [2]. Нередко приходится избирательно под-
ходить к выбору продуктов питания (избегать продуктов 
с твердой текстурой), измельчать пищу. У детей данные 
симптомы зачастую остаются незамеченными либо 
ошибочно воспринимаются как особенности пищевого 
 поведения [2].

Остро возникшая дисфагия обусловлена преимуще-
ственно функциональными нарушениями, а именно пре-
ходящим эзофагоспазмом. При исследовании моторной 
функции пищевода у пациентов с ЭоЭ в большинстве 
случаев выявляются неэффективная перистальтика как 
натощак, так и при приеме пищи; отсутствие перисталь-
тики, эзофагоспазм, высокоамплитудные сокращения 
стенки пищевода [2]. Хроническую персистирующую дис-
фагию у взрослых пациентов с ЭоЭ связывают с ремоде-
лированием стенки пищевода (кольцевидные стриктуры, 
продольные сужения пищевода) [2].

Некоторые дети с ЭоЭ иногда демонстрируют ларин-
геальные проявления — кашель, охриплость голоса, 
симптоматику крупа [3, 20].

Аллергологический анамнез 

Во многих исследованиях сообщается об отягощен-
ном аллергологическом анамнезе в подавляющем боль-
шинстве случаев (от 42 до 93% детей с ЭоЭ) [12, 14, 21]. 
По данным дополненных рекомендаций консенсуса, 
посвященного ЭоЭ [3], 14–70% детей и взрослых стра-
дают бронхиальной астмой, 40–75% — аллергическим 
ринитом, 4–60% — экземой. По сведениям методических 
рекомендаций EAACI, 15–43% пациентов с ЭоЭ имеют 
пищевую аллергию и до 80% — сенсибилизацию к воз-
душным аллергенам [5]. Следует отметить бо�льшую рас-
пространенность аллергических болезней у детей с ЭоЭ, 
чем у взрослых [2].

По результатам исследования [10], проведенного 
у детей с ЭоЭ, пыльцевую аллергию имели 32%, пищевую 
аллергию — 26%, бронхиальную астму — 18%, аллерги-
ческий ринит — около 10%, атопический дерматит — 7%. 
Некоторые дети страдают одновременно двумя-тремя 
атопическими заболеваниями [10].

По данным одних авторов [10, 18], частота первич-
ного выявления ЭоЭ при проведении ЭГДС была выше 
весной (33–45,2%) и летом (26–28,5%), по сведениям 
других исследователей, 36% случаев ЭоЭ диагностиро-
вано осенью, а первичное возникновение симптомов 
заболевания отмечалось с одинаковой частотой во все 
времена года [22].
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ДИАГНОСТИКА 
Объективные признаки 

Физикальное обследование не выявляет какие-либо 
характерные для ЭоЭ особенности в объективном статусе 
пациента, но имеет значение для оценки физического 
развития детей и диагностики сопутствующих аллерги-
ческих заболеваний [3]. Согласно методическим реко-
мендациям EAACI, каждый пациент с ЭоЭ должен быть 
направлен на консультацию к аллергологу-иммунологу 
для обследования [5].

Описана периферическая эозинофилия у детей с ЭоЭ 
(более 700 эозинофилов в клиническом анализе 1 мм3 кро-
ви) [2]. Однако этот показатель не является специфичным, 
и его следует оценивать с учетом наличия аллергических, 
паразитарных и других заболеваний [2, 3]. Также у детей 
с ЭоЭ в крови могут обнаруживаться специфические IgE 
к пищевым и воздушным аллергенам. Однако большинство 
авторов считают, что эти тесты имеют лишь вспомогатель-
ное значение для определения продуктов, представляющих 
истинную причину развития ЭоЭ [1, 12].

С целью идентификации продуктов-триггеров ЭоЭ 
используют скарификационную и аппликационную кож-
ные пробы [2, 12]. При скарификационной кожной про-
бе каплю экстракта каждого потенциального аллергена 
(молоко, яйцо, орехи, рыба, томат, пшеница и др.) нано-
сят на определенную зону кожи и с помощью уколов 
скарификатора углубляют в эпидермис. Реакция гипе-
ремии при положительном ответе появляется уже через 
несколько минут. При аппликационной кожной пробе 
кусочек нативной пищи наносят на лоскуток ткани, кото-
рый прикладывают к коже на 2 сут. После снятия пласты-
ря по степени выраженности гиперемии судят о наличии 
аллергии на конкретный продукт. Однако данный метод в 
настоящее время используют в основном в клинических 
исследованиях [2]. Чувствительность и специфичность 
этих тестов варьирует в пределах 18–88% и 82–97% 
соответственно [12]. Продукты, используемые в этих про-
бах, обычно включают молочный белок, яйца, арахис, 
сою, различные злаки. Положительная диагностическая 
ценность скарификационных кожных проб у детей варьи-
рует между 26–86% (наиболее высокая — для молока), 
в то время как отрицательная диагностическая цен-
ность — между 29 и 99% (наиболее высокая — для ара-
хиса) [1, 12]. Именно поэтому изолированный скарифи-
кационный тест предпочтительнее для исключения, чем 
для подтверждения связи со специфическими продукта-
ми. Комбинация скарификационной и аппликационной 
проб увеличивает отрицательную диагностическую цен-
ность в среднем до 92%, за исключением молока (44%), 
в то время как положительная диагностическая ценность 
остается низкой (44%) [12]. Наиболее частыми пищевыми 
триггерами, вызывающими ЭоЭ у взрослых, выступают 
молоко (55%), орехи (33%), пшеница (33%), морепродукты 
(11%); у детей — молоко, пшеница, соя и яйца [12].

Использование кожных проб с пыльцевыми аллер-
генами позволяет установить причинно-значимую роль 
аэроаллергенов у детей с ЭоЭ. Так, описан случай диаг-
ностики ЭоЭ у пациентки в возрасте 6 лет с бронхиаль-
ной астмой и аллергическим риноконъюнктивитом [17]. 
Девочка предъявляла жалобы на боль в животе и интер-
миттирующую дисфагию; лечение ИПП в течение года было 
неэффективным. На протяжении последних 3 лет наблюда-
лись приступы бронхиальной астмы и симптомы риноконъ-
юнктивита весной. Кожный скарификационный тест имел 
выраженную положительную реакцию к пыльце трав [17].

Следует отметить, что метод аллерготестов имеет огра-
ничивающее применение — используется лишь для опреде-
ления IgE-опосредованных реакций. Выявление пищевых 
аллергенов у пациентов с ЭоЭ может говорить о сопутству-
ющей пищевой аллергии без их влияния на возникновение 
патологии [12]. С другой стороны, элиминационная диета 
может содержать аллергенный продукт в скрытой форме, 
приводя к неэффективности этой диеты [12].

Таким образом, в настоящее время отсутствуют доступ-
ные специфические биомаркеры для клинической диагно-
стики ЭоЭ, мониторинга ответа на лечение и прогнозиро-
вания его течения. Клиническая значимость оценки уровня 
специфических IgE и результатов кожного скарификацион-
ного теста для разработки эффективной элиминационной 
диеты требует проведения дальнейших исследований [5].

Эндоскопическая диагностика 

В соответствии с современными методическими реко-
мендациями по ведению детей и взрослых с ЭоЭ [1, 3], 
диагноз «Эозинофильный эзофагит» устанавливается при 
наличии клинических симптомов, эндоскопических изме-
нений в пищеводе и гистологического подтверждения 
эозинофилии слизистой оболочки пищевода. При этом 
должны быть исключены любые другие причины эзофаге-
альной эозинофилии, особенно эозинофилия пищевода, 
отвечающая на терапию ИПП [2, 23].

Основным методом диагностики ЭоЭ является ЭГДС 
с гистологическим исследованием биоптатов слизистой 
оболочки пищевода. Типичные эндоскопические про-
явления ЭоЭ у детей включают эзофагеальные «кольца» 
(данный симптом иногда описывается как трахеализа-
ция пищевода); утолщенную, иногда бледную слизистую 
оболочку; линейные продольные борозды; обеднение, 
фрагментацию, отсутствие сосудистого рисунка [1–3]. 
С высокой частотой наблюдаются эозинофильные микро-
абсцессы в виде белых пятен и папул, а также присте-
ночный белесоватый налет (экссудат). Реже, при тяже-
лом течении ЭоЭ, могут встречаться сужение пищевода, 
стриктуры, истончение и ранимость слизистой оболочки 
пищевода (имеет вид папиросной бумаги) [1, 3, 21].

Клинический пример ошибочной диагностики 

Нередко эндоскопическая семиотика ЭоЭ может 
быть ошибочно принята за грибковое поражение. 
В качестве примера предлагаем клиническое наблю-
дение ребенка в возрасте 17 лет [24]. Эндоскопическое 
исследование верхнего отдела пищеварительного 
тракта показало эрозивный бульбит, Helicobacter pylori-
ассоциированный эрозивный антрум-гастрит, хиаталь-
ную грыжу, рефлюкс-эзофагит степени В, ультракороткий 
пищевод Барретта. Воспалительно-гиперпластические 
изменения в основаниях эрозий пищеводно-желу-
дочного перехода и множественные несмываемые 
белесоватые бляшки были расценены как кандидоз 
пищевода. Проведено лечение: эзомепразол, висмута 
трикалия дицират, джозамицин, амоксициллин, дом-
перидон, флуконазол. При повторном осмотре через 
3 мес была обнаружена эпителизация эрозии пищевода 
и желудка, в пищеводе выявлены поперечные склад-
ки и продольные борозды слизистой оболочки, сохра-
нялись множественные белесоватые наложения. При 
морфологическом исследовании наблюдалась выра-
женная эозинофильная инфильтрация слизистой обо-
лочки пищевода (10–80 эозинофилов в поле зрения); 
мицеллы грибка не обнаружены [24].
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Наличие дефектов слизистой оболочки (эрозий и язв) 
несвойственно ЭоЭ, но характерно для ГЭРБ, болезни 
Крона или других заболеваний [1]. Нормальная эндо-
скопическая картина при ЭоЭ имеет место в 20–30% 
случаев. В связи с этим биопсия должна производиться 
у пациентов с дисфагией даже в случае отсутствия у них 
изменений слизистой оболочки при визуальном осмотре 
[2]. Так, в исследовании B. Iwanczak и соавт., включив-
шем 84 ребенка с ЭоЭ [10], эндоскопические призна-
ки по частоте обнаружения располагались в следующем 
порядке: гранулярная слизистая оболочка (43%), продоль-
ные борозды (25%), циркулярные складки и кольца (23%), 
экссудативные изменения и белый налет (11%), мембрана 
слизистой оболочки пищевода (2%). У 19 (23%) детей эндо-
скопических изменений в пищеводе выявлено не было, 
при этом в биоптатах слизистой оболочки наблюдались 
воспалительные изменения и отмечалось > 15 эозино-
филов в поле зрения. В исследовании C. A. Liacouras 
и соавт. у 1/3 педиатрических пациентов при выраженной 
эозинофилии слизистой оболочки пищевода имела место 
нормальная эндоскопическая картина [9].

Однако перечисленные эндоскопические признаки 
не патогномоничны для ЭоЭ, и могут отмечаться при 
других заболеваниях пищевода. В связи с этим для поста-
новки диагноза ЭоЭ при проведении ЭГДС обязательны 
взятие биопсии и гистологическое изучение биоптатов 
[2]. При взятии биоптатов слизистой оболочки пищевода 
для морфологического исследования при подозрении на 
ЭоЭ рекомендовано следующее [1, 3, 23]:
• следует взять от 2 до 4 образцов ткани из дистального 

и проксимального отделов пищевода, поскольку вос-
палительные изменения при ЭоЭ захватывают все 
отделы пищевода;

• образцы тканей берутся не только из патологически 
измененных, но и из визуально интактных участков 
слизистой оболочки пищевода;

• биоптат должен включать эпителий на всю его глуби-
ну и собственную пластинку слизистой оболочки, т. к. 
увеличение числа эозинофилов начинается в субэпи-
телиальном отделе;

• при наличии ГЭРБ-подобных симптомов эндоскопиче-
ское исследование проводится после курса терапии 
ИПП (с целью исключения повреждающего действия 
соляной кислоты, которое может изменить результаты 
гистологического исследования).
Для проведения дифференциальной диагностики 

с эозинофильным гастроэнтеритом необходимо взятие 
 биоптатов из желудка и двенадцатиперстной кишки: в этих 
отделах при ЭоЭ эозинофилия не обнаруживается [3, 23].

Основным гистологическим изменением при ЭоЭ 
является выраженная панэзофагеальная эозинофилия 
слизистой оболочки пищевода. Гистологическим критери-
ем диагноза ЭоЭ является наличие как минимум в одном 
биоптате слизистой оболочки пищевода � 15 эозино-
филов в поле зрения микроскопа высокого разрешения 
(�400) [1, 3, 23]. Помимо этого, основными морфологи-
ческими признаками служат эозинофильные микроаб-
сцессы (скопления � 4 эозинофилов в эпителии), поверх-
ностно расположенные эозинофильные инфильтраты 
и дегрануляция эозинофилов [1, 25]. Менее специфичны 
следующие признаки: гиперплазия базального слоя эпи-
телия (> 20% толщины эпителия), межклеточный отек, 
удлинение и увеличение числа сосочков в собственной 
пластинке слизистой оболочки (> 75% толщины эпите-
лия), увеличение количества интраэпителиальных лим-

фоцитов и мастоцитов, склероз собственной пластинки 
слизистой оболочки [1–3].

В исследовании M. И. Городиловской с участием 
25 детей с ЭоЭ [25] среднее число эозинофилов в биопта-
тах слизистой оболочки пищевода составляло 17 в поле 
зрения, в то время как у детей с рефлюкс-эзофаги-
том — 3. У детей с ЭоЭ наиболее часто (в 28% случаев) 
встречались эозинофильные микроабсцессы, реже 
(12%) — дегрануляция эозинофилов. В группе детей 
с рефлюкс-эзофагитом данные изменения не обнаруже-
ны. Гиперплазия базального слоя эпителия и межклеточ-
ный отек выявлялись в 1,5 раза чаще у детей с ЭоЭ, чем 
у детей с рефлюкс-эзофагитом; нейтрофильная инфиль-
трация — только у детей с рефлюкс-эзофагитом.

Данные различных авторов о связи тканевой эози-
нофилии с выраженностью симптомов расходятся. 
Одни авторы сообщают об отсутствии корреляции меж-
ду концентрацией эозинофилов в слизистой оболочке 
и симптомами у пациентов с ЭоЭ [3], другие, напротив, 
прослеживают связь между симптомами дисфагии и ано-
рексии/ранним насыщением и выраженностью воспали-
тельных изменений [26]. Так, в исследовании S. S. Aceves 
и соавт. было показано, что базально-клеточная гипер-
плазия и наличие экстрацеллюлярных эозинофильных 
гранул коррелируют с симптомами ЭоЭ у детей [26].

Иногда диагноз ЭоЭ правомочен при выявлении 
10–14 эозинофилов в поле зрения в слизистой оболочке 
пищевода, наличии явных клинических симптомов и дру-
гих гистологических признаков [2]. Уменьшение числа 
эозинофилов у пациента может быть связано с приемом 
лекарственных препаратов по поводу сопутствующих ато-
пических заболеваний или погрешностями проведения 
биопсии [2, 10]. С другой стороны, эзофагеальная эози-
нофилия, как уже сообщалось, может встречаться и при 
других заболеваниях, таких как ГЭРБ, болезнь Крона, 
заболевания соединительной ткани, инфекционный эзо-
фагит (например, герпетический, кандидозный), ахалазия 
кардии, аллергия на лекарственные препараты, гипер-
эозинофильный синдром [2, 5, 12].

Новейшие эндоскопические методы диагностики 

В последние годы обсуждается возможность исполь-
зования некоторых новейших эндоскопических мето-
дов для диагностики ЭоЭ. Так, зондовая конфокальная 
лазерная эндомикроскопия с внутривенным введени-
ем флуоресцеина дает микроскопические изображения 
слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта in vivo 
у взрослых и детей [27]. Поскольку с помощью конфо-
кального зонда допустимо неограниченное число гисто-
логических исследований слизистой оболочки пищевода 
на протяженных участках, данная методика потенциаль-
но может быть использована для диагностики эозино-
фильного эзофагита непосредственно во время проведе-
ния ЭГДС, а также для оценки эффективности лечебных 
мероприятий у пациентов при повторных исследованиях 
[28]. В настоящее время в мировой литературе описан 
единственный случай диагностики ЭоЭ in vivo с исполь-
зованием конфокальной лазерной эндомикроскопии: 
в эпителии пищевода 18-летнего пациента с клинически-
ми и эндоскопическими признаками ЭоЭ были обнаруже-
ны увеличение межклеточных пространств, расширение 
капилляров, утечка флуоресцеина, а также мелкие клет-
ки, морфологически похожие на эозинофилы, в межкле-
точных пространствах; диагноз был подтвержден данны-
ми гистологического исследования [29].
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Схожая с конфокальной лазерной эндомикроско-
пией методика, так называемая отражающая конфо-
кальная эндомикроскопия, позволяет получать спек-
тральные кодируемые конфокальные изображения без 
введения контраста, но с использованием аутофлуорес-
центных свойств белков эозинофильных гранул. Метод 
был использован для исследования ex vivo биоптатов 
слизистой оболочки пищевода у пациентов с ЭоЭ [30]. 
Выявлена значимая корреляция между числом эозино-
филов, подсчитанных с помощью отражающей эндоми-
кроскопии и при гистологическом исследовании [30, 31].

Другая методика, способная идентифицировать эози-
нофилы, — двухфотонная аутофлуоресцентная микроско-
пия — также применялась для исследования биопсийных 
образцов [32].

Перечисленные технологии могут быть использованы 
в клинической практике лишь после разработки необходи-
мых зондов, адаптированных для применения у человека.

В литературе опубликована работа о создании видео-
капсулы с миниатюрным спектральным кодирующим 
конфокальным микроскопом для диагностики ЭоЭ [32]. 
Капсульная система состоит из удерживающего гибко-
го шнура и самой капсулы. Капсула может вращать-
ся и позволяет получать круговые микроскопические 
изображения всего пищевода. Таким образом, ручное 
подтягивание капсулы в течение 30 с дает микроскопи-
ческие изображения в сотнях полей зрения, что значи-
тельно больше, чем при взятии 2–6 биоптатов слизистой 
оболочки пищевода. Еx vivo исследование биопсийных 
образцов слизистой оболочки пищевода у пациентов с 
ЭоЭ показало, что устройство может идентифицировать 
эозинофилы. Исследователи полагают, что капсула может 
стать более простым и эффективным способом диагно-
стики ЭоЭ и мониторинга лечения заболевания [32].

Эндоскопическая ультрасонография может предста-
вить данные о состоянии стенки пищевода у пациентов 
с ЭоЭ. Большинство авторов отмечают утолщение сли-
зистой оболочки в проксимальной и дистальной части 
пищевода у детей и взрослых с ЭоЭ [2]. Так, при про-
ведении эндоскопической ультрасонографии пищевода 

у детей с ЭоЭ было обнаружено утолщение его слизистой 
оболочки по сравнению с пациентами, страдающими 
ГЭРБ, и группой контроля — 2,8 и 2,1 мм соответственно 
[33, 34]. При этом обнаружено, что структурные повреж-
дения пищевода распространяются до подслизистого и 
мышечного слоев [31, 33].

Другие инструментальные методы диагностики 

Рентгенологическое исследование пищевода с конт-
растированием не рекомендовано в качестве рутинного 
метода при ЭоЭ, но может быть использовано для получе-
ния дополнительной информации о диаметре и протяжен-
ности сужения пищевода [2, 3].

С помощью манометрии пищевода можно выявить 
аномальную перистальтику, однако такие нарушения 
моторики практически не предоставляют возможности 
отличить ЭоЭ от ГЭРБ.

FLIP-технология (Functional Luminal Imaging Probe) 
предполагает использование катетера с электродами 
сопротивления, с помощью которых оценивают растя-
жимость пищевода [31]. Установлено, что уменьшение 
растяжимости пищевода связано с увеличением риска 
застревания пищи и необходимостью последующей дила-
тации [31], однако дальнейшие исследования этого мето-
да должны охарактеризовать его роль в оценке функции 
пищевода и эффективности терапии ЭоЭ [31, 35].

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
Наиболее часто ЭоЭ приходится дифференцировать 

с ГЭРБ, для чего следует учитывать клинические дан-
ные, результаты эндоскопического и морфологического 
(гистологического) исследований (табл.). Должны быть 
исключены и заболевания, протекающие с эозинофили-
ей пищевода.

Характерным признаком ЭоЭ в отличие от таких забо-
леваний, как ГЭРБ и эзофагеальная эозинофилия, раз-
решающихся при помощи ИПП, является персистирую-
щая эозинофилия, которая в свою очередь не отвечает 
на пробную терапию ИПП в течение � 2 мес [1, 6]. Для 
ГЭРБ характерна изжога, для ЭоЭ — дисфагия; для ГЭРБ 

Признак ЭоЭ ГЭРБ

Основные клинические проявления:
• У детей раннего возраста

• У детей старшего возраста

Затруднения при кормлении, 
регургитация, рвота
Боль в эпигастрии, за грудиной; изжога, 
дисфагия

Срыгивания, рвота

Изжога, боль в эпигастрии, отрыжка, 
рвота

Эпизоды вклинения пищи Характерны для подростков Затруднения при глотании — редко

Аллергологический анамнез Отягощен у 70% пациентов Отягощен в некоторых случаях

Эндоскопические признаки Изменения по всей длине пищевода
Множественные циркулярные кольца 
Вертикальные борозды
Белесоватый налет
Обеднение сосудистого рисунка
Стриктуры и сужение пищевода

Дистальный эзофагит
Гиперемия, эрозии, язвы, пищевод 
Барретта

Гистологические признаки � 15 эозинофилов в поле зрения
Склероз собственной пластинки 
слизистой оболочки
Эозинофильные микроабсцессы

< 7–10 эозинофилов
Незначительная гиперплазия эпителия
Дистальный эзофагит

Положительный эффект терапии ИПП Отсутствует Отмечается

Таблица. Дифференциальная диагностика эозинофильного эзофагита (ЭоЭ) и гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) 
у детей

Примечание. ИПП — ингибиторы протонной помпы.
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нехарактерны эпизоды вклинения пищи в пищевод. При 
ЭоЭ зачастую отмечается отягощенный аллергологиче-
ский анамнез. Эндоскопические особенности ГЭРБ — 
наличие гиперемии, эрозий и язв преимущественно 
в дистальном отделе пищевода, при ЭоЭ, напротив, 
отмечаются проксимальное или тотальное поражение 
пищевода, множественные циркулярные кольца и вер-
тикальные борозды, белый экссудат, сужение, стрикту-
ры пищевода. Гистологическими отличиями ЭоЭ от ГЭРБ 
является число эозинофилов в поле зрения � 15 при 
ЭоЭ и < 7–10 при ГЭРБ; наличие эозинофильных микро-
абсцессов и склероз собственной пластинки слизистой 
оболочки [1, 2, 23]. 

Однако ЭоЭ и ГЭРБ (как эрозивная, так и неэрозив-
ная рефлюксная болезнь, НЭРБ) не являются взаимно 
исключающими диагнозами и могут обострять друг дру-
га. ГЭРБ с повреждениями слизистой оболочки в виде 
эрозий и язв может ослаблять ее барьерную функцию 
и увеличивать риск пищевой сенсибилизации [2, 23]. 
Этот механизм может объяснить то, что дети с высоким 
риском развития ГЭРБ, например с атрезией пищевода 
после восстановления его просвета, имеют также угрозу 
развития ЭоЭ. В научной литературе описаны многочис-
ленные случаи ЭоЭ у детей, оперированных по поводу 
атрезии пищевода [36, 37]. ЭоЭ может играть роль в раз-
витии рецидивирующих стриктур анастомоза, которые 
плохо отвечают на баллонную дилатацию, пока не будет 
проведено лечение эозинофилии. Высказываются пред-
положения о возможности предотвращения формирова-
ния стриктур при ранней диагностике и лечении эозино-
фильного эзофагита [36].

Другим механизмом взаимосвязи ГЭРБ и ЭоЭ явля-
ется то, что пищевая аллергия может индуцировать нару-
шения моторики пищевода и желудка, увеличение коли-
чества расслаблений нижнего пищеводного сфинктера, 
провоцируя развитие ГЭРБ. К тому же воспалительный 
процесс при ЭоЭ может обусловливать гиперчувстви-
тельность к воздействию кислоты, что можно сравнить 
с НЭРБ [1].

Можно надеяться, что в дальнейшем будет разрабо-
тана гистопатологическая дифференциация между ЭоЭ 
и ГЭРБ с помощью иммуногистохимического окрашивания 
интраэпителиальных мастоцитов и IgE-продуцирующих 
клеток. К тому же, не исключено использование изме-
рения количества белков, выделяемых эозинофилами, 
в секрете слизистой оболочки [1].

К группе пациентов с ИПП-отвечающей эзофагельной 
эозинофилией относятся больные с жалобами на дис-
фагию на фоне эозинофильного воспаления слизистой 
оболочки пищевода, с нормальными показателями суточ-
ной внутрипищеводной рН-метрии, однако отвечающие 
на терапию ИПП клиническим улучшением и гистологиче-
ской ремиссией. Наиболее распространенным является 
мнение, что ИПП-отвечающая эзофагеальная эозино-
филия является вариантом ГЭРБ с более выраженной 
эозинофилией слизистой оболочки [2].

ЛЕЧЕНИЕ 
Алгоритм обследования детей и подростков 

с подозрением на эозинофильный эзофагит 

Алгоритм представлен в последних методических 
рекомендациях ESPGHAN по ведению детей с ЭоЭ [1]. 
Согласно алгоритму из [1], при обследовании детей и под-
ростков с симптомами, характерными для ЭоЭ (необъяс-
нимые другими причинами затруднения при кормлении, 

рвота, застревание пищи), на первом этапе необходимо 
выяснить, получает ли пациент ИПП. В случае положи-
тельного ответа ребенку на фоне лечения выполняются 
ЭГДС и взятие биопсийного материала, при отрицатель-
ном результате — ЭГДС и биопсии из проксимальной 
и дистальной частей пищевода. При выявлении в био-
птатах � 15 эозинофилов в поле зрения детям, не полу-
чавшим ранее ИПП, назначается пробный курс лечения 
препаратами данной группы в течение 8 нед. В течение 
2 мес ведется мониторинг симптомов.

В алгоритме сделано уточнение, что лечение ИПП 
может быть остановлено ранее, если не наступает улуч-
шения у младенцев и детей раннего возраста с клини-
чески значимыми симптомами (например, частая рвота 
и/или отказ от приема пищи с нарушениями развития 
ребенка), с целью экономии времени для постановки 
другого диагноза и начала лечения [1].

После пробного лечения ИПП ЭГДС с биопсией сли-
зистой оболочки пищевода рекомендованы всем детям 
даже в случае исчезновения симптомов [1]. Пациенты 
с клиническим и гистологическим улучшением (< 15 эози-
нофилов в поле зрения) классифицируются как имеющие 
либо ГЭРБ (НЭРБ), либо ИПП-отвечающую эозинофи-
лию пищевода или другое заболевание. При отсутствии 
эффекта от ИПП (� 15 эозинофилов в поле зрения) уста-
навливают диагноз «Эозинофильный эзофагит», лечение 
ИПП прекращают и назначают специфическую терапию. 
В дальнейшем лечение ИПП может быть продолжено при 
выявлении сопутствующей ГЭРБ [1].

Диагноз ЭоЭ может быть установлен в случае, если 
при первичной ЭГДС пациент уже получал адекватное 
лечение ИПП [1].

Необходимы дальнейшие исследования с целью под-
тверждения, является ли ИПП-отвечающая эозинофилия 
отдельным заболеванием или заключает в себе подтип 
ЭоЭ/ГЭРБ. Возможность ИПП разрешать эзофагеальную 
эозинофилию связана с блокированием как секреции 
соляной кислоты, так и хемоаттрактанта эозинофилов — 
эотаксина-3, а также провоспалительных цитокинов [1, 2].

Пробное лечение ИПП необходимо для выявления 
детей с ИПП-отвечающей эозинофилией пищевода и 
ГЭРБ, у которых применение строгих диет и глюкокор-
тикостероидов не оправдано. Оптимальная доза ИПП 
зависит от выбранного препарата и варьирует от 1 до 
2 мг/кг массы тела в сут. Максимальная доза для взрос-
лых составляет 20–40 мг однократно или дважды в день 
(в зависимости от пациента и препарата) [1].

Алгоритм обследования детей и подростков 

с подтвержденным эозинофильным эзофагитом 

Согласно алгоритму динамического наблюдения и 
лечения детей с подтвержденным ЭоЭ, разработанным 
ESPGHAN в 2014 г. [1], у ребенка необходимо оценить 
аллергоанамнез и тесты к пищевым аллергенам, если 
они выполнялись. На основании этого проводится выбор 
терапевтических режимов — диета и/или стероиды [1]. 
Пациенты без отягощенного аллергологического анам-
неза хуже отвечают на диетическое лечение и требуют 
назначения лекарственной терапии. У некоторых боль-
ных могут возникнуть сезонные обострения, вызванные 
аэроаллергенами (включая пыльцу и грибковые аллер-
гены). В таком случае следует попытаться выявить триг-
герный раздражитель и применить диетическое лечение 
и топические глюкокортикостероиды для предотвраще-
ния обострения [12].



246

О
б

з
о

р
 л

и
т
е

р
а

т
у

р
ы

На фоне лечения проводится мониторинг симптомов 
и выполняется повторная ЭГДС с биопсией (в среднем 
через 4–12 нед лечения). Если ЭГДС показывает купиро-
вание воспаления в пищеводе, то рекомендовано посте-
пенное уменьшение дозировки препаратов и расширение 
диеты [1]. Повторные ЭГДС проводятся при рецидиви-
ровании симптомов или в их отсутствии по показаниям. 
Если воспалительные явления не купируются, то следует 
оценить приверженность лечению и провести терапевти-
ческую коррекцию [1].

Принципы диетотерапии 

Целью лечения ЭоЭ являются купирование симпто-
мов и нормализация эндоскопической и гистологической 
картины.

Для исключения действия пищи как причинно-значи-
мого фактора в развитии эозинофильной реакции раз-
работаны различные элиминационные (исключающие) 
диеты. Известно, что эффективность элиминационной 
диеты у детей значительно выше, чем у взрослых [23], 
поэтому на современном этапе диета должна быть реко-
мендована всем детям с ЭоЭ.

В настоящее время у больных с ЭоЭ изучена эффек-
тивность трех диетических режимов:
• элементная диета (аминокислотная формула);
• таргетная (прицельная) элиминационная диета с 

исключением продуктов, вызывающих аллергическую 
реакцию у конкретного больного;

• эмпирическая элиминационная диета с исключением 
из рациона продуктов — наиболее вероятных тригге-
ров аллергических реакций на пищу.
Наибольшее распространение при ЭоЭ получило при-

менение эмпирической диеты с исключением 6 основных 
аллергенов (six-food elimination diet) — молока, сои, яиц, 
пшеницы, орехов, рыбы/морепродуктов [12].

Однако следует отметить, что до настоящего вре-
мени рандомизированные контролируемые исследова-
ния эффективности каждой из перечисленных выше диет 
не проводились.

При применении элементной диеты ребенка полно-
стью переводят на питание смесью на основе амино-
кислот, в результате чего достигается полное удаление 
из питания пищевых аллергенов. Наиболее широко дан-
ный вид диетологического вмешательства используют 
у детей раннего возраста. По данным исследований, 
купирование клинических симптомов, таких как рвота, 
боль в животе и дисфагия, у детей наблюдается не ранее 
8-х сут [37] (или через 2 нед [38]) от начала элементной 
диеты, в то время как гистологическое улучшение отмеча-
ется через 4 нед [37, 38]. После 18 нед элементной диеты 
полная нормализация гистологической картины, по дан-
ным C. J. Henderson и соавт., была отмечена у 96% детей, 
получавших аминокислотную смесь [38]. Аминокислот-
ная формула показана младенцам со множественной 
пищевой аллергией, задержкой физического развития 
и пациентам с тяжелым течением заболевания, а также 
более старшим детям, которым не удается организо-
вать элиминационную диету (или она неэффективна). 
Длительное применение элементной диеты ограничено 
из-за высокой стоимости аминокислотных смесей [1, 12].

Таргетная (прицельная) элиминационная диета под-
разумевает исключение из питания ребенка причин-
но-значимых аллергенов. Эффективность такой диеты, 
по данным разных авторов, варьирует от нулевой [39] 
до средней и высокой [38, 40]. По всей видимости, 

недостаточная эффективность данного режима питания, 
о котором сообщает ряд авторов, связана с трудностью 
выявления причинно-значимых триггеров и ошибочной 
диагностикой, что объясняется отсутствием в настоящее 
время доступных в клинической практике лабораторных 
методов диагностики неIgE-опосредованной пищевой 
аллергии [5]. Причинно-значимый аллерген при неIgE-
опосредованной пищевой аллергии выявляется в пер-
вую очередь на основании анализа анамнестических 
данных, а также по результатам элиминационной диеты 
и провокационных проб. При IgE-опосредованной форме 
пищевой аллергии информативными являются методы 
определения специфических IgE в крови и кожные пробы 
[5], однако и те, и другие имеют разные чувствительность 
и специфичность в отношении определенных аллергенов, 
что также затрудняет интерпретацию результатов этих 
тестов [12]. Таким образом, неэффективность таргетной 
(прицельной) диеты может быть связана с неточной диа-
гностикой, а также с наличием у пациента с ЭоЭ множе-
ственной пищевой аллергии (не все триггерные факторы 
были исключены из питания).

Поскольку белок коровьего молока является наибо-
лее частым аллергеном у младенцев и детей в возрасте 
до 3 лет [5], целесообразным в этой возрастной группе 
является исключение из питания продуктов, содержащих 
эти белки, независимо от результатов определения спе-
ци фических IgE и кожных тестов [1].

Как уже отмечалось выше, среди эмпирических 
режимов питания наибольшее распространение при 
ЭоЭ получила диета с исключением 6 основных аллер-
генов. Ее эффективность, по данным разных авторов, 
варьирует от 53 до 74% [1, 12]: из питания исключаются 
продукты, чаще других дающие аллергические реакции 
на пищу [5], так называемая большая восьмерка пище-
вых аллергенов.

Назначение любой элиминационной диеты требует 
полной коррекции рациона по калорийности, основ-
ным нутриентам, а также витаминам и микронутриен-
там [1]. Оптимальная длительность диет для достижения 
ремиссии ЭоЭ неизвестна. Согласно разработанному 
алгоритму ведения детей с ЭоЭ, диетическое лечение 
в течение 4–12 нед должно применяться у всех детей 
с ЭоЭ [1]. В случае аминокислотной диеты повторная 
ЭГДС может быть предпринята через 4 нед от начала 
лечения, при «прицельной» и эмпирической — через 
8–12 нед. Следует помнить о более быстром наступлении 
клинической ремиссии, чем гистологической. В случае 
достижения гистологической ремиссии расширение дие-
ты начинается с менее аллергенных продуктов.

Однако, если рассматривать ЭоЭ как одну из форм 
пищевой аллергии [5], то, в соответствии с существую-
щими международными [5, 41, 42] и отечественными 
[43] согласительными документами по ведению боль-
ных с пищевой аллергией, минимальная продолжитель-
ность элиминационной диеты с исключением из пита-
ния причинно-значимых аллергенов, должна составлять 
не менее 6 мес, при тяжелых реакциях на пищу — 12 мес. 
В дальнейшем, во избежание неоправданных ограниче-
ний в питании, целесообразность диеты должна оцени-
ваться каждые 6–12 мес на основании провокационных 
проб или диагностического введения продукта [43]. При 
отсутствии эндоскопического и гистологического улуч-
шения оценивают приверженность к терапии, проводят 
дополнительную диагностику и исключают другие пище-
вые аллергены или начинают лекарственную терапию [1].
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Медикаментозная терапия детей 

с эозинофильным эзофагитом 

Алгоритм динамического наблюдения и лечения детей 
с подтвержденным ЭоЭ разработан ESPGHAN в 2014 г. [1]. 
Согласно алгоритму, у ребенка с подтвержденным диаг-
нозом ЭоЭ необходимо оценить аллергоанамнез и тесты 
к пищевым аллергенам, если они выполнялись. На осно-
вании этого проводится выбор терапевтических режимов: 
диета и/или глюкокортикостероиды (рис.) [1]. Пациенты 
без отягощенного аллергологического анамнеза хуже 
отвечают на диетическое лечение и требуют назначения 
лекарственной терапии. У некоторых больных могут воз-
никать сезонные обострения, вызванные аэроаллерге-
нами (включая пыльцу и грибковые аллергены). В таком 
случае следует попытаться выявить триггерный аэроал-
лерген, и применять диетическое лечение и топические 
кортикостероиды для предотвращения  обострения [11].

Согласно алгоритму динамического наблюдения и 
лечения детей с ЭоЭ [1], на фоне лечения проводится 
мониторинг симптомов и выполняется повторная ЭГДС 
с биопсией (в среднем через 4–12 нед лечения). Если 
ЭГДС показывает купирование воспаления в пищеводе, 
то рекомендовано постепенное уменьшение дозировки 
препаратов и расширение диеты [1]. Повторные ЭГДС про-
водятся при рецидивировании симптомов или по пока-
заниям при отсутствии симптомов. Если воспалительные 
явления не купируются, то следует оценить привержен-
ность терапии и провести адаптирование лечения [1].

Топические и системные глюкокортикостероиды пока-
зали высокую эффективность в достижении ремиссии 
ЭоЭ у детей и взрослых. Потенциальная токсичность дли-
тельного применения системных глюкокортикостероидов, 
таких как флутиказона пропионат (схема «впрыск–гло-
ток») и будесонид (густая суспензия), привела к использо-
ванию топических глюкокортикостероидов с нарушением 
предписаний утвержденной инструкции (off-label) [1, 2].

Высокая эффективность глюкокортикостероидов в 
терапии ЭоЭ обусловлена их выраженной способностью 
подавлять синтез факторов роста эозинофилов (IL 5, гра-
нулоцитарно-макрофагального колониестимулирующего 
фактора), хемоаттрактантов (эотаксин-3), а также вызы-
вать апоптоз эозинофилов [2].

Топические глюкокортикостероиды являются препа-
ратами первой линии после пробного лечения ИПП, хоро-
шо переносятся; их основными побочными эффектами 
являются кандидоз и герпетическая инфекция полости 
рта и пищевода [12, 15].

Флутиказона пропионат назначают детям в дозе 
от 88 до 440 мкг от 2 до 4 раз/сут до максимальной 
дозы у взрослых (440–880 мкг дважды в сут) по схе-
ме «впрыск–глоток». Аэрозоль, не вдыхая, распыля-
ют в ротовую полость. Лекарство попадает в пищевод 
со слюной, оказывая местный противовоспалительный 
эффект. После приема топических стероидов не рекомен-
дуется принимать пищу и пить в течение 30 мин [1, 2, 14].

Будесонид (густая суспензия) готовится путем сме-
шивания жидкого раствора будесонида (1 мг/2 мл), 
используемого для ингаляций через небулайзер, и 5 г 
сукралозы. Рекомендованная доза будесонида, разде-
ленная на 2 приема, составляет 1 мг ежедневно для 
детей младше 10 лет, 2 мг ежедневно для более старших 
детей и взрослых. При отсутствии ответа доза может быть 
увеличена до 2,8 мг у детей и до 4 мг у взрослых [1].

Топические глюкокортикостероиды применяют в 
течение 4–12 нед. Дозировку данных препаратов можно 

снижать после достижения клинической и гистологиче-
ской ремиссии, отмеченной при повторной ЭГДС. Затем 
необходима поддерживающая терапия, поскольку отме-
на этих препаратов, так же как и системных глюкокор-
тикостероидов, в течение 4–9 мес приводит к рецидиву 
заболевания в 88–94% случаев [1]. В качестве поддер-
живающей терапии у взрослых пациентов с ЭоЭ воз-
можно применение низких доз (0,25 мг дважды в день) 
будесонида в течение 50 нед [2, 12]. У детей оптималь-
ный режим поддерживающей терапии до настоящего 
времени неизвестен.

Системное применение кортикостероидов имеет 
стро гие показания: тяжелая дисфагия, застревание пищи, 
дегидратация, потеря веса, стриктуры пищевода [1]. 
Исполь зуются преднизолон/метилпреднизолон рer os 
в дозировке 1 мг/кг в сут. В связи с побочными эффек-
тами и высокой (у 90%) вероятностью рецидива после 
отмены длительное применение системных глюкокорти-
костероидов при ЭоЭ не рекомендовано [1, 14].

Другие препараты, такие как кромогликат натрия, 
антилейкотриены, иммуномодуляторы и биологические 
добавки, не рекомендованы для лечения детей с ЭоЭ в 
связи с их низкой эффективностью [1]. Потенциальные 
терапевтические возможности в лечении ЭоЭ, которые 
оправдывают проведение исследований, включают при-
менение моноклональных антител к IL 5 [1, 10].

Большинство исследований по эффективности дила-
тации пищевода как метода лечения ЭоЭ проведено 
у взрослых пациентов [3, 15]. Дилатация может быть 
использована у пациентов с тяжелой дисфагией, вызван-
ной значительным сужением пищевода, при отсутствии 
успеха медикаментозной терапии. В исследовании 
C. Robles-Medranda и соавт. баллонная дилатация (сред-
нее число сеансов — 3) с хорошим результатом была 
предпринята у 4 из 13 участников со стриктурами [44]. 
В исследованиях у взрослых пациентов были показаны 
эффективность и безопасность различных методов дила-
тации пищевода — бужирование по струне-проводнику 
и без такового, баллонная дилатация [15]. Дилатация 
пищевода должна проводиться после или на фоне дие-
тической и медикаментозной терапии, после снижения 
активности воспалительного процесса [1, 2].

ПРОГНОЗ 
ЭоЭ является хроническим заболеванием, поэтому 

у большинства педиатрических пациентов сохраняется 
во взрослом возрасте, не трансформируясь, однако, 
в другие гастроинтестинальные заболевания (гипер-
эозинофильный синдром, предраковые изменения сли-
зистой оболочки пищевода). Воспалительный процесс 
не распространяется за пределы пищевода (в желудок 
или двенадцатиперстную кишку) [2, 45].

Наибольшая длительность наблюдения детей с ЭоЭ 
составила 15 лет [46]. Авторами исследования было сде-

Рис. Методы лечения детей с подтвержденным ЭоЭ

Диета 
Эмпирическая элиминационная 
  «Прицельная» элиминационная

  Аминокислотная формула

Глюкокортикостероиды 
Топические проглатываемые 

Реже — системные 
пероральные
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лано заключение, что эзофагеальная эозинофилия ассо-
циирована со снижением качества жизни и сохранением 
симптомов в течение 15 лет (преимущественно дисфагия 
и эпизоды застревания пищи). Эпизоды обтурации про-
света пищевода пищей отмечались у 40% взрослых паци-
ентов с дебютом ЭоЭ в детстве (чаще, чем у пациентов 
с хроническим эзофагитом). У 14% взрослых пациентов 
отмечались стриктуры пищевода, потребовавшие эндо-
скопической дилатации. Было отмечено, что пациенты 
с пищевой аллергией, атопией и высокими значениями 
эозинофилии пищевода имеют более высокий риск раз-
вития симптомов застревания пищи и сохранения гастро-
интестинальных проявлений [46].

Перспективы в диагностике и лечении детей 

с эозинофильным эзофагитом 

В настоящее время происходит накопление опыта веде-
ния больных с ЭоЭ. Остается много нерешенных вопро-
сов для дальнейших исследований, касающихся развития 
и течения эозинофильного эзофагита в детском возрасте. 
По всей видимости, должны быть определены фенотипы 
заболевания и их связь с ответом на терапию и прогно-
зом. Также представляет интерес естественное течение 
заболевания, особенно возможность развития фиброза 
стенки пищевода. Необходимо дальнейшее совершенство-
вание методик идентификации потенциально значимых 
аэро- и пищевых аллергенов. Выявление специфических 
воспалительных медиаторов в ходе новых исследований 
позволит подтверждать диагноз и проводить мониторинг 
эффективности лечения неинвазивными методиками.

Остаются неясными длительность терапии, а также 
роль поддерживающей терапии в прогнозе заболевания. 
Требуется разработка новых методов лечения при дли-
тельно текущем ЭоЭ, резистентном к терапии [1].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В настоящее время в связи с увеличением числа 

случаев гастроэнтерологических и аллергических болез-
ней у детей актуальность изучения ЭоЭ, дебютирующе-
го преимущественно в детском возрасте, не вызывает 
сомнений. Согласно современным методическим реко-
мендациям по ведению детей с ЭоЭ, постановка диагноза 
должна быть основана на учете клинических симпто-
мов, эндоскопических изменений в пищеводе и наличии 
эозинофилии слизистой оболочки пищевода по данным 
гистологического исследования. Диагностические кри-
терии ЭоЭ хорошо изучены. Однако в детском возрасте 
сложность диагностики связана с необходимостью про-
ведения множественных биопсий слизистой оболочки 
пищевода. Лечение детей с ЭоЭ еще недостаточно раз-
работано. Выбор лекарственных средств тоже невелик. 
Требуются отработка тактики лечения, уточнение необхо-
димых дозировок и длительности применения препара-
тов у детей с ЭоЭ.
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Приведены данные о распространенности ожирения у детей в современном мире, затронуты вопросы этиологии, 
патогенеза, профилактики и лечения заболевания. Тенденция к увеличению числа патологических случаев избы-
точной массы тела стала одной из значительных проблем в педиатрии. Нездоровое питание, недостаточная физи-
ческая активность — основные детерминанты развития ожирения. Вместе с тем сложность этиологии и патогенеза 
заболевания требует разработки доказательных, комплексных мер по его профилактике и лечению с привлечением 
не только медицинской науки, но и общества и семьи. Необходимы дальнейшие поиски для эффективного решения 
проблемы ожирения в детском возрасте.
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АКТУАЛЬНОСТЬ 
Ожирение является одним из самых распространен-

ных в мире хронических заболеваний [1]. Глобальный 
масштаб проблеме придает эпидемическая скорость 
распространения ожирения [2]. По данным C. A. Roberto 
и соавт., ожирение стало более серьезной проблемой 
здравоохранения, чем голод. Число людей с лишним 
весом в мире составляет более 2,1 млрд человек, что 
без малого в 2,5 раза больше, чем число голодающих. 
До 5% смертей на планете связано с ожирением. Вместе 

с тем до сих пор ни одна программа по профилактике 
ожирения в мире не смогла предотвратить увеличение 
числа полных людей [1].

Ожирение «обходится» человечеству дороже, чем 
курение, вооруженные конфликты, алкоголизм или 
загрязнение окружающей среды. Так, по данным 
McKinsey Global Institute — независимого подразделе-
ния компании «МакКинзи» по научным исследованиям 
в области экономики [3], на ожирение в мире ежегодно 
расходуется около 1,3 трлн долларов США, или 2,8% 
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от суммарного валового внутреннего продукта всех 
стран мира.

В связи с нарастающей угрозой повсеместного 
распространения заболевания, Всемирная организа-
ция здравоохранения в своей структуре сформирова-
ла Комиссию высокого уровня по ликвидации детского 
 ожирения [2].

Эпидемиология 

У детей распространенность избыточной массы тела 
и ожирения в мире существенно выросла в течение 
менее чем одного поколения [5], и уже 42 млн детей 
в возрасте до 5 лет имеют избыточную массу тела 
или ожирение [2]. Нарастающая эпидемия ожирения 
у детей вызывает все большую озабоченность во мно-
гих странах [6, 7].

Проблема избыточной массы тела и ожирения, кото-
рая была прерогативой развитых держав, теперь наблю-
дается и в так называемых развивающихся странах [8]. 
В Западной Европе каждая четвертая женщина и каждый 
пятый мужчина страдают избыточной массой тела или 
ожирением, а в некоторых странах Восточной Европы 
число таких людей превышает 1/3 от общей числен-
ности населения [9]. Не лучше положение и в России: 
у 30% трудоспоспособного населения имеется ожирение. 
Особенно удручающая картина в США, где более полови-
ны населения — люди с избыточной массой тела, а каж-
дый четвертый ребенок страдает ожирением [9].

Одна из наиболее доказательных работ по изучению 
распространенности избыточной массы тела и ожире-
ния у детей в России проведена с помощью единого 
методического подхода в ходе мультицентрового иссле-
дования с участием 5182 человек (2696 мальчиков, 
2486 девочек) в возрасте 5, 10 и 15 лет [10]. Уста-
новлено, что распространенность избыточной массы тела 
и ожирения у обследованных детей равна 19,9 и 5,6% 
соответственно, с вариациями в регионах — соответ-
ственно от 18,8 и 4,7% в Астрахани и 18,7 и 5,9% в Санкт-
Петербурге до 20,7 и 5,3% в Екатеринбурге и 22,0 и 6,7% 
в Красноярске. Полученные данные свидетельствуют 
о означительной распространенности избыточной массы 
тела и ожирения у детей в РФ [10].

В более поздней работе [11] распространенность 
ожирения у детей в Астрахани оказалась несколько выше 
показателей мультицентрового исследования [10]: избы-
точную массу тела имеют 14,18% человек, из них ожире-
нием страдают 8,01%. В Кузбассе избыточная масса тела 
у детей и подростков регистрируется в 20,8% случаев, 
в т. ч. ожирение — в 14,5% [12]. У детей Краснодарского 
края избыточная масса тела выявлена у 6,3%, ожире-
ние — у 5,0% [13].

Этиология 

В большинстве случаев ожирение — полигенное забо-
левание, где полиморфизм каждого гена в сочетании с 
факторами внешней среды определяет риск развития 
и степень тяжести заболевания [14]. Большое значение 
в развитии ожирения придают пищевому поведению [14]. 
Перекармливание является одной из основных причин 
развития ожирения в детстве, при котором чрезмерное 
поступление энергоемких продуктов приводит к избыточ-
ному отложению жировой ткани [14].

Жировая ткань продуцирует факторы, обладающие 
эндо-, пара- и аутокринными свойствами, что позво-
ляет считать ее еще одним эндокринным органом [15]. 
Жировые клетки являются источником адипокинов и про-
воспалительных молекул, которые, представляя собой 
биологически активные компоненты, регулируют пере-
дачу информации о нутритивном статусе к инсулинчув-
ствительным тканям и органам [16]. Таким образом, ожи-
рение можно рассматривать как процесс хронического 
воспаления, при котором продуцирумые адипоцитами 
цитокины и гормоны являются системными медиаторами 
воспаления. В частности, подтверждена избыточная экс-
прессия в жировой ткани экспериментальных животных 
известного провоспалительного цитокина — фактора 
некроза опухоли (Tumor Necrosis Factor, TNF) � [17].

Изучение состава жировой ткани у больных показа-
ло наличие растущего пула макрофагов, число которых 
увеличивается по мере нарастания степени тяжести 
заболевания и усиливает выраженность провоспали-
тельного ответа [18]. В жировой ткани таких детей отме-
чаются инфильтрация элементами крови, воспали-
тельные повреждения в виде дегенерации адипоцитов 
и фиброза [18]. Воспаление жировой ткани при ожи-
рении сопровождается повышением содержания гор-
мона васпина (уменьшает определенные отклонения, 
наблюдаемые при диабетическом ожирении/метаболи-
ческом синдроме, путем сенситизации действия инсу-
лина), адипсина (один из вырабатываемых жировой 
тканью комплементов, который положительно влияет 
и на жировой, и на углеводный обмен), апелина (рассма-
тривается его потенциальная роль в контроле секреции 
гипофизарных гормонов, гомеостаза жидкости и элек-
тролитов), лептина (служит метаболическим сигналом, 
свидетельствующим о достаточности энергетических 
ресурсов), резистина (обсуждается потенциальная роль 
этого адипокина в качестве связующего звена между 
ожирением и сахарным диабетом 2-го типа), оментина 
(физиологическое значение сводится к модуляции пери-
ферических эффектов инсулина), ретинолсвязывающего 
протеина-4 (его повышенный уровень у людей ассоци-
ируется с инсулинорезистентностью, метаболическим 
синдромом и развитием артериосклероза), хемокинов, 
провоспалительных цитокинов — TNF � (способность 
снижать чувствительность тканей к инсулину), интерлей-
кина 6 (индукция восстановительных механизмов и акти-
вации иммунной защиты, активация и дифференцировка 
Т клеток, вызревание В клеток, синтез С-реактивного 
белка в печени, усиление гемопоэза) [19]. Выработка 
адипонектина при воспалении жировой ткани, наоборот, 
снижена [19].

Изучают также роль и значение изменений кишеч-
ной микрофлоры в развитии ожирения [20]. Внедрение 
новых методов исследования значительно дополнило 
и расширило наши знания о кишечной микрофлоре. 
При ожирении обнаружено увеличение объема условно-
патогенной флоры (Firmicutes) и уменьшение количества 
микробов рода Bacteroides. Кроме того, при ожирении 
уменьшается количество бифидобактерий, но растет чис-
ло Staphylococcus aureus [21].

Высокое содержание простых углеводов и насыщен-
ных жиров в питании вызывает изменения в бактериаль-
ном составе кишечника с утратой «когнитивной пластич-
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новым условиям [21].

Количество жировой ткани коррелирует с уровнем 
половых гормонов, имея при этом гендерные различия 
[22]. Так, установлена положительная корреляция между 
содержанием тестостерона и висцеральным и подкож-
ным жиром, а также уровнем дигидроэпиандростеро-
на и висцеральным жиром у женщин и отрицательная 
корреляция у мужчин. Возможно, гендерные различия 
вклада половых гормонов в сердечно-сосудистую пато-
логию связаны с такой гетерогенностью [22]. При экзо-
генно-конституциональном ожирении различают гиноид-
ный и андроидный (абдоминальный) типы распределения 
жировой ткани. У детей с абдоминальным типом ожире-
ния установлена связь с признаками метаболического 
синдрома [23].

У детей в пубертатном и препубертатном периоде 
факторами риска развития ожирения являются такие 
данные анамнеза, как наличие ожирения у обоих роди-
телей, в том числе ожирение в 3–4-м поколении, отяго-
щенный акушерский анамнез, раннее введение прикор-
ма, показатели длины дела выше 75-го центиля в 1 год 
жизни [24].

У подростков существенным фактором развития ожи-
рения является гиподинамия. Наряду с этим редкий при-
ем пищи (1–2 раза в день) также способствует развитию 
ожирения [25]. Дети часто становятся тучными взрослы-
ми, и материнская тучность «перекармливает» зародыш, 
программируя размер и здоровье будущего ребенка 
с высоким риском ожирения в постнатальной жизни [26]. 
Высокое прогностическое значение развития ожирения 
имеют избыточная масса тела или ожирение матери, 
раннее искусственное вскармливание, наличие у родите-
лей заболеваний, связанных с ожирением (артериальная 
гипертензия, метаболический синдром, сахарный диабет 
2-го типа), неполная семья; среднее достоверное про-
гностическое значение имеют длина тела при рождении, 
большая масса тела в возрасте 1 года, гиподинамия [27].

Вместе с тем высокие темпы распространения ожи-
рения нельзя рассматривать только в связи с низкой 
физической активностью и нарушением режима питания. 
Так, в больших лонгитудинальных проспективных иссле-
дованиях с 20-летним периодом наблюдения увеличение 
содержания в крови у беременных фторопластов, в част-
ности перфтороктановой кислоты, ученые связывают 
с риском развития ожирения у их дочерей [28]. Не исклю-
чено, что при этом особое значение приобретают меха-
низмы, посредством которых перфтороктановая кислота 
действует на эндокринную систему, вызывая гормональ-
ный дисбаланс.

Существуют доказательства наследственного харак-
тера ожирения [26], идентифицированы некоторые мута-
ции генов, связанные с ожирением, в число которых 
входит 253 локуса [14]. Установлено 22 гена, ассоции-
рованных с риском развития ожирения, в их числе гены, 
связанные с синтезом белков (лептин, меланокортин, 
провоспалительные цитокины) [14]. Достаточно деталь-
но изучен меланокортин-4 (MC4R), 70 известных видов 
мутаций которого приводят к потере функции этого гена 
[29]. Высокий риск ожирения у детей и подростков свя-
зывают с HLA-антигенами A3, A11, В5 и гаплотипом А3В5, 
антигенами резистентности признают А24 и В15 [12].

Наряду с этим частота встречаемости мутации гена 
у людей с экстремальным ожирением составляет всего 
1–2,5% [30]. Это означает, что при наличии высокой рас-
пространенности ожирения роль истинной генной мута-
ции в развитии патологии ограничена [30].

Задолго до своей клинической манифестации у детей 
и подростков с ожирением закладываются изменения 
сердечно-сосудистой системы и проявления метаболиче-
ского синдрома [29, 31], одно из которых — увеличение 
окружности талии выше возрастных нормативов (именно 
поэтому его оценка должна войти в стандарт обследова-
ния ребенка с ожирением как ранний маркер риска раз-
вития метаболических осложнений) [32].

У матерей с ожирением неблагоприятными марке-
рами, связанными с риском развития ожирения у их 
детей, являются выраженная потеря массы тела, дли-
тельное течение неонатальной желтухи, ранняя гипо-
гликемия [33].

В постнатальном периоде в риске развития ожире-
ния по концепции «метаболического программирования 
питанием» наибольшее значение имеют темпы прибавки 
массы и длины тела. Доказано, что риск ожирения повы-
шается пропорционально скорости роста в первые 2 года 
жизни [34].

Раскрывается еще одно из побочных свойств приме-
нения антибиотиков. В исследовании L. C. Bailey и соавт. 
показано, что терапия антибиотиками широкого спектра 
действия в первые 2 года жизни увеличивает риск раз-
вития ожирения в раннем детстве [35].

В дошкольном возрасте ожирение, сопровождающее-
ся снижением суточных энергозатрат, окислением жиров 
и углеводов, связано с высоким риском развития сопут-
ствующих заболеваний [36].

Установлена взаимосвязь содержания витамина D, 
адипоцитокинов у детей с ожирением: высокий уровень 
лептина ассоциирован с дефицитом и недостаточностью 
25(ОН)D [37].

ЗНАЧЕНИЕ ОЖИРЕНИЯ ДЛЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ 
Ожирение оказывает неблагоприятное воздействие 

на организм ребенка. Оно является фактором, обуслов-
ливающим более высокую вероятность ожирения, пре-
ждевременной смерти и инвалидности в старшем воз-
расте [1]. Во взрослой жизни у детей с ожирением высока 
вероятность развития ранних признаков сердечно-сосу-
дистых заболеваний, инсулинорезистентности, гипертен-
зии переломов, психологических нарушений [1].

Сопутствующими проявлениями ожирения у детей 
могут быть артериальная гипертензия и гиперхолесте-
ринемия, которые представляют серьезный риск для 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. По данным 
D. S. Freedman и соавт., 70% детей с ожирением имели 
по крайней мере 1, а 39% — 2 или более факторов риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний [30]. При 
ожирении у детей повышен риск нарушения толерантно-
сти к глюкозе, инсулинорезистентности, сахарного диа-
бета 2-го типа [38]; имеются проблемы с дыханием (апноэ 
в период сна, бронхиальная астма) [39], опорно-двига-
тельной системой [40]; риск заболеваний желудочно-
кишечного тракта (холелитиаз, жировой гепатоз, гастро-
эзофагеальный рефлюкс) [39, 41]; депрессии, а также 
поведенческие проблемы [42, 43], низкая самооценка 
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качества жизни [44], нарушения эмоционального, физи-
ческого и социального функционирования [42].

Отдаленными рисками для здоровья детей, страда-
ющих ожирением, является не только психологическая 
травма стать тучными взрослыми [45], но и физическая 
угроза, связанная с рядом серьезных заболеваний, 
включая болезни сердца, сахарный диабет и некоторые 
виды рака [46]. Если дети имеют избыточную массу тела, 
то, по прогнозу, ожирение в зрелом возрасте будет более 
серьезным, увеличивая вероятность развития сахарного 
диабета [45].

Риск развития ожирения 

Сочетание малой массы тела при рождении с высо-
кой скоростью роста на первом году жизни угрожает 
риском развития ожирения и инсулинрезистентного диа-
бета [14]. Большая прибавка в массе тела у младенцев 
связана как с типом вскармливания (искусственное), так 
и со способом кормления (увеличивается при вскарм-
ливании из бутылочки) [14, 47]. Употребление в пищу 
фастфуда (много насыщенных жиров, простых углево-
дов) или«рацион кафетерия», широко распространенные 
во многих странах, также способствуют развитию ожи-
рения [48]. Избыточная прибавка массы тела на первом 
году жизни является фактором, программирующим ожи-
рение в старшем возрасте. Сохранение грудного вскарм-
ливания, при котором уровень инсулиногенных амино-
кислот невысок, способствует снижению риска ожирения 
у детей [49].

Коррелирует с ожирением у детей и подростков и ран-
нее начало пубертатного периода, а также рост выше 
средних возрастных показателей [50].

Осложнения 

При увеличении степени ожирения и его длительности 
нарастают нарушения функционирования сердечно-сосу-
дистой системы, в т. ч. циркадного ритма артериального 
давления, скорости утреннего подъема артериального 
давления, сопровождаясь ремоделированием сердца, 
которые рассматривают как пусковые механизмы раз-
вития кардиовазальных осложнений [51, 52]. A. S. Donin 
и соавт. Провели когортное исследование, целью кото-
рого стала оценка влияния динамики массы тела на про-
тяжении всего периода детства и в последующие годы 
жизни на факторы сердечно-сосудистого риска и толщину 
комплекса интима-медиа сонных артерий у 5362 жена-
тых пар Великобритании, родившихся в течение одной 
недели в марте 1946 г. [53]. Учеными установлена силь-
ная зависимость между калорийностью потребляемой 
пищи, вероятностью развития инсулинорезистентности 
и избыточной массой тела [53].

В качестве коморбидного состояния расценивают 
ожирение с последующим развитием заболеваний орга-
нов пищеварения. У пациентов с ожирением типичной 
является полиорганная патология, которая со стороны 
органов пищеварения дает картину перехлестных син-
дромов [54].

Избыточная масса тела, которая приводит к лепти-
норезистентности, способствует снижению выработки 
мужских половых гормонов, а в дальнейшем — задержке 
полового развития [55]. По другим данным, у детей с ожи-
рением выявлен высокий уровень одного из мужских 

половых гормонов — антимюллерова гормона, служа-
щего одним из маркеров определения задержки или 
преждевременного полового развития, а также оценки 
половой функции у мужчин [56].

Наиболее распространенным осложнением тучности 
является метаболический синдром, когда ожирение про-
текает с артериальной гипертензией, дислипидемией 
и инсулинорезистентностью [34]. В возникновении инсу-
линорезистентности у детей с ожирением достоверные 
риски — относительный и атрибутивный — регистри-
руются при двухлетнем стаже болезни и высоких циф-
рах антопометрических показателей: избыточная масса 
тела — индекс массы тела (кг/м2) более 30, сагитталь-
ный абдоминальный диаметр > 20 см, окружность талии 
> 94 см у мальчиков и > 80 см у девочек [57].

Формирование различных вариантов артериальной 
гипертензии у подростков с избытком массы тела и ожи-
рением, наряду с дислипидемией и урикемией, харак-
теризуется дисбалансом продукции адипокинов/гипер-
лептинемией в сочетании с гипоадипонектинемией, 
наиболее выраженными при стабильной артериальной 
гипертензии [58].

У детей и подростков с ожирением изменения, 
выявленные при оценке суточного мониторинга систо-
лического и диастолического артериального давления 
(ригидность сосудистой стенки, возрастание скорости 
пульсовой волны и лодыжечно-плечевого индекса, пре-
валирование non-dipper & night-peaker), в сочетании 
с гиперсимпатикотонией являются звеньями в форми-
ровании артериальной гипертензии [59]. С возрастом 
и по мере увеличения стажа болезни нарастает вероят-
ность развития осложнений со стороны сердечно-сосу-
дистой системы — гипертрофия миокарда желудочка, 
стабильная артериальная гипертензия, эндотелиальная 
дисфункция, ангиопатия сетчатки [60].

Снижается качество жизни человека — нарушается 
его психологический статус (высокий уровень тревож-
ности, депрессии, ориентация личности на внутренний 
субъективный мир, акцентуация отдельных черт характе-
ра) [2, 61], поэтому требуется лечение совместно с психо-
логической коррекцией [62].

ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ РЕШЕНИЯ ПРОБЛЕМЫ 
ОЖИРЕНИЯ 
Основным правилом лечения ожирения у детей явля-

ется соблюдение возрастных норм питания и двигатель-
ного режима [63]. В грудном возрасте терапия ожирения 
и избыточной массы тела основана на диете. Необходимо 
строго придерживаться возрастных норм питания с уче-
том долженствующей массы тела ребенка. При увеличе-
нии массы тела вводится субкалорийная диета с расчетом 
на долженствующую массу тела и уменьшением калора-
жа на 10–15% при ожирении 1-й степени, на 15–30% — 
при ожирении 2–3-й степени. В более старшем возрасте 
лечение ожирения проводится как у взрослых, исключая 
хирургические методы терапии [8]. Его основой является 
диетотерапия. Прогноз при ранней диагностике, коррек-
ции питания и двигательной активности ребенка с ожи-
рением благоприятный.

Профилактика избыточной массы тела и ожирения 
заключается в соблюдении принципов вскармливания 
и питания детей с учетом их индивидуальных особенно-
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стей, постоянном контроле избыточной массы тела [1]. 
Статус мероприятий по поддержке здорового питания 
и физической активности представлен в Глобальной стра-
тегии по питанию, физической активности и здоровью 
(утверждена Всемирной ассамблеей здравоохранения, 
резолюция 57.17 от 22 мая 2004 г.) [64]. Физическая 
активность должна стать нормой жизни ребенка с рож-
дения: родители начинают с поглаживаний, растираний, 
разминаний, пассивных наклонов и сгибания туловища 
и конечностей, выкладывания на живот [64]. Отсутствие 
регулярных физических нагрузок, даже при соблюдении 
строгих диетических рекомендаций, может приводить 
к увеличению массы тела у детей, участвующих в про-
грамме снижения веса [65]. Показано, что для родите-
лей дошкольников целесообразно проводить тренинги 
по вопросам организации физической активности их 
детей не менее 2 раз в год [66].

Физическая активность детей во многом зависит 
от внедрения в повседневную жизнь учителями, роди-
телями и медперсоналом здоровьесберегающих техно-
логий [67].

Одна из задач государства по воспитанию здоровых 
детей — создание безопасной доступной инфраструктуры 
для занятий физической культурой и спортом, привле-
чение негосударственных организаций к практической 
реализации этой задачи. Особенностью деятельности 
сектора здравоохранения следует считать активную про-
филактическую работу педиатрической службы — пер-
вичного звена медицинской помощи [68].

Алгоритм профилактики ожирения у детей имеет сле-
дующую последовательность: выявление факторов риска 
развития избыточной массы тела и ожирения, реабили-

тация детей с угрозой ожирения (наличие отягощающих 
факторов риска, наличие избыточной массы тела) [6, 7].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Глобальный характер ожирения у детей в настоящее 

время является одной из важных проблем в медицине. 
Нездоровое питание и отсутствие физической активно-
сти — главные детерминанты увеличения распростра-
ненности ожирения. Вместе с тем сложность этиологии 
и патогенеза заболевания требуют разработки доказа-
тельной, комплексной профилактики и лечения детского 
ожирения с привлечением медицинской науки, общества 
и семьи. Необходимы дальнейшие исследования с целью 
эффективной профилактики и лечения ожирения детско-
го возраста.
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В начале 2016 г. Всемирная организация здравоохранения объявила распространение вируса Зика угрозой мирово-
го масштаба. Серьезные опасения, связанные с малоизвестной до последнего времени лихорадкой Зика, обусловле-
ны ростом неврологических осложнений этого заболевания. Убедительных доказательств пока нет, однако все чаще 
с этой инфекцией ассоциируют врожденные пороки черепа и головного мозга, развитие синдрома Гийена–Барре. 
В статье представлены основные сведения об эпидемиологии, особенностях клинических проявлений и диагностики 
вирусной лихорадки Зика, а также современные возможности ее профилактики.
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At the beginning of 2016, the World Health Organization announced the spread of Zika virus to be a global threat. Serious concerns 
about the little-known up to the present time Zika fever are caused by the growth of neurological complications of this disease. There is 
no strong evidence yet, but more and more often this infection is associated with congenital skull and brain malformations, development 
of Guillain-Barre syndrome. The article presents the basic information on the epidemiology, clinical manifestations and diagnosis of viral 
Zika fever, and modern possibilities of its prevention.
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АКТУАЛЬНОСТЬ 
Среди всех инфекционных болезней на долю транс-

миссивных инфекций приходится около 17% [1]. Широкое 
распространение этих болезней в последние годы во мно-
гом зависит от изменяющихся экологических и соци-
альных факторов, таких как динамика климатических 
условий (колебания температуры, количество осадков), 
высокие темпы урбанизации, а также массовые дело-
вые/туристические поездки и перелеты в направлениях 
по всему миру [1].

Первого февраля 2016 г. Всемирная организация 
здравоохранения (ВОЗ) объявила вспышку лихорадки, 
вызванную вирусом Зика, охватившую страны Южной 
и Северной Америки, а также Тихоокеанского регио-
на, чрезвычайной ситуацией международного значения 
в области общественного здравоохранения. Офи циаль-
ные источники ВОЗ сообщают более чем о 4 млн случаев 
инфицирования лихорадкой Зика с конца 2015 г. в раз-
личных странах мира [1].

В последнее время интерес к данному заболеванию 
вырос не только в связи со стремительным распро-
странением вируса Зика как в эндемичных зонах, так 
и по всему миру, но также из-за обнаружения вероятного 
высокотератогенного действия вируса на плод при отсут-
ствии эффективных мер профилактики, лечения и контро-
ля над его распространением [1].

ЭТИОЛОГИЯ 
Вирус Зика относится к представителям рода 

Flavivirus, семейства Flaviviridae. Лихорадка Зика — 
арбовирусная инфекция: в подавляющем большинстве 
случаев возбудитель попадает в организм человека со 
слюной при укусе зараженным вирусом Зика комаром 
рода Aedes (среди переносчиков преобладают комары 
вида Aedes aegypti), но существуют и альтернативные 
пути передачи заболевания — половой, вертикальный. 
Природный резервуар в настоящее время неизвестен. 
Распространение вируса Зика связано преимуществен-
но со способностью переносчиков выживать в реги-
онах с тропическим и субтропическим климатом, при 
более низких температурах они погибают. Однако, Aedes 
albopictus, также способные переносить вирус Зика, 
могут длительное время находиться в состоянии спяч-
ки при неблагоприятных условиях окружающей среды. 
Учитывая это, они теоретически способны к размноже-
нию и внедрению в новые регионы с подходящим кли-
матом. На современном этапе механизмы распростра-
нения и передачи вируса Зика еще не до конца изучены, 
неясна роль различных видов комаров Aedes в качестве 
переносчиков вируса Зика [1–3].

Известно, что кусают человека только самки кома-
ра. Для удовлетворения своих потребностей и адекват-
ной жизнедеятельности обычно им необходима кровь 
нескольких человек. Активны комары в основном утром 
и днем, обитают возле жилищ людей на открытом воз-
духе либо непосредственно в помещениях. Для размно-
жения комарам необходим небольшой объем стоячей 
воды (достаточным является объем воды, умещающийся 
в крышку от обычной бутылки), куда в течение 3 дней 
после того, как самка насытится, она способна отло-
жить яйца. Далее яйца превращаются в личинки, затем 
во взрослых особей. Продолжительность жизни взрос-
лых особей составляет от 2 до 4 нед. Комары рода 

Aedes являются также переносчиками других флави-
вирусов, приводящих к развитию уже давно известных 
всему миру заболеваний — желтой лихорадки, лихо-
радки Западного Нила, лихорадки денге и лихорадки 
Чикунгунья.

Строение вируса Зика схоже с остальными флави-
вирусами: он содержит одноцепочечную линейную РНК. 
Входящие в состав вируса белки способствуют его вне-
дрению в организм человека и прикреплению к рецеп-
торам цитоплазматических мембран, обеспечивают ре -
пликацию вируса на поверхности эндоплазматического 
ретикулума и сборку вириона (вирус способен захваты-
вать белки клеток хозяина для синтеза своих белков), 
а также препятствуют развитию иммунного ответа в орга-
низме человека. Вирион высвобождается из клеток хозя-
ина после их гибели. Отличается вирус Зика от других 
флавивирусов наличием участка  гликозилирования обо-
лочечного белка, с помощью которого инфекционный 
агент крепится на клетки хозяина. У вируса Зика он рас-
положен в позиции Asn154. Этот участок потенциально 
может служить мишенью для разработки противовирус-
ных препаратов [4, 5].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
Несмотря на то, что заболевание известно уже доста-

точно давно, до недавнего времени о вирусе Зика мало 
кто слышал. Широкий общественный резонанс во всем 
мире в последние месяцы вспышка инфекции получила 
благодаря активности средств массовой информации.

Впервые вирус был обнаружен у больных приматов 
вида макак-резус на высоте фебрильной температуры 
в процессе мониторирования заболеваемости желтой 
лихорадкой в лесу Зика в 1947 г. (Уганда, Восточная 
Африка) [6]. Выделенный учеными из крови обезьян 
вирус хоть и принадлежал к ранее известной группе 
флавивирусов, но не был описан в научной литературе. 
Из крови человека вирус выделили только в 1952 г. 
в Уганде и Танзании, а в 1954 г. его обнаружили уже 
и в Нигерии (Западная Африка).

До 2007 г. было документально зафиксировано толь-
ко 14 случаев лихорадки Зика в странах Африки и Азии. 
Так как клиническая картина заболевания неспецифич-
на и сходна с другими лихорадками, наиболее веро-
ятно, что большая часть случаев не была распознана 
[7]. В том же году официально была зарегистрирована 
первая вспышка лихорадки Зика в Западной части 
Тихоокеанского региона. Далее с октября 2013 г. по 
апрель 2014 на островах Яп и во Французской Поли-
незии вспыхнула самая большая по численности эпи-
демия заболевания, когда-либо ранее описанная в 
истории. В это же время сообщалось об увеличении 
на данных территориях частоты развития синдрома 
Гийена–Барре, что навело ученых на мысль о возмож-
ной ассоциации заражения вирусом Зика с развитием 
острого аутоиммунного воспаления [2, 8].

К 2015 г. вирус Зика достиг берегов Южной и 
Центральной Америки, стран Карибского бассейна. 
В мае 2015 г. Панамериканская организация здравоох-
ранения оповестила о первом случае подтвержденной 
вирусной инфекции Зика в Бразилии [7].

В промежуток с 1 января 2007 по 13 апреля 2016 г. 
о случаях лихорадки Зика сообщили 64 страны. Перечень 
стран с аутохтонно подтвержденной передачей виру-
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са за последние 2 мес можно найти на официальном 
сайте Европейского центра профилактики и контроля 
заболеваний (European Centre for Disease Prevention and 
Control, ECDC) [4].

С учетом того факта, что мест, подходящих для жизни 
и размножения комаров становится все больше, веро-
ятно, вирус Зика продолжит распространяться на новые 
территории, что угрожает глобальной эпидемией инфек-
ции в дальнейшем [2].

ПУТИ ПЕРЕДАЧИ 
До недавнего времени трансмиссивная передача 

со слюной через укус инфицированного вирусом Зика 
комара была единственным известным путем заражения 
человека. По мере того как инфекция распространялась, 
стало известно и о других путях, способствующих пере-
даче вируса от человека к человеку без промежуточного 
хозяина.

Половой путь передачи является основной причи-
ной завозных случаев лихорадки Зика в страны, выхо-
дящие за пределы эндемичных регионов. Известны 
разные варианты передачи инфекции половым путем в 
результате незащищенного секса как между мужчиной 
и женщиной, так и при гомосексуальной связи: напри-
мер, при имеющихся клинических проявлениях инфек-
ции у зараженного вирусом Зика мужчины за несколько 
дней до полового акта; при половом акте во время 
симптомов заболевания или за несколько дней до их 
проявления [9].

Вертикальный путь передачи от матери к плоду 
возможен при заражении беременной женщины виру-
сом Зика. Большинство случаев реализации этого пути 
передачи происходило при инфицировании женщины 
в первом триместре беременности, однако в настоящее 
время появились новые данные, не позволяющие одно-
значно исключить риск пороков развития плода у мате-
рей, инфицированных во втором и третьем триместрах. 
В связи с этим Центр по контролю профилактики болез-
ней (Centers for Disease Control and Prevention, CDC) 
в США выпустил временные руководства, рекомендуя 
сексуальное воздержание или регулярное использова-
ние презервативов во время беременности для пре-
дотвращения заражения половых партнеров вирусом 
Зика. Рекомендовано также воздерживаться от бере-
менности женщинам, посетившим страны, где бушует 
вспышка Зика, или планирующим посетить их, а также 
имеющим половые контакты с лицами, вернувшимися 
из этих стран [10]. К настоящему времени нет никаких 
сообщений о передаче вируса Зика младенцу через 
грудное молоко. Учитывая все известные преимуще-
ства грудного вскармливания, матерям рекомендуется 
не прерывать кормления грудью даже во время вспыш-
ки вируса Зика.

Трансфузионный путь передачи вируса Зика посред-
ством переливания крови пока остается сомнительным 
[11]. По состоянию на 1 февраля 2016 г., не зарегистри-
ровано ни одного случая трансфузионной передачи виру-
са Зика. Описанные эпизоды заражения людей после 
переливания крови в Бразилии до сих пор расследуются. 
Во время вспышки инфекции во Французской Полинезии 
серопозитивными оказались 2,8% доноров. Лишь немно-
гие страны за пределами США откладывают переливание 
крови по крайней мере на 28 дней с момента возвра-

щения путешественников из зон, где в настоящее время 
выделяется вирус Зика [11].

Если человек перенес лихорадку Зика, вероятность 
развития в дальнейшем данного заболевания крайне 
маловероятна [7].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Инкубационный период длится в среднем от 3 до 

12 сут. В подавляющем большинстве случаев лихорад-
ка Зика протекает мягко, практически бессимптомно, 
и только у 20% заразившихся клиническая картина ярко 
выражена. С этим связаны определенные сложности 
в объективной оценке распространенности заболевания 
среди населения стран, затронутых вспышкой лихорадки 
Зика, так как люди часто не обращаются за помощью 
в медицинские учреждения. Как правило, симптомы 
заболевания очень напоминают течение других вирус-
ных инфекций, относящихся к арбовирусным, но наи-
более характерна папулезная, обычно диффузно рас-
пространенная макулопапулезная сыпь, захватывающая 
кожу лица, туловища и конечностей, в том числе ладони 
и подошвы. После появления первых элементов сыпь 
может сохраняться от нескольких дней до нескольких 
недель [12]. Другими наиболее частыми симптомами 
вирусной инфекции Зика являются фебрильная лихорад-
ка, боли в мышцах и/или суставах (чаще страдают мелкие 
суставы рук и ног), головная боль, конъюнктивит, общая 
слабость, светобоязнь [1, 13]. Очень редко развиваются 
диспепсические явления. Данные симптомы продолжа-
ются в среднем до 2–7 сут [14].

ОСЛОЖНЕНИЯ 
Как последствия перенесенной лихорадки Зика 

описаны случаи развития синдрома Гийена–Барре — 
редкого аутоиммунного заболевания, которое сопро-
вождается прогрессирующими парезами и паралича-
ми мышц. К осложнениям инфекции относят также 
геморрагический синдром и неврологические симп-
томы [13–15].

13 апреля 2016 г. ученые объявили, что вирус Зика 
является причиной микроцефалии, а также других тяже-
лых пороков развития головного мозга у плода. Такие 
выводы были основаны на анализе всех случаев разви-
тия этих осложнений в период текущей вспышки инфек-
ции. В Бразилии за короткий период последней эпидемии 
было зарегистрировано 1046 (!) случаев рождения детей 
с микроцефалией и другими пороками развития голов-
ного мозга, ассоциированными с инфекцией вирусом 
Зика. В республике Кабо-Верде (Западная Африка) отме-
чено 2 таких случая, в Колумбии — 7, во Французской 
Полинезии — 8, на острове Мартиника — 3, на 
Панаме — 1. У всех пациентов были исключены другие 
потенциальные причины развития микроцефалии, такие 
как генетические мутации, внутриутробные инфекции 
(например, краснуха, токсоплазмоз, цитомегаловирус), 
внутриутробная гипоксия плода, употребление матерью 
во время беременности алкоголя, наркотиков, прочих 
токсических веществ [15–18]. Кроме того, министерства 
здравоохранения 13 стран сообщили о подтвержденных 
случаях развития синдрома Гийена–Барре у лиц, инфици-
рованных вирусом Зика.

Необычный рост числа неврологических осложне-
ний был отмечен во время вспышки инфекции Зика 
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во Французской Полинезии. Среди пациентов, которые 
обратились в медицинские учреждения с Зика-подоб-
ными симптомами, частота развития любых неврологи-
ческих осложнений составила 2,3 на 1000 заболевших, 
частота развития синдрома Гийена–Барре — 1,3 (все-
го 42 случая). При этом 88% пациентов с синдромом 
Гийена–Барре сообщили, что в среднем за 23 дня до воз-
никновения неврологических симптомов у них отмеча-
лись проявления вирусной инфекции. Однако, лабора-
торное подтверждение инфицирования вирусом Зика 
при помощи метода полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
было получено только в 1 случае [19], другие прецеденты 
были подтверждены только наличием иммуноглобулинов 
(Ig) класса G к вирусу Зика на фоне появившейся невро-
логической симптоматики; средний возраст пациентов 
составил 46 лет, из них 74% были лицами мужского пола 
[20]. Пребывание в палатах интенсивной терапии потре-
бовалось 15 пациентам, 9 — искусственная вентиляция 
легких. Тем не менее не было зарегистрировано ни одно-
го летального исхода [21, 22].

ДИАГНОСТИКА 
Диагноз лихорадки Зика может быть заподозрен 

на основании клинической картины, а также при усло-
вии проживания/посещения в недавнем времени како-
го-либо эндемичного района, при наличии в недавнем 
анамнезе полового контакта с лицами из групп риска 
инфицирования вирусом Зика.

Подтвердить заражение вирусом Зика можно в пер-
вые три дня появления симптомов и до 1 нед болезни, 
когда сохраняется высокий уровень виремии, толь-
ко путем лабораторного выделения РНК возбудителя 
в сыворотке крови или другой физиологической жид-
кости (моча, сперма, слюна) путем проведения ПЦР 
в режиме реального времени [1, 17]. С помощью серо-
логических методов можно выявить IgM и IgG к вирусу 
Зика, которые появляются в крови к концу первой 
недели заболевания.

Дифференциальная диагностика очень сложна, а учи-
тывая низкую специфичность клинической картины забо-
левания и структурное сходство возбудителей лихорад-
ки Зика с другими инфекционными агентами, высока 
вероятность ложноположительных результатов за счет 
возможной перекрестной реакции возбудителей забо-
леваний [23].

В моче вирус Зика может быть обнаружен даже спустя 
10 сут от начала заболевания, что, по мнению авторов 
одного из проведенных исследований, позволяет точ-
нее дифференцировать инфекцию с другими болезнями, 
вызванными представителями флавивирусов, для кото-
рых нехарактерно столь длительное выделение вирусов 
[24]. Однако, анализ мочи для выявления вируса Зика 
болезни не может быть использован в качестве рутин-
ного метода, поскольку тест отличается высокой себе-
стоимостью. Только некоторые лаборатории, включая 
лаборатории диагностики арбовирусных инфекций CDC, 
и еще несколько медицинских учреждений могут выпол-
нить этот анализ [24].

Вирус Зика определяется в сперме в течение 3 нед 
от начала клинической симптоматики заболевания; мак-
симальный известный интервал между развитием сим-
птомов у мужчины и их последующим проявлением у вто-
рого полового партнера составил 19 сут [4].

В настоящее время стадию исследований проходят 
такие разработки, как определение вируса в амни-
отической и спинномозговой жидкости и некоторых 
тканях (например, в плаценте), с помощью ПЦР-диаг-
ностики [12].

ПРОФИЛАКТИКА 
В настоящее время не разработано специфического 

лечения лихорадки Зика, также не существует вакци-
ны, предотвращающей развитие данного заболевания. 
Сравнительно эффективные способы избежать зара-
жения вирусом Зика — это защита от укусов комаров 
и воздержание от половых контактов с лицами из группы 
риска [1, 17].

Чтобы предотвратить размножение комаров, необ-
ходимо устранить все открытые емкости со стоячей 
водой в помещениях и вокруг дома, если это невоз-
можно — накрыть их либо обработать ларвицида-
ми (химические средства для уничтожения личинок). 
В целях индивидуальной защиты от комаров необхо-
димо использовать москитные сетки во время ноч-
ного и дневного сна, а также в местах отдыха детей 
и пожилых людей. Одежда должна максимально защи-
щать от укусов: рекомендуется носить светлые рубашки 
с длинными рукавами и длинные брюки, чтобы сокра-
тить количество открытых участков кожи. По возмож-
ности необходимо устанавливать в помещениях кон-
диционеры для проветривания комнат, чтобы снизить 
вероятность проникновения в жилище комаров через 
открытые окна и двери.

Агентство по охране окружающей среды (Environ-
mental Protection Agency, EPA) США рекомендует исполь-
зовать репелленты, содержащие одно из следующих 
веществ: активные ДЭТА (диэтилтолуамид), пикардин, 
IR3535, масло лимона, эвкалипта или пара-Ментан-
диола [25]. Такие химические соединения с характер-
ным инсектицидным действием высокоэффективны 
и безо пасны даже у беременных и кормящих грудью 
женщин. Необходимо использовать репелленты, строго 
следуя инструкции на упаковке: так, до 2 мес жизни 
ребенка их вообще рекомендуется избегать, в возрас-
те до 3 лет предполагается ограниченное применение 
продукции, содержащей масло лимона, эвкалипта или 
пара-Ментандиола. Чтобы защитить ребенка от укусов 
комаров, необходимо использовать одежду, покры-
вающую и руки, и ноги, а детские кроватка и коляска 
должны быть обязательно покрыты противомоскитной 
сеткой. Одежду и окружающие ребенка предметы обра-
батывают перметрином. Обработанная одежда даже 
после многократных стирок сохраняет защитное дей-
ствие [25].

Первые эксперименты по уменьшению популяции 
переносчиков вируса в естественных условиях при 
использовании генно-модифицированных насекомых на 
Каймановых островах продемонстрировали значитель-
ное снижение местной популяции комаров [26].

Одним из способов борьбы с носителями вируса 
Зика является изменение генома комара, вызывающее 
смерть его потомства на стадии личинки. Ученые смогли 
выделить ген, отвечающий за развитие особей муж-
ского пола комаров рода Aedes, используя современ-
ные технологии; в дальнейшем это будет использовано 
для истребления популяции опасных кровососущих. При 
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таком воздействии, возможно, удастся одновременно 
приостановить распространение других лихорадок, пере-
носчиками возбудителей которых являются комары это-
го рода [16].

При отсутствии клинических проявлений лихорадки 
Зика по возвращении в свою страну из регионов с актив-
ной Зика-вирусной инфекцией человек еще в течение 
3 нед должен соблюдать меры по предотвращению уку-
сов комаров, чтобы не стать источником вируса Зика для 
популяции кровососущих в своей стране.

До сих пор отсутствуют сведения, как долго может 
сохраняться вирус Зика в сперме мужчин, однако 
известно, что вирус сохраняется в сперме дольше, чем 
в крови [27–29].

В целях борьбы с распространением лихорадки 
Зика в Северной и Южной Америке правительство США 
выделило 1,8 млрд долларов на разработку вакцины 
и реализацию мер по борьбе с переносчиками данного 
заболевания [28]. В связи с подготовкой к проведению 
Олимпийских и Паралимпийских игр в Рио-де-Жанейро 
(Бразилия) в августе 2016 г. Министерство здравоохра-
нения Бразилии запустило кампанию «Ноль Зики», целью 
которой является повышение осведомленности обще-
ственности (местных жителей, туристов и спортсменов, 
посещающих данный регион) о мерах борьбы с пере-
носчиками [29]. Вся необходимая информация и объяв-
ления для путешественников размещены на веб-сайте 
CDC Travelers Health; также CDC опубликовал карты, 
на которых обозначены страны с выявленными случая-
ми лихорадки Зика. Там же размещена дополнительная 
информация Health Yellow Book для путешественников 
о мерах и способах защиты от укусов комаров, клещей, 
блох и других насекомых и членистоногих [30].

Недавняя публикация ученых из медицинской шко-
лы Вашингтонского университета (Washington University 
School of Medicine) позволяет предполагать, что найден 
потенциальный способ предотвратить распространение 
флавивирусов, в т. ч. и вируса Зика [31]. С этой целью 
исследуется технология генного редактирования CRISPR, 
с помощью которой возможно избирательное «выключе-
ние» отдельных генов. Поскольку для репликации и рас-
пространения вирусам необходимо «захватить» клетки 
другого организма, это делает их зависимыми от гене-
тического материала клетки-хозяина. Если в клетках 
человека отсутствует («выключен») ген, который требует-
ся для дальнейшего распространения вируса, инфекция 
будет остановлена. Идентифицирован ген SPCS1 в клет-
ках насекомого или человека, дезактивация которого 
не только снижает передачу вируса, но и не оказывает 
неблагоприятных эффектов на сами клетки [31].

Все беременные женщины, посетившие страны, по -
страдавшие от вспышки вируса Зика, должны пройти 
обследование вне зависимости от наличия или отсут-
ствия симптомов лихорадки Зика, включающее в себя 
ПЦР-диагностику, серологические тесты, ультразвуко-
вое исследование плода. При обнаружении у последне-
го любых аномалий развития необходимо проведение 
амниоцентеза с целью уточнения наличия внутриутроб-
ной вирусной инфекции Зика. При этом чувствитель-
ность и специфичность метода амниоцентеза для опре-
деления врожденной инфекции и прогнозирования 
развития на данный момент изучена недостаточно. В свя-
зи с высоким риском тератогенного действия вируса 

Зика на ребенка в антенатальный период развития пра-
вительства стран Южной Америки рекомендуют избегать 
женщинам беременности до 2018 г. [32].

В настоящее время особое внимание уделяется соз-
данию вакцины от инфекции Зика. В работе находят-
ся не менее 15 проектов в разных странах. Ученые 
из Королевского Колледжа в Лондоне и института 
Пастера в Париже обратили внимание на значительное 
сходство вируса Зика и вируса денге. Поставлена задача 
разработать универсальную вакцину, которая сможет 
защитить сразу от двух заболеваний. Вместе с тем в США 
уже появились сообщения о получении разрешения для 
изучения первой вакцины от вируса Зика в I фазе клини-
ческих исследований на людях [33].

ЛЕЧЕНИЕ 
ВОЗ рекомендует поддерживающую терапию и уход 

для больных с развившимся синдромом Гийена–Барре, 
в том числе частые неврологические обследования, 
тестирование жизненно важных функций организма, 
а также мониторинг дыхательной функции с целью сни-
жения риска развития осложнений (например, тромбо-
за, дыхательной недостаточности). Пациенты, у которых 
симптомы быстро прогрессируют или которые не могут 
передвигаться, должны получать иммуноглобулин внутри-
венно или плазмаферез [32].

Лихорадка Зика обычно протекает нетяжело и не тре-
бует специфического лечения. Больным необходимы 
покой, выпаивание и симптоматические препараты, что-
бы при необходимости купировать боль и лихорадку. 
Следует избегать использования нестероидных проти-
вовоспалительных лекарственных средств у пациентов 
с лабораторно неподтвержденной вирусной инфекцией 
Зика, так как подобное необоснованное применение 
препаратов, к примеру, при лихорадке денге ассоцииру-
ется с риском геморрагических осложнений [32].

ПРОГНОЗ 
Прогноз для большинства людей, перенесших лихо-

радку Зика, благоприятный: больные достаточно быстро 
полностью выздоравливают, не имея никаких серьез-
ных осложнений. Учитывая выявленную нейротропность 
вируса Зика, наибольшую опасность он представляет 
для беременных, а такие его осложнения, как, например, 
синдром Гийена–Барре, в настоящее время не приоб-
рели массового распространения и выявляются у паци-
ентов, перенесших вирусную лихорадку Зика, довольно 
редко [34].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Вспышки лихорадки, вызванной вирусом Зика, в раз-

личных районах мира подтверждают потенциальную воз-
можность распространения инфекции на территориях, 
где присутствуют переносчики — комары рода Aedes. 
В большинстве случаев болезнь протекает легко и не тре-
бует специфического лечения. Вместе с тем нельзя упу-
скать из внимания поступающие из эндемичных стран 
сведения о частоте развития различных неврологических 
осложнений у людей, перенесших болезнь. Наибольшая 
опасность вируса, вероятно, существует для беременных, 
поскольку провоцирует микроцефалию с потенциальны-
ми тяжелыми поражениями мозга у ребенка в период 
внутриутробного развития.
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Достоверная оценка медико-социальной значимости этой 
болезни будет дана по результатам научного анализа вери-
фицированных осложнений инфицирования вирусом Зика.
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Оценка и мониторинг качества жизни подростков необходимы для изучения социальных условий их жизни. Цель 

исследования: изучить связь чтения книг и числа прочитанных книг с качеством жизни детей старшего школьного 
возраста. Методы: проведено когортное одномоментное исследование, в котором изучали качество жизни детей 
в возрасте 13–18 лет, посещавших средние общеобразовательные учреждения г. Ижевска и сельских районов 
Удмуртии. С помощью опросника PedsQL анализировали физический, эмоциональный и социальный компонент 
качества жизни подростков, школьное функционирование и общий балл оценки качества жизни. Отношение к чтению 
определяли по результатам ответа на вопросы о любви к чтению (да/нет) и о числе прочитанных книг. Результаты: 

в исследование были включены 2947 старших школьников, из них 2473 (83,9%) подростка обозначили свое отноше-
ние к чтению. Показано, что школьники, которые любят читать (42,2%), имеют более низкие оценки качества жизни 
по шкале «эмоциональное функционирование» (66 ± 17) и более высокие — по шкале «школьное функционирование» 
(69 ± 15), чем их сверстники, не любящие читать (68 ± 16 и 66 ± 15 соответственно; р < 0,001). Число прочитанных 
книг было связано с оценкой качества жизни по шкалам «физическое функционирование» и «школьное функциониро-
вание», а также с оценкой социального компонента качества жизни у девочек. Заключение: исследуемые факторы 
(«чтение книг» и «число прочитанных книг») связаны с качеством жизни детей старшего школьного возраста, что может 
быть учтено при составлении педагогических программ.
Ключевые слова: подростки, социальные факторы, чтение книг, качество жизни, опросник PedsQL.

(Для цитирования: Вихарева Е. Г., Винярская И. В., Хан М. А., Третьякова Т. В., Черников В. В. Связь чтения и качества 
жизни подростков: результаты когортного одномоментного исследования. Вопросы современной педиатрии. 2016; 
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Relation Between Reading and Quality of Life of Adolescents: 

Results of Cohort Cross-Sectional Sequential Study

Elena G. Vikhareva1, Irina V. Vinarsky2, Maya A. Khan3, Tatyana V. Tretyakova1, Vladislav V. Chernikov2

1 Izhevsk State Medical Academy, Izhevsk, Russian Federation
2 Scientific Centre of Children’s Health, Moscow, Russian Federation
3 Moscow Applied Research Centre of Medical Rehabilitation, Restorative and Sport Medicine, Moscow, Russian Federation

Background: Determination and monitoring of the quality of life of adolescents are needed to examine the social conditions of their life. 
Objective: Our aim was to study the relation between reading books and the number of read books with the quality of life of adolescents. 
Patients and Methods: We conducted a cross-sectional cohort study where examined the quality of life of children aged 13–18 years 
attending secondary educational institutions of Izhevsk city and Udmurtia rural districts. Using PedsQL questionnaire, we analyzed the 
physical, emotional and social component of the quality of life of adolescents, school functioning and overall assessment score of the 
quality of life. The attitude to reading was determined by the results of the answers to questions about the love of reading (yes/no) and 
the number of read books. Results: The study included 2,947 high school students, in which 2,473 (83.9%) adolescents indicated their 
attitude toward reading. It has been shown that students who enjoy reading (42.2%) have a lower assessment score of the quality of life 
on the scale of «emotional functioning» (66 ± 17) and higher — on the scale of «school functioning» (69 ± 15) than their peers not liking 
to read (68 ± 16 and 66 ± 15, respectively; p < 0.001). The number of read books was associated with the quality of life assessment on 
the scale of «physical functioning» and «school functioning» as well as with the assessment of the social component of quality of life for 
girls. Conclusion: The studied factors («reading books» and «the number of read books») are related to the quality of life of adolescents 
that may be taken into account in the preparation of educational programs.
Key words: adolescents, social factors, reading books, quality of life, PedsQL questionnaire.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Одна из наиболее тревожных проблем в настоящее 

время — неспособность современного человека, пре-
жде всего молодежи, подростков, своевременно адап-
тироваться к быстро изменяющимся условиям жизни. 

Высокий уровень интеграции личности в основные сфе-
ры жизнедеятельности общества требует максимально-
го развития всей совокупности человеческих сил и спо-
собностей —физических, эмоциональных, психических, 
интеллектуальных [1, 2].



264

О
р

и
г
и

н
а

л
ь

н
а

я
 с

т
а

т
ь

я

В последние десятилетия исследование качества 
жизни стали широко использовать в здравоохранении, 
оно является практически обязательным компонентом 
клинических и медико-социальных исследований. Опре-
деление качества жизни становится способом оценки 
интегральных особенностей человеческого существо-
вания [3–5]. Чрезвычайно важной задачей остается 
определение качества жизни подростков, в т. ч. в связи 
с субъективными характеристиками социальных условий 
жизни в период школьного обучения [6].

Большое значение в жизни человека имеет чтение. 
Регулярное чтение является залогом гармоничного раз-
вития личности, а навыки осознанного чтения необхо-
димы для развития мышления, памяти и внимания [7]. 
Влияет ли чтение книг на качество жизни человека? 
В общечеловеческом представлении — несомненно. 
«Книга, казалось бы, обычный предмет, изготовленный 
из древесины, но как же она может радикально влиять 
на душевное состояние любого человека», — так оцени-
вает роль чтения книг писатель Ф. Искандер [8]. Однако, 
с научной точки зрения, это представление (формаль-
но — гипотеза) требует проверки, подтверждения.

Целью нашего исследования было изучить влияние 
чтения книг подростками на качество их жизни.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено когортное одномоментное исследование 
последовательного типа.

Критерии соответствия 

В исследование включали старших школьников — 
детей в возрасте от 13 до 18 лет.

Условия проведения 

Исследование проводили в Ижевске и 24 районных 
центрах Удмуртии (Алнаши, Можга, Воткинск, Сарапул, 
Глазов, Кизнер, Кез, Шаркан, Балезино, Ува, Сюмси, 
Селты, Вавож, Грахово, Якшурбодья, М. Пурга, Грахово, 
Каракулино, Камбарка, Киясово, Красногорье, Дебесы, 
Яр, Завьялово) [9]. Исследование в Ижевске проведено 
на базе средних общеобразовательных школ №№ 11, 
27, 56, 97, летних детских лагерей «Связист», «Березка», 
детской городской поликлиники № 2. В районных цен-
трах исследование проведено в общеобразовательных 
школах. Оценка качества жизни детей выполнена одно-
кратно в каждом населенном пункте. Исследование про-
водилось в 2010–2013 гг.

Оценка качества жизни 

Опрос подростков осуществляли путем интервью-
ирования в школах. Качество жизни изучали с помо-
щью опросника PedsQLтм 4.0 [10]. Подростки отвеча-
ли на вопросы самостоятельно. Для каждого из них 
рассчитывали параметры физического (ФФ), эмоцио-
нального (ЭФ), социального (СФ) и школьного функцио-
нирования (ШФ), а также общий балл оценки качества 
жизни.

Анализ в подгруппах 

Анализ результатов исследования выполнен в под-
группах, сформированных на основании отношения 
школьников к чтению книг и числа прочитанных книг. 
Всем детям было задано 2 вопроса. Первый вопрос: 

«Любишь ты читать?» В качестве ответа было предложено 
выбрать один из двух вариантов: «да» или «нет». При отве-
те на второй вопрос (число прочитанных книг) учитывали 
предшествовавшие опросу 3 мес (лето). Опрашиваемые 
могли выбрать один из 5 возможных вариантов: 0, 1–3, 
4–8, 9–12 или больше 12 книг. Дополнительно оцени-
вали влияние чтения книг на качество жизни мальчиков 
и девочек.

Этическая экспертиза 

Проведение исследования одобрено Комитетом по 
биомедицинской этике Ижевской государственной меди-
цинской академии (протокол № 303 от 24.04.10 г.).

Статистический анализ 

Принципы расчета размера выборки 

Расчет объема репрезентативной выборки для когорт-
ного исследования был выполнен в лаборатории медико-
социальных проблем охраны здоровья детей Научного 
центра здоровья детей (Москва) с помощью программы 
WinPepi v. 2.29 [11]. Определено, что необходимый объем 
выборки должен составить 4715 участников (рассчитано 
для выборки детей в возрасте от 2 до 18 лет).

Методы статистического анализа данных 

Статистический анализ выполняли при помощи паке-
та статистических программ STATISTICA v. 6 (StatSoft Inc., 
США). Количественные показатели описывали с опре-
делением среднего арифметического и стандартного 
отклонения. Статистическую значимость различий коли-
чественных признаков определяли с помощью t-критерия 
Стьюдента для независимых выборок. Для сравнения 
средних значений выборок использовали однофактор-
ный дисперсионный анализ. При значимом результате 
дисперсионного анализа применяли апостериорный тест 
множественного сравнения (LSD-тест).

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Участники исследования 

В исследование были включены 2947 школьников 
в возрасте 13–18 лет, на момент проведения опроса 
посещавших средние общеобразовательные учреждения 
г. Ижевска и сельских районов Удмуртии. Средний возраст 
подростков изученной выборки составил 14,4 ± 1,1 года, 
из них было 1444 (49,0%) девочки; в сельской местности 
проживали 1435 (48,7%) подростков.

Основные результаты исследования 

Из числа детей, принявших участие в исследовании, 
2473 (83,9%) школьника обозначили свое отношение 
к чтению (ответили хотя бы на один из двух задан-
ных вопросов). Положительно на вопрос «Любишь ты 
читать?» ответили 1044 (42,2%) подростка, отрицатель-
но — 1429 (57,7%) человек. В группе «любителей книг» 
доля девочек была почти вдвое выше, чем в группе 
не любивших читать: 734 (70,3%) и 550 (38,5%) соответ-
ственно (р = 0,001).

На вопрос о числе прочитанных книг ответили 2315 
(78,5%) школьников, из них не прочитали ни одной кни-
ги 249 (10,7%), прочитали от 1 до 3 книг 1377 (59,4%), 
4–8 книг — 349 (15,0%), 9–12 книг — 126 (5,4%) детей. 
Больше 12 книг прочитали 214 (9,2%) человек.

На оба заданных вопроса («Любишь ты читать?» 
и о числе прочитанных книг) ответили 2152 (73,0%) 
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школьника. На вопрос о любви к чтению положительно 
ответили 849 (39,5%) детей. Из них не прочитали за лето 
ни одной книги только 2 (0,2%) школьника, прочитали 
1–3 книги — 336 (39,5%), 4–8 книг — 211 (24,8%), 
8–12 книг — 102 (12,0%), больше 12 — 198 (23,3%) под-
ростков. Отрицательно ответили на вопрос «Любишь ты 
читать?» 1303 (60,5%) подростка, из них не читали летом 
243 (18,6%) ребенка, прочли 1–3 книги 927 (71,1%), 
4–8 книг — 112 (8,5%), 9–12 книг — 21 (1,6%) школь-
ник. Прочитавших больше 12 книг за лето в этой подгруп-
пе не было. В группах детей, ответивших на оба вопро-
са, среди «любителей читать» преобладали девочки 
(n = 586, 69,0%), а в группе «не любящих чтение» пре-
обладали мальчики (n = 804, 61,7%). Средний возраст 
подростков во всех подгруппах находился в диапазоне 
от 14,1 ± 1,3 до 14,6 ± 1,6 и значимо не различался 
(р > 0,05).

Анализ связи чтения книг с показателями качества 
жизни у подростков показал следующее. Старшие школь-
ники, которые любят читать, имеют более низкие оценки 
ЭФ и более высокие — ШФ, чем их сверстники, отрица-
тельно ответившие на вопрос об отношении к чтению. 

Вместе с тем суммарная оценка качества жизни в срав-
ниваемых группах не различалась (табл. 1).

Число прочитанных книг было связано с такими 
показателями качества жизни подростков, как ФФ и 
ШФ (табл. 2). При проведении апостериорных сравне-
ний обнаружено, что наиболее высокие оценки указан-
ных показателей качества жизни были в группе старших 
школьников, прочитавших более 12 книг (p = 0,001 при 
сравнении со значениями показателей в остальных 
группах).

Дополнительные результаты исследования 

Анализ связи качества жизни с чтением книг у дево-
чек показал, что любящие читать старшие школьницы 
имеют более высокие оценки по шкалам ФФ, СФ и ШФ. 
Мальчики, любящие читать, отличались более высокими 
оценками по шкалам качества жизни ФФ и ШФ и более 
низкими — по шкале СФ (табл. 3).

У девочек с более высокими оценками качества 
жизни было связано и число прочитанных книг: различия 
зафиксированы по всем шкалам, кроме ЭФ (табл. 4). 
У мальчиков связь между высокими оценками каче-

Показатель Любят читать, n = 1044 Не любят читать, n = 1429 р

ФФ, баллы 80,5 ± 12,5 80,8 ± 12,8 0,526

ЭФ, баллы 65,9 ± 17,0 68,4 ± 16,0 0,001

СФ, баллы 84,7 ± 13,4 85,2 ± 13,3 0,363

ШФ, баллы 69,0 ± 14,9 66,0 ± 14,6 0,001

Общий балл 75,8 ± 10,6 75,9 ± 10,9 0,777

Показатели
Число прочитанных книг

> 12, n = 214 р
0, n = 249 1–3, n = 1377 4–8, n = 349 9–12, n = 126

ФФ, баллы 80,7 ± 12,8 81,0 ± 12,5 81,0 ± 12,6 78,2 ± 13,6 85,0 ± 10,2 0,001

ЭФ, баллы 68,5 ± 15,4 67,4 ± 16,4 66,4 ± 16,2 66,7 ± 15,4 69,0 ± 18,3 0,308

СФ, баллы 84,4 ± 14,3 84,9 ± 13,5 84,3 ± 13,0 87,4 ± 10,7 85,2 ± 15,5 0,240

ШФ, баллы 63,1 ± 14,6 66,9 ± 14,7 68,3 ± 13,8 68,1 ± 16,9 74,2 ± 13,3 0,001

Общий балл 75,0 ± 10,3 75,9 ± 10,9 75,9 ± 10,5 75,6 ± 11,1 79,2 ± 9,8 0,001

Показатели

Девочки Мальчики

Любят читать, 

n = 734

Не любят 

читать, n = 550
р

Любят читать, 

n = 310

Не любят 

читать, n = 879
р

ФФ, баллы 78,0 ± 12,7 75,4 ± 12,4 0,001 86,4 ± 9,91 84,1 ± 11,78 0,011

ЭФ, баллы 62,9 ± 17,0 61,1 ± 16,1 0,365 72,9 ± 14,59 73,0 ± 14,09 0,904

СФ, баллы 85,1 ± 12,5 81,8 ± 14,3 0,001 83,7 ± 15,29 87,3 ± 12,22 0,001

ШФ, баллы 68,4 ± 14,9 63,8 ± 13,8 0,001 70,2 ± 14,96 67,2 ± 14,88 0,002

Общий балл 74,2 ± 10,5 71,3 ± 10,7 0,001 79,4 ± 10,15 78,8 ± 9,90 0,564

Таблица 1. Показатели качества жизни у школьников в возрасте 13–18 лет с разным отношением к чтению

Таблица 2. Показатели качества жизни подростков в возрасте 13–18 лет в зависимости от числа прочитанных книг

Таблица 3. Гендерные особенности показателей качества жизни подростков в возрасте 13–18 лет в зависимости от любви к чтению

Примечание (здесь и в табл. 2–5). ФФ — физическое функционирование, ЭФ — эмоциональное функционирование, СФ — социальное 
функционирование, ШФ — школьное функционирование.
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я ства жизни и числом прочитанных книг продемонстри-
рована для оценок по шкалам ФФ и ШФ (табл. 5). При 
проведении апостериорных сравнений обнаружено, что 
наиболее высокие оценки по всем шкалам были заре-
гистрированы в группе подростков, прочитавших более 
12 книг [при сравнении со значениями показателей 
в остальных группах во всех случаях р < 0,05 (диапазон 
от 0,018 до < 0,001)].

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

Чтение книг связано с показателями качества жизни 
детей старшего школьного возраста: подростки, которые 
любят читать и читают много, имеют более высокие пока-
затели качества жизни, чем их не читающие и не любя-
щие читать сверстники.

Обсуждение основного результата исследования 

Определение влияния социальных факторов на каче-
ство жизни детей представляется крайне важным. 
Подобные исследования ранее проводились неоднократ-
но, в т. ч. и Республике Башкортостан [12, 13]. Однако 
связь чтения с качеством жизни старших школьников 
до сих пор оставалась неизученной.

Книги влияют на мышление человека, участвуют 
в формировании его характера. Книги формируют миро-
воззрение, ценности, убеждения, личную философию, 
и все это, несомненно, оказывает влияние на уровень 
жизни в целом. Однако это происходит только в том слу-
чае, если человек читает, и делает это с удовольствием. 
Любовь к книге формируется в детстве, и это подтверж-
дается выводами из нашего исследования. Старшие 
школьники (мальчики и девочки), которые любят читать, 
имеют более высокий балл в аспекте «школьное функ-
ционирование», чем их не любящие читать сверстники. 
А девочки, кроме того, растут социально активными, 
лучше приспособленными к жизни, что нашло отражение 

в оценках качества жизни по таким шкалам, как «соци-
альное» и «физическое функционирование». Вместе с тем 
подростки, любящие читать, эмоционально более уяз-
вимы, чем их ровесники, предпочитающие чтению книг 
другой досуг. Найти объяснение данному факту довольно 
сложно, но психологи считают, что от «образования воз-
никают сомнения» [14]. Чем человек больше образован, 
тем больше его волнуют вечные вопросы человеческого 
бытия и сознания. Некоторые вопросы являются сложно-
разрешимыми для подросткового возраста. Возникают 
сомнения в правильности выбранного решения данной 
проблемы. А когда сомневаешься, возникают эмоцио-
нальные переживания.

Показатель «число прочитанных книг» связан, прежде 
всего, с аспектом качества жизни «школьное функцио-
нирование». Данная закономерность установлена также 
у младших школьников [15–17]. Было установлено, что 
не читающие мальчики младшего школьного возраста 
имели более высокие оценки качества жизни по таким 
шкалам качества жизни, как «эмоциональное функци-
онирование» и «социальное функционирование», чем 
их читающие ровесники. В подростковом возрасте мы 
не обнаружили данной закономерности. Для девочек 
старшего школьного возраста чтение книг является важ-
ным составляющим гармоничного развития личности: 
чем больше книг прочитано, тем более высокие оценки 
качества жизни по всем шкалам они демонстрируют.

Ограничения исследования 

Большинство детей, которые приняли участие в иссле-
довании, проживают в Октябрьском центральном районе 
города. В Ижевске 5 районов, которые отличаются разви-
тием инфраструктуры и, возможно, социальным уровнем 
жителей. Кроме того, мы анализировали отношение под-
ростков к чтению в летние месяцы. Нельзя исключать, что 
любящие читать (те, кто читал летом) и до лета отличались 
от тех, кто выбирал летом иной досуг (социальный статус 

Показатели
Число прочитанных книг

р
0, n = 63 1–3, n = 624 4–8, n = 217 9–12, n = 104 > 12, n = 123

ФФ, баллы 74,8 ± 10,9 75,2 ± 12,3 78,6 ± 12,8 76,0 ± 13,0 82,3 ± 10,0 0,001

ЭФ, баллы 56,6 ± 14,0 60,7 ± 16,1 61,8 ± 15,5 64,2 ± 15,0 66,0 ± 19,5 0,001

СФ, баллы 80,3 ± 15,1 82,6 ± 13,5 83,6 ± 12,9 87,0 ± 11,2 86,0 ± 14,0 0,001

ШФ, баллы 58,5 ± 17,4 64,5 ± 13,7 67,4 ± 13,6 67,7 ± 17,5 73,5 ± 11,0 0,001

Общий балл 68,5 ± 9,4 71,4 ± 10,5 73,8 ± 10,1 74,1 ± 11,1 77,5 ± 8,9 0,001

Таблица 4. Показатели качества жизни девочек в возрасте 13–18 лет в зависимости от числа прочитанных книг

Показатели
Число прочитанных книг

р
0, n = 186 1–3, n = 753 4–8, n = 132  8–12, n = 22 > 12, n = 91

ФФ, баллы 82,7 ± 12,8 85,8 ± 10,5 84,9 ± 11,4 88,6 ± 12,1 88,7 ± 9,5 0,001

ЭФ, баллы 72,5 ± 13,7 73,0 ± 14,5 73,9 ± 14,4 78,6 ± 10,9 73,1 ± 15,8 0,429

СФ, баллы 85,7 ± 13,8 86,7 ± 13,3 85,5 ± 13,2 89,6 ± 8,0 84,2 ± 17,4 0,308

ШФ, баллы 64,7 ± 13,2 68,8 ± 15,3 69,8 ± 14,2 69,8 ± 13,7 75,1 ± 16,0 0,001

Общий балл 77,4 ± 9,7 79,6 ± 9,8 79,5 ± 10,3 82,6 ± 8,2 81,5 ± 10,5 0,003

Таблица 5. Показатели качества жизни мальчиков в возрасте 13–18 лет в зависимости от числа прочитанных книг



267

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
/ 

№
 3

семей, отдых, помощь близким). Изучена связь качества 
жизни и чтения книг: для подтверждения влияния чтения 
на качество жизни необходимо проведение только про-
спективного исследования.

Дизайн проведенного исследования не позволяет 
однозначно судить о том, что первично из изученных 
факторов: чтение влияет на качество жизни или качество 
жизни — на потребность в чтении. Тем не менее обнару-
женная положительная связь между чтением книг и каче-
ством жизни может быть учтена в педагогической работе 
при составлении педагогических программ, в частности 
уроков здорового образа жизни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В жизни человека книга играет неоценимую роль. 

Она приходит к нам в раннем возрасте со сказками 
родителей. Для большей части подрастающего поко-

ления книга навсегда остается «вековой мудростью», 
а кто-то теряет эту глубокую связь. Мы изложили наше 
видение проблемы — связь качества жизни и чтения 
книг в жизни подростков. В ходе исследования было 
показано, что интеллектуально развитые подростки 
и любящие читать книги имеют более высокие показа-
тели качества жизни.
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Эффективность энтеросорбента 
на основе пектина, инулина и экстракта 
фенхеля в комплексной терапии 
детей с атопическим дерматитом: 
проспективное исследование по типу 
«случай-контроль»

Оригинальная статья

Е.И. Данилова, О.Ю. Трусова, А.Н. Рощупкин, З.А. Ветеркова, Е.И. Головачёва, Т.Н. Игнатова

DOI: 10.15690/vsp.v15i3.1564

Оренбургский государственный медицинский университет, Оренбург, Российская Федерация

Атопический дерматит (АтД) остается важной проблемой, значимость которой определяется ростом заболеваемости, 
хроническим, рецидивирующим течением болезни и недостаточной эффективностью терапии. Цель исследования: 

изучить клиническую эффективность энтеросорбента на основе пектина, инулина и экстракта фенхеля при комплекс-
ном лечении АтД у детей. Методы: в проспективное исследование по типу «случай-контроль» включали детей в воз-
расте от 3 до 11 лет, госпитализированных в стационар со среднетяжелым АтД. Результаты: 20 пациентов, участво-
вавших в исследовании, в дополнение к базисной терапии получали энтеросорбент, другие 20 — только базисную 
терапию. Сравниваемые группы были сопоставимы по полу, возрасту и тяжести АтД по шкале SCORAD. Кожные прояв-
ления АтД в основной группе были купированы в среднем за 3,4 ± 1,2, в контрольной — за 4,7 ± 1,5 сут (p < 0,001); зуд 
кожи — за 4,0 ± 0,9 и 6,8 ± 1,4 сут (p < 0,001), сухость кожи — за 9,8 ± 1,1 и 12,3 ± 1,6 сут соответственно (p < 0,001). 
Заключение: добавление энтеросорбента, содержащего пектин, инулин и экстракт фенхеля, к базисной терапии 
среднетяжелого АтД позволяет быстрее купировать клинические проявления обострения аллергического процесса.
Ключевые слова: дети, атопический дерматит, энтеросорбенты.

(Для цитирования: Данилова Е. И., Трусова О. Ю., Рощупкин А. Н., Ветеркова З. А., Головачёва Е. И., Игнатова Т. Н. 
Эффек тивность энтеросорбента на основе пектина, инулина и экстракта фенхеля в комплексной терапии детей с ато-
пическим дерматитом: проспективное исследование по типу «случай-контроль». Вопросы современной педиатрии. 
2016; 15 (3): 268–272. doi: 10.15690/vsp.v15i3.1564) 

Efficacy of Enterosorbent Based on Pectin, Inulin and Fennel 
Extract in Treating Children with Atopic Dermatitis: 
«Case-Control» Prospective Study

Elena I. Danilova, Oksana Yu. Trusova, Anton N. Roschupkin, Zinaida A. Veterkova, Ekaterina I. Golovacheva, 

Tatiana N. Ignatova

Orenburg State Medical University, Orenburg, Russian Federation

Background: Atopic dermatitis (AD) is an important issue, significance of which is determined by the incidence increase, chronic, relapsing 
course of the disease, and poor treatment efficacy. Objective: Our aim was to study clinical efficacy of enterosorbent based on pectin, 
inulin and fennel extract in combined AD treatment in children. Methods: «Case-control» prospective study included children from 3 to 
11 years admitted to hospital with moderate AD. Results: 20 patients included in the study took enterosorbent in addition to the basic 
therapy, 20 patients had only basic therapy. Compared groups were matched by sex, age, and AD severity by SCORAD scale. Cutaneous 
AD manifestations in the main group were arrested average over the period of 3.4 ± 1.2 days, in the control group — of 4.7 ± 1.5 days 
(p < 0.001), skin itch — of 4.0 ± 0.9 and 6.8 ± 1.4 days (p < 0.001), skin dryness — of 9.8 ± 1.1 and 12.3 ± 1.6 days, respectively 
(р < 0.001). Conclusion: Adding enterosorbent containing pectin, inulin and fennel extract to the basic therapy of moderate AD makes it 
easier to arrest the clinical manifestations of an acute allergic process.
Key words: children, atopic dermatitis, enterosorbents.
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ОБОСНОВАНИЕ 
В последнее десятилетие отмечается резкое увели-

чение распространенности аллергических заболеваний: 
в некоторых странах они диагностируются у 30% насе-
ления [1]. В России распространенность атопического 

дерматита (АтД) составляет от 5,2 до 15,5 случаев на 
100 тыс. детского населения [1, 2].

По современным представлениям, АтД — мульти-
факториальное заболевание, формирование которого 
тесно связано с генетическими дефектами иммунного 
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ответа [3]. В реализации наследственной предрасполо-
женности к развитию АтД патогенетическое значение 
имеют высокий уровень антигенной нагрузки на плод, 
связанный с патологическим течением беременности и 
родов, нарушения нутритивного статуса матери во время 
беременности и кормления грудью, позднее приклады-
вание к груди с ранним переводом на искусственное 
вскармливание, раннее введение в рацион прикорма и 
продуктов, не соответствующих возрасту ребенка [3, 4]. 
Несомненна роль и таких факторов, как частые вирусные 
и паразитарные инфекции, наличие очагов хронической 
инфекции у детей, функциональные нарушения нервной 
системы, психоэмоциональные расстройства, нейрососу-
дистые нарушения, аллергические заболевания, нераци-
ональное питание в более старшем возрасте, различные 
интоксикации [5].

Существенными факторами риска АтД являются 
также нарушения экологии и микроокружения ребен-
ка [4]. Значение имеет органическая и функциональная 
патология органов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ): 
ферментопатии, хеликобактерная инфекция, нарушения 
микробиоценоза кишечника. Возникающие при этом 
нарушения вызывают повреждения пищеварительного 
барьера слизистой оболочки ЖКТ, что приводит к увели-
чению проницаемости слизистой оболочки для аллерге-
нов, их усиленному всасыванию, развитию сенсибилиза-
ции и реализации аллергического воспаления в коже [5]. 
Способствует этим процессам также и дисбиоз кишечни-
ка, поскольку нормальная микрофлора кишечника игра-
ет важнейшую роль в становлении иммунной системы 
ребенка и обладает протективным действием в случае 
формирования атопии [6].

Выведение аллергенов и продуктов аллергической 
реакции из организма является одним из основных меро-
приятий, рекомендованных при терапии детей с АтД, осо-
бенно при осложненном течении заболевания, быстрой 
манифестации процесса и раннем поступлении больного 
ребенка в клинику [7, 8]. С этой целью часто прибегают 
к энтеросорбции — методу лечения, основанному на спо-
собности энтеросорбентов связывать и выводить из орга-
низма различные экзогенные вещества, микроорганизмы 
и их токсины, промежуточные и конечные продукты обме-
на веществ, накапливающиеся в просвете ЖКТ. Более 
того, на фоне энтеросорбции происходит повышение функ-
циональной активности клеточного и гуморального имму-
нитета, увеличивается число Т лимфоцитов, уменьшается 
степень выраженности эозинофилии, снижается содержа-
ние циркулирующих иммунных комплексов, уменьшаются 
зуд кожного покрова и отек, а также снижаются частота 
и тяжесть приступов бронхиальной астмы [4].

Энтеросорбенты — препараты медицинского назна-
чения, обладающие высокой сорбционной емкостью, 
не разрушающиеся в ЖКТ и способные связывать экзо- 
и эндогенные вещества путем адсорбции, ионообмена 
или комплексообразования. Существенным является то, 
что сорбенты влияют на адсорбцию токсинов [6], что 
дополняет терапевтический эффект энтеросорбента при 
его применении у пациентов с АтД. Основными показани-
ями к применению энтеросорбентов у детей, страдающих 
АтД, являются: обострение течения основного заболе-
вания, наличие сопутствующей патологии органов ЖКТ, 
среднетяжелое и тяжелое течение АтД с выраженной 
интоксикацией [6].

Целью нашего исследования было изучить клиниче-
скую эффективность энтеросорбента на основе пектина, 
инулина и экстракта фенхеля при комплексном лечении 
детей с АтД.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено проспективное сравнительное исследо-
вание с дизайном «случай-контроль». Распределение по 
группам осуществляли в соответствии с порядком посту-
пления в стационар. Первый и последующие пациенты 
с нечетными порядковыми номерами включались в группу 
«Базисная терапия + энтеросорбент», пациенты с четными 
порядковыми номерами — в группу базисной терапии.

Критерии соответствия

Критерии включения в исследование:
• ранее подтвержденный диагноз АтД средней степени 

тяжести (индекс SCORAD — не менее 30 баллов [9]);
• возраст от 3 до 11 лет;
• комплаентные, по мнению исследователей, родители 

детей с АтД.

Критерии невключения:
• непереносимость отдельных компонентов препарата 

(энтеросорбента) в анамнезе;
• аллергические реакции на растения семейства зон-

тичных (в связи с возможной аллергией на экстракт 
семян фенхеля), а также яблоки, пыльцу березы, 
пыльцу полыни (в связи с возможной перекрестной 
аллергией на пектин, выделяемый из яблок);

• тяжелые психические, неврологические, эндокри-
нологические, сердечно-сосудистые, печеночные и 
почечные заболевания в анамнезе;

• хронические инфекционные заболевания (туберку-
лез, вирусные гепатиты, ВИЧ и т. п.);

• острая стадия любого сопутствующего заболевания;
• участие в другом клиническом исследовании;
• невозможность или нежелание родителей дать инфор-

мированное согласие на участие в исследовании или 
на выполнение условий его протокола.

Условия проведения 

Исследование проведено на базе соматического и 
гастроэнтерологического отделения ГКБ № 6 г. Орен бурга 
в период с марта по апрель 2016 г.

Описание медицинского вмешательства 

Всем детям, включенным в исследование, после пер-
вого осмотра была назначена базисная терапия, вклю-
чавшая лоратадин в соответствующей возрасту дозировке 
(согласно инструкции по применению препарата), мест-
ные глюкокортикостероиды — мометазон 0,1% (мазь), 
элиминационную диету, гипоаллергенный режим.

Детям основной группы помимо базисной терапии 
назначали энтеросорбент на основе пектина, инулина и 
экстракта фенхеля в течение 14 сут, по 3 саше/сут. Содер-
жи мое саше перед приемом растворяли в 50–75 мл воды.

«Комплекс с пектином ЖИДКИЙ УГОЛЬ для детей» 
зарегистрирован как биологически активная добавка 
к пище. В его составе — натуральный яблочный пектин, 
инулин и экстракт фенхеля (табл. 1). Компоненты ком-
плекса обладают комбинированным действием: пектин 
сорбирует и удаляет из организма вредные вещества 
(в т. ч. аллергены), инулин улучшает перистальтику ЖКТ 
и является пребиотиком, а экстракт фенхеля уменьшает 
газообразование. Пектин представляет собой природный 
полимер. Растворяясь в воде, пектиновые волокна набу-
хают и образуют пространственную губчатую структуру. 
При движении по ЖКТ такая «пектиновая губка» собирает 
в ячейки вредные вещества (вне зависимости от их раз-
мера), токсины, аллергены, а также отравляющие про-
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дукты метаболизма. Инулин, будучи пищевым волокном, 
улучшает продвижение пектина по ЖКТ и ускоряет выве-
дение вредных веществ из организма. Немаловажно 
и другое свойство инулина: в нижних отделах кишечника 
он выступает в качестве питательного субстрата для 
лакто- и бифидобактерий. При этом инулин действует 
избирательно и не стимулирует рост патогенной микро-
флоры [6].

Исходы исследования 

Эффективность терапии оценивали по степени выра-
женности кожных проявлений АтД в соответствии со зна-
чениями индекса SCORAD, рекомендованного Евро-
пей с кой рабочей группой по АтД [7]. Индекс включает 
оценку распространенности высыпаний, характер сыпи 
(эритема, отек, мокнутие, экскориации, лихенификации, 
а также сухость и выраженность субъективных симпто-
мов — зуд, обусловленная АтД бессоница) за прошедшие 
4 нед от начала лечения. Общую оценку по шкале SCORAD 
рассчитывали по формуле:

А/5 + 7В/2 + С, 

где А — показатель распространенности кожного 
процесса в единицах площади пораженной кожи (% от 
общей площади поверхности тела), рассчитанный по 
правилу «девятки»; В — показатель интенсивности кли-
нических проявлений, рассчитанный для 6 признаков 
болезни (эритема, отек/папулы, корки/мокнутие, экс-
кориации, лихенификация, сухость кожи) с оценкой 
от 0 до 3 баллов (0 — отсутствует, 1 — слабо выражен, 
2 — выражен умеренно, 3 — выражен резко); С — пока-
затель выраженности зуда кожного покрова и наруше-
ний сна, определенный по шкале-линейке: пациенту или 
его родителям предлагалось указать значение в пределах 
десятисантиметровой линейки, соответствующее, по их 
мнению, степени выраженности зуда и нарушений сна, 
в среднем за последние 3 сут (сумма баллов может 
варьировать от 0 до 20). Возможный диапазон суммы 
баллов по шкале SCORAD составляет от 0 (клинические 
проявления поражения кожи отсутствуют) до 103 (мак-

симально выраженные проявления АтД). При значении 
индекса SCORAD до 20 баллов течение АтД определяют 
как легкое, от 20 до 40 баллов — как средней тяжести, 
выше 40 баллов — как тяжелое. Также оценку эффектив-
ности терапии проводили по длительности купирования 
гастроэнтерологических проявлений и лабораторным 
данным (эозинофилия в клиническом анализе крови) 
до и после лечения.

Планируемая и фактически осуществленная продол-
жительность исследования составила 1 мес непрерывно-
го наблюдения каждого пациента. Для оценки эффекта 
от проводимой терапии  осмотры проводили ежедневно.

Этическая экспертиза 

Протокол исследования на одобрение в этический 
комитет не подавался. Включение пациентов в иссле-
дование осуществлялось после получения письменного 
согласия их родителей/официальных представителей.

Статистический анализ 

Размер выборки предварительно не рассчитывался. 
Для проведения статистического анализа в нашем иссле-
довании были применены программы STATISTICA v. 10.0 
(StatSoft Inc., США). В статистическом анализе были 
использованы следующие форматы описания количе-
ственных данных: общее число детей, доля детей (%), 
средняя продолжительность заболевания и время купи-
рования симптомов (сут). При анализе данных были 
использованы t-критерий Стьюдента для парных выборок 
и критерий МакНемара.

  
РЕЗУЛЬТАТЫ 
Характеристика участников исследования 

В исследование включены 40 детей с АтД средней 
 степени тяжести в возрасте от 3 до 11 лет (табл. 2).

В исследование были включены только дети со сред-
нетяжелым вариантом течения АтД с распространенным 
поражением типичной локализации (средняя площадь 
поражения кожи — 33,5%), умеренным или сильным кож-
ным зудом, нарушающим сон ребенка, воспалительной 
реакцией кожи (значительная гиперемия, экссудация или 

Активные вещества Содержание в 3 саше, г Вспомогательные вещества

Пектин* 1,5 Декстроза моногидрат

Инулин* 0,3 Антислёживающий агент — диоксид кремния аморфный

Экстракт семян фенхеля 0,3 -

Таблица 1. Активные компоненты энтеросорбента и их дозирование для ежедневного приема

Примечание. * — 18% от суточной потребности в пищевых волокнах для детей старше 3-х лет, согласно MP 2.3.1.2432-08 «Нормы 
физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для различных групп населения Российской Федерации» [10].

Показатель
1-я группа,

основная, n = 20

2-я группа,

сравнения, n = 20
р

Возраст, лет
• 3–6, абс. (%)
• 7–9, абс. (%)
• 10–11, абс. (%)

8,5 ± 1,1
4 (20)
9 (45)
7 (35)

8,4 ± 0,9
3 (15)

11 (55)
6 (30)

> 0,05

Пол (ж/м), абс. 11/9 12/8 0,010

Индекс SCORAD, баллы 34,4 ± 1,7 34,4 ± 1,7 > 0,05

Таблица 2. Характеристика пациентов, участвовавших в исследовании

Примечание. 1-я группа — базисная терапия + энтеросорбент; 2-я группа — только базисная терапия.
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лихенизация, множественные расчесы) и наличием обо-
стрений 3–4 раза в год.

При клиническом исследовании до начала лечения 
у 26 (65%) детей нами была выявлена сопутствующая 
органическая и функциональная патология ЖКТ. Абдо-
минальный синдром разной степени выраженности был 
установлен у 26 (65%) больных АтД. У 22 (55%) детей 
отмечались симптомы желудочной диспепсии, которые 
проявлялись изжогой, кислой отрыжкой, рвотой кислым 
содержимым, болью в эпигастральной области. Так, наи-
более часто встречались: отрыжка — у 2 (5%), изжога — 
у 4 (10%), тошнота — у 10 (25%) пациентов. Симптомы 
кишечной диспепсии, такие как метеоризм, запоры и 
жидкий стул, присутствовали у 14 (35%), 6 (15%) и 2 (5%) 
больных соответственно. В 34 (85%) случаях наблюдался 
дисбиоз кишечника.

Согласно результатам клинического анализа крови, 
эози нофилия выявлена у 24 (60%) участников иссле-
дования.

Основные результаты исследования 

На фоне комплексного лечения (базисная терапия + 
энтеросорбент) отмечалось уменьшение времени, необ-
ходимого для купирования основных клинических про-
явлений АтД, в сравнении с контрольной группой, полу-
чавшей только базисную терапию.

Так, значимые различия между группами зафикси-
рованы в отношении длительности купирования кожных 
проявлений:
• в основной группе для купирования гиперемии требо-

валось в среднем 3,4 ± 1,2 сут, в то время как в кон-
трольной — 4,7 ± 1,5 сут (p = 0,004);

• средняя продолжительность зуда кожи состави-
ла в основной группе 4,0 ± 0,9, в контрольной — 
6,8 ± 1,4 сут (p < 0,001).

• сухость кожи уменьшалась за 9,8 ± 1,1 и 12,3 ± 1,6 сут 
соответственно (p < 0,001).
В основной группе зарегистрировано более выра-

женное снижение степени тяжести симптомов АтД 
по сравнению с контрольной группой (рис. 1). Через 
2 нед от начала лечения площадь поражения снизилась 
в 3 раза в основной группе, тогда как в контрольной — 
только в 2 раза.

После курса терапии более быс трая нормализация 
гастроэнтерологических нарушений отмечалась в пер-
вой группе пациентов, получавших базисную тера-
пию АтД в комплексе с энтеросорбентом, содержа-
щим пектин, инулин и экстракт фенхеля. Нормализация 
стула у детей, страдающих запорами, зафиксиро-
вана на 5,2 ± 0,23 сут в основной группе и через 
6,9 ± 1,2 сут — в контрольной (p < 0,001).

По результатам лечения, у пациентов, получавших 
комплексную терапию с энтеросорбентом, содержащим 
пектин, инулин и экстракт фенхеля, отмечено более 
быстрое и выраженное снижение числа эозинофи-
лов в крови. К 14-м сут лечения наблюдалось умень-
шение числа эозинофилов в крови как в основной 
группе, так и в группе сравнения (p > 0,05). Вместе 
с тем у пациентов, получавших энтеросорбент на осно-
ве пектина, инулина и экстракта фенхеля, имело место 
уменьшение содержания эозинофилов в крови более 
чем в 3 раза по сравнению с пациентами группы 
сравнения (рис. 2).

Нежелательные явления 

Во время лечения была отмечена высокая компла-
ентность пациентов к апробируемому энтеросорбенту. 

Наблюдалась его хорошая переносимость, побочных 
эффектов не зарегистрировано. Не отмечалось также 
и ухудшения течения основного заболевания.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

Подтверждена клиническая эффективность включе-
ния энтеросорбента на основе пектина, инулина, экс-
тракта фенхеля в терапию детей с АтД средней степени 
тяжести. Отмечено более выраженное снижение клини-
ческих проявлений АтД (уменьшение гиперемии, зуда 
и сухости кожи, снижение степени эозинофилии) в срав-
нении с пациентами контрольной группы. Все пациенты 
с АтД средней степени тяжести, получавшие комплексную 
терапию, достигли ремиссии, но у пациентов, которые 
получали энтеросорбент на основе пектина, инулина 
и экстракта фенхеля, скорость наступления эффекта была 
все-таки выше.

Обсуждение основного результата исследования 

Применение энтеросорбентов в базисной терапии 
АтД остается актуальным, что подтверждено данными 
исследований [11–13]. Т. А. Филатова в своей работе 
[6] сообщает о возможности использования энтеросор-
бента на основе пектина, инулина и экстракта фенхеля 
для лечения пищевой аллергии у детей. Полученные при 
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проведении нашего исследования результаты показа-
ли, что комбинированная терапия обеспечивает лучшую  
эффективность лечения. Быстрое разрешение кожного 
процесса, нормализация показателей крови (снижение 
эозинофилии), а также восстановление функциональ-
ных нарушений со стороны ЖКТ (купирование запо-
ров) позволяют рекомендовать «Комплекс с пектином 
ЖИДКИЙ УГОЛЬ для детей» при терапии АтД. Механизм 
лечебного воздействия энтеросорбента при АтД опреде-
ляется сорбцией пищевых аллергенов, эндотоксинов раз-
личной природы, улучшением перистальтики кишечника, 
а также нормализацией микробиоценоза кишечника, 
поскольку инулин является питательным субстратом для 
лакто- и бифидобактерий.

Ограничения исследования 

Возможно, при увеличении выборки размер наблю-
даемого эффекта будет отличаться от приведенного 
в данной статье. Также увеличение размера выборки 
могло бы оказать влияние на результаты оценки безопас-
ности изучаемого комплекса. В настоящем исследовании 
в качестве субъектов рассматривались только дети с АтД 
средней степени тяжести. Возможно также, что при вклю-
чении в исследование групп детей с легким или тяже-

лым АтД клинический эффект терапии будет отличаться 
от зарегистрированного.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Энтеросорбция является эффективным и безопасным 

методом комплексной терапии АтД у детей. Она позво-
ляет в более короткие сроки купировать обострение 
аллергического процесса, существенно улучшить течение 
основного заболевания.
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Экспрессия Fc-gamma рецепторов 

нейтрофилов у недоношенных детей 

различного гестационного возраста

Оригинальная статья
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Недоношенные дети отличаются высоким риском развития бактериальных инфекций, чему способствует незрелость 
их иммунной системы. Цель исследования: изучить экспрессию нейтрофилами Fc-gamma рецепторов и возмож-
ность ее модуляции у недоношенных новорожденных (с низкой, НМТ, очень низкой, ОНМТ, и экстремально низкой, 
ЭНМТ, массой тела) с бактериальной инфекцией. Методы: исследовали образцы пуповинной крови, а также пери-
ферической венозной крови новорожденных, взятые на 28–30-е сут жизни. Методом проточной цитофлуориметрии 
определяли уровень поверхностной экспрессии нейтрофилами Fc-gamma рецепторов (CD64, CD32, CD16), фагоци-
тарную активность и кислородный взрыв гранулоцитов, стимулированных флуоресцентно меченными Escherichia coli. 
Результаты: исследованы образцы крови 10 доношенных, 20 недоношенных с НМТ, 18 недоношенных с ЭНМТ 
и ОНМТ. Экспрессия CD64 у недоношенных при рождении была выше, чем у доношенных детей, и составила 
6,0 (5,3; 9,8), 7,1 (5,1; 11,5) и 4,27 (2,4; 5,8) MFI соответственно (p = 0,013). Экспрессия CD16 у недоношенных, 
напротив, была ниже: 99,7 (71,3; 126,0) и 80,9 (58,7; 114,8) и 125,3 (95,5; 144,1) MFI соответственно (p = 0,021). 
К концу 1-го мес жизни у недоношенных новорожденных экспрессия CD16 нейтрофилами периферической крови уве-
личилась до 126,6 (110,1; 129,0) MFI у детей с ОНТ и до 118,5 (99,5; 132,2) MFI — у детей с ОНМТ/ЭНМТ. Экспрессия 
CD32 в сравниваемых группах не различалась. Установлена корреляция между интенсивностью кислородного 
взрыва нейтрофилов и гестационным возрастом (r = 0,67; p < 0,001). Культивирование нейтрофилов недоношенных 
в присутствии гранулоцитарного колониестимулирующего фактора (Г-КСФ) приводит к 2,4–5-кратному повышению 
экспрессии CD16, CD32 и усилению кислородного взрыва. Заключение: недоношенные новорожденные характери-
зуются дисрегуляцией экспрессии Fc-gamma рецепторов и функциональной недостаточностью нейтрофилов. Г-КСФ 
модулирует экспрессию CD16 и CD32 на поверхности нейтрофилов и усиливает кислородный взрыв в них.
Ключевые слова: недоношенные, Fc-gamma рецепторы, фагоцитоз, кислородный взрыв, гранулоцитарный колоние-
стимулирующий фактор.

(Для цитирования: Мухин В. Е., Праулова Д. А., Панкратьева Л. Л., Милева О. И., Румянцев А. Г., Володин Н. Н. Экспрес-
сия Fc-gamma рецепторов нейтрофилов у недоношенных детей различного гестационного возраста. Вопросы совре-
менной педиатрии. 2016; 15 (3): 273–278. doi: 10.15690/vsp.v15i3.1565) 

Expression of Fc-Gamma Receptors of Neutrophils in Preterm 

Infants of Different Gestational Age

Vladimir E. Mukhin1, Daria A. Praulova1, Lyudmila L. Pankratyeva1, Olga I. Mileva2, Alexander G. Rumyantsev1, 

Nikolay N. Volodin1

1  Dmitry Rogachev Federal Research and Clinical Centre of Pediatric Hematology, Oncology and Immunology, Moscow, 
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Background: Premature infants have a high risk of bacterial infections facilitated by the immaturity of their immune system. Objective: 

Our aim was to study the expression of Fc-gamma receptors of neutrophils and the possibility of its modulation in preterm infants (with 
a low, LBW, very low, VLBW and extremely low, ELBW, birth weight) with bacterial infection. Methods: We examined cord blood samples, 
as well as peripheral venous blood samples of newborns taken at 28–30th day of life. The flow cytofluorometry method was used to 
determine the level of surface expression of Fc-gamma receptors by neutrophils (CD64, CD32, CD16), phagocytic activity and oxygen 
burst of granulocytes stimulated with fluorescently labelled Escherichia coli. Results: We examined blood samples of 10 full-term infants, 
20 preterm infants with LBW, 18 preterm infants with VLBW and ELBW. CD64 expression in preterm infants at birth was higher than in 
full-term children and made 6.0 (5.3; 9.8), 7.1 (5.1; 11.5), and 4.27 (2.4; 5.8) MFI respectively (p = 0.013). CD16 expression in 
preterm infants, in contrast, was lower: 99.7 (71.3; 126.0) and 80.9 (58.7; 114.8), and 125.3 (95.5; 144.1) MFI respectively 
(p = 0.021). By the end of the 1st month of life, CD16 expression of peripheral blood neutrophils in preterm infants increased to 126.6 
(110.1; 129.0) MFI in children with LBW and to 118.5 (99.5; 132.2) MFI — in children with VLBW/ELBW. CD32 expression in compared 
groups did not differ. A correlation between the intensity of the oxygen burst of neutrophils and gestational age was established 
(r = 0.67; p <0.001). Neutrophil culture of preterm infants in the presence of granulocyte colony stimulating factor (G-CSF) results in a 
2.4–5-fold increase in CD16, CD32 expression and enhancement of oxygen burst. Conclusion: Preterm infants are characterized by 
deregulated expression of Fc-gamma receptors and functional impairment of neutrophils. G-CSF modulates the expression of CD16 and 
CD32 on the surface of neutrophils and enhances the oxygen burst in them.
Key words: preterm infants, Fc-gamma receptors, phagocytosis, oxygen burst, granulocyte colony stimulating factor.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Риск развития тяжелых бактериальных инфекций 

у глубоконедоношенных детей значительно выше по 
сравнению с более зрелыми по сроку гестации ново-
рожденными [1]. В то же время незрелость иммунной 
системы у детей с очень низкой (ОНМТ) и экстремально 
низкой массой тела (ЭНМТ) может быть фактором, опре-
деляющим неэффективность подходов к профилактике 
и терапии неонатального сепсиса, применяемых у доно-
шенных детей [2]. Снижение частоты развития септиче-
ских осложнений у детей с ОНМТ и ЭНМТ приобретает 
особую важность, учитывая высокую вероятность раз-
вития инвалидизирующих состояний, ассоциированных с 
неонатальной инфекцией [3, 4].

Состояние системы иммунобиологического надзора 
организма предполагает согласованную работу огром-
ного числа ее компонентов, включая иммуноглобулины, 
систему комплемента и функциональные цитотоксиче-
ские фагоциты. Результаты ограниченного числа исследо-
ваний свидетельствуют о том, что большая часть состав-
ляющих указанной выше системы неактивна у детей 
с ОНМТ и ЭНМТ в той же степени, что и у доношенных 
новорожденных, детей младшего и старшего возраста 
и взрослых [5–7].

Иммуноглобулины являются ключевыми молекулами, 
обеспечивающими защиту от микробной инфекции [8]. 
Связывание иммуноглобулинов с поверхностными кле-
точными рецепторами улучшает элиминацию бактерий 
функционально активными полиморфноядерными лейко-
цитами [9]. Участок антитела Fc взаимодействует с раз-
личными Fc-рецепторами и лигандами, которые опосре-
дуют эффекторные функции клеток иммунной системы. 
Это семейство рецепторов объединяет Fc-gamma RI 
(CD64), включающий изоформы Fc-gamma RIa, Fc-gamma 
RIb и Fc-gamma RIc; Fc-gamma RII (CD32), включающий 
изоформы Fc-gamma RIIa, Fc-gamma RIIb (в т. ч. Fc-gamma 
RIIb-1 и Fc-gamma RIIb-2) и Fc-gamma RIIc; и Fc-gamma 
RIII (CD16), включающий изоформы Fc-gamma RIIIa 
и Fc-gamma RIIIb [10]. Известно, что Fc-gamma рецеп-
торы имеют внеклеточный домен, опосредующий взаи-
модействие с Fc, мембраносвязанным участком и вну-
триклеточным доменом, который может опосредовать 
некоторые сигнальные события внутри клетки. Эти рецеп-
торы экспрессируются в различных иммунных клетках, 
в т. ч. в моноцитах, макрофагах, нейтрофилах, дендрит-
ных клетках, эозинофилах, тучных клетках, тромбоцитах, 
В клетках, больших гранулярных лимфоцитах, клетках 
Лангерганса, натуральных киллерах (NK) и Т клетках. 
Обра зование комплекса Fc/Fc-gamma-R обеспечивает 
взаимодействие этих эффекторных клеток с антигенами, 
что обычно приводит к проведению сигнала в клетках 
и важным последующим иммунным реакциям, таким 
как высвобождение медиаторов воспаления, активация 
В клеток, эндоцитоз, фагоцитоз и антителозависимая 
клеточная цитотоксичность. Способность опосредовать 
фаготоксическую эффекторную функцию служит потен-
циальным механизмом, при помощи которого антитела 
реализуют противоинфекционную защиту [10].

Различные подклассы IgG обладают разным срод-
ством к Fc-gamma рецепторам. Обычно IgG1 и IgG3 свя-
зываются с рецепторами значительно лучше, чем IgG2 и 
IgG4. Внеклеточные домены Fc-gamma RIIIa и Fc-gamma 
RIIIb идентичны на 96%, однако Fc-gamma RIIIb не име-
ет внутриклеточного сигнального домена. Кроме того, 
поскольку Fc-gamma RI, Fc-gamma RIIa/с и Fc-gamma 
RIIIa являются положительными регуляторами актива-
ции, запускаемой иммунным комплексом, они характе-

ризуются наличием внутриклеточного домена, в состав 
которого входит иммунорецепторный тирозинзависи-
мый активационный мотив (ITAM), Fc-gamma RIIb имеет 
в своем составе иммунорецепторный тирозинзависи-
мый ингибиторный мотив (ITIM) и поэтому является инги-
битором. Таким образом, первые рецепторы относятся 
к активирующим рецепторам, a Fc-gamma RIIb — к инги-
бирующим [11].

Известно, что в неонатологической практике приме-
нение препаратов иммуноглобулинов для внутривенного 
введения (ИГВВ) показало высокую эффективность как 
в качестве стратегии профилактики, так и адъювантной 
терапии неонатального сепсиса [1]. Однако исследование 
эффективности препаратов ИГВВ среди недоношенных 
новорожденных с ОНМТ и ЭНМТ не продемонстрировало 
статистически значимых различий в частоте развития 
нозокомиального сепсиса в сравнении с контрольной 
группой [12, 13].

Таким образом, дисрегуляция экспрессии Fc-gamma 
рецепторов на нейтрофилах недоношенных новорожден-
ных может быть ключевым фактором, определяющим 
неэффективность адъювантной терапии бактериальной 
инфекции.

Целью нашего исследования было изучить экспрес-
сию нейтрофилами Fc-gamma рецепторов и возможность 
ее модуляции у детей различного гестационного возраста 
с высоким риском развития бактериальной инфекции.

МЕТОДЫ 
Условия проведения 

Исследование выполнено в отделе неонатологии ДГОИ 
им. Дмитрия Рогачёва на базе родильного дома Город ской 
больницы № 24 (Филиал № 2) г. Москвы. Период проведе-
ния исследования — с ноября 2015 по март 2016 г.

Критерии соответствия 

Роженицам, поступившим с началом родовой дея-
тельности либо после стимуляции, было предложено 
принять участие в исследовании. В качестве критериев 
включения в исследование были определены преждевре-
менные роды через естественные родовые пути (гестаци-
онный возраст 25–37 нед), отсутствие системных заболе-
ваний у матери. Критериями включения в контрольную 
группу были одноплодная доношенная беременность, 
роды через естественные родовые пути, оценка по шкале 
APGAR � 8 баллов на 1-й и 5-й мин жизни. В зависимости 
от значения массы тела при рождении недоношенные 
новорожденные были разделены на группы родившихся 
с низкой (НМТ, масса от 1500 до 2500 г), очень низкой 
(ОНМТ, масса от 1000 до 1500 г) и экстремально низкой 
массой тела (ЭНМТ, масса < 1000 г).

Критерии невключения: наличие аномалий развития 
плода.

Взятие образцов крови 

Взятие пуповинной крови выполняли до отделения 
последа пункционным методом в стерильные вакуумные 
пробирки, содержащие гепарин в качестве антикоагу-
лянта. Минимальный объем пуповинной крови для иссле-
дования составлял 6 мл. Взятие периферической веноз-
ной крови у новорожденных выполняли на 28–30-е сут 
жизни. Взятие периферической крови осуществляли 
у недоношенных новорожденных, находившихся в отделе-
нии реанимации 1-го и 2-го этапа, из венозного катетера 
одновременно с образцами для клинических анализов. 
Биоматериал собирали в микропробирки с антикоагулян-
том (ЭДТА). Объем пробы периферической крови состав-
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лял не более 500 мкл. Все исследования выполнены 
не позднее 8 ч после взятия биоматериала в лаборато-
рии ДГОИ им. Дмитрия Рогачёва.

Культуральные исследования 

Нейтрофильные гранулоциты выделяли из образцов 
пуповинной крови методом центрифугирования в двой-
ном градиенте плотности фиколла (� = 1,077 и 1,093 г/л). 
Выделенную фракцию нейтрофильных гранулоцитов пе -
ре носили в стерильные центрифужные пробирки и триж-
ды отмывали от градиента фосфатным солевым буфером 
путем центрифугирования. После отмывки клетки ресу-
спендировали в культуральной среде RPMI-1640, содер-
жащей 10% инактивированной фетальной телячьей сыво-
ротки, 2mM L-глутамина, 50 ед/мл пенициллина (Sigma, 
США). Клетки переносили в 96-луночные планшеты, куль-
тивировали в присутствии гранулоцитарного колониести-
мулирующего фактора (Г-КСФ) в CO2-инкубаторе. Анализ 
уровня экспрессии клеточных рецепторов и интенсивно-
сти кислородного взрыва выполняли перед добавлением 
Г-КСФ, а также спустя 12 и 24 ч культивирования с Г-КСФ.

Оценка поверхностной экспрессии 

Fc-gamma рецепторов 

Для определения уровня экспрессии клеточных ре -
цепторов использовали метод многоцветной проточной 
цитометрии. Оценку интенсивности экспрессии маркеров 
производили в соответствии с протоколом, разработан-
ным производителем набора антител (Beckman & Coulter, 
США). В состав набора входили следующие антитела: 
анти-CD45, меченные PacificBlue (используются для кор-
ректного гейтирования исследуемых популяций клеток), 
анти-CD64 (Fc�RI), меченные PE, анти-CD16 (Fc�RIII), 
меченные PC7, анти-CD32 (Fc�RII), меченные PC5, а так-
же соответствующие им изотипические контрольные 
образцы для исключения эффекта аутофлуоресценции 
(IgG1 или IgG2). Для сбора данных использовали проточ-
ный цитофлуориметр Navios (Beckman & Coulter, США). 
Анализ данных производили с помощью программного 
обеспечения Kaluza (Beckman & Coulter, США). Резуль-
таты цитометрического анализа выражали как сред-
ние значения интенсивности флуоресценции (mean 
fluorescence intensity, MFI).

Оценка фагоцитарной активности 

и кислородного взрыва 

Фагоцитарную активность и кислородный взрыв оце-
нивали только в образцах пуповинной крови. Коли чест-
венную оценку фагоцитарной активности гранулоцитов 
в образцах гепаринизированной крови выполняли мето-
дом проточной цитофлуориметрии с использованием флуо-
ресцентно меченных Escherichia coli (IngoFlowEx Kit, EXBIO 
Praha, Чешская Республика). Бактерии, используемые 

в тесте, были преопсонизированы антителами человече-
ской плазмы крови. Результаты представлены как процент 
фагоцитирующих гранулоцитов (поглощение одной или 
более флуоресцентно меченных бактерий одной клеткой).

Кислородный взрыв оценивали методом проточ-
ной цитометрии (набор FagoFlowEx Kit, EXBIO Praha, 
Чешская Республика). Тест основан на оценке интен-
сивности окислительного взрыва в гранулоцитах после 
стимуляции E. coli. После поглощения бактерии в фаго-
ците активируется NADPH-оксидаза, которая опосредует 
продукцию активных форм кислорода. Последние вну-
три фагоцита окисляют дигидрородамин 123 (DHR123) 
и превращают его в флуоресцентный родамин 123, 
который детектируется на проточном цитофлуориме-
тре. В качестве положительного контроля использовали 
форбол-12-миристат-13-ацетат (ФМА), который иниции-
рует кислородный взрыв без адгезии и поглощения пато-
гена фагоцитом. В качестве отрицательного контроля 
применяли образцы, прошедшие полный цикл пробопод-
готовки, но без стимуляции E. coli. Результаты оценивали 
путем расчета индекса стимуляции (Stimulation Index, SI) 
как отношения средней интенсивности флуоресценции 
активированных гранулоцитов стимулированных образ-
цов и отрицательных контролей.

Этическая экспертиза 

Исследование согласовано с Локальным этическим 
комитетом ДГОИ им. Дмитрия Рогачёва (протокол № 119 
от 28.09.2015 г.).

Статистический анализ 

Объем выборки предварительно не рассчитывали. 
Статистический анализ полученных результатов прово-
дили с использованием пакета прикладных программ 
STATISTICA v. 9.1 (StatSoft Inc., США). Количественные 
данные представлены в виде медианы (25-го; 75-го про-
центилей). Значимость различий оценивали при помо-
щи непараметрического U-критерия Манна–Уитни. 
Корреляционный анализ проводили методом ранговой 
корреляции Спирмена. Различия считали статистически 
значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Участники исследования 

Всего были исследованы образцы крови 48 ново-
рожденных, из них 10 — доношенные (1-я группа), 18 — 
недоношенные с ЭНМТ и ОНМТ (2-я группа), 20 — недоно-
шенные с НМТ (3-я группа). Описание групп представлено 
в табл. 1.

Экспрессия нейтрофилами Fc-gamma рецепторов 

По результатам иммунофенотипического исследо-
вания поверхностных рецепторов нейтрофильных гра-

Показатель 1-я группа (n = 10) 2-я группа (n = 18) 3-я группа (n = 20)

Гестационный возраст, нед 39 (38; 40) 27 (26; 28) 34 (32; 36)

Масса при рождении, г 3390 (2440; 3680) 1050 (910; 1230) 2075 (1850; 2420)

Локализованный инфекционный 
процесс, абс. (%)

- 14 (78) 11 (55)

Генерализованная инфекция, абс. (%) - 3 (17) 1 (5)

Таблица 1. Характеристика детей с разным гестационным возрастом, включенных в исследование

Примечание (здесь и в табл. 2). 1-я группа — доношенные новорожденные, 2-я группа — недоношенные новорожденные с ОНМТ/ЭНМТ, 
3-я группа — недоношенные новорожденные с НМТ.
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нулоцитов было установлено, что экспрессия Fc�RI 
(CD64) повышена у недоношенных детей при рожде-
нии по сравнению с доношенными новорожденными 
(p = 0,005). К концу 1-го мес жизни экспрессия CD64 
у недоношенных детей приближается к показателям 
экспрессии у доношенных детей (табл. 2). Показано, 
что течение инфекционного процесса у недоношенных 
детей с генерализацией инфекции сопровождается 
увеличением экспрессии CD64 на поверхности поли-
морфноядерных нейтрофилов до 10,6 (7,9; 13,8) MFI 
(p = 0,045).

Оценка экспрессии Fc�RII (CD32) в исследуемых груп-
пах продемонстрировала, что ее уровень не зависит 
от гестационного возраста новорожденного (p = 0,082; 
см. табл. 2). Исключение составили дети с генерализаци-
ей инфекционного процесса: для этих пациентов медиана 
экспрессии CD32 составила 6,0 (3,7; 7,0) MFI.

Анализ экспрессии Fc�RIII (CD16) показал относитель-
но низкий уровень интенсивности экспрессии маркера 
на поверхности гранулоцитов недоношенных детей по срав-
нению с доношенными новорожденными. У обеих групп 
недоношенных новорожденных наблюдалось увеличение 
экспрессии CD16 к концу 1-го мес жизни (см. табл. 2).

Фагоцитарная активность нейтрофилов 

Изучение фагоцитарной активности нейтрофильных 
гранулоцитов в образцах пуповинной крови позволило 
установить, что у недоношенных новорожденных они  
характеризуются сниженной способностью к фагоцитозу 
в сравнении с доношенными детьми, и чем меньше геста-
ционный возраст ребенка, тем более выражена функци-
ональная недостаточность нейтрофилов. Доля фагоцити-
рующих клеток в группе недоношенных новорожденных 
с ОНМТ и ЭНМТ составила 79,3% (72,9; 83,5), в группе недо-
ношенных новорожденных с НМТ — 81,5% (76,3; 86,5); 
у доношенных новорожденных этот показатель составил 
92,5% (89,6; 94,1) (рис. 1).

Параметры кислородного взрыва нейтрофилов 

Показатель кислородного взрыва нейтрофильных 
гранулоцитов недоношенных новорожденных также 
снижен в сравнении с доношенными детьми. Индекс 
стимуляции (SI) в группе недоношенных с ОНМТ и ЭНМТ 
составил 11,5 (10,2; 14,0), в группе недоношенных 
новорожденных с НМТ — 24,9 (21,9; 31,9); для доно-
шенных новорожденных данный показатель был равен 
37,8 (30,1; 50,9).

Далее был проведен корреляционный анализ интен-
сивности кислородного взрыва нейтрофилов и гестаци-
онного возраста новорожденных (табл. 3). Показана ста-
тистически значимая корреляция средней силы (r = 0,67; 
p < 0,001). Кроме того, установлена зависимость актив-
ности фагоцитоза (r = 0,42; p = 0,027) и интенсивности 
кислородного взрыва (r = 0,48; p = 0,038) от уровня экс-
прессии CD16 (см. табл. 3).

Показатель

1-я группа 

(пуповинная 

кровь)

2-я группа 3-я группа

Пуповинная 

кровь

Венозная кровь 

(28–30-е сут жизни)

Пуповинная 

кровь

Венозная кровь 

(28–30-е сут жизни)

Fc�RI (CD64), MFI 4,27 (2,4; 5,8) 7,1 (5,1; 11,5)** 5,3 (3,8; 6,5) 6,0 (5,3; 9,8)** 4,9 (3,2; 6,3)

Fc�RII (CD32), MFI 11,1 (8,5; 15,4) 13,1 (8,1; 17,5) 11,4 (8,7; 13,7) 15,6 (8,0; 18,1) 12,0 (8,4; 16,3)

Fc�RIII (CD16), MFI 125,3 (95,5; 144,1) 80,9 (58,7; 114,8)* 118,5 (99,5; 132,2) 99,7 (71,3; 126,0)* 126,6 (110,1; 129,0)

Таблица 2. Экспрессия Fc-gamma рецепторов нейтрофилов у детей с различным гестационным возрастом

Примечание. * — p < 0,05, ** — p < 0,01 — при сравнении с показателем у детей 1-й группы.

Примечание. А — область фагоцитирующих нейтрофилов 
(поглощение одной или более флуоресцентно меченной 
бактерии одной клеткой); B — нейтрофилы, не проявляющие 
фагоцитарной активности.

% фагоцитирующих клеток

АА А
В В В

Недонош. ОНМТ и ЭНМТ Недонош. НМТ Донош. новорожд.
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Рис. 1. Доля фагоцитирующих нейтрофилов недоношенных 
и доношенных новорожденных на примере отдельных 
пациентов

Показатели ГВ, нед CD16, MFI CD32, MFI CD64, MFI Фагоцитоз, % SI

ГВ, нед. 1,00 0,51 -0,32 -0,51 0,53 0,67

CD16, MFI 0,51 1,00 -0,09 -0,25 0,42 0,48

CD32, MFI -0,32 -0,09 1,00 0,31 -0,41 0,28

CD64, MFI -0,51 -0,25 0,31 1,00 -0,38 0,24

Фагоцитоз, % 0,53 0,42 -0,41 -0,38 1,00 0,52

SI 0,67 0,48 0,28 0,24 0,52 1,00

Таблица 3. Матрица корреляционного анализа количественных признаков

Примечание. ГВ — гестационный возраст; SI — индекс стимуляции. Жирным выделены статистически значимые (при p < 0,05) значения 
коэффициента корреляции r.
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Влияние Г-КСФ на экспрессию Fc-gamma 

рецепторов и параметры кислородного 

взрыва нейтрофилов 

Оценка модулирующего действия Г-КСФ на нейтрофи-
лы в условиях in vitro продемонстрировала, что их культи-
вирование в присутствии Г-КСФ приводит к 2,4–5-крат-
ному повышению интенсивности экспрессии CD16 и 
CD32 рецепторов, а также более чем к 3-кратному увели-
чению интенсивности кислородного взрыва (рис. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

Недоношенные новорожденные характеризуются 
сниженной способностью нейтрофилов к фагоцитозу 
и кислородному взрыву в сравнении с доношенными 
ново рожденными, и чем меньше гестационный возраст 
ребенка, тем более выражена функциональная недоста-
точность указанных процессов. Экспрессия CD64 ней-
трофилами значимо повышена у недоношенных детей 
при рождении, и к концу 1-го мес жизни сравнивается с 
показателями экспрессии у доношенных детей при отсут-
ствии признаков генерализации инфекционного процес-
са. Экспрессия CD32 не зависит от гестационного воз-
раста новорожденного, однако снижена в группе детей 
с генерализацией инфекционного процесса. Экспрессия 
CD16 существенно снижена на поверхности нейтрофи-
лов недоношенных детей по сравнению с доношенными 
новорожденными и при отсутствии факта генерализации 
инфекционного процесса достигает уровня доношенных 
новорожденных в течение первых 4 нед постнатальной 
жизни. Г-КСФ в условиях in vitro увеличивает экспрессию 
CD16 и CD32 на поверхности нейтрофилов и усиливает 
кислородный взрыв в них.

Обсуждение результатов исследования 

Профилактика и лечение сепсиса препаратами 
имму ноглобулинов могут обеспечивать значительное 
уменьшение степени выраженности клинических про-
явлений инфекционного процесса, принимая во внима-
ние тот факт, что связывание антител со специфичным 
лигандом запускает серию последовательных процес-
сов, приводящих к элиминации патогенного микроор-
ганизма [14]. Ключевыми поверхностными клеточными 
рецепторами, ответственными за связывание иммуно-
глобулинов, являются Fc-gamma RI (CD64), Fc-gamma 
RII (CD32) и Fc-gamma RIII (CD16) [10]. Нами проде-
монстрировано, что экспрессия указанных рецепторов 
на поверхности нейтрофилов — первой линии защиты 
у новорожденных различного гестационного возрас-
та — имеет свои уникальные для данного возраста 
особенности и кардинально меняется в случае развития 
инфекционного процесса. Так, экспрессия CD64 ней-
трофилами значимо повышена у недоношенных детей 
при рождении, и к концу 1-го мес жизни сравнивается 
с показателями их экспрессии у доношенных детей при 
отсутствии факта генерализации инфекционного про-
цесса. Показано, что генерализация инфекции у недо-
ношенных детей, а именно возникновение двух и более 
очагов инфекции, синдрома системной воспалительной 
реакции и органной недостаточности, сопровождается 
увеличением экспрессии CD64 на поверхности нейтро-
филов. Чем меньше гестационный возраст, тем более 
выражено это увеличение. При этом увеличение экс-
прессии данного рецептора на клетках недоношенных 
детей не обеспечивает этим лейкоцитам повышения 
их опсонофагоцитарной активности. Более того, нами 
продемонстрировано, что данный рецептор экспрес-

сируется постоянно на поверхности нейтрофилов как 
доношенных, так и недоношенных новорожденных, в то 
время как его экспрессия на поверхности нейтрофилов 
у взрослых крайне низкая и увеличивается только при 
наличии синдрома системной воспалительной реакции 
[15]. Экспрессия CD32 не зависит от гестационного воз-
раста новорожденного. Исключение составляют дети 
с генерализацией инфекционного процесса, сопрово-
ждаемого абсолютной нейтропенией. Учитывая регу-
ляторную активность данного рецептора, можно пред-
положить его участие в контроле апоп тоза  нейтрофилов 
при лигандрецепторном взаимодействии с молекулой 
иммуноглобулина.

Экспрессия CD16 нейтрофилами существенно сни-
жена на поверхности гранулоцитов недоношенных детей 
и увеличивается до уровня экспрессии доношенных 
новорожденных в течение первых 4 нед постнатальной 
жизни. Интересен тот факт, что у недоношенных ново-
рожденных функциональная активность именно этого 
рецептора отвечает за опсонофагоцитарные реакции 
(а не CD64, как у взрослых), т. к. повышение интенсив-
ности экспрессии CD16 на поверхности нейтрофилов 
приводит к стимуляции фагоцитоза [5]. Именно поэто-
му даже при наличии необходимого количества пато-
генспецифичных иммуноглобулинов и их связывании 
с поверхностью клеточной стенки бактерий сниженная 
экспрессия CD16 рецептора на эффекторных клетках 
у недоношенных детей может определять недостаточ-
ность опсонофагоцитоза и клиническую неэффектив-
ность терапии препаратами ИГВВ.

В качестве костимулятора иммуноглобулинопос-
редованной опсонизации и фагоцитоза нами предло-
жен гранулоцитарный колониестимулирующий фактор 
(Г-КСФ). Г-КСФ влияет на гранулоцитарный росток кро-
ветворения, стимулирует деление и дифференцировку 
гемопоэтических стволовых клеток, регулирует образо-
вание функционально активных нейтрофилов и их выход 
в кровь из костного мозга. Г-КСФ также способен усили-
вать фагоцитарную активность нейтрофилов [16]. Нами 
продемонстрировано, что воздействие Г-КСФ на клет-
ки с законченной дифференцировкой в условиях in vitro 
повышает экспрессию CD16-рецептора на нейтрофилах, 
приводит к стимуляции опсонофагоцитарных реакций 
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Рис. 2. Экспрессия Fc�RIII (CD16) и Fc�RII (CD32) рецепторов 
на нейтрофилах и интенсивность кислородного взрыва после 
их культивирования с Г-КСФ
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и усилению кислородного взрыва в них. Кроме того, 
Г-КСФ увеличивает и экспрессию CD32, что может пре-
пятствовать чрезмерно преждевременному апоптозу 
нейтрофилов и развитию абсолютной нейтропении.

Ограничения исследования 

Ввиду того, что риск развития генерализованных бак-
териальных инфекций у глубоконедоношенных детей зна-
чительно выше по сравнению с более зрелыми по сроку 
гестации новорожденными, анализируемые группы явля-
ются неоднородными по частоте встречаемости инфек-
ционных осложнений. В связи с этим обнаруженные 
различия могут быть связаны не только с гестационным 
возрастом, но и с частотой развития инфекционных 
осложнений в сравниваемых группах.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Известно, что система противобактериального имму-

нитета у детей с ОНМТ и ЭНМТ активна в меньшей сте-
пени, чем у доношенных новорожденных, детей младшего 
и старшего возраста и взрослых. В то же время незре-
лость системы иммунобиологического надзора организ-
ма недоношенных новорожденных является основным 
фактором, определяющим неэффективность подходов 
к профилактике и терапии неонатального сепсиса, при-
меняемых у доношенных детей. Так, успешно использу-
емые в неонатологической практике препараты имму-
ноглобулинов для внутривенного введения не показали 
эффективности у недоношенных новорожденных с ОНМТ 
и ЭНМТ. Нами было продемонстрировано, что экспрессия 
рецепторов, ответственных за связывание иммуногло-

булинов на поверхности нейтрофилов, имеет свои уни-
кальные для данного возраста особенности. Показана 
сниженная способность этого пула лейкоцитов недо-
ношенных новорожденных к опсонизации, фагоцитозу 
и кислородному взрыву. При этом выявлена взаимосвязь 
функциональной активности нейтрофилов и экспрессии 
ими Fc-gamma рецепторов. Таким образом, дисрегуляция 
экспрессии Fc-gamma рецепторов на нейтрофилах недо-
ношенных новорожденных может быть ключевым фак-
тором, определяющим неэффективность адъювантной 
терапии бактериальной инфекции у них.
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Атопический дерматит — достаточно распространенное в детском возрасте хроническое мультифакториальное 
заболевание кожи. В статье представлены актуальные данные по эпидемиологии и динамике распространенности 
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лергенной индивидуальной диеты. Даны общие рекомендации и возможный прогноз для пациентов детского возрас-
та с атопическим дерматитом.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
Атопический дерматит (АтД) — мультифакториальное 

воспалительное заболевание кожи, характеризующе-
еся зудом, хроническим рецидивирующим течением и 
возрастными особенностями локализации и морфоло-
гии очагов поражения. АтД в типичных случаях начина-
ется в раннем детском возрасте, может продолжаться 
или рецидивировать в зрелом возрасте, значительно 
нарушает качество жизни больного и членов его семьи.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
АтД встречается во всех странах, у лиц обоего пола, 

в разных возрастных группах. К настоящему времени 
распространенность АтД в детской популяции США 

достигла 17,2%, у детей в Европе — 15,6%, в Японии — 
24%, что отражает неуклонный рост частоты выявления 
АтД в течение последних трех десятилетий. Частота АтД 
значительно выше у жителей экономически развитых 
стран, заболеваемость АтД существенно повышается 
у мигрантов из неблагополучных территорий.

Распространенность симптомов АтД в различных 
регионах Российской Федерации (РФ), по результатам 
стандартизированного эпидемиологического исследо-
вания в рамках программы ISAAC (International Study 
of Asthma and Allergy in Childhood, Международное 
исследование астмы и аллергии у детей), составила 
от 6,2 до 15,5%. Повторные (через 5 лет) исследо-
вания распространенности симптоматики АтД демон-



280

К
л

и
н

и
ч

е
с

к
и

е
 р

е
к

о
м

е
н

д
а

ц
и

и

стрируют увеличение данного показателя в 1,9 раза 
в детской популяции РФ. Комитетом экспертов по астме 
и аллергии Европейского бюро Всемирной организации 
здравоохранения в последние годы была разработа-
на программа «Глобальная сеть по аллергии и астме 
в Европе» (Global Allergy and Asthma European Network, 
GA2LEN). Исследование GA2LEN по распространенности 
аллергических болезней среди 15–18-летних пациен-
тов позволило аккумулировать наиболее достоверные 
данные по проблеме у российских детей подросткового 
возраста. В Москве и Томске было проведено одномо-
ментное параллельно-групповое исследование в сплош-
ной выборке детей в возрасте от 15 до 18 лет. Наличие 
симптомов болезни, по данным исследования, было 
выявлено у 33,35% подростков, распространенность 
атопического дерматита, по результатам анкет, соста-
вила 9,9%, диагноз верифицирован у 6,9% участников 
исследования. Среди респондентов с текущей заболева-
емостью АтД доля девочек была в 1,6 раз выше по срав-
нению с лицами мужского пола (р = 0,039). Результаты 
наблюдения свидетельствуют о значительных расхожде-
ниях с данными официальной статистики по АтД в детской 
популяции (на 2008 г. официальная заболеваемость АтД 
в Москве составляла 1,3% — в 5 раз меньше, чем пока-
зало исследование).

ПАТОГЕНЕЗ 
В большинстве случаев АтД развивается у лиц с 

наследственной предрасположенностью и часто сочета-
ется с другими формами аллергической патологии, таки-
ми как бронхиальная астма, аллергический ринит, аллер-
гический конъюнктивит, пищевая аллергия.

В основе патогенеза АтД лежит иммунозависимое 
воспаление кожи на фоне активации Th2-клеток, что 
сопровождается повышением ее чувствительности к 
внешним и внутренним раздражителям. При хронизации 
процесса в воспалительный процесс помимо сохраня-

ющейся активности Th2-клеток включаются Th1-, Th17- 
и Th22-клетки.

Нарушения эпидермального барьера, увеличение 
сухости и трансэпидермальной потери воды при АтД соз-
дают условия для трансдермального поступления аллер-
генов с вовлечением механизмов, приводящих к повреж-
дению кожи и способствующих ранней сенсибилизации 
организма и инициации воспаления.

В патогенезе АтД имеет место генетически детерми-
нированное повреждение кожного барьера, опосредо-
ванное нарушением процессов кератинизации вслед-
ствие дефекта синтеза структурообразующих белков 
и изменения липидного состава кожи. В результате про-
исходит нарушение формирования нормального рого-
вого слоя, что клинически проявляется выраженной 
сухостью.

Несомненно, что в развитии воспаления при АтД 
определенную роль играют нейропептиды и провоспали-
тельные цитокины, высвобождающиеся из кератиноци-
тов в результате зуда кожи.

Проведенные генетические исследования показали, 
что преимущественно на первом году жизни ребенка АтД 
развивается у 82% детей, если оба родителя страдают 
аллергией, у 59% — если один из родителей имеет АтД, 
а другой — аллергическую патологию дыхательных путей, 
у 56% — если только один родитель страдает аллергией, 
у 42% — если родственники первой линии имеют симпто-
мы АтД.

КЛАССИФИКАЦИЯ 
Общепринятой классификации АтД не существует. 

Рабочая классификация атопического дерматита предло-
жена Российской ассоциацией аллергологов и клиниче-
ских иммунологов в 2002 г. Она удобна для практических 
врачей, отражает возрастную динамику, клинико-мор-
фологические формы, тяжесть и стадии течения болезни 
(табл. 1).

Atopic Dermatitis in Children: Current Clinical Guidelines 

for Diagnosis and Therapy

Leyla S. Namazova-Baranova1, 2, 3, Alexander A. Baranov1, 2, Anna A. Kubanova4, Natalia I. Ilina5, Olga M. Kurbacheva5, 

Elena A. Vishneva1, 2, Gennadiy A. Novik6, Fedor I. Petrovskii7, Svetlana G. Makarova1, 2, Nikolai N. Murashkin1, 2, 

Anna A. Alekseeva1, 2, Liliia R. Selimzianova1, 2, Julia G. Levina1, 2, Kamilla E. Efendieva1, 2, Natalya I. Voznesenskaya1

1 Scientific Center of Children’s Health, Moscow, Russian Federation
2 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russian Federation
3 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation
4 State Research Center for Dermatovenerology and Cosmetology, Moscow, Russian Federation
5 SSC “Institute of Immunology”, Moscow, Russian Federation
6 Saint Petersburg State Pediatric Medical University, St. Petersburg, Russian Federation
7 Khanty-Mansiysk State Medical Academy, Khanty-Mansiysk, Russian Federation

Atopic dermatitis is a chronic multifactorial skin disease that is common enough in childhood. The article presents the current data on 
epidemiology and dynamics of incidence of pathological symptoms, pathogenesis basics, and key factors of the disease development, 
shows the current classification of the disease. The authors consider in detail the key principles of the diagnosis and peculiarities of 
a clinical aspect depending on age. Algorithms of a therapeutic approach, as well as basics of an individual hypoallergenic diet are 
proposed. General recommendations and possible prognosis for pediatric patients with atopic dermatitis are given.
Key words: atopic dermatitis, children, local corticosteroids, topical calcineurin inhibitors, proactive therapy.

(For citation: Namazova-Baranova Leyla S., Baranov Alexander A., Kubanova Anna A., Ilina Natalia I., Kurbacheva Olga M., Vishneva 
Elena A., Novik Gennadiy A., Petrovskii Fedor I., Makarova Svetlana G., Murashkin Nikolai N., Alekseeva Anna A., Selimzianova Liliia R., 
Levina Julia G., Efendieva Kamilla E., Voznesenskaya Natalya I. Atopic Dermatitis in Children: Current Clinical Guidelines for Diagnosis 
and Therapy. Voprosy sovremennoi pediatrii — Current Pediatrics. 2016; 15 (3): 279–294. doi: 10.15690/vsp.v15i3.1566) 



281

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
/ 

№
 3

ДИАГНОСТИКА 
Диагностика АтД основывается преимущественно 

на клинических данных. Объективных диагностических 
тестов, позволяющих подтвердить диагноз, в настоящее 
время не существует. Обследование включает тщатель-
ный сбор аллергоанамнеза, оценку распространенности 
и тяжести кожного процесса, а также аллергологическое 
обследование.

Диагностические критерии АтД 

Основные критерии:
• зуд кожи;
• типичная морфология высыпаний и локализация:

— дети первых лет жизни: эритема, папулы, микрове-
зикулы с локализацией на лице и разгибательных 
поверхностях конечностей;

— дети старшего возраста: папулы, лихенификация 
симметричных участков сгибательных поверхно-
стей конечностей;

• ранняя манифестация первых симптомов;
• хроническое рецидивирующее течение;
• наследственная отягощенность по атопии.

Дополнительные критерии (помогают заподозрить 
АтД, но являются неспецифическими):
• ксероз;
• реакции немедленного типа при кожном тестирова-

нии с аллергенами;
• ладонная гиперлинейность и усиление рисунка («ато-

пические» ладони);
• стойкий белый дермографизм;
• экзема сосков;
• рецидивирующий конъюнктивит;

• продольная суборбитальная складка (линия Денни–
Моргана);

• периорбитальная гиперпигментация;
• кератоконус (коническое выпячивание роговицы в ее 

центре).

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Обычно АтД у детей манифестирует на первом году 

жизни. Заболевание проходит в своем развитии три ста-
дии, которые могут быть разделены периодами ремиссии 
или переходить одна в другую.

Младенческая стадия АтД. Экссудативная фор-

ма АтД проявляется у детей с периода новорожден-
ности до 2 лет и характеризуется острым воспалением 
кожи с высыпаниями папул и микровезикул с выра-
женной экссудацией и мокнутием. Локализация высы-
паний — преимущественно на лице, реже на голени 
и бедрах. При этом на фоне гиперемии и экссуда-
ции, инфильтрации и отека отдельных участков кожи 
выявляются микровезикулы с серозным содержимым, 
вялой покрышкой, быстро вскрывающиеся с образова-
нием «экзематозных колодцев». Экзематозные папулы 
и микровезикулы — проявления острого воспалитель-
ного процесса — представляют собой бесполостные 
ограниченные образования в виде мелких узелков 
(до 1 мм), слегка возвышающихся над уровнем кожи, 
округлой конфигурации, мягкой консистенции, обычно 
фокусные, иногда сгруппированные и быстро эволю-
ционирующие. Кроме того, отмечаются выраженный 
зуд и жжение кожи, болезненность и чувство напряже-
ния. Больной ребенок расчесывает кожу, вследствие 
чего очаги покрываются серозно-кровянистыми, а при 
присоединении вторичной инфекции — серозно-кро-
вянисто-гнойными корочками. Расположение очагов 
поражения кожи симметричное.

При ограниченных формах подобные высыпания 
локализуются чаще на лице в области щек, лба и подбо-
родка, за исключением носогубного треугольника, и сим-
метрично на кистях рук.

При распространенных (диссеминированных) фор-

мах АтД отмечается поражение кожи туловища, конечно-
стей, преимущественно их разгибательных поверхностей.

Для 30% больных АтД при эритематозно-сквамозной 

форме болезни характерны гиперемия, инфильтрация и 
легкое шелушение кожи без экссудации. Эритематозные 
пятна и папулы в типичных случаях сначала появляются 
на щеках, лбу и волосистой части головы и сопровожда-
ются зудом. Обычно эритема усиливается вечером и поч-
ти не определяется в утренние часы.

Детская стадия АтД формируется у детей в возрасте 
от 2 до 12 лет, может следовать за младенческой стадией 
без перерыва, продолжается обычно до подросткового 
возраста. При этом на коже менее выражены экссуда-
тивные очаги, характерные для младенческой фазы, 
отмечается значительная гиперемия кожной ткани, ее 
выраженная сухость и подчеркнутый рисунок, утолщение 
складок и гиперкератоз. Наличие складчатого характе-
ра поражений свидетельствует об эритематозно-сква-

мозной форме АтД с лихенизацией. В дальнейшем 
на поверхности кожи преобладают лихеноидные папу-
лы и очаги лихенификации с типичной локализацией 
в складках кожи. Высыпания локализуются чаще всего 
в локтевых, подколенных, ягодичных складках, на коже 
сгибательных поверхностей локтевых и лучезапястных 
суставов, тыльной поверхности шеи, кистей и стоп. При 

Возрастные 
периоды

Младенческая (с 1 мес до 1 года 11 мес)

Детская (с 2 лет до 11 лет 11 мес)

Подростковая (старше 12 лет)

Стадии

Обострение 

Ремиссия неполная

Ремиссия

Клинические 
формы

Экссудативная

Эритематозно-сквамозная

Эритематозно-сквамозная с лихенификацией

Лихеноидная

Пруригинозная

Тяжесть 
течения

Легкое

Среднетяжелое

Тяжелое

Распростра-
ненность 
процесса

Ограниченный

Распространенный

Диффузный

Клинико-
этиологи-
ческие 
варианты

С пищевой сенсибилизацией

С грибковой сенсибилизацией

С клещевой/бытовой сенсибилизацией

С пыльцевой сенсибилизацией

Таблица 1. Рабочая классификация атопического дерматита 
у детей
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этом отмечаются высыпания в виде лихеноидных папул, 
обильное шелушение, множественные расчесы и трещи-
ны кожи — такие проявления определяют как лихеноид-

ную форму АтД.
В этой стадии АтД наблюдается характерное пораже-

ние кожи лица, определяемое как «атопическое лицо»: 
гиперпигментация век с подчеркнутыми складками, 
шелушение кожи век, вычесывание бровей. У пациентов 
отмечается упорный и мучительный зуд кожи, особенно 
выраженный по ночам.

Подростковая стадия АтД наблюдается у детей 
в возрасте старше 12 лет и характеризуется резко выра-
женной лихенизацией, сухостью и шелушением, пре-
имущественным поражением кожи лица и верхней части 
туловища и непрерывно рецидивирующим течением. Эта 
стадия начинается в период полового созревания и часто 
продолжается в зрелом возрасте. Преобладает пораже-
ние сгибательных поверхностей в области естественных 
складок, лица и шеи, плеч и спины, тыльной поверхно-
сти кистей рук, ступней, пальцев рук и ног. Высыпания 
характеризуются сухими, шелушащимися эритематоз-
ными папулами и бляшками и образованием больших 
лихенифицированных бляшек при хронических очагах 
поражения кожи. Значительно чаще, чем в детской груп-
пе (от 2 до 12 лет), наблюдаются поражения кожи лица 
и верхней части туловища.

У подростков может наблюдаться пруригинозная 

форма АтД, которая характеризуется сильнейшим зудом 
и множественными фолликулярными папулами плотной 
консистенции, шаровидной формы с многочисленны-
ми рассеянными экскориациями на поверхности папул. 
Такие высыпания, локализующиеся типично для этого 
возраста на сгибательных поверхностях конечностей, 
сочетаются с выраженной лихенизацией.

По распространенности воспалительного процес-

са на коже различают:
• АтД ограниченный (локализация преимуществен-

но на лице, площадь поражения кожи — не более 
5–10%);

• АтД распространенный (площадь поражения — 
от 10 до 50%);

• АтД диффузный (обширное поражение — более 50% 
поверхности кожных покровов).

По стадиям течения АтД выделяют:
• обострение;
• неполную ремиссию;
• ремиссию.

ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
Оценка тяжести АтД у детей с учетом клинических про-

явлений представлена в табл. 2.
Оценку тяжести клинических проявлений АтД про-

водят по шкалам SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis, 
Шкала атопического дерматита), EASY (Eczema Area and 

Severity Index, Индекс распространенности и тяжести 
поражения при экземе), SASSAD (Six Area Six Sign Atopic 
Dermatitis Severity Score, Шесть степеней тяжести атопи-
ческого дерматита).

Шкала SCORAD 

В России наиболее широкое распространение полу-
чила шкала SCORAD (рис. 1), которая используется специ-
алистами для оценки эффективности лечения и динамики 
клинических проявлений АтД.

Параметр А. Распространенность кожного процес-
са — площадь пораженной кожи (%), которую рассчи-
тывают по правилу «девятки» (см. рис. 1). Для оценки 
также можно использовать правило «ладони» (площадь 
ладонной поверхности кисти принимают равной 1% всей 
поверхности кожи).

Параметр В. Для определения интенсивности кли-
нических проявлений подсчитывают выраженность 
6 признаков (эритема, отек/папулы, корки/мокнутие, 
экскориации, лихенификация, сухость кожи). Каждый 
признак оценивают от 0 до 3 баллов, где 0 — отсут-
ствует, 1 — слабо выражен, 2 — выражен умеренно, 
3 — выражен резко (дробные значения не допуска-
ются). Оценку симптомов проводят на участке кожи, 
где они максимально выражены. Общая сумма баллов 
может быть от 0 (кожные поражения отсутствуют) до 18 
(максимальная интенсивность всех 6 симптомов). Один 
и тот же участок пораженной кожи можно использо-
вать для оценки выраженности любого количества 
 симптомов.

Субъективные симптомы — зуд кожных покровов 
и нарушения сна — оценивают только у детей стар-
ше 7 лет. Пациенту или его родителям предлагается 
указать точку в пределах 10-сантиметровой линейки, 
соответствующую, по их мнению, степени выраженности 
зуда и нарушений сна, усредненную за последние 3 сут. 
Сумма баллов субъективных симптомов может колебать-
ся от 0 до 20.

Как рассчитать индекс SCORAD 

Общую оценку рассчитывают по формуле:

А/5 + 7В/2 + С.

Общая сумма баллов по шкале SCORAD может состав-
лять от 0 (клинические проявления поражения кожи 
отсутствуют) до 103 (максимально выраженные проявле-
ния атопического дерматита).

При значении индекса SCORAD до 20 баллов течение 
АтД определяют как легкое, от 20 до 40 баллов — как 
средней тяжести, выше 40 баллов — как тяжелое.

Как оценить выраженность клинических 

проявлений у детей в возрасте до 7 лет 

Для определения интенсивности клинических про-
явлений может быть использован модифицированный 

Легкое течение Среднетяжелое течение Тяжелое течение

Ограниченные участки поражения кожи, 
слабая эритема или лихенизация, слабый 
зуд кожи, редкие обострения — 1–2 раза 
в год

Распространенный характер поражения 
кожи с умеренной экссудацией, 
гиперемией и/или лихенизацией, 
умеренный зуд, более частые обострения 
(3–4 раза в год) с короткими ремиссиями

Диффузный характер поражения кожи 
с выраженной экссудацией, гиперемией 
и/или лихенизацией, постоянный 
сильный зуд и практически непрерывное 
рецидивирующее течение

Таблица 2. Оценка тяжести атопического дерматита по степени выраженности клинических проявлений
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индекс SCORAD — TIS (Three Item Severity Score, Три 
элемента оценки тяжести), который определяется по ана-
логичным SCORAD параметрам А и В и рассчитывается 
по формуле:

А/5 + 7B/2.

Оценку симптомов следует проводить на участке кожи, 
где они максимально выражены. Один и тот же участок пора-
женной кожи можно использовать для оценки выражен-
ности любого количества симптомов. Параметр С у детей 
в возрасте до 7 лет не определяют, учитывая малый возраст 
обследуемых, а следовательно, отсутствие возможности 
оценить степень субъективных ощущений самим пациентом.

А. Площадь поверхности отдельных участков тела в процентном 
отношении от общей площади поверхности тела (оценивается врачом)

В. Интенсивность клинических проявлений (оценивается врачом)

С. Выраженность субъективных симптомов (оценивается пациентом)

Рис. 1. Шкала оценки тяжести клинических проявлений SCORAD
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ДИАГНОСТИКА 
Лабораторные и инструментальные исследования 

• Клинический анализ крови (неспецифическим при-
знаком может быть наличие эозинофилии, в случае 
присоединения кожного инфекционного процесса 
возможен нейтрофильный лейкоцитоз).

• Кожные тесты с аллергенами (прик-тест, скарификаци-
онные кожные пробы) выявляют IgE-опосредованные 
аллергические реакции; проводятся аллергологом при 
отсутствии у ребенка острых проявлений АтД. Прием 
антигистаминных препаратов, трициклических анти-
депрессантов и нейролептиков снижает чувствитель-
ность кожных рецепторов и может привести к ложно-
отрицательным результатам, поэтому их необходимо 
отменить за 3 (антигистаминные препараты), 7 (три-
циклические антидепрессанты) и 30 (нейролептики) 
суток до предполагаемого срока исследования.

• Определение концентрации общего IgE в сыворотке 
крови имеет низкую диагностическую ценность (низкий 
уровень общего IgE не указывает на отсутствие атопии 
и не является критерием исключения диаг ноза АтД).

• Элиминационная диета, а также диагностическое вве-
дение продукта обычно назначается специалистами 
(врачами аллергологами, диетологами) для подтверж-
дения/исключения пищевой аллергии (особенно в 
случаях сенсибилизации к злаковым и белкам коровь-
его молока)1. Диагностическая эффективность эли-
минационной диеты оценивается в динамике, обычно 
спустя 2–4 нед после строгого выполнения диетиче-
ских рекомендаций. Это обусловлено патогенезом 
атопического дерматита и скоростью разрешения 
основных его проявлений. Провокация пищевыми 

аллергенами (диагностическое введение продукта) 
нужна для подтверждения диагноза и в динамике (для 
оценки формирования толерантности), и после этапа 
десенсибилизации к аллергенам.

• Диагностика in vitro также проводится по направ-
лению аллерголога и включает определение аллер-
генспецифических IgE-антител в сыворотке крови, 
которое предпочтительно для детей:
— с распространенными кожными проявлениями АтД;
— при невозможности отмены принимаемых анти-

гистаминных препаратов, трициклических анти-
депрессантов, нейролептиков;

— с сомнительными результатами кожных тестов или 
при отсутствии корреляции клинических проявле-
ний и результатов кожных тестов;

— с высоким риском развития анафилактических 
реакций на определенный аллерген при проведе-
нии кожного тестирования;

— грудного возраста;
— в отсутствии аллергенов для проведения кожного 

тестирования, при наличии таковых — для диагно-
стики in vitro.

NB! Эксперты США и Европы в согласительном доку-
менте по АтД не рекомендуют определение уровня IgG 
и его субклассов при обследовании таких больных.

Дифференциальная диагностика 

Атопический дерматит необходимо дифференциро-
вать с чесоткой, себорейным дерматитом, аллергическим 
контактным дерматитом, ихтиозом, псориазом, иммуно-
дефицитными состояниями (синдром Вискотта–Олдрича, 
синдром гипериммуноглобулинемии Е; табл. 3).

Заболевание Этиология Характер высыпаний Локализация Зуд
Начало 

заболевания

Себорейный 
дерматит

Pityrosporum ovale

Эритематозные участки 
с фестончатыми 

краями, скопление 
желтых жирных чешуек

Волосистая часть 
головы, носогубные 

складки, паховые 
складки

Слабый или 
отсутствует

Первые недели 
жизни, реже 

подростковый 
возраст

Эритродермия 
Лейнера

Нарушения фагоцитоза

Диффузная эритема 
с обильным шелуше-
нием, диарея, плохая 

прибавка в весе

На всей поверхности 
туловища, конечности, 

лицо

Слабый или 
отсутствует

У детей грудного 
возраста

Пеленочный 
дерматит

Недостаточный уход 
за ребенком

Эритема, отечность, 
уртикарная сыпь, 

везикулы

Промежность, ягодицы, 
бедра

Отсутствует
У детей раннего 

возраста

Чесотка

Паразитарное 
заболевание кожи, 

вызванное 
Sarcoptes scabiei

Зудящие папулы 
и везикулы, 

располагающиеся 
линейно, попарно, 

характерные 
чесоточные ходы, 

расчесы

Межпальцевые склад-
ки, сгибательные 

поверхности конечно-
стей, паховая область, 
живот, ладони, подо-
швы. У детей раннего 
возраста — спина и 

подмышечные впадины

Выраженный Любой возраст

Розовый 
лишай 
Жибера

Вирусная инфекция, 
весенне-осенний 

период

Материнская бляшка 
в виде розового пятна 

с четкими очертаниями, 
последующими обиль-

ными высыпаниями 
небольших розовых 

пятен с незначительным 
шелушением в центре

Боковая поверхность 
туловища, спина, 

плечи, бедра

Слабо 
выражен 

Старший 
подростковый 

возраст

Таблица 3. Дифференциальная диагностика атопического дерматита у детей

1  До настоящего времени технология провокационных проб (в т.ч. двойной плацебоконтролируемой пробы), используемых для под-
тверждения диагноза за рубежом, в РФ не отработана, а оценка не стандартизирована.
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ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИЯМ СПЕЦИАЛИСТОВ 
Аллерголог: аллергологическое обследование; на -

значение элиминационной диеты; установление причин-
но-значимых аллергенов; подбор и коррекция терапии; 
диагностика сопутствующих аллергических заболеваний; 
обучение пациента; профилактика развития респиратор-
ной аллергии.

Дерматолог: установление диагноза; проведение 
дифференциальной диагностики с другими кожными 
заболеваниями; подбор и коррекция терапии; обучение 
пациента.

Повторные консультации дерматолога и аллерголо-
га также необходимы в случае плохого ответа на лече-
ние местными глюкокортикостероидами (мГКС) или 
антигистаминными препаратами, наличия осложнений, 
тяжелого или персистирующего течения заболевания: 

длительное или частое применение сильных мГКС, 
обширное поражение кожи (20% площади тела или 
10% с вовлечением кожи век, кистей рук, промежно-
сти), наличие у пациента рецидивирующих инфекций, 
эритродермии или распространенных эксфолиативных 
очагов.

Диетолог: составление и коррекция индивидуального 
рациона питания.

ЛОР: выявление и санация очагов хронической 
инфекции, ранняя диагностика и своевременное купиро-
вание симптомов аллергического ринита.

Психоневролог: при выраженном зуде, поведенче-
ских нарушениях.

Медицинский психолог: проведение психотерапев-
тического лечения, обучение технике релаксации, снятие 
стресса и модификация поведения.

Заболевание Этиология Характер высыпаний Локализация Зуд
Начало 

заболевания

Наследствен-
ные нарушения 
обмена 
триптофана

Наследственное 
заболевание

Гиперемия, отечность, 
везикулы, экссудация, 

корки. В старшем 
возрасте — гипере-

мия, папулы, 
лихенификация, 

экскориации 

Лицо, разгибательные 
поверхности конечно-

стей, туловище, 
ягодицы. В старшем 
возрасте — область 

шеи, суставов, сгиба-
тельные поверхности 
конечностей, периор-

битальная и перианаль-
ная локализация

Сильный зуд 
различной 

интенсивности

Ранний возраст. 
Сопутствующая 

неврологическая 
симпто матика — 

мозжечковая 
атаксия, 

панкреатит 

Синдром 
Вискотта–
Олдрича

Наследственное 
Х-сцепленное 
рецессивное 
заболевание

Дерматит, напоминаю-
щий АтД: упорные эри-
тематозно-сквамозные 
высыпания, экскориа-

ции, экссудация

Лицо, кисти Выраженный

С рождения, 
с наличием тром-

боцито пе нии 
и рециди ви ру-

ющей инфекции

Ихтиоз Генодерматоз

Фолликулярный 
гипер кератоз, сухость 
кожи, мелко- и круп-

нопластин чатое 
шелушение, усиление 
складчатости ладоней, 

ломкость ногтей и волос

Туловище, верхние 
и нижние конечности, 
ладони, ногти, волосы

Слабо 
выражен

Первые месяцы 
жизни

Микробная 
экзема

Сенсибилизация 
к стрептококку 
и стафилококку

Эритематозные очаги 
с четкими границами 

(1–3 см) насыщенного 
красного цвета

Чаще асимметричная 
на голени, или 

распространенный 
характер

Умеренный; 
жжение, 

болезненность

В любом 
возрасте

Псориаз

Мультифакто риальный 
дерматоз с наслед-

ственной предрасполо-
женностью, харак-

тери зующийся 
гиперпроли ферацией 

эпидермальных клеток, 
нарушением кератини-
зации и воспалитель-
ной реакцией в дерме

Папулы с быстрым 
образованием 

бляшек, покрытых 
серебристыми 

чешуйками

Волосистая 
часть головы, 

разгибательная 
поверхность локтевых 
и коленных суставов, 

а также на любых 
других участках 

кожного покрова

Слабый
В любом 
возрасте

Герпети-
формный 
дерматит 
Дюринга

Имеют значение 
повышенная 

чувствительность 
к глютену и целиакия

Мелкие напряженные 
пузырьки 

на эритематозном 
фоне, склонные 
к группировке

Кожа туловища, 
разгибательные 

поверхности 
конечностей, ягодицы

Сильный; 
жжение кожи

Старший 
возраст

Т-клеточная 
лимфома кожи 
на ранних 
стадиях

Злокачественная 
опухоль лимфоидной 

ткани

На ранних стадиях — 
отечные пятна ярко-

розовой окраски 
с шелушением, затем 
формируются бляшки 

и узлы

На туловище 
и конечностях

Сильный, 
мучительный

В любом 
возрасте

Таблица 3. Продолжение
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ЛЕЧЕНИЕ 
Лечение АтД должно быть комплексным и патогенети-

ческим, включать элиминационные мероприятия, диету, 
гипоаллергенный режим, местную и системную фармако-
терапию, коррекцию сопутствующей патологии, обучение 
больного, реабилитацию. Объем терапии при АтД опреде-
ляется выраженностью клинических проявлений (рис. 2).

Лечение атопического дерматита должно быть на -
правлено на достижение следующих целей:
• уменьшение клинических проявлений заболевания;
• снижение частоты обострений;
• повышение качества жизни больных;
• предотвращение инфекционных осложнений.

Фармакотерапия АтД 

Наружная терапия 

Является обязательной и важной частью комплексно-
го лечения АтД. Она должна проводиться дифференциро-
ванно с учетом патологических изменений кожи. Целью 
наружной терапии АтД является не только купирование 
воспаления и зуда, но и восстановление водно-липидного 
слоя и барьерной функции кожи, а также обеспечение 
правильного и ежедневного ухода за кожей.

Местные глюкокортикостероиды (мГКС) — средства 
первой линии для лечения обострений атопического дерма-
титаА2, а также препараты стартовой терапии при средне-
тяжелой и тяжелой формах заболевания. В настоящее вре-
мя нет точных данных относительно оптимальной частоты 
аппликаций, продолжительности лечения, количества и кон-
центрации используемых мГКС для лечения атопического 
дерматитаD — они определяются особенностями активного 
вещества, используемого в конкретном препарате.
• Не существует четкого доказательства преимуществ 

нанесения мГКС 2 раза в сут по сравнению с одно-
кратным нанесением. Кратность нанесения мГКС 
определяется особенностями фармакокинетики сте-
роида: так, например, метилпреднизолона ацепонат 
и мометазона фуроат следует применять 1 раз в сут, 
флутиказон — 1–2 раза в сут, бетаметазон, предни-
золон и гидрокортизона 17-бутират — 1–3 раза в сут, 
гидрокортизон — 2–3 раза в сут.

• Назначение коротких курсов (3 дня) сильнодействую-
щих мГКС у детей столь же эффективно, как и длитель-
ное применение (7 дней) слабых мГКСА.

• При наружной терапии АтД не рекомендуется разведе-
ние официнальных топических мГКС индифферентными 
мазями, поскольку такое разведение не снижает часто-
ту появления побочных эффектов, что доказано рандо-
мизированными контролируемыми исследованиямиC, 
но сопровождается значимым снижением терапевти-
ческой эффективности местных мГКС.

• При существенном уменьшении интенсивности кли-
нических проявлений заболевания рекомендуется 
постепенное уменьшение кратности и частоты нане-
сения мГКС. Применение местных комбинирован-
ных препаратов ГКС и антибиотиков не имеет пре-
имуществ перед мГКС (при отсутствии инфекционного 
осложнения).

• Риск развития местных побочных эффектов терапии 
мГКС (стрии, атрофия кожи, телеангиэктазии), особен-
но на чувствительных участках кожи (лицо, шея, склад-
ки), ограничивает возможность длительного при -
менения местных мГКС при АтД.

• Ограничено применение местных мГКС на чувстви-
тельные участки кожи.

• Глюкокортикостероиды лучше абсорбируются в обла-
стях воспаления и шелушения, чем в нормальной коже, 
и значительно легче проникают через тонкий роговой 
слой у младенцев, чем через кожу детей подросткового 
возраста. Кроме того, анатомические области с тонким 
эпидермисом значительно более проницаемы для мГКС.

Анатомические различия во всасывании (общая 
абсорбированная доза со всей площади поверхности 
тела, %) таковы:
• подошвенная поверхность ступни — 0,14;
• ладонная поверхность — 0,83;
• предплечье — 1,0;
• кожа головы — 3,5;
• лоб — 6,0;
• область нижней челюсти — 13;
• поверхность гениталий — 42.

Рис. 2. Ступенчатая терапия атопического дерматита (АтД)

Тяжелое течение АтД (SCORAD 40, персистирующее течение)
Системные иммуносупрессоры (ГКС, циклоспорин А, азатиоприн), мГКС средней и высокой 
активности, топические ингибиторы кальциневрина, системные антигистаминные препараты 
2-го поколения, фототерапия. Образовательные мероприятия

Ступень IV

Средняя степень тяжести (SCORAD 20–40)
Системные антигистаминные препараты 2-го поколения. мГКС средней и высокой активности. 
Топические ингибиторы кальциневрина. Образовательные мероприятия

Ступень III

Легкая степень тяжести (SCORAD < 20)
Системные антигистаминные препараты 2-го поколения. мГКС низкой и средней активности. Топические 
ингибиторы кальциневрина. Образовательные мероприятия

Ступень II

Только сухость кожи (ремиссия)

Базисная терапия: уход за кожей, элиминационные мероприятия.
Образовательные мероприятия

Ступень I

Примечание. мГКС — местные глюкокортикостероиды.

2  A, B, C, D — уровни доказательности принятых медицинских рекомендаций: A — большие двойные слепые плацебоконтролируе-
мые исследования, а также данные, полученные при метаанализе нескольких рандомизированных контролируемых исследований; 
B — небольшие рандомизированные контролируемые исследования, в которых статистические расчеты проводятся на ограничен-
ном числе пациентов; C — нерандомизированные клинические исследования на ограниченном количестве пациентов; D — выра-
ботка группой экспертов консенсуса по определенной проблеме.
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Другие факторы, влияющие на действие мГКС:
• увеличение концентрации конкретного мГКС в зависи-

мос ти от формы препарата усиливает лечебное действие;
• окклюзионные повязки способствуют увлажнению 

кожного покрова и значительно увеличивают абсорб-
цию и активность мГКС (до 100 раз);

• мазевая основа препарата обычно улучшает абсорб-
цию действующего вещества, и следовательно, обла-
дает более мощным действием, чем кремы и лосьоны.

• В зависимости от способности мГКС связываться 
с цитозольными рецепторами, блокировать актив-
ность фосфолипазы А2 и уменьшать образование 
медиаторов воспаления, с учетом концентрации дей-
ствующего вещества мГКС по силе действия принято 
делить на классы активности (в Европе выделя-
ют I–IV классы, в США — I–VII классы; табл. 4, 5):
— очень сильные (класс IV);
— сильные (класс III);
— средние (класс II);
— слабые (класс I).

Общие рекомендации по использованию 

мГКС у детей 

При тяжелых обострениях и локализации патологиче-
ских кожных очагов на туловище и конечностях лечение 
начинают с мГКС III класса (здесь и далее используется 

классификация Miller&Munro); для обработки кожи лица 
и других чувствительных участков кожи (шея, склад-
ки) рекомендуется использовать топические ингибиторы 
кальциневрина или мГКС I класса.

Для рутинного применения при локализации пораже-
ний на туловище и конечностях у детей рекомендуются 
мГКС I или II классов.

Не следует применять мГКС IV класса у детей до 14 лет.

Длительность применения мГКС 

В качестве базовой рекомендации по длительности 
использования мГКС может служить следующее поло-
жение: длительность применения мГКС следует мини-
мизировать настолько, насколько позволяет клиниче-
ская ситуация. Непрерывный курс терапии мГКС у детей 
не должен превышать 2 нед. Если упорное хроническое 
течение АтД требует более длительного лечения, следует 
прибегать к интермиттирующим курсам (например, двух-
недельный перерыв после 2 нед терапии) или отдавать 
предпочтение топическим ингибиторам кальциневрина.

мГКС с антибактериальными 

и противогрибковыми свойствами 

Топические антибактериальные и противогрибковые 
средства эффективны у пациентов с АтД, осложненным 
бактериальной или грибковой инфекцией кожиА. Во избе-

Класс (степень активности) Международное непатентованное название

IV (очень сильные) Клобетазол (код АТХ: D07AD01) 0,05% крем, мазь

III (сильные)

Бетаметазон (бетаметазона валерат, бетаметазона дипропионат, код АТХ: D07AC01) 0,1% крем и мазь; 
0,05% крем и мазь
Гидрокортизон (гидрокортизона бутират, код АТХ: D07BB04, D07AB02) 0,1% мазь, крем, эмульсия, раствор
Метилпреднизолона ацепонат (код АТХ: D07AC14) 0,1% жирная мазь, мазь, крем, эмульсия
Мометазон (мометазона фуроат, код АТХ: D07AC13) 0,1% мазь, крем, раствор
Триамцинолона ацетонид (код АТХ: D07AB09) 0,1% мазь 
Флуоцинолона ацетонид (код АТХ: D07AC04) 0,025% мазь, крем, гель, линимент 
Флутиказон (флутиказона пропионат, код АТХ: D07AC17) 0,005% мазь и 0,05% крем

II (средней силы) Алклометазон (алклометазона дипропионат, код АТХ: D07AB10) 0,05% мазь, крем

I (слабые)
Гидрокортизон (гидрокортизона ацетат), код АТХ: D07AA02) 0,5%, 1% мазь
Преднизолон (код АТХ: D07AA03) 0,5% мазь

Класс (степень активности) Название препарата

I (очень сильные)
Клобетазол (код АТХ: D07AD01) 0,05% крем, мазь 
Бетаметазон (бетаметазона дипропионат, код АТХ: D07AC01) 0,1% крем и мазь; 0,05% крем и мазь

II (сильные)
Мометазон (мометазона фуроат, код АТХ: D07AC13) 0,1% мазь, крем, раствор
Триамцинолона ацетонид (код АТХ: D07AB09) 0,1% мазь

III (сильные)
Бетаметазон (бетаметазона валерат, код АТХ: D07AC01) 0,1% крем и мазь
Флутиказон (флутиказона пропионат, код АТХ: D07AC17) 0,005% мазь и крем 0,05%

IV (средней силы)

Флуоцинолона ацетонид (код АТХ: D07AC04) 0,025% мазь, крем, гель, линимент 
Мометазон (мометазона фуроат, код АТХ: D07AC13) 0,1% мазь, крем, раствор
Триамцинолона ацетонид (код АТХ: D07AB09) 0,025% мазь 
Метилпреднизолона ацепонат (код АТХ: D07AC14) 0,1% жирная мазь, мазь, крем, эмульсия

V (средней силы)
Бетаметазон (бетаметазона валерат, код АТХ: D07AC01) 0,1% крем
Гидрокортизон (гидрокортизона бутират, код АТХ: D07BB04, D07AB02) 0,1% мазь, крем, эмульсия, раствор
Флуоцинолона ацетонид (код АТХ: D07AC04) 0,025% крем, гель, линимент

VI (средней силы) Алклометазон (алклометазона дипропионат, код АТХ: D07AB10) 0,05% мазь, крем 

VII (слабые)
Гидрокортизон (гидрокортизона ацетат, код АТХ: D07AA02) 0,5%, 1% мазь
Преднизолон (код АТХ: D07AA03) 0,5% мазь

Таблица 4. Классификация местных глюкокортикостероидов по степени активности по Miller&Munro (1980, с дополнениями)

Таблица 5. Классификация местных глюкокортикостероидов по степени активности по S. Jacob, T. Stieele (2006)
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жание распространения грибковой инфекции на фоне 
антибиотикотерапии оправдано назначение комплексных 
препаратов, содержащих и бактериостатический, и фунги-
цидный компоненты (например, бетаметазона дипропио-
нат + гентамицин + клотримазол, код АТХ: D07XC01; ната-
мицин + неомицин + гидрокортизон, код ATX: D07CA01). 
Существуют следующие аргументы к использованию ком-
бинированных препаратов при лечении АтД, осложненно-
го вторичным инфицированием:
• возможность эффективного лечения осложненных 

инфицированием аллергодерматозов, где использо-
вание монокомпонентных препаратов нежелательно;

• большая приверженность пациентов лечению из-за 
упрощения схемы (меньшее количество одновремен-
но используемых препаратов);

• для атопического дерматита — возможность преодо-
ления резистентности к ГКС, вызванной суперантиге-
нами Staphylococcus aureus;

• уменьшение риска обострения процесса в начале 
лечения, когда из погибающих под воздействием 
антимикробного препарата микроорганизмов выде-
ляется большое количество метаболитов, провоциру-
ющих воспаление;

• для некоторых препаратов: увеличение продолжитель-
ности действия за счет вазоконстрикторного эффекта 
ГКС (антимикробный агент дольше остается в очаге, 
медленнее абсорбируется и метаболизируется).
Следует отметить, что применение сильных фториро-

ванных стероидов, к которым относится бетаметазона 
дипропионат, в педиатрической практике нежелательно 
в силу высокого риска развития побочных стероидных 
лекарственных реакций. В частности, в США двухком-
понентный препарат, имеющий в составе бетаметазона 
дипропионат и клотримазол, разрешен к применению 
с 17 лет, а монокомпонентные препараты бетаметазона 
дипропионата имеют ограничение 12 лет. В связи с этим 
при лечении инфицированных поражений у детей, в осо-
бенности при их локализации на чувствительных участках 
кожи, предпочтительным является применение комбини-
рованных препаратов, имеющих в составе слабый ГКС 
гидрокортизон.

Топические ингибиторы кальциневрина (местные 
иммуномодуляторы) включают пимекролимус (Код ATX: 
D11AH02) в форме 1% крема и такролимус (Код ATX: 
D11AH01) в форме 0,03% и 0,1% мази.

Пимекролимус используется в наружной терапии 
легкого и среднетяжелого АтДА у детей старше 3 мес. 
Такролимус применяется в виде 0,03% мази у детей стар-
ше 2 лет и в виде 0,1% мази (либо 0,03% мази) у паци-
ентов старше 16 лет. Противовоспалительная актив-
ность такролимуса соответствует таковой мГКС III класса, 
а пимекролимуса — мГКС I класса, в связи с чем пимекро-
лимус показан для лечения легких и среднетяжелых форм 
АтД, а такролимус — среднетяжелых и тяжелых форм.

Такролимусу и пимекролимусу свойственна низкая 
системная абсорбция; в отличие от мГКС они не вызы-
вают атрофии кожиА и не влияют на функцию гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы. Препараты 
могут использоваться в комбинации с мГКС. После 
умень шения симптомов тяжелого обострения мГКС 
заменяется на ингибитор кальциневрина, что позволяет 
избежать развития синдрома отмены, атрофии кожи, 
стероидных акне, особенно на лице. Ингибиторы кальци-
неврина обладают фунгистатическим действием в отно-
шении большинства штаммов Malassezia spp.

Такролимус, являясь разрешенным для длительной 
поддерживающей (проактивной) терапии АтД (средней 
степени тяжести и тяжелых форм) препаратом, приме-
няется по схеме 2 раза в нед в течение 12 мес и более у 
пациентов с частыми обострениями (свыше 4 эпизодов 
в год) с целью предупреждения новых обострений и про-
дления периода ремиссии. Данная терапия показана 
только тем пациентам, у которых ранее наблюдался ответ 
на лечение такролимусом по схеме 2 раза в день про-
должительностью не более 6 нед (т. е. лечение привело 
к полному или почти полному разрешению кожного про-
цесса). Применение мази такролимуса для поддержива-
ющей терапии по схеме 2 раза в нед позволяет продлить 
период ремиссии АтД по сравнению с лечением только 
обострений — в 6 раз у детей и до 9 раз у взрослыхА.

Учитывая механизм действия, нельзя исключить воз-
можность местной иммуносупрессии, однако у пациен-
тов, применяющих такролимус или пимекролимус, риск 
развития вторичных кожных инфекций ниже, чем у паци-
ентов, получающих мГКС. Пациентам, использующим 
топические ингибиторы кальциневрина, рекомендуют 
избегать активной инсоляции и использовать солнцеза-
щитные средства.

Общие рекомендации по применению 

топических ингибиторов кальциневрина 

Блокаторы кальциневрина можно наносить на участ-
ки кожи, на которых нежелательно длительное примене-
ние глюкокортикостероидных препаратов.

Не рекомендуется использовать топические блокато-
ры кальциневрина при бактериальной и/или вирусной 
инфекции. В период лечения блокаторами кальцинев-
рина следует избегать искусственного или избыточного 
естественного ультрафиолетового облучения кожи.

Топические ингибиторы кальневрина нельзя назна-
чать больным с врожденными или приобретенными 
иммунодефицитами или пациентам, принимающим имму-
носупрессивные препараты. Смягчающие и увлажняю-
щие средства можно применять сразу после нанесения 
пимекролимуса. Не рекомендуется использовать смягча-
ющие и увлажняющие средства в течение 2 ч после нане-
сения такролимуса, т. к. это снижает его эффективность. 
Несмотря на то, что клинический эффект топических 
блокаторов кальциневрина развивается медленнее, чем 
при использовании топических глюкокортикостероидов, 
эти группы препаратов сопоставимы по противовоспа-
лительному действию: так, эффективность такролимуса 
аналогична сильным глюкокортикостероидам, эффектив-
ность пимекролимуса — глюкокортикостероидам слабой 
активности.

Препараты блокаторов кальциневрина наносят тон-
ким слоем на пораженную поверхность 2 раза в день. 
Лечение следует начинать при первых проявлениях 
заболевания и продолжать до полного исчезновения 
симптомов. Учитывая очень незначительное системное 
всасывание ингибиторов кальциневрина, ограничений 
общей суточной дозы наносимого препарата, площади 
обрабатываемой поверхности кожи и длительности лече-
ния не существует. Препараты можно наносить на любые 
участки кожного покрова, включая голову, лицо, шею, 
кожные складки, а также периорбитальную область 
и веки, где применение мГКС противопоказано в связи 
с риском офтальмологических осложнений.

Не следует наносить препараты на слизистые оболоч-
ки и под окклюзионные повязки.
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Наиболее частыми нежелательными реакциями при 
лечении блокаторами кальциневрина являются симптомы 
раздражения кожи (ощущение жжения и зуда, покрасне-
ние) в местах нанесения. Данные явления связаны с выде-
лением субстанции Р из нервных окончаний, продолжают-
ся в течение первых 5–20 мин после нанесения препарата 
и, как правило, исчезают через несколько дней терапии.

У пациентов подросткового возраста с АтД среднетя-
желого и тяжелого течения возможна тактика проактив-
ной терапии с использованием мГКС (преимущественно 
средней силы) и ингибиторов кальциневрина. Наносится 
однократно в течение двух последовательных дней неде-
ли в течение 4 мес.

Препараты на основе дегтя, нафталана, ихтиола, 

дерматола уступают по своей активности современным 
нестероидным средствам для лечения АтД, в настоящее 
время используются реже, однако в некоторых случаях 
могут служить альтернативой мГКС и ингибиторам каль-
циневрина. Медленное развитие их противовоспали-
тельного действия и выраженный косметический дефект 
также ограничивают широкое применение.

Следует учитывать данные о возможном риске кан-
церогенного эффекта дериватов дегтя, что основано 
на исследованиях профессиональных заболеваний у лиц, 
работающих с компонентами дегтя.

Активированный пиритион цинка (0,2% аэрозоль, 
0,2% крем и 1% шампунь) — нестероидный препарат 
с широким спектром фармакологических эффектов. При 
его применении снижается количество расширенных 
сосудов, плотность периваскулярного инфильтрата; нор-
мализуется структура рогового слоя, снижается колони-
зация кожи грибами, в первую очередь Malassezia furfur, 
а также S. aureusC.

Препарат может применяться у детей от 1 года, допу-
скается использование на всех участках тела без огра-
ничений по площади. Крем наносят 2 раза в день, воз-
можно применение окклюзионных повязок. Аэрозоль 
используют в случаях выраженного мокнутия, распыляют 
с расстояния 15 см 2–3 раза в день. Однако длительное 
использование препарата может сопровождаться сниже-
нием эффективности.

Антисептики применяют в комплексной терапии ато-
пического дерматитаD, однако доказательства их эффек-
тивности, подтвержденные рандомизированными кон-
тролируемыми исследованиями, отсутствуют.

Увлажняющие (смягчающие) средства лечебной 

косметики входят в современный стандарт терапии АтД, 
так как они восстанавливают целостность водно-липид-
ного и рогового слоев эпидермиса, улучшают барьер-
ную функцию кожи (корнеотерапия), обладают также 
ГКС-сберегающим эффектом и используются для достиже-
ния и поддержания контроля над симптомами заболева-
нияА. Эти средства наносятся на кожу регулярно, ежеднев-
но, не менее 2 раз в день, в том числе после каждого мытья 
или купания, как на фоне применения мГКС и ингибито-
ров кальциневрина, так и в период ремиссии АтД, когда 
отсутствуют симптомы заболевания. Эти средства питают 
и увлажняют кожу, уменьшают сухость и снижают зуд.

Мази и кремы более эффективно восстанавливают 
поврежденный гидролипидный слой эпидермиса, чем 
лосьоны. Максимальная продолжительность их действия 
составляет 6 ч, поэтому аппликации питательных и увлаж-
няющих средств должны быть частымиD. Каждые 3–4 нед 
необходима смена питательных и увлажняющих средств 
для предотвращения явлений тахифилаксииD.

К таким питательным и увлажняющим средствам 
относятся традиционные (индифферентные) и современ-
ные средства лечебной дерматологической косметики.

Традиционные средства, особенно на основе лано-
лина или растительных масел, имеют ряд недостатков: 
создают водонепроницаемую пленку и часто вызывают 
аллергические реакции. Поэтому более перспективными 
являются современные средства лечебной дерматологи-
ческой косметики, основанные на использовании спе-
цифичных, сбалансированных и тщательно подобранных 
компонентов. Современные средства для восстановле-
ния эпидермального барьера имеют в составе физио-
логические липиды, родственные липидам эпидермиса 
человека.

Важно отметить, что прежняя устаревшая установ-
ка, запрещающая купание детей при АтД, и особенно 
при обострении заболевания, является неправильной. 
Наоборот, ежедневное купание (использование ванн 
предпочтительнее) активно гидратирует, очищает, обе-
спечивает лучший доступ лекарственных средств и улуч-
шает функции эпидермиса.

Для очищения кожи целесообразно использовать 
ежедневные непродолжительные прохладные ванны 
(10 мин) с мягкой моющей основой с рН 5,5, не содержа-
щей щелочи. При очищении кожи не следует ее растирать. 
После купания рекомендуется только промокнуть поверх-
ность кожи, не вытирая ее досуха.

Системная терапия 

Антигистаминные препараты наиболее часто исполь-
зуются для лечения больных атопическим дерматитом. 
Тем не менее достоверные исследования об эффектив-
ности препаратов второго поколения, не обладающих 
седативных эффектом, в лечении больных атопическим 
дерматитом отсутствуют. Терапевтическая ценность пре-
паратов первого поколения заключается главным обра-
зом в их седативных свойствах за счет нормализации 
ночного сна и уменьшения интенсивности зуда.

Выбор препаратов 

Антигистаминные препараты I поколения лишь 
на 30% блокируют Н1-рецепторы, и для достижения нуж-
ного антигистаминного эффекта необходимы высокие 
концентрации этих препаратов в крови, что требует 
назна чения их в больших дозах. Обладают выраженным 
нежелательным седативным эффектом, так как из-за 
высокой липофильности легко проникают через гема-
тоэнцефалический барьер и вызывают блокаду Н1- и 
М-рецепторов центральной нервной системы. Назна-
чение этих препаратов может усиливать вялость и сонли-
вость, ухудшает концентрацию внимания; их длительное 
и регулярное применение может способствовать наруше-
ниям когнитивных функций у детей.

Не должны использоваться постоянно и длительно, 
могут применяться лишь при обострении АтД короткими 
курсами на ночь для уменьшения зуда. Кроме того, из-за 
М-холинолитического (атропиноподобного) действия эти 
препараты не рекомендуется назначать детям при соче-
тании АтД с бронхиальной астмой или аллергическим 
ринитом.

Антигистаминные препараты II поколения имеют 
высокую специфичность к Н1-рецепторам, не обладают 
М-холинолитическим действием. Их значимое достоин-
ство заключается в отсутствии седативного эффекта 
и во влиянии на когнитивные функции. Возможно их 
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использование для устранения не только ночного, но и 
дневного зуда. Существенным отличием антигистамин-
ных препаратов II поколения является наличие у них 
не только избирательного Н1-блокирующего действия, 
но и противовоспалительного эффекта.

При этом результаты современных исследований сви-
детельствуют о том, что неседативные антигистамины 
обладают слабым действием при лечении АтД: основной 
эффект антигистаминов при АтД связан с их седативным 
свойством, в связи с чем более современные препараты 
данной группы, лишенные этого эффекта, обладают низ-
кой клинической результативностью.

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов. Недо-
ста точно доказательств эффективности их использова-
ния при АтД.

NB! Эффективность при атопическом дерматите кето-
тифена и пероральных форм кромоглициевой кислоты 
в рандомизированных контролируемых исследованиях 
не доказана.

Антибактериальная терапия. Кожа пациентов с 
АтД в очагах патологического процесса и вне таковых 
часто колонизирована S. aureusА. Местное и системное 
применение антибактериальных препаратов временно 
снижает степень колонизации грамположительных бак-
терий из рода стафилококков. При отсутствии клиниче-
ских симптомов инфицирования системное применение 
антибактериальных препаратов оказывает минимальный 
эффект на течение атопического дерматита. Системное 
назначение антибиотиков может быть оправданным 
у пациентов с подтвержденной тяжелой бактериальной 
инфекцией кожиА, сопровождающейся высокой темпе-
ратурой, интоксикацией, нарушением состояния и пло-
хим самочувствием больного. Длительное применение 
антибиотиков для других целей (например, для лечения 
устойчивых к стандартной терапии форм заболевания) 
не рекомендуется.

Иммуносупрессивная терапия применяется при осо-
бенно тяжелом течении АтД и недостаточной эффектив-
ности всех других методов лечения. Вопрос о назначении 
этой терапии решает специалист аллерголог-иммунолог.

Циклоспорин и азатиоприн эффективны для лечения 
тяжелых форм АтД, но их токсичность, наличие большого 
количества побочных эффектов ограничивают примене-
ние препаратовА. Короткие курсы циклоспорина обла-
дают значительно меньшим кумулятивным эффектом 
по сравнению с длительной терапией (прием препарата 
в течение 1 года)C. Начальная доза циклоспорина (код 
ATX: L04AD01) 2,5 мг/кг в день делится на 2 приема в сут 
и принимается перорально. С целью снижения вероятно-
сти побочных эффектов суточная доза не должна превы-
шать 5 мг/кг в сут (подробнее — в федеральных клиниче-
ских рекомендациях по оказанию медицинской помощи 
пациентам взрослой возрастной категории с атопиче-
ским дерматитом).

Системные ГКС используют для купирования тяже-
лых обострений АтД короткими курсами. Однако побоч-
ные эффекты ограничивают применение этого метода 
лечения у детей, поэтому оно не может быть рекомендо-
вано для рутинного использования. Рандомизированных 
контролируемых исследований, подтверждающих эффек-
тивность этого метода лечения, не существует, несмотря 
на его длительное применение.

Аллергенспецифическая иммунотерапия. При АтД 
этот метод лечения не применяют, однако он может 
быть эффективен при сопутствующей бронхиальной аст-

ме, аллергическом риноконъюнктивите, сенсибилизации 
к клещам домашней пыли.

Альтернативные методы лечения 

Нет никаких данных рандомизированных контроли-
руемых исследований, подтверждающих эффективность 
гомеопатии, рефлексотерапии, фитотерапии, использо-
вания биологических активных добавок и других альтер-
нативных методов лечения АтД.

Немедикаментозное лечение 

Диета (см. также федеральные клинические рекомен-
дации по оказанию медицинской помощи детям с пище-
вой аллергией). Роль диеты наиболее значима при АтД, 
обусловленном пищевой аллергией, а также для пациен-
тов с пыльцевой сенсибилизацией. Среди детей со сред-
нетяжелым и тяжелым АтД частота пищевой аллергии 
составляет 37–50%. Еще выше она у детей с АтД ран-
него и младенческого возраста, у которых основными 
пищевыми аллергенами являются белки коровьего молока 
(БКМ) и куриного яйца. При пищевой аллергии элимина-
ция причинно-значимого аллергена фактически является 
этиотропной терапией и определяет успех всего лечения. 
У этой категории больных элиминационная диетотерапия 
является основой комплексного лечения. Однако даже при 
отсутствии пищевой сенсибилизации и клинических реак-
ций на пищу гипоаллергенная диета у больных с АтД спо-
собствует уменьшению суммарного действия триггерных 
факторов, способствующих обострению кожного процесса.

Диетотерапия проводится в 3 этапа:
• 1-й этап — диагностическая элиминационная диета, 

когда положительная динамика клинической симпто-
матики при исключении из питания подозреваемого 
продукта позволяет подтвердить наличие аллергии 
к нему;

• 2-й этап — лечебная элиминационная диета с исклю-
чением всех выявленных причинно-значимых пище-
вых аллергенов и триггерных факторов;

• 3-й этап — расширение рациона в период ремиссии.
Тактика введения прикорма. Продукты прикорма 

ребенку с АтД должны вводиться в рацион по одно-
му, в небольших количествах, предпочтительно в период 
 продолжающегося грудного вскармливания. У детей с 
аллергией к БКМ прикорм не должен содержать молоч-
ных продуктов. В остром периоде АтД новые продукты 
прикорма не назначаются.

Поскольку в настоящее время доказано, что отсро-
ченное введение прикорма не позволяет снизить риск 
пищевой аллергии, оптимальным сроком для введения 
прикорма в питание ребенка с аллергией считается воз-
раст от 5 до 6 мес. Ребенку формируется индивидуальный 
элиминационный рацион, максимально сбалансирован-
ный по составу макро- и микронутриентов и соответству-
ющий возрастным физиологическим потребностям.

Гипоаллергенные продукты прикорма должны иметь 
монокомпонентный состав, не содержать молока, глюте-
на, сахара, соли, бульона, а также консервантов, искус-
ственных красителей и ароматизаторов.

При наличии таких гастроинтестинальных наруше-
ний, как неустойчивый стул, диарея, колики, а также при 
сниженной массе тела первыми вводятся каши промыш-
ленного производства, при склонности к запорам или 
избыточной массе тела — овощное пюре.

Для организации гипоаллергенного зернового при-
корма выбирают монокомпонентные безмолочные 
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и безглютеновые каши (гречневую, рисовую, кукурузную), 
не содержащие сахар.

В качестве гипоаллергенного овощного прикорма 
используются кабачки, патиссоны, цветная, белокочан-
ная, брюссельская капуста и др.

Следует помнить, что у детей с АтД часто встречается 
сенсибилизация ко многим продуктам: необходим инди-
видуальный подбор даже гипоаллергенных продуктов 
прикорма с контролем специфических IgE (и/или прик-
тестирование) и клинической переносимости.

С целью коррекции белковой части рациона в пита-
ние ребенка с 6 мес вводят мясное пюре. Рекомендуется 
использовать специализированные детские консервы 
из мяса кролика, индейки, конины, ягненка, тощей сви-
нины. Говядина и телятина у детей с аллергией к БКМ 
не используются.

Фруктовые и ягодные соки рекомендуется давать зна-
чительно позже, чем здоровым детям, — только к концу 
первого года жизни. Гипоаллергенный фруктовый при-
корм формируется главным образом из яблок зеленой 
и белой окраски. Тепловая обработка фруктов улучшает 
их переносимость.

Куриное яйцо и рыба как высокоаллергенные продук-
ты не вводят в рацион детей первого года жизни с АтД.

Кисломолочные продукты и творог, как и другие про-
дукты, содержащие коровье молоко, при наличии аллер-
гии на БКМ полностью исключаются из рациона ребенка. 
Оптимальные сроки введения различных блюд прикорма 
детям с аллергией к БКМ представлены в табл. 6.

При достижении ремиссии АтД гипоаллергенная диета 
должна постепенно расширяться за счет контролируемо-
го включения ранее непереносимых продуктов и блюд. 
В период расширения рациона, как и на диагностиче-
ском этапе, эффективно ведение пищевого дневника.

Составление гипоаллергенного рациона детям 

с АтД старше 1 года 

Целевое назначение гипоаллергенной диеты — 
уменьшить антигенное и гистамино-либераторное воз-

действие пищи на организм ребенка, способствовать 
нормализации процессов пищеварения, что в конечном 
счете позволит добиться более длительной и стойкой 
ремиссии заболевания.

При составлении элиминационного рациона детям 
в возрасте старше одного года в качестве основы исполь-
зуют неспецифическую гипоаллергенную диету (№ 5 ГА: 
при аллергии к БКМ — безмолочная, при сенсибили-
зации к глютену — безглютеновая). Учитывая высокую 
частоту патологии органов пищеварения у детей с аллер-
гическими заболеваниями, она разработана на основе 
диеты № 5, предназначенной для детей с заболеваниями 
печени и желчевыводящей системы. При сенсибилиза-
ции к нескольким пищевым белкам составляется инди-
видуальный гипоаллергенный рацион.

При наличии сенсибилизации к грибковым аллерге-
нам необходимо исключить из питания продукты, приго-
товленные на основе дрожжевого брожения (дрожжевой 
хлеб, квас), а также ферментированные сыры.

В случаях тяжелого течения АтД и множественной 
пищевой сенсибилизации не всегда представляется 
возможным создание полноценного рациона только 
за счет использования натуральных продуктов питания. 
В таких случаях для коррекции белкового и витамин-
но-минерального компонентов рациона и улучшения 
нутритивного статуса ребенка в питание могут быть 
включены специализированные лечебные продукты 
на основе высокогидролизованного белка или амино-
кислотные смеси. Обычно они добавляются в рацион 
в виде питья или в каши в объеме 200–400 мл в сут. 
При отсутствии сенсибилизации к сое с этой же целью 
могут быть использованы смеси на основе изолята 
соевого белка.

В отдельных случаях (детям с множественной пище-
вой гиперчувствительностью, нетяжелыми клиническими 
реакциями на пищу при отсутствии IgE-сенсибилизации) 
может применяться ротационный принцип диетотера-
пии, когда условно переносимые продукты используются 
в питании 1 раз в 4 дня.

Продукты

Возраст детей, мес

Здоровые дети
Группа высокого риска 

по развитию атопии
Пищевая аллергия*

Каша 4–6 4,5–6 5–6

Овощное пюре 4–6 4,5–6 5–6

Фруктовое пюре 4–6 5,5 6,5

Фруктовый сок 4–6 6 после 8 

Мясное пюре 6 6 6

Творог 6 6–7 -

Желток 7 8 -

Рыбное пюре 8 9–10 -

Детский кефир, йогурт не ранее 8 не ранее 8 -

Сухари, печенье 7 7 7 (несдобные, без яйца)

Хлеб пшеничный 8 8 9 (несдобный, без яйца)

Растительное масло 4–6 5 5

Сливочное масло 4–6 5,5 5–6 (топленое масло)

Таблица 6. Сроки введения и ассортимент продуктов и блюд прикорма для детей первого года жизни: здоровых, из групп высокого 
риска по развитию атопии и с пищевой аллергией

Примечание. * — необходим строгий учет индивидуальной переносимости продуктов, вводимых в питание.
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При наличии сенсибилизации к ингаляционным ал -
лергенам диета назначается с учетом как выявленной 
пищевой сенсибилизации, так и возможности перекрест-
ной сенсибилизации между ингаляционными и пище-
выми аллергенами (табл. 7). При поллинозе должен 
учитываться период цветения: на время цветения при-
чинно-значимых растений следует рекомендовать более 
строгую элиминацию пищевых продуктов, дающих пере-
крестные аллергические реакции.

При достижении ремиссии рацион должен постепен-
но расширяться за счет ранее исключенных продуктов 
и блюд.

Фототерапию (УФ-облучение) применяют с 3-летне-
го возраста у пациентов с распространенными кожны-
ми проявлениями, устойчивыми к стандартной терапии. 
Наиболее эффективным и безопасным методом являет-
ся узкополосная фототерапия (UVB 311 нм), не имеющая 
возрастных ограничений. В младенческом возрасте воз-
действия проводят селективно на ограниченные участки 
пораженной кожи при условии отсутствия острых про-
явлений.

Биорезонансная терапия. Рандомизированных кон-
тролируемых исследований эффективности этого метода 
воздействия не проводили.

Психотерапия. Для лечения атопического дерматита 
наиболее предпочтительны групповое психотерапевтиче-
ское воздействие, обучение техникам релаксации, сня-
тия стресса и модификации поведенияD.

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТА 
Пациента следует обучить:

• правилам ухода за кожей;
• правильному использованию питательных и увлажня-

ющих средств, местных ГКС и других препаратов;
• умению ограничивать контакты с неблагоприятными 

факторами внешней среды.

ОБЩИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
Гипоаллергенный режим 

Уменьшение контакта с аллергеном является первым 
и необходимым шагом в лечении больных с атопией. 
Рекомендации по ограничению экспозиции к аллерге-
нам соответствуют высокому уровню доказательностиА. 

В большинстве случаев добиться полного исключения 
контакта с аллергеном невозможно, но в результате 
выполнения рекомендаций облегчается течение болезни, 
снижается потребность в фармакотерапии.

Пациентам с АтД, у которых клинически предпола-
гается роль аллергенов, в частности бытовых и инга-
ляционных, необходимо осуществлять мероприятия, 
направленные на уменьшение воздействия клещей 
домашней пылиА. Обязательно выполнение следующих 
рекомендаций:
• регулярно стирать постельное белье (1–2 раза в нед) 

при температуре более 56°C для уничтожения клещей 
(стирка холодной водой уменьшает содержание кле-
щевых аллергенов на 90%, а стирка горячей водой 
уничтожает клещей);

• стирать подушки и одеяла горячей водой более 56°C 
и наматрасники (чехлы) из непроницаемой для кле-
щей ткани;

• помнить, что хорошая вентиляция жилища уменьшает 
влажность: снижение влажности в доме до 40% облег-
чает контроль над количеством клещей и грибков.
Дополнительно:

• использовать для уборки жилища вакуумные пылесо-
сы (желательно с HEPA-фильтром);

• использовать специальные салфетки для уборки 
пыли;

• для обеспечения лучших условий желательно заме-
нить ковры и ковровые покрытия на линолеум или 
паркет;

• гардины и занавеси в спальне лучше поменять на 
моющиеся жалюзи;

• заменить мебель с тканевым покрытием на кожаную 
или виниловую;

• убрать из спальни мягкие игрушки; с целью уничтоже-
ния клещей при необходимости их можно стирать в 
горячей воде (более 56°C) или замораживать в моро-
зильной камере домашнего холодильника;

• учитывая, что клещи домашней пыли чувствительны 
к прямому действию солнечных лучей, матрасы, ков-
ры и пледы можно высушивать на солнце не менее 3 ч 
(с учетом региональных особенностей).
Кроме того, можно использовать специальные сред-

ства для уничтожения клещей домашней пыли — чистя-

Имеющаяся аллергия Возможное развитие перекрестной аллергии Риск, %

Бобы Другие бобовые (горох, фасоль) 5

Лесной орех (грецкий орех) Другие лесные орехи (кешью, фундук, бразильский орех) 37

Рыба (лосось) Другая рыба (рыба-меч, камбала) 50

Моллюски и ракообразные (креветки) Другие моллюски и ракообразные (краб, лобстер) 75

Зерновые (пшеница) Другие зерновые (рожь, ячмень) 20

Коровье молоко Говядина 10

Коровье молоко Козье молоко 92

Коровье молоко Кумыс 4

Пыльца (береза, амброзия) Фрукты, овощи (яблоко, персик, мускатная дыня) 55

Персик Яблоко, слива, груша, вишня 55

Дыня (мускатная дыня) Арбуз, банан, авокадо 92

Латекс (перчатки из латекса) Фрукты (киви, банан, авокадо) 35

Фрукты (киви, авокадо, банан) Латекс (перчатки из латекса) 11

Таблица 7. Перекрестные аллергические реакции на пищевые продукты и риск их развития



293

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
/ 

№
 3

щие салфетки, аэрозоли, противоклещевое постельное 
белье, спреи, стиральные порошки, противоклещевые 
средства для чистки ковров (на основе бензилбензоа-
та — акарициды), противоклещевые средства для чистки 
пылесосов и т. п.

Для достижения должного результата важен ком-
плексный подход, так как большинство мероприятий по 
элиминации, применяемых по отдельности, оказываются 
нерентабельными и неэффективнымиА.

NB! Необходимо помнить, что безаллергенных живот-
ных не существует. Лучше принять радикальные меры — 
расстаться с домашними животными и не заводить новых. 
После удаления животного из квартиры необходимо про-
вести неоднократную тщательную уборку помещения для 
полного удаления следов слюны, экскрементов, перхо-
ти, шерсти животного. Аллергены кошки сохраняются 
в жилом помещении даже после удаления животного 
в течение длительного времени (около 6 мес)А.

Кроме того:
• ковры, матрасы, покрытия подвергать регулярной 

вакуумной чистке; сменить одежду при выходе из 
дома, если был контакт с домашним животным;

• не посещать цирк, зоопарк и дома, где есть животные;
• не пользоваться одеждой из шерсти, меха животных.

Необходимо также:
• максимально ограничивать контакт с факторами 

внешней среды, вызывающими обострение забо-
левания:
—  обеспечить оптимальную влажность помещения 

(40%);
—  сохранять комфортную температуру воздуха;
—  в жаркую погоду пользоваться кондиционером 

для воздуха в помещении;
—  не использовать синтетические ткани, одежду из 

шерсти, предпочтение отдавать хлопчатобумаж-
ным тканям;

—  обеспечить спокойную обстановку в школе и дома;
—  коротко стричь ногти; в период обострения спать 

в хлопчатобумажных носках и перчатках;
—  не запрещать купания (!), не использовать горя-

чую воду для душа и/или ванны; водные процеду-
ры должны быть кратковременными (5–10 мин) 
с использованием теплой воды (32–35°C);

• использовать специальные средства для ухода за 
кожей при АтД;

• для стирки использовать жидкие, а не порошковые 
моющие средства;

• свести к минимуму контакт с аллергенами, вызываю-
щими обострение заболевания, а также с раздражаю-
щими веществами;

• в солнечную погоду пользоваться солнцезащитными 
кремами, не вызывающими контактного раздраже-
ния кожи;

• после плавания в бассейне необходимо принять душ 
и нанести увлажняющий крем;

• полностью выполнять назначения лечащего врача.
Пациентам не следует:

• использовать спиртсодержащие средства гигиены;
• использовать средства с антимикробными компонен-

тами без рекомендации лечащего врача;
• участвовать в спортивных состязаниях, так как это 

вызывает интенсивное потоотделение и сопровожда-
ется тесным контактом кожи с одеждой;

• слишком часто принимать водные процедуры;
• во время мытья интенсивно тереть кожу и использо-

вать для мытья приспособления более жесткие, чем 
мочалка из махровой ткани.

ВЕДЕНИЕ ДЕТЕЙ С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ 
Пациенты детской возрастной категории с АтД долж-

ны находиться под постоянным диспансерным наблюде-
нием педиатра, консультации специалистов (аллерголо-
га-иммунолога, дерматолога) в зависимости от состояния 
и тяжести процесса проводятся 1 раз в 2–6 мес.

Комплексное обследование с динамическим кон-
тролем состояния, определением изменений спектра 
и степени сенсибилизации, а также программы реаби-
литационных мероприятий проводят детям в зависимо-
сти от степени тяжести и характера течения процесса 
по показаниям амбулаторно либо в дневном стационаре.

При тяжелом течении атопического дерматита и/или 
торпидности к терапии, после уточнения диагноза, пока-
зано лечение в круглосуточном/дневном стационаре.

Показания к госпитализации (дневной/круглосуточ-
ный стационар):
• обострение АтД, сопровождаемое нарушением обще-

го состояния;
• распространенный кожный процесс, сопровождае-

мый вторичным инфицированием;
• рецидивирующие кожные инфекции.

ПРОГНОЗ 
Первые симптомы АтД обычно появляются в ран-

нем возрасте, а в 50% случаев диагноз устанавливают 
к первому году жизни. Атопический дерматит имеет вол-
нообразное рецидивирующее течение: у 60% детей сим-
птомы со временем полностью исчезают, а у остальных 
сохраняются или рецидивируют в течение всей жизни.

Предположительно, дети, заболевшие АтД на первом 
году жизни, имеют лучший прогноз заболевания. Тем 
не менее, в целом, чем раньше дебютирует и чем тяже-
лее протекает заболевание, тем выше шанс его пер-
систирующего течения, особенно в сочетанных случаях 
с другой аллергической патологией. Доказано наличие 
патофизио логической связи между тяжелым атопиче-
ским дерматитом, бронхиальной астмой и аллергическим 
ринитом, при этом АтД рассматривается как основной 
предиктор формирования астмы у детей.

Негативное влияние АтД на качество жизни детей 
сопоставимо с такими тяжелыми хроническими заболе-
ваниями, как псориаз, сахарный диабет и др.
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Системная красная волчанка (СКВ) у детей отличается непредсказуемым и тяжелым течением. Стандарта терапии 
заболевания в настоящее время не существует. В статье представлены результаты ретроспективного исследования 
эффективности ритуксимаба у 16 детей с СКВ в возрасте от 5 до 16 лет, находившихся на стационарном лечении. 
Ритуксимаб назначали пациентам с тяжелым жизнеугрожающим течением болезни при неэффективности гормо-
нально-цитостатической терапии или невозможности снижения суточной дозы кортикостероидов. Доза вводимого 
препарата составляла 375 мг/м2 еженедельно в течение 4 нед. На фоне терапии ритуксимабом отмечено клинически 
значимое снижение значений лабораторных показателей активности заболевания, индексов активности болезни 
SLEDAI, ECLAM, индекса повреждения SLICC/ACR, а также суточной дозы кортикостероидов. Зафиксированы один 
случай пневмонии и 2 летальных исхода, наступивших на фоне присоединения генерализованной микотической 
инфекции.
Ключевые слова: дети, системная красная волчанка, ритуксимаб.
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Systemic lupus erythematosus (SLE) in children has unpredictable and severe course. There is currently no standard therapy for the 
treatment of the disease. The article presents the results of a retrospective study of rituximab efficiency in 16 children with SLE aged 
5 to 16 years who were hospitalized. Rituximab was administered to patients with a severe life-threatening course of the disease when 
the hormone-cytostatic therapy was ineffective or the reduction of the daily dose of corticosteroids was impossible. The administered 
drug dose was 375 mg/m2 weekly during 4 weeks. The therapy with rituximab is noted with a clinically significant decrease in the values 
of laboratory parameters of the disease activity, SLEDAI, ECLAM disease activity indices, SLICC/ACR impairment index, as well as a daily 
dose of corticosteroids. 1 case of pneumonia and 2 cases of death associated with generalized mycotic infection are reported.
Key words: children, systemic lupus erythematosus, rituximab.
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ВВЕДЕНИЕ 
Системная красная волчанка (СКВ) — системное ауто-

иммунное заболевание с мультиорганным вовлечением, 
поражающее до 10–20% детей [1]. Клинические прояв-
ления СКВ крайне вариабельны, течение зачастую мало 
предсказуемо; имеет тенденцию к более тяжелому течению 
при возникновении в детском возрасте [2–4]. Течение СКВ 
у детей характеризуется большей выраженностью и скоро-
стью развития органных повреждений [5, 6].

Длительное применение высоких доз кортикостерои-
дов в терапии детей с СКВ может провоцировать разви-

тие остеопороза, аваскулярных некрозов костной ткани, 
стероидного диабета, гиперлипидемии, артериальной 
гипертензии, катаракты и глаукомы [7]. Цитостатические 
и иммуносупрессивные препараты (циклофосфамид, 
азатиоприн, мофетила микофенолат, метотрексат) повы-
шают риск развития серьезных инфекций, негатив-
но влияют на гемопоэз, могут вызывать поражение 
печени, почек, приводят к бесплодию и повышают риск 
развития опухолей [8–10].

Компонентами патогенеза СКВ являются аномаль-
ная активация В лимфоцитов и нарушение их дифферен-
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цировки в плазмобласты и плазматические клетки, что 
может служить основанием для применения таргетной 
анти-В-клеточной терапии [11] и, в частности, ритукси-
маба — генно-инженерных химерных моноклональных 
антител, которые, специфически связываясь с трансмем-
бранным антигеном CD20 на поверхности пре-В лимфо-
цитов и зрелых B лимфоцитов, инициируют иммунологи-
ческие реакции, опосредующие лизис В клеток. Показана 
высокая эффективность ритуксимаба при лечении ауто-
иммунных заболеваний у детей, таких как аутоиммунная 
гемолитическая анемия, идиопатическая тромбоцитопе-
ническая пурпура, различные васкулиты, ювенильный 
дерматомиозит [12–14]. В США ритуксимаб разрешен 
к применению у пациентов с АНЦА-ассоциированными 
васкулитами в возрасте старше 15 лет [15]. В немного-
численных исследованиях по применению препарата при 
СКВ у детей показано снижение курсовой дозы систем-
ных кортикостероидов, а также снижение активности 
заболевания при относительной безопасности лечения 
[16–18]. Однако в этих исследованиях не применялись 
современные индексы оценки активности СКВ у детей, 
что не позволяет дать более точную оценку динамики 
активности СКВ на фоне терапии ритуксимбом.

Целью нашего исследования было оценить эффектив-
ность и безопасность применения ритуксимаба у детей с СКВ.

ОПИСАНИЕ СЕРИИ СЛУЧАЕВ 
В ретроспективном исследовании проанализирова-

ны результаты лечения 16 пациентов (из них 12 дево-
чек) с различными формами СКВ, дебютом заболевания 
в возрасте от 5 до 16 лет, находившихся на стационар-
ном лечении в педиатрическом отделении № 3 Санкт-
Петербургского государственного педиатрического меди-
цинского университета. Диагноз СКВ устанавливали 
на основании критериев Американской коллегии рев-
матологов (The American College of Rheumatology, ACR, 
1997) [19]. Диагноз антифосфолипидного синдрома уста-
навливали согласно Сиднейским критериям 2006 г. [20].

Оценка активности болезни 

Для оценки активности СКВ и эффективности проводи-
мого лечения использовали следующие терапевтические 
нормативы: Индекс активности системной красной вол-
чанки (Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index, 
SLEDAI), Европейскую согласованную шкалу активности 
СКВ (European Consensus Lupus Activity Measurement, 
ECLAM), Индекс повреждения Международной ассоци-
ации клиник по лечению СКВ/Американской коллегии 
ревматологов (SLICC/ACR Organ Damage).

Анализ показателей лабораторной активности СКВ 
включал определение уровня антител к двуспиральной 
ДНК (дсДНК) методом иммуноферментного анализа 
(ИФА) и антинуклеарного фактора — методом реакции 
иммунофлуоресценции на клетках HEP-2 (у некоторых 
пациентов — методом ИФА) [21, 22]. Для унификации 
данных уровень антинуклеарного фактора представляли 
по отношению к верхним границам нормы для каж-
дого метода исследования. Исходно и на фоне тера-
пии СКВ методом проточной цитометрии на проточном 
цитофлуометре COULTER EPICS XL (Beckman Coulter, 
США) определяли субпопуляционный состав лимфоци-
тов периферической крови, методом турбодиметрии — 
уровни иммуноглобулинов. Все исследуемые параметры 
активности СКВ, а также исходы болезни анализировали 
повторно, в среднем через 3–6 мес от начала лечения, 
перед каждым очередным 4-недельным курсом введения 
ритуксимаба.

Лечение 

Показаниями к назначению ритуксимаба были недо-
статочная эффективность гормонально-цитостатической 
терапии, невозможность снижения дозы системных кор-
тикостероидов в течение длительного времени, а также 
тяжелые формы СКВ с высокой активностью. Все пациен-
ты получали гидроксихлорохин и/или иммуносупрессив-
ные препараты, а также кортикостероиды.

Ритуксимаб вводили после получения одобрения 
Ло каль ного этического комитета СПбГПМУ (протокол 
№ 3/13 от 05.03.2014 г.) по решению врачебной комис-
сии в соответствии с приказом Минздравсоцразвития 
России от 5 мая 2012 г. № 502н «Об утверждении порядка 
создания и деятельности врачебной комиссии медицин-
ской организации». Инъекции препарата предусматрива-
ли 4 еженедельных последовательных введения в дозе 
375 мг/м2 поверхности тела, но не более 500 мг на инфу-
зию. Препарат вводился микроструйно через инфузомат 
с начальной скоростью 50 мг/ч при первом введении 
с постепенным увеличением на 50 мг/ч каждые 30 мин 
(максимальная скорость 400 мг/ч). При последующих 
процедурах препарат вводили со скоростью 100 мг/ч 
с увеличением на 100 мг/ч каждые 30 мин до макси-
мальной 400 мг/ч [23]. Выбор режима дозирования был 
обусловлен необходимостью последовательной депле-
ции В лимфоцитов, что позволяло контролировать число 
лейкоцитов и лимфоцитов, снижая риск развития выра-
женной цитопении.

Каждому введению ритуксимаба предшествовала 
пре дварительная медикаментозная подготовка больно-
го: внутривенное введение преднизолона в дозе 90–
120 мг, парацетамола и антигистаминного препарата 
в возрастных дозировках, в связи с чем в этот день отме-
нялся плановый прием кортикостероидов. Повторные 
курсы проводились через 6–12 мес после первого.

Клиническая характеристика больных с СКВ 

(табл. 1) 
Наиболее часто у пациентов обнаруживались пора-

жения центральной нервной системы: диагностированы 
3 случая органического заболевания головного мозга, 
по 2 случая обратимой энцефалопатии в задних отде-
лах мозга (Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome, 
PRES-синдром), эписиндрома и острого нарушения моз-
гового кровообращения; у 1 пациента установлено нали-
чие депрессии, тревожного состояния.

У 12 пациентов зафиксировано активное течение 
СКВ (индексы SLEDAI > 6, ECLAM > 1). У пациентов с отно-
сительно низкой активностью СКВ (SLEDAI < 6; n = 4) при 
развитии серьезных нежелательных явлений на фоне 
приема кортикостероидов либо в случае отказа пациента 
от лечения кортикостероидами в высоких дозах ритукси-
маб применялся в качестве стероидсберегающей тера-
пии. Системную терапию кортикостероидами получали 
14 пациентов, 2 больным системная терапия не прово-
дилась в связи с наличием у них ожирения II–III степени 
и нарушенной толерантности к глюкозе. Терапия ритук-
симабом в большинстве случаев (n = 12) была начата 
в течение первого года от момента постановки диагноза.

Результаты терапии с применением ритуксимаба 

После терапии ритуксимабом отмечено снижение 
активности патологического процесса, а именно клини-
чески значимое снижение значений индексов SLEDAI, 
ECLAM, а также индекса повреждения SLICC/ACR (табл. 2). 
Также отмечено снижение уровня антител к дсДНК, мак-
симально выраженное после первого курса терапии 
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ритуксимабом. К моменту второго введения препарата 
наблюдалось нарастание уровня антител к дсДНК без 
увеличения значений других клинико-лабораторных 
показателей активности СКВ. Более того, активность 
болезни, согласно значениям индекса SLEDAI, продолжа-
ла снижаться. Статистически значимого снижения титров 
АНФ отмечено не было (см. табл. 2). Также не выявлено 
изменений в уровнях антител к экстрагируемым ядерным 
антигенам на фоне анти-В-клеточной терапии (данные 
не представлены). Изменения значений показателей 
гемограммы (уровень гемоглобина, число эритроцитов, 
лейкоцитов, тромбоцитов), биохимических показате-
лей (уровня креатинина, мочевины) и маркеров вос-
палительной активности болезни (СОЭ, концентрация 
С-реактивного белка) не зафиксировано. Изначально 
низкие значения показателей воспалительной активно-
сти СКВ связаны, вероятно, с эффектом предшествующей 
введению ритуксимаба гормонально-цитостатической 
терапии. После первого курса терапии ритуксимабом 
отмечалось существенное снижение числа предшествен-
ников В лимфоцитов (CD19), происходившее вместе 
с сопоставимым снижением уровня антител к дсДНК 
(коэффициент корреляции r = 0,67; p = 0,003).

В ходе лечения удалось добиться значимого сни-
жения среднесуточной дозы кортикостероидов: после 
первого курса с 0,88 (диапазон 0,16–1,08) до 0,16 мг/кг 
(0,06–0,50) (p = 0,003), после второго — до 0,17 мг/кг 
(0,10–0,25) (p = 0,018) (см. табл. 2). Также наблюдалась 
тенденция к более редкому использованию пульс-терапии 
кортикостероидами: у 12 (75%) до начала терапии ритук-
симабом, у 4 (25%) — после первого курса, у 1 (14%) — 
после второго курса (p = 0,004).

Важно отметить, что снижение всех показателей 
активности после первого курса введения ритуксимаба 
было более значительным, чем после второго курса 
по сравнению с показателями до старта терапии. Напри-
мер, снижение антител к дсДНК было значимым после 
первого курса (p = 0,046) и незначимым после второ-
го (p = 0,110). Снижение оценки активности болезни 
по шкале SLEDAI и индексу повреждения SLICC/ACR 
также было более заметным после первого 4-недельного 
курса введения препарата (p = 0,003 и p = 0,010, соот-
ветственно). В последующем динамики значений указан-
ных показателей не отмечено (см. табл. 2).

Нежелательные явления 

В результате исходно высокой активности заболева-
ния и присоединения генерализованной микотической 
инфекции — аспергиллеза и кандидоза — на 2-й и 
21-й нед от первого введения препарата, соответствен-
но, зафиксированы 2 летальных исхода. У второго паци-
ента на 3-й день после первой инфузии препарата полу-
чил развитие синдром активации макрофагов.

Среди нежелательных явлений следует также отметить 
1 случай герпетической инфекции через 3 мес от начала 
терапии, 1 случай острой внебольничной пневмонии 
через 5 мес после первой инфузии, а также инфузионные 
реакции в виде кашля, ринореи, першения и зуда в горле, 
а также единичного эпизода бронхообструкции у 10 (63%) 
из 16 пациентов. Практически все инфузионные реакции 
развивались на 1–2-е введение ритуксимаба, купиро-
вались дополнительным применением антигистаминных 
препаратов, кортикостероидов, а также при помощи 
понижения скорости инфузии препарата. Отмены ритук-
симаба по причине инфузионных реакций не потребо-
валось. Изменений параметров гемодинамики на фоне 
введения ритуксимаба не зафиксировано.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Проведенное исследование показало эффективность 

и относительную безопасность терапии ритуксимабом 
у детей с СКВ. Эффективность препарата была подтверж-
дена положительной динамикой значений индексов 
активности СКВ на фоне терапии.

Среди многочисленных индексов активности СКВ, 
основанных на количественной и качественной оцен-
ке различных клинических и лабораторных признаков 
болезни, научным сообществом признаны и широ-
ко используются в лечебной и научной практике пять 
из них [24]: это SLEDAI [25] и три его модификации — 
SLEDAI-2000, SELENA SLEDAI и Mex-SLEDAI; индекс 
Британской группы по изучению системной красной 
волчанки (British Isles Lupus Assessment Group, Classic 
BILAG Index) и его модификация BILAG-2004 [26]; индекс 
системных измерений активности СКВ (Systemic Lupus 
Activity Measure, SLAM) и его модификация SLAM-R [27]; 
ECLAM [28] и индекс деловой активности СКВ (Lupus 
Activity Index, LAI) [29]. Для нашего исследования были 
выбраны SELENA SLEDAI и ECLAM, поскольку они наи-
более валидные и сопоставимы по чувствительности 
и надежности [30]. В отличие от SLAM и BILAG, индексы 
SELENA SLEDAI и ECLAM просты в оценке и не требуют 
дополнительного программного обеспечения.

Показатель Значение, абс. (%)

Органные вовлечения:

Кожа/слизистые оболочки
Артрит
Серозит
Нефрит
Поражение центральной нервной 
системы
Антифосфолипидный синдром
Болезни органов желудочно-кишечного 
тракта

13 (81)
11 (69)
5 (31)
7 (44)
8 (50)

3 (19)
2 (13)

Лихорадка в дебюте СКВ 12 (75)

Алопеция 4 (25)

Спленомегалия 3 (19)

Гепатомегалия 7 (44)

Лимфаденопатия 2 (13)

Нормальный титр антител к дсДНК 
(0–25 Ме/мл)

3 (19)

Терапия*:

Пульс-терапия кортикостероидами
Циклофосфамид
Гидроксихлорохин
Микофеноловая кислота
Азатиоприн
Пероральные кортикостероиды

12 (75)
9 (56)
9 (56)
5 (31)
1 (6)

13 (81)

Исходы:

Клинико-лабораторная ремиссия
Клиническая ремиссия
Летальный исход

2 (13)
6 (38)
2 (13)

Возраст дебюта болезни, лет** 13 (10; 13)

Возраст первого введения 
ритуксимаба, лет**

14 (13; 15)

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с системной 
красной волчанкой (СКВ)

Примечание. * — терапия до начала лечения с применением 
ритуксимаба; ** — описание количественных признаков 
выполнено с помощью медианы (25; 75-го процентилей).
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Способность SLEDAI в качестве критерия эффек-
тивности терапии фиксировать изменения активности 
заболевания была продемонстрирована в исследова-
нии с участием 557 детей с СКВ [31]. Модификация 
SELENA SLEDAI включает в себя 24 (16 клинических 
и 8 лабораторных) показателя СКВ. Этот индекс наи-
более часто используется в педиатрических исследова-
ниях и является одним из критериев ответа на терапию, 
согласованных Международной исследовательской педи-
атрической ревматологической организацией (Pediatric 
Rheumatology International Trials Organization, PRINTO) 
и ACR [24, 32].

Индекс ECLAM [21] был разработан в 1992 г. на осно-
ве клинико-лабораторных данных европейской когорты 
из 706 больных СКВ. В 2000 г. индекс был признан 
валидным для ретроспективной оценки активности забо-
левания по данным историй болезни [33]. В исследова-
нии, включавшем 66 детей с впервые диагностирован-
ной СКВ, ECLAM показал себя более чувствительным 
инструментом в оценке изменений активности заболева-
ния, чем SLEDAI [34].

Индекс повреждения SLICC/ACR представляет собой 
модификацию валидированного инструмента, разрабо-
танного для оценки накопленных повреждений у пациен-
тов с СКВ в результате заболевания или его осложнений. 
Для того чтобы признак был расценен как повреждение, 
он должен присутствовать по крайней мере в течение 
6 мес, чтобы различить активное воспаление и повреж-
дение тканей [35]. Педиатрический модифицированный 
индекс повреждения SLICC/ACR состоит из 41 элемента 
и включает оценку состояния 12 различных органов 
и систем [36]. В дополнение к вопросам, включенным 

во взрослую модификацию, педиатрический индекс учи-
тывает оценку задержки роста и полового созревания.

В настоящее время терапия ритуксимабом может 
рассматриваться как альтернатива лечению пациентов 
с СКВ со значимым органным поражением, а также 
риском серьезных метаболических расстройств [37]. 
Вопрос применения ритуксимаба в схемах терапии СКВ 
остается открытым. С одной стороны, в единичных слу-
чаях, а также при анализе серии клинических наблю-
дений показана эффективность препарата у пациентов 
с очень высокой активностью СКВ, резистентных к пред-
шествующей терапии и высоким риском летального 
исхода [38–40]. С другой стороны, в немногочисленных 
ретроспективных исследованиях нет указаний на суще-
ственное превосходство схем с применением ритукси-
маба по отношению к схемам лечения без него [41, 42]. 
Кроме того, в исследовании по изучению эффективности 
различных протоколов терапии люпус-нефрита на про-
тяжении 12 мес не выявлено превосходства включения 
в лечение ритуксимаба по сравнению с использованием 
мофетила микофенолата и внутривенного циклофосфа-
мида [39].

Скорость снижения дозы преднизолона в исследо-
вании T. J. Lehman и соавт. на фоне применения ритук-
симаба у детей с СКВ была аналогична таковой для 
традиционных схем [18]. В нашем исследовании отме-
чалось более заметное снижение дозы кортикостерои-
дов (с 0,88 до 0,17 мг/кг в сут и с 33,75 до 10,0 мг/сут 
за время наблюдения), чем в исследовании L. Watson 
и соавт. (с 0,26 до 0,17 мг/кг в сут) [17], A. Tambralli 
и соавт. (c 31,7 до 8,8 мг/сут) [16] и T. J. Lehman и соавт. 
(c 29,7 до 7,0 мг/сут) [18].

Показатель
До введения РТ После 1-го курса РТ После 2-го курса РТ

p1* p2*
n Me (IQR) n Me (IQR) n Me (IQR)

Суточная доза 
кортикостероидов, мг/кг

16 0,88 (0,16; 1,08) 15 0,16 (0,06; 0,50) 8 0,17 (0,1; 0,25) 0,003 0,018

Суточная доза 
кортикостероидов, мг/сут

16 33,8 (7,5; 50,0) 15 7,5 (5,0; 25,0) 8 10,0 (7,5; 13,8) 0,003 0,018

Лейкоциты, �109/л 16 6,4 (3,7; 9,2) 15 4,1 (3,3; 6,1) 8 5,5 (4,7; 12,4) 0,24 0,67

Эритроциты, �1012/л 16 4,4 (3,7; 4,6) 15 4,5 (4,0; 4,7) 8 4,6 (4,4; 5,0) 0,61 0,025

Тромбоциты, �109/л 16 227 (141; 278) 15 259 (184; 293) 8 269 (251; 348) 0,53 0,09

Гемоглобин, г/л 16 122 (114; 129) 15 125 (108; 138) 8 134,5 (110,0; 139,5) 0,65 0,67

СОЭ, мм/ч 16 9 (6; 12) 15 7 (4; 22) 8 4 (2; 8) 0,89 0,21

Антинуклеарный фактор** 16 6,5 (3,0; 24,0) 8 4,0 (2,5; 6,0) 4 3,0 (1,50; 4,0) 0,61 0,14

Антитела к дсДНК, Ед/л 12 127 (21; 214) 8 14,2 (1,7; 60,4) 4 32,1 (12,5; 70,6) 0,046 0,11

CD19, % 10 26,0 (10,9; 35,2) 9 2,0 (0,3; 7,7) 5 2,8 (1,7; 7,7) 0,04 0,07

СРБ, мг/л 16 0,4 (0,0; 2,9) 14 0,35 (0,0; 1,2) 7 0,5 (0,3; 1,3) 0,48 1,0

Креатинин, ммоль/л 14 0,06 (0,05; 0,07) 15 0,06 (0,06; 0,08) 8 0,06 (0,06; 0,06) 0,35 0,92

Мочевина, ммоль/л 16 4,8 (3,3; 7,3) 14 3,8 (3,1; 6,7) 8 5,4 (4,1; 6,1) 0,55 0,26

SLEDAI 16 12 (6; 26) 15 2,0 (2,0; 8,0) 7 2,0 (0,0; 4,0) 0,003 0,018

ECLAM 16 3,0 (1,5; 5,5) 15 1,0 (0,0; 2,0) 7 1,0 (0,0; 2,0) 0,02 0,018

SLICCA/ACR 16 1,0 (0,5; 3,0) 15 0,0 (0,0; 1,0) 7 1,0 (0,0; 1,0) 0,01 0,07

Таблица 2. Изменения показателей активности болезни в ходе исследования

Примечание. * — парный тест Вилкоксона по сравнению с показателями до введения ритуксимаба. Статистический анализ 
выполнен с применением пакета статистических программ STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc., США). ** — представлены значения 
антинуклеарного фактора по отношению к значениям верхней границы нормы. РТ — ритуксимаб, СОЭ — скорость оседания 
эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок.
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В двух исследованиях с относительно большими 
выборками пациентов с ювенильной формой СКВ наи-
более значимые изменения были отмечены для таких 
параметров, как СОЭ, уровень гемоглобина, глобальная 
врачебная оценка заболевания и уровни компонентов 
комплемента [16, 17]. Комбинированные индексы для 
оценки динамики активности СКВ в детских ревматоло-
гических центрах широко не применяются. В исследова-
нии L. Watson и соавт. [17] изменения значений индек-
са BILAG на фоне применения ритуксимаба отмечено 
не было, тогда как в исследовании T. J. Lehman и соавт. 
выявлено значимое снижение значений индекса SLEDAI 
[18]. В исследовании G. Moroni и соавт. не выявлено раз-
личий в динамике снижения индекса SLEDAI в группах 
взрослых пациентов с волчаночным нефритом, получав-
ших ритуксимаб, микофенолат и циклофосфамид [41].

Частота госпитализаций по поводу инфекций в перио-
де наблюдения в исследованиях, посвященных изучению 
результатов терапии ритуксимабом, колеблется от 90,8 
[16] до 126 на 1000 человеко-лет [43], что сопоставимо 
с результатами, полученными в исследованиях популя-
ции больных СКВ в целом, и не отличается от частоты 
инфекционных осложнений у пациентов, получающих 
лечение циклофосфамидом, мофетила микофенолатом 
и азатиоприном [44–46]. В нашем исследовании из-за 
разницы в подходах к госпитализации подобный подсчет 
неприменим.

Среди серьезных кардиоваскулярных нежелательных 
явлений следует отметить повышенный риск гипотензии 
(10%), периферических отеков (8%), требовавших неот-
ложного применения кортикостероидов и уменьшения 
скорости инфузии препарата [23]. Управление по кон-
тролю за качеством пищевых продуктов и медикамен-
тов США (Food and Drug Administration, FDA) выпустило 
предупреждение о повышенном риске тяжелых кардио-
васкулярных осложнений, таких как фатальный острый 
инфаркт миокарда, фибрилляция желудочков и другие 
жизнеугрожающие аритмии, кардиогенный шок, связан-
ные с инфузией ритуксимаба и развивающиеся в первые 
24 ч от момента введения. В связи с этим ритуксимаб 
должен использоваться с особой осторожностью у паци-
ентов, имеющих заболевания сердечно-сосудистой или 
дыхательной системы; введение препарата должно про-
водиться при постоянном контроле показателей виталь-
ных функций и низкой скорости инфузии [47].

Ограничения исследования 

Ограничения нашего исследования связаны с ретро-
спективным дизайном, отсутствием контрольной группы, 
получающей небиологическую терапию для лечения СКВ, 
гетерогенностью изучаемой выборки. Для сопоставления 
эффективности с традиционными схемами в последую-
щем может быть применен дизайн исследования «слу-
чай–контроль». В настоящее время вопрос о целесооб-
разности применения ристуксимаба при лечении детей 
с СКВ требует дальнейшего изучения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В ретроспективном исследовании показана эффек-

тивность терапии ритуксимабом у детей с СКВ: отмечено 
снижение клинико-лабораторных показателей активно-
сти болезни, а также уменьшение дозы кортикостеро-
идов у детей с тяжелым течением СКВ, резистентным 
к предшествующей гормонально-цитостатической тера-
пии. Лечение ритуксимабом следует расценивать как 
возможную альтернативу для пациентов со значимым 
органным поражением и высокой активностью заболе-
вания, а также при недостаточной эффективности или 
непереносимости небиологической гормонально-цито-
статической терапии, высоком риске развития на фоне 
терапии высокими дозами кортикостероидов серьез-
ных метаболических расстройств. Терапия ритуксима-
бом является относительно безопасной: нежелательных 
явлений, потребовавших ее прекращения, не зафикси-
ровано. Однако 2 случая летального исхода у пациентов 
с крайне тяжелым течением СКВ указывают на необходи-
мость дальнейшего изучения безопасности ритуксимаба 
у детей.
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Клиническое наблюдение

The article presents a detailed clinical and molecular and cytogenetic analysis of the unique case of a rare chromosomal abnormality 
(duplication of 14q11.2-q21.1 and deletion of 21q11.2-q21.3). This chromosomal abnormality is a result of segregation (2:2) of a 
balanced chromosomal translocation in the father being the carrier. Clinical manifestations in the sick child include delay in physical, 
psychomotor and speech development, epilepsy, skeletal abnormalities, cleft palate, and multiple development microanomalies. 
The chromosomal microarray analysis was applied for a precise cytogenetic diagnosis.
Key words: congenital malformations, developmental delay, chromosomal abnormalities, chromosomal microarray analysis.
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Представлено подробное клиническое и молекулярно-цитогенетическое описание уникального случая редкой хромо-
сомной аномалии — дупликация 14q11.2-q21.1 в сочетании с делецией 21q11.2-q21.3. Данное отклонение образо-
валось в результате сегрегации (2:2) сбалансированной хромосомной транслокации у отца-носителя. Клиническая 
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ВВЕДЕНИЕ
Хромосомные мутации (аберрации) характеризуют-

ся аномалиями структуры или численности хромосом 
[1]. К структурным хромосомным аномалиям относятся 
делеции, инсерции, дупликации, инверсии и трансло-
кации, т.е. процессы, при которых происходит утрата 
сегментов хромосом, вставка, дублирование, разво-
рот на 180° или слияние с другими хромосомами. 
Численные аберрации затрагивают целые хромосомы. 
Спектр болезней, обусловленных структурными и чис-
ленными аномалиями хромосом, насчитывает около 
1000 форм [1].

Большинство хромосомных аномалий — это основа 
тяжелых форм патологии, проявляющихся врожденными 
пороками развития, задержкой физического и умствен-
ного развития, трудностями в обучении. Однако клини-
ческие проявления в значительной степени зависят от 
специфики и размера участвующего в перестройке хро-
мосомного сегмента. Кариотипирование с применени-
ем методов дифференциального окрашивания хромосом 
позволяет выявить хромосомный дисбаланс размером от 
3–5 мегабаз (Мб) и более, но для обнаружения субмикро-
скопических нарушений используют современные высо-
коразрешающие молекулярно-цитогенетические методы 
исследования, такие как флуоресцентная гибридизация 
in situ (Fluorescence in situ Hybridization, FISH), сравни-
тельная геномная гибридизация на ДНК-биочипах (array 
Comparative Genomic Hybridization, array-CGH) и/или хро-
мосомный микроматричный анализ [2, 3].

Хромосомный микроматричный анализ — достаточно 
надежный метод диагностики заболеваний у пациентов с 
множественными пороками развития, умственной отста-
лостью и другими дисморфическими особенностями [3]. 
Этот метод позволяет идентифицировать редкие микро-
делеционные и микродупликационные аномалии. Случаи 
одновременного наличия в кариотипе двух хромосомных 
перестроек единичны и имеют, как правило, уникальные 
клинические проявления [4, 5].

Предлагаем вниманию клинико-генетическое опи-
сание случая частичной трисомии 14q в сочетании с 
частичной моносомией 21q. Сведений о фенотипическом 
проявлении такого сочетания аберраций в кариотипе в 
литературе не обнаружено.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
Анамнез. Пациентка К., ребенок от первой беремен-

ности, протекавшей на фоне токсикоза в I триместре, 
острой респираторной вирусной инфекции в III триме-
стре, фетоплацентарной недостаточности, маловодия, с 
задержкой внутриутробного развития плода 3-й степени, 
от первых преждевременных оперативных родов на сро-
ке гестации 35 нед. Девочка родилась с массой 970 г, 
ростом 35 см, окружностью головы 26 см, окружностью 
груди 24 см. Оценка по шкале APGAR 7/8 баллов. Ребенок 
переведен в отделение реанимации и интенсивной тера-
пии с 20-й мин жизни с постоянной дотацией кислорода. 
Состояние ребенка с рождения расценено как тяжелое 
за счет дыхательной недостаточности на фоне врож-
денной пневмонии. В динамике отмечалось ухудшение 
состояния в связи с возникновением внутрижелудоч-
кового кровоизлияния 3-й степени на 10-е сут жизни и 
клинической картины нарастающего угнетения централь-
ной нервной системы. В связи с продолжительным апноэ 
девочка была переведена на искусственную вентиляцию 
легких в возрасте 15 сут жизни. Одновременно ей была 
проведена внутрижелудочковая пункция с выведением 
наружного вентрикулярного дренажа.

Ребенок поступил в отделение реанимации и интен-
сивной терапии новорожденных Научно-практического 
центра специализированной медицинской помощи детям 
ДЗМ (Москва) на 27-е сут после рождения. В динамике 
наблюдалось нарастание окклюзионной гидроцефалии, 
в связи с чем было проведено вентрикулоперитонеаль-
ное шунтирование.

Результаты осмотра. Пациентка впервые осмотрена 
врачом-генетиком в возрасте 28 сут. При осмотре: пре-
натальная гипоплазия, круглое лицо, запавшие височные 
области, узкий лоб, гипотрихоз скальпа. Кроме того, 
отмечены клиновидный рост волос на лбу, низкая клино-
видная линия роста волос на шее, короткая шея, короткие 
глазные щели, монголоидный разрез глаз, гипоплазия 
надбровий, узкие редкие удлиненные прямые брови, ред-
кие ресницы, особенно на нижнем веке, гипотелоризм, 
а также короткая выступающая спинка носа с разверну-
тыми кнаружи утолщенными крыльями носа, утолщенная 
носовая перегородка, широкий гладкий фильтр с узкой 
красной каймой верхней губы, аркообразная верхняя 
губа, опущенные книзу углы рта. Имели место микро-
ретрогнатия, глубокая вертикальная складка подбород-
ка, расщелина мягкого неба, ограничение подвижности 
в височно-нижнечелюстном суставе; ушная раковина 
маленькая с приподнятой мочкой, обращенной вперед, 
участок недоразвития завитка, чрезмерно выступающая 
ножка завитка и козелка. Зарегистрировано ограниче-
ние разгибания в локтевых суставах до 120°, в колен-
ных — до 90°; подколенные птеригиумы, гипоплазия / 
аплазия коленной чашечки, дистрофия кожи в области 
коленного сустава, плосковальгусные стопы с ограни-
чением тыльного сгибания в голеностопных суставах, 
косолапость. Клинодактилия 2-го пальца стопы, короткие 
широкие ногтевые пластинки, кисти короткие с ано-
мальной дерматоглификой, ульнарная девиация и кам-
птодактилия, аномальное сложение пальцев в кулачок, 
наложение пальцев, клинодактилия 3, 4, 5-го пальцев, 
пальцы короткие. Данные дополнительных исследований 
(ультразвуковое исследование органов брюшной полости 
и эхокардиография) не продемонстрировали пороков 
развития внутренних органов.

Клинико-генеалогический анализ. При проведении 
клинико-генеалогического анализа установлено, что 
брак является неродственным. Родители пробанда фено-
типически здоровы. У отца (данный брак третий по счету) 
в первом браке умер мальчик в возрасте 1 сут жизни. 
Вторая беременность в этом же браке закончилась пре-
рыванием по медицинским показаниям, во втором браке 
беременность также была прервана по медицинским 
показаниям в связи с наличием врожденных пороков 
развития у плода. Старший сибс отца пробанда погиб в 
возрасте 3 мес по неизвестной для нас причине. Родо-
словная семьи К. представлена на рис. 1.

Дифференциальная диагностика. С учетом обнару-
женных фенотипических особенностей пробанда про-
водили дифференциальную диагностику между хромо-
сомной патологией и группой моногенных заболеваний, 
включающих орофациальную расщелину и артрогри-
поз (синдром Пены–Шокейра, OMIM 214150; синдром 
Робинова, OMIM 268310; синдром подколенного птери-
гиума, OMIM 119500).

Результаты генетического исследования. Цито гене-
тическое исследование клеток периферической крови 
не выявило хромосомной патологии (46, ХХ, нормальный 
женский кариотип).

По результатам молекулярно-генетического исследо-
вания гена IRF-6 (экзоны 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9), ответствен-
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ного за развитие синдрома подколенного птеригиума, 
мутаций не обнаружено.

Учитывая особенности фенотипа и отсутствие хромо-
сомных аномалий при стандартном цитогенетическом 
исследовании (G-окрашивание), проведено молекуляр-
ное кариотипирование. Молекулярно-цитогенетическое 
исследование выполнено в лаборатории «Геномед» на 
оборудовании компании Affymetrix (США) с использо-
ванием SNP-олигонуклеотидных гибридизационных 
чипов (микроматриц) CytoScanTM HD (Affymetrix, США). 
В ходе исследования установлена микродупликация 
длинного плеча хромосомы 14 и микроделеция длин-
ного плеча хромосомы 21. Молекулярный кариотип: 
arr 14q11.2q21.1(20,511,672-42,262,106)x3,21q11.2
q21.3(15,006,457-29,428,098)x1.

При дополнительном сборе анамнеза в отсутствие 
матери пробанда стало известно, что ранее отец ребенка 
обследовался в Медико-генетическом научном центре 
(Москва). По результатам цитогенетического исследо-
вания препаратов, полученных из культуры лимфоцитов 
периферической крови, у мужчины диагностирована сба-
лансированная транслокация между хромосомами 14 и 
21 [кариотип 46XY, t(14;21)(q21;q21)]. С учетом того, что 
данная информация не была известна матери и акушеру-
гинекологу, инвазивная пренатальная диагностика во 
время беременности не проводилась.

При цитогенетическом исследовании матери пробан-
да хромосомная патология не выявлена (46, ХХ, нормаль-
ный женский кариотип).

Медицинское сопровождение больного ребенка 
осуществлялось с рождения. На момент написания ста-
тьи пробанду исполнилось 2 года. Девочка неоднократ-
но лечилась в педиатрическом отделении и отделении 
психоневрологии Научно-практического центра специ-
ализированной медицинской помощи детям (Москва) 
по поводу частых респираторных инфекций, в т.ч. пнев-
монии и симптоматической фокальной эпилепсии. 
Первые судорожные тонические приступы появились в 
возрасте 7 мес.

На момент осмотра в возрасте 2 лет имели место 
задержка физического развития (рост 72 см, вес 
8180 кг — < 3 перцентилей, что соответствует уровню 
физического развития 11-месячного ребенка) и задерж-

ка психомоторного и речевого развития. Не сидит, не 
переворачивается. Зрачки округлой формы и с замед-
ленной реакцией на свет, альтернирующее косоглазие, 
взгляд на предмете фиксирует кратковременно, просле-
живает с поворотом головы. Мимика бедная, улыбается 
на интонацию, псевдобульбарные симптомы, гиперсали-
вация, рефлексы орального автоматизма не редуциро-
ваны. Спонтанная двигательная активность — бедная, 
произвольных целенаправленных движений нет, вло-
женные в руки игрушки не удерживает и взгляд на них 
не фиксирует. Спастический тетрапарез. Звуков не изда-
ет. Кормление осуществляется через назогастральный 
зонд. Фенотипические особенности: гипотрихоз скаль-
па, короткие глазные щели, микроцефалия, запавшие 
височные области, узкий лоб, короткий нос, сглаженный 
широкий фильтр, крупные резцы и дистрофия эмали, 
задержка темпов прорезывания зубов, утолщенный аль-
веолярный отросток челюстей, расщелина неба, короткая 
шея, низкий рост волос на шее, бочкообразная грудная 
клетка, ограничение подвижности в локтевых и коленных 
суставах, камптодактилия, акромикрия, гипоплазия стоп, 
варусная установка стоп, брахидактилия, клинодактилия, 
гипоплазия ногтевых пластин (рис. 2).

В настоящее время по поводу эпилепсии ребенок 
получает препараты вальпроевой кислоты и находится 
в стадии медикаментозной ремиссии. Проведена кор-
рекция врожденной косолапости с помощью гипсования 
по методу Понсети, а затем, в возрасте 8 мес, выпол-
нена ахиллотомия справа. С целью улучшения качества 
кормления девочке выполнена гастростомия. Прогноз 
заболевания определяется в первую очередь тяжестью 
умственной отсталости. Дальнейшее медицинское сопро-
вождение должно включать наблюдение таких специали-
стов, как педиатр, ортопед, невролог, челюстно-лицевой 
хирург и дефектолог.

ОБСУЖДЕНИЕ
Выявленная хромосомная аномалия у пациентки с 

расщелиной неба, артрогрипозом, эпилепсией, задерж-
кой физического, психомоторного и речевого развития 
представляется уникальным случаем как с учетом точек 
разрыва, формирующих сегменты хромосом, так и семей-
ной хромосомной перестройки. Мы предприняли попытки 

Рис. 1. Родословная семьи пациентки К.
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систематизации данной хромосомной аберрации и поис-
ка корреляций фенотип–генотип.

Как правило, большинство выявленных клинических 
признаков наблюдается у пациентов с другими хромо-
сомными аберрациями, и вычленить симптомокомплекс, 
соответствующий дупликации 14q11.2-q21.1 в сочетании 
с делецией 21q11.2-q21.3, исключительно на основе 
этих симптомов весьма затруднительно.

Хромосома 21 является наименьшей из соматических 
хромосом и содержит около 400 генов [6]. Короткое 

плечо хромосомы 21 очень мало, и потеря генетического 
материала этой области клинически может не проявлять-
ся [7]. Делеция длинного плеча хромосомы 21 является 
клинически значимой, в частности, если она затрагивает 
сегмент 21q22 [8–10]. В литературе описано несколько 
случаев делеции 21q11.2-q22 (у пациентки К. — сегмент 
21q11.2-q21.3), которые характеризовались минималь-
ными клиническими проявлениями, включающими дис-
морфические особенности и задержку психического и 
речевого развития [10, 11]. Принимая это во внимание, 
можно утверждать, что фенотип пробанда К. в основ-
ном соответствует клиническому описанию пациентов с 
частичной трисомией 14q.

В диагностической программе «СинДиаг» (Минск, 
Белоруссия) клинические проявления частичной трисо-
мии по длинному плечу хромосомы 14 систематизи-
рованы по сегментам — проксимальный (14cen-12) и 
дистальный сегмент (14q13-qter) [12]. В табл. приведена 
сравнительная характеристика фенотипа пациентки К. 
с клиническими признаками частичной трисомии 14q с 
учетом участвующих сегментов.

Сравнительный клинический анализ фенотипа девоч-
ки К. показал, что большинство симптомов являются 
общими и встречаются у пациентов с различными вари-
антами частичной трисомии 14q [12]. Однако такие при-
знаки, как пренатальная гипоплазия, артрогрипоз, косо-
лапость и гипотрихоз скальпа, характерны для дупликации 
14q13-qter, а эпилепсия — для дупликации 14cen-q12 [12].

В базе данных о хромосомных аберрациях и болез-
нях человека (Database of Chromosomal Imbalance and 
Phenotype in Human using Ensemble Resources, DECIPHER 
[13]) собрана информация о 47 пациентах-носителях 
дупликации 14q, затрагивающей регион 14q11.2-q21.1. 
Все они отличаются вариабельностью описываемых кли-
нических признаков. К часто встречающимся фенотипи-

Примечание. Фотографии публикуются с разрешения родителей 
ребенка. А — короткие глазные щели, микроцефалия, 
вдавленные височные части черепа, узкий лоб, сглаженный 
широкий фильтр, крупные резцы; Б — гипотрихоз скальпа, 
короткий нос; В — короткая шея; Г — низкий рост волос на шее; 
Д, Е — камптодактилия, акромикрия; Ж, З — гипоплазия стоп, 
варусная установка стоп; И, К — ограничение подвижности в 
коленных суставах.

Рис. 2. Внешний вид пациентки К. в возрасте 2 лет
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Таблица. Сравнительная характеристика фенотипа 
пациентки К. с клиническими признаками частичной трисомии 
14q [13]

14q11.2-q21.1

(пациентка К.)
14cen-q12 14q13-qter

Пренатальная гипоплазия – +

Задержка интеллектуального 
развития

+ +

Микроцефалия + +

Микрогения + +

Нанизм + +

Запавшие височные области/
узкий лоб

– +

Расщелина неба + +

Контрактуры суставов/
артрогрипоз

– +

Камптодактилия кисти + +

Косолапость – +

Гипотония + +

Судороги + –

Гипотрихоз скальпа – +

Клинодактилия мизинцев + +

Короткая шея + +

Косоглазие + +

И
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ческим проявлениям в данной группе пациентов можно 
отнести интеллектуальный дефект (34%) и расстройства 
аутистического спектра (19%). У 2 пациентов описаны 
врожденные пороки сердца и магистральных сосудов 
(тетрада Фалло, гипоплазия правых отделов сердца), 
у 2 — пороки развития конечностей (амелия верхних 
конечностей, аномалии стоп). Расщелина неба встре-
чается в 1 случае (ID пациента: 250430), эпилептиче-
ские судороги — в 2 (ID пациентов: 283651, 301516). 
Артрогрипоз не описан ни у одного пациента [13].

Дупликация 14q11.2 также была описана у пациента 
с умственной отсталостью, низкорослостью (< 3-го пер-
центиля), колобомой радужки, большим носом, коротким 
фильтром, тонкими губами, гипогенитализмом и синдак-
тилией 2–3-го пальцев стоп [14].

В литературе описана наиболее близкая к нашему 
случаю дупликация 14q11.2-q21.1 с молекулярным кари-
отипом arr 14q11.2q21.1 (20,516,277-38,826,881)x3 [15]. 
В работе авторы приводят клиническое описание новорож-
денного ребенка с врожденным пороком сердца (тетрада 
Фалло) и косолапостью. У пациентки К. мы не обнаружили 
порока сердца. Однако следует отметить, что специфиче-
скими особенностями нашего случая можно считать ске-
летные аномалии, включающие контрактуры коленных и 
локтевых суставов, косолапость и камптодактилию.

Хромосома 14 является одной из хромосом, подвер-
женных явлению геномного импринтинга [16]. Область 
14q11.2-q21.1 содержит 149 генов [17]. Ген FOXG1 лока-
лизован на хромосоме 14 (14q12), относится к генам 
семейства транскрипционных факторов. Он регулирует 
работу генов, контролирующих эмбриональное развитие 
конечного мозга [18]. Ряд исследователей полагает, что 
дупликация 14q с вовлечением гена FOXG1 является 
причиной умственной отсталости, задержки или отсут-
ствия речи и тяжелой эпилепсии с ранним началом, в т.ч. 
инфантильных спазмов и гипсаритмии на электроэнце-
фалограмме [19, 20]. Другие исследователи сообщили о 
пациентке с синдромом Веста, у которой был выявлен 
мозаицизм материнской однородительской дисомии хро-
мосомы 14q [21]. У нашей пациентки впервые судорож-
ные приступы появились в возрасте 7 мес.

Таким образом, при клинико-генетическом анализе 
описанного нами случая двойного хромосомного дис-
баланса не обнаружено четких взаимосвязей между 
фено- и генотипом, которые помогли бы четко очертить 
клинический симптомокомплекс частичной трисомии 
14q11.2-q21.1 в сочетании с частичной моносомией 
21q11.2-q21.3. С одной стороны, наблюдается несомнен-
ный клинический эффект дупликации 14q11.2-q21.1, 
сопоставимый с ранее описанными случаями, с другой — 
делеция 21q11.2-q21.3 может не иметь самостоятельно-
го клинического проявления.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Врачу-генетику в своей практике нередко приходится 

сталкиваться с ситуацией, когда клиническая картина и 
фенотип пациента не оставляют сомнения в генетической 
этиологии заболевания. Многие наследственные синдро-
мы с множественными пороками развития, умственной 
отсталостью, дисморфическими особенностями, а также 
расстройствами аутистического спектра остаются недиф-
ференцированными. Использование современных моле-
кулярно-цитогенетических методов исследования, таких 
как хромосомный микроматричный анализ, позволяет 
получить важную дополнительную информацию, которую 
необходимо учитывать при подробном описании редких 
хромосомных аномалий. 
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Из истории медицины

Евгениуш Лазовский (1913–2006) 

Кровопролитная и жестокая Вторая 
Мировая война принесла много жертв 
и показала поистине героический харак-
тер многих совершенно обычных, на пер-
вый взгляд, людей, самоотверженно со-
вершавших настоящие подвиги, и помо-
гавшим другим людям, несмотря на опас-
ность для собственной жизни.

Одним из таких героев является та-
лантливый польский врач Евгениуш Сла-
вомир Лазовский, сыгравший огромную 
роль в спасении своих соотечественни-
ков-поляков и евреев от депортаций в 
концлагеря. Для достижения этой цели 
он провернул действительно уникальную 
операцию, в течение многих месяцев 
успешно обманывая немецкие войска.

В самом начале войны молодой врач 
записался добровольцем и работал на ме-
дицинском поезде в течение несколь-
ких месяцев. Затем поезд разбомбили, 
но Евгениушу удалось бежать, после чего 
он начал работать на польское подполье, 
однако довольно быстро угодил в плен, 
из которого по стечению обстоятельств 
ему удалось бежать. Все эти перипетии 
заставили понять молодого человека, что 

его помощь как врача в данный момент 
гораздо более важна, нежели как солда-
та-подпольщика.

В 1942 г. он вместе с семьей пере-
брался в небольшой городок Развадов, 
в округе которого находилось несколько 
крупных сел и еврейское гетто.

К этому моменту немецкие войска уже 
окончательно захватили Польшу и нача-
ли приводить в исполнение свои пла-
ны по истреблению еврейского народа. 
Огромные концентрационные лагеря регу-
лярно пополнялись тысячами людей.

Оказание медицинской помощи жите-
лям гетто строго запрещалось, но этот за-
прет доктор Лазовский сумел обойти. Он 
договорился с местными жителями о том, 
что при появлении у них болезни ночью 
на дверь они должны вывесить белую 
ткань. В кромешной тьме он прокрадывал-
ся к своим новым пациентам и старался 
всячески помочь им. Тем не менее ре-
прессии становились все жестче, и вскоре 
стало понятно, что если не предпринять 
каких-то мер, всех евреев, а с ними за-
одно и многих поляков просто заберут 
в лагеря.

И тогда доктор Лазовский со своим 
другом доктором Матулевичем придума-
ли, возможно, единственный надежный 
и действенный способ спасения евреев 
от отправки в концлагеря, одновременно 
с этим защитив и проживающих в городе 
поляков от принудительных работ на ар-
мию оккупантов.

Еще в мирное время, работая над 
излечением тифа, доктора заметили, что 
даже мертвая бактерия возбудителя тифа 
Proteus OX19, введенная человеку, дает 
положительную реакцию на болезнь при 
проведении анализов. Воспользовав шись 
этими знаниями, они решили устроить 
массовую фальшивую эпидемию.

Дело в том, что немецкая армия очень 
щепетильно относилась к состоянию здо-
ровья солдат — важнейшего инструмента 
войны, а потому местности с различными 
эпидемиями они предпочитали обходить 
стороной, закрывая их на карантин. При 

этом немцы тщательно проверяли реаль-
ность болезней, ведь трудовые ресурсы 
для них были крайне важны.

Именно для этого и была нужна мерт-
вая бактерия, позволяющая без вреда для 
организма сымитировать все симптомы и 
обмануть даже анализы. Некоторая про-
блема заключалась в том, что заражать 
евреев не было никакого смысла, так 
как их немцы сразу же расстреливали. 
И тогда, договорившись с местными насе-
лением, доктор Лазовский «заразил» мно-
жество поляков, создав видимость насто-
ящей эпидемии. Немцы послали анализы 
на исследование в Германию, и когда по-
ложительные результаты подтвердились, 
закрыли на карантин весь Развадов, а так-
же ближайшее села, не особенно разби-
раясь в том, кто в них живет.

На протяжении достаточно длитель-
ного времени такой план отлично рабо-
тал, правда через какое-то время кому-то 
из местного немецкого командования по-
казалось странным, что за все время эпи-
демии так и не было массовых смертей. Он 
пригласил опытного доктора с помощни-
ками из Германии, для того чтобы тот взял 
анализы еще раз. Однако, узнав о приезде 
незваного гостя, Лазовский и Матулевич 
устроили ему такой торжественный прием 
с обильным количеством алкоголя, что тот 
забыл обо всем, отправив брать анализы 
своих подчиненных — неопытных студен-
тов, испугавшихся болезни и решивших 
ограничиться только заранее подготов-
ленными зараженными людьми.

Таким образом, время было выигра-
но, и карантин на этой территории оста-
вался вплоть до прихода советских войск. 
Только одной этой операцией Лазовский 
с коллегой спасли более 10 тыс. евреев 
и еще около 60 тыс. поляков от репрессий 
немецких оккупантов.

«Главная задача врача — спасать 
жизни, — сказал Е. Лазовский, — и это 
был наш способ их спасения».

[по материалам электронного 
ресурса: http://grimnir74.livejournal.com/

6858530.html]
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Представлено клиническое наблюдение пациентки в возрасте 7 лет, страдающей тяжелым ювенильным идиопати-
ческим артритом с увеитом, рефрактерным к стандартной противоревматической терапии. Сложность случая опре-
деляли множественный характер поражения суставов, наличие двухстороннего увеита и гипериммуноглобулинемии 
в дебюте заболевания. Описано успешное применение абатацепта: достигнута ремиссия как со стороны суставного 
синдрома, так и увеита, 100% улучшение по критериям АКРпеди. Выбор биологического препарата был определен 
полиартикулярным характером поражения суставов, наличием активного рецидивирующего увеита, а также ском-
прометированностью иммунного статуса по туберкулезной инфекции. Продемонстрировано постепенное нарастание 
эффективности абатацепта и поддержание ремиссии в течение длительного временного отрезка.
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The article presents clinical observation of the patient at the age of 7 years suffering from severe juvenile idiopathic arthritis with uveitis 
refractory to standard antirheumatic therapy. The case complexity was determined by multiple joint damages, presence of bilateral 
uveitis, and hyperimmunoglobulinemia at the disease onset. The successful use of abatacept is described: remission from both the 
articular syndrome and uveitis, a 100% improvement by ACRpedi criteria are reached. The selection of a biological preparation was 
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ВВЕДЕНИЕ 
Ювенильный идиопатический артрит (ЮИА) — хро-

ническое заболевание детей и подростков с преимуще-
ственным поражением суставов неизвестной этиологии 
[1–3]. Заболевание имеет сложный патогенез: харак-
теризуется прогрессирующим течением, часто сопро-
вождается деструктивными изменениями в суставах, 
нарушениями физического развития ребенка, суще-
ственным снижением качества жизни, инвалидизацией 
[4–6]. Одним из экстраартикулярных проявлений ЮИА 
является увеит — воспаление сосудистой оболочки 

глаза, развитие которого можно объяснить эмбрио-
нальным родством тканей суставов и сосудистого тракта 
глаз, имеющих общее мезенхимальное происхождение 
[7, 8]. Поражение глаз у больных ЮИА, в т. ч. осложнения 
увеита в виде потери остроты зрения вплоть до слепоты, 
приводит к резкому снижению качества жизни, а также 
существенно увеличивает риск инвалидизации.

Метотрексат — «золотой стандарт» в лечении ЮИА — 
в зависимости от варианта заболевания обеспечивает 
ремиссию артрита и увеита не более чем у 40–70% паци-
ентов [7–9]. В настоящее время в лечении ревматических 
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патологий используются генно-инженерные биологические 
препараты, которые представляют собой моноклональные 
антитела или рецепторы к провоспалительным цитокинам, 
костимулирующим и CD-молекулам [10, 11].

В лечении больных ЮИА с увеитом преимущественно 
применяют инфликсимаб и адалимумаб. Опубликованы 
также данные об эффективности абатацепта — раство-
римого белка, состоящего из внеклеточного домена анти-
гена четырех цитотоксических Т лимфоцитов (CTLA-4), 
связанного с модифицированным Fc-фрагментом имму-
ноглобулина G1 человека. Абатацепт селективно блокиру-
ет костимулирующий сигнал, который передается с анти-
генпрезентирующей клетки на Т лимфоцит, обеспечивая 
его активацию. Для подобной активации необходимы два 
сигнала: один — для определения рецепторами Т клеток 
специфического антигена, другой — для связывания 
молекул СD80 и CD86 на поверхности антигенпрезенти-
рующих клеток с рецептором молекулы CD28 на поверх-
ности Т лимфоцитов. Абатацепт блокирует второй сигнал, 
предотвращая активацию Т лимфоцитов, то есть пре-
рывает активацию иммунного ответа в самом начале 
каскада иммунологических реакций [12, 13].

В педиатрической практике абатацепт разрешен к 
применению с 6 лет. Детям в возрасте от 6 до 17 лет 
с массой тела < 75 кг доза препарата составляет 
10 мг/кг массы тела, при массе ребенка � 75 кг назна-
чается взрослая дозировка. Расчет дозы необходимо 
проводить индивидуально перед использованием препа-
рата. Вводят абатацепт внутривенно, капельно в течение 
30 мин через инфузионную систему со стерильным апи-
рогенным фильтром. Схема введения после инициации 
препарата — через 2 и 4 нед, далее каждые 4 нед [14].

Ниже представлено описание собственного опыта 
применения абатацепта у пациентки с ЮИА и двухсторон-
ним увеитом.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Пациентка Л., возраст 7 лет, поступила в детское 

ревматологическое отделение УДКБ Первого МГМУ 
им. И. М. Сеченова с жалобами на артралгии, снижение 
остроты зрения.

Из анамнеза жизни известно, что девочка родилась от 
второй беременности, протекавшей с угрозой прерывания 
в I триместре, с эпизодом острой респираторной инфекции 
(ОРИ) на 3-м мес беременности, анемией. Роды срочные, 
самопроизвольные. Масса тела при рождении — 3400 г, 
рост — 53 см, оценка по шкале APGAR — 7–8 баллов.

Грудное вскармливание — с рождения до 1 мес, 
далее — искусственное. Прикорм введен с 3 мес. Раннее 
психомоторное и физическое развитие соответствовало 
возрасту. В период новорожденности отмечалась физио-
логическая желтуха, с 2 мес — реактивный лимфаденит 
подмышечного лимфатического узла (осложнение БЦЖ). 
Ребенок наблюдался у фтизиатра. В противотуберкулез-
ном диспансере была проведена резекция лимфатиче-
ского узла. При морфологическом исследовании выявле-
ны очаги казеозного некроза. Ребенку было назначено 
лечение изониазидом.

С возраста 6 мес девочка часто стала болеть ОРИ, 
а со второго года жизни — каждые 2 мес. В возрасте 
6 лет перенесла ветряную оспу.

Родители прививали ребенка по календарю до 2-лет-
него возраста. Нежелательных реакций на вакцинацию 
не было.

Наследственный анамнез: у матери и отца — мио-
пия слабой степени. У бабушки по материнской линии — 
гастродуоденит (язвенная болезнь — под вопросом).

Аллергологический анамнез: у ребенка отмечалась 
аллергическая реакция (в виде сыпи, себорейного дер-
матита) на ибупрофен. Травм и оперативных вмеша-
тельств не было.

Анамнез болезни. Девочка больна с возраста 3 лет 
(май, 2010 г.), когда после эпизода ОРИ внезапно возник-
ли боль и отек с гиперемией, ограничение подвижности 
в левом коленном суставе. В дальнейшем присоедини-
лась утренняя скованность.

При лабораторном обследовании в клиническом ана-
лизе крови выявлено повышение скорости оседания эри-
троцитов (СОЭ) до 40 мм/ч (норма до 12). Девочка была 
госпитализирована в стационар по месту жительства, где 
ей установили диагноз ювенильного артрита. Ребенку 
проводили пульс-терапию метилпреднизолоном в дозе 
150 мг трижды в течение 3 последовательных дней. Были 
назначены преднизолон в дозе 10 мг/сут и метотрексат 
по 6,25 мг/нед. На фоне проводимой терапии состояние 
ребенка улучшилось, снизилась активность заболевания. 
В течение 3 мес девочке полностью отменили предни-
золон, что привело к обострению болезни, нарастанию 
длительности утренней скованности (до 4 ч), вовлечению 
в процесс второго коленного сустава. Заболевание при-
няло непрерывный рецидивирующий характер.

В связи с ухудшением состояния в августе 2010 г. ребе-
нок был вновь госпитализирован в стационар по месту 
жительства: проведена пульс-терапия метилпреднизоло-
ном в дозе 150 мг в течение 3 последовательных дней, 
доза метотрексата увеличена до 7,5 мг/нед, назначен 
циклоспорин в дозе 50 мг/сут.

На фоне лечения состояние ребенка несколько улуч-
шилось, однако на протяжении последующих полутора 
лет заболевание носило непрерывный рецидивирую-
щий характер, в процесс вовлекались новые суставы, 
ребенок неоднократно госпитализировался в стационар 
по месту жительства. Девочке проводились регулярные 
внутрисуставные инъекции глюкокортикостероидов, 
повторно был назначен преднизолон per os с отменой 
в течение 1 мес.

В августе 2011 г. пациентке отменен циклоспорин, 
доза метотрексата увеличена до 8,25 мг, назначен суль-
фасалазин. Состояние ребенка ухудшилось, развился 
генерализованный суставной синдром с поражением 
шейного отдела позвоночника, височно-нижнечелюст-
ных, локтевых, лучезапястных, коленных, голеностопных 
суставов и мелких суставов кистей. По месту жительства 
девочке вновь был назначен преднизолон перорально 
(отменен через 2 нед), затем был отменен сульфасалазин 
и повторно назначен циклоспорин (по 75 мг/сут) в ком-
бинации с метотрексатом (по 8,25 мг).

В марте 2012 г. ребенок впервые был госпитализи-
рован в Университетскую детскую клиническую больницу 
(УДКБ) Первого МГМУ им. И. М. Сеченова.

При поступлении у ребенка отмечался генерализо-
ванный суставной синдром с поражением практически 
всех групп суставов, выраженной функциональной недо-
статочностью (табл.). При обследовании обнаружено зна-
чительное повышение показателей СОЭ и сывороточной 
концентрации С-реактивного белка (см. табл.).

Девочка была консультирована в НИИ глазных болез-
ней им. Гельмгольца, где впервые ей установили диагноз 
двухстороннего увеита в стадии обострения.

Ребенку проведены пульс-терапия метилпреднизо-
лоном в суммарной дозе 375 мг и инфузии внутривен-
ного иммуноглобулина человека нормального. На фоне 
терапии состояние ребенка несколько улучшилось, одна-
ко целый ряд причин, таких как непрерывно рециди-
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вирующее течение заболевания с генерализованным 
поражением суставов и выраженной функциональной 
недостаточностью, развитие двухстороннего увеита, 
неэффективность лечения иммунодепрессантами и глю-
кокортикостероидными гормонами, стал основанием для 
решения вопроса об инициации терапии генно-инженер-
ными биологическими препаратами.

В соответствии с клиническими рекомендациями пре-
паратом выбора при полиартрите с увеитом являет-
ся адалимумаб — моноклональные антитела к фактору 
некроза опухоли (Tumor Necrosis Factor, TNF) �. Однако 
в связи с наличием данных о туберкулезной инфекции у 
ребенка в анамнезе и повышенным риском ее развития 
при применении ингибиторов TNF � от назначения адали-
мумаба решено было воздержаться. Учитывая сложность 
клинического случая, выбор был сделан в пользу абата-
цепта, который продемонстрировал свою эффективность 
в лечении полиартикулярного ювенильного идиопатиче-
ского артрита, осложненного увеитом [14, 15]. В апре-
ле 2012 г. ребенку был назначен абатацепт внутривенно 
в дозе 10 мг/кг массы тела в комбинации с метотрекса-
том в дозе 15 мг/м2 поверхности тела в неделю и пред-
низолоном в дозе 4 мг/сут. Эффективность терапии аба-
тацептом оценивали с помощью критериев улучшения 
30/50/70/100 Американской коллегии ревматологов 
(АКРпеди): под 50% улучшением понимается улучшение 
по сравнению с исходным состоянием минимум на 50% 
не менее чем 3 из 6 показателей с ухудшением более 
30% не более 1 из 6 показателей; под 70% и 100% улуч-
шением — соответствующее улучшение не менее чем 
3 из 6 показателей с ухудшением более 30% не более чем 
1 показателя.

Эффект терапии абатацептом в комбинации с имму-
нодепрессантами нарастал медленно. В течение первых 
5 мес состояние несколько улучшилось: уменьшились 
воспалительные изменения, нарос объем движений 
в пораженных суставах, купировалась утренняя скован-
ность. Показатель СОЭ снизился до 19 мм/ч. Однако 
в связи с сохраняющейся припухлостью коленных суста-
вов девочке периодически проводили внутрисуставные 
инъекции глюкокортикостероидов. При контрольном 
обследовании офтальмологом было установлено, что 
увеит перешел в субактивную стадию.

В течение следующего года состояние ребенка оста-
валось относительно стабильным. Девочка продолжа-

ла получать комбинацию абатацепта с метотрексатом. 
В апреле 2013 г. в связи с сохраняющимися воспа-
лительными изменениями в коленных суставах вновь 
были проведены внутрисуставные инъекции глюкокор-
тикостероидов. Через 1 год от начала терапии абата-
цептом у ребенка было зарегистровано 50% улучшение 
по АКРпеди. Число суставов с активным артритом и огра-
ничением функции уменьшилось более чем в 2 раза, 
нормализовались показатели СОЭ и сывороточного 
уровня С-реактивного белка, улучшилась функциональ-
ная активность по индексу качества жизни (Childhood 
Health Assessment Questionnaire, CHAQ; см. табл.). В октя-
бре 2013 г. была зарегистрирована ремиссия увеита, 
которая сохранялась в течение 6 мес.

В апреле 2014 г. в связи с обострением увеита ребе-
нок снова был консультирован в НИИ глазных болезней 
им. Гельмгольца, на фоне местной терапии обострение 
купировалось.

Суставной синдром с апреля 2013 г. не обострялся, 
внутрисуставные инъекции не проводились. Преднизолон 
для перорального приема был отменен.

В апреле 2015 г. с целью проведения контрольного 
обследования ребенок был госпитализирован в УДКБ 
Первого МГМУ им. И. М. Сеченова. Состояние пациент-
ки при поступлении расценено как удовлетворитель-
ное. Артралгии и утренняя скованность девочку не бес-
покоили. Походка не нарушена. Островоспалительные 
изменения в суставах не выявлялись. Сохранялись про-
лиферативные изменения в коленных, лучезапястных, 
голеностопных суставах. Активных артритов, ограниче-
ния движений в суставах и скованности не отмечено 
(см. табл.). Значительно снизилась активность заболе-
вания по Визуальной аналоговой шкале как по мнению 
пациентки, так и врача, повысился индекс CHAQ, норма-
лизовались лабораторные показатели (СОЭ и сывороточ-
ный уровень С-реактивного белка). Зарегистрированы 
100% улучшение по критериям АКРпеди и ремиссия увеита 
по данным офтальмологического обследования.

Нежелательных явлений на введение абатацепта во 
время всего периода наблюдения не зарегистрировано.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Представленный клинический случай демонстрирует 

положительный эффект терапии блокатором костиму-
ляции Т лимфоцитов абатацептом пациентки с рефрак-

Показатель
До терапии Через 12 мес Через 3 года 

2012 г. 2013 г. 2015 г.

Число активных суставов, абс. 21 9 0

Число суставов с ограничением функции, абс. 21 7 0

СОЭ, мм/ч 62 12 10

С-реактивный белок, мг/дл 12,3 0 0

Активность заболевания по ВАШ, баллы:
• оценка врачом
• оценка пациентом

97
90

50
40

10
0

Индекс качества жизни CHAQ, баллы 3 1,756 0,5

Улучшение по критериям АКРпеди, % - 50 100

Увеит Обострение Вялотекущий процесс Ремиссия

Таблица. Динамика показателей активности болезни у пациентки Л. на фоне терапии абатацептом

Примечание. СОЭ — скорость оседания эритроцитов, ВАШ — визуальная аналоговая шкала, CHAQ — педиатрический вопросник 
оценки здоровья, АКРпеди — педиатрические критерии Американской коллегии ревматологов.
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терным течением ЮИА и увеитом. Абатацепт показан 
для снижения степени выраженности симптомов забо-
левания у детей в возрасте от 6 лет и старше с уме-
ренно выраженным или тяжелым течением активного 
ЮИА с множественным поражением суставов. Препарат 
может применяться в виде монотерапии или в сочета-
нии с базисными противоревматическими средствами 
(например, с метотрексатом). Эффективность абатацеп-
та при лечении ЮИА с увеитом, в т. ч. при неэффектив-
ности моноклональных антител, показана в ряде иссле-
дований [14, 15].

Особенность представленного случая заключалась 
во множественном характере поражения суставов, нали-
чии двухстороннего увеита, неэффективности длитель-
ного лечения глюкокортикостероидами для внутрису-
ставного введения и моно- и комбинированной терапии 
иммунодепрессантами. У ребенка наблюдалось доста-
точно постепенное улучшение состояния на фоне приме-
нения абатацепта, 50% улучшение по критериям АКРпеди 
было достигнуто лишь через 12 мес от начала терапии, 
а 100% — через 2 года.

Высокая эффективность терапии абатацептом обес-
печила ремиссию не только суставного синдрома, но и 
двухстороннего увеита, что позволило отменить пред-

низолон для перорального приема, внутривенного и вну-
трисуставного введения. Лечение абатацептом харак-
теризовалось также безопасностью: за весь период 
наблюдения ребенок хорошо переносил препарат, неже-
лательные явления не отмечались.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Представленное клиническое наблюдение демон-

стрирует не только долгосрочную ремиссию заболе-
вания при использовании абатацепта без риска акти-
вации туберкулезной инфекции, но и эффективность 
препарата в лечении тяжелого полиартрита, осложнен-
ного увеитом, рефрактерного к стандартной противо-
ревматической терапии.
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Два случая трихобезоаров у девочек

Клиническое наблюдение
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В статье описано два случая трихобезоаров у девочек в возрасте 2,5 и 12 лет. Причиной достаточно редкой патоло-
гии могли быть трихотилломания (навязчивое желание вырывать свои волосы) и трихотиллофагия (навязчивое или 
импульсивное стремление выдергивать, а затем проглатывать свои или чужие волосы), характерные для синдрома 
Рапунцель. Первоначально дети поступили в онкологический диспансер в связи с подозрением на опухоль брюшной 
полости. После выявления инородных тел в желудке были переведены в отделение чистой хирургии. Выполнены 
операции: срединная лапаротомия, гастротомия по передней стенке желудка, удаление безоара. Трихобезоары пред-
ставляли собой плотные войлокоподобные конгломераты с резким неприятным запахом. Размеры безоара у млад-
шей девочки составляли 8�5�5, у старшей — 20�10�8 см. Послеоперационный период протекал без осложнений. 
В удовлетворительном состоянии дети выписаны под наблюдение хирурга, педиатра и психиатра по месту жительства.
Ключевые слова: дети, желудок, трихобезоар, трихотилломания, синдром Рапунцель.

(Для цитирования: Щербак В. А., Гаймоленко С. Г., Черданцева В. Г. Два случая трихобезоаров у девочек. Вопросы 
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Two Cases of Hair Balls in Girls
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This article describes two cases of hair balls in girls between aged 2.5 and 12 years. The reason for this quite rare disease may be 
trichotillomania (compulsive desire to pull out own hair) and trichophagia (compulsive or impulsive desire to pull out, and then to 
swallow own or someone's hair) typical for Rapunzel syndrome. Initially, the children were enrolled in the Oncology Centre in view of 
suspected abdominal tumour. After detection of foreign bodies in the stomach, they were transferred to the Department of Clean 
Surgery. The following surgeries were performed: median laparotomy, gastrotomy on the front wall of the stomach, bezoar removal. Hair 
balls were dense felt-like conglomerates with a strong offensive odour. Bezoar dimensions of the younger girl were 8�5�5, the elder 
one — 20�10�8 cm. Postoperative period was uneventful. The children were discharged in a satisfactory condition to be followed up 
by a surgeon, paediatrician, and psychiatrist in their community.
Key words: children, stomach, hair ball, trichotillomania, Rapunzel syndrome.

(For citation: Shcherbak Vladimir А., Gaymolenko Sergey G., Cherdantseva Valentina G. Two Cases of Hair Balls in Girls. Voprosy 
sovremennoi pediatrii — Current Pediatrics. 2016; 15 (3): 311–314. doi: 10.15690/vsp.v15i3.1570) 

Контактная информация:

Щербак Владимир Александрович, доктор медицинских наук, заведующий кафедрой педиатрии ЧГМА
Адрес: 672090, Чита, ул. Горького, д. 39а,  тел.: +7 (3022) 35-43-24,  e-mail: shcherbak2001@mail.ru
Статья поступила: 21.06.2016 г.,  принята к печати: 27.06.2016 г.

ВВЕДЕНИЕ 
Безоары (от франц. bezoard) — это редко встреча-

емые в практике врача инородные тела желудочно-
кишечного тракта, образующиеся из различных непере-
вариваемых компонентов, которые имеют особенность 
постепенно увеличиваться в размерах [1]. В базе данных 
PubMed имеются 454 публикации с описанием случа-
ев данного заболевания [2], в РИНЦ этой проблеме 
посвящена 31 статья [3]. Трихобезоары образуются 
при попадании в желудок волос и шерсти. Они чаще 
всего встречаются у лиц с неуравновешенной психикой, 
страдающих трихотилломанией (вырывание волосяного 
покрова на голове или других частях собственного тела) 
[4]. В отечественной литературе случай трихобезоара 
впервые описал В. М. Мыш в 1912 г. (цит. по [5]).

Согласно классификации Ш. А. Гулордавы и А. С. Коф-
кина (1969), у людей безоары желудка и кишечника 
делятся на следующие группы [6].
1. Трихобезоары. Образуются вследствие заглатыва-

ния волос. Встречаются у девочек и женщин, имею-

щих привычку жевать волосы. При этом необходимо 
учитывать, что данную потребность они нередко 
скрывают.

2. Фитобезоары — это инородные тела в желудке, кото-
рые образованы из различных волокон раститель-
ного происхождения (семечки, косточки различных 
фруктов или ягод) и являются основой для образо-
вания камня. Они обрастают слоями слизи, жира, 
волос и постепенно минерализуются. Наиболее 
часто фитобезоары образуются у любителей хур-
мы, поскольку ягода содержит большое количество 
вяжущих и смолистых веществ.

3. Стибо(себо)безоары формируются при уплотнении 
животных жиров: высокая по сравнению с темпера-
турой в полости желудка точка плавления животных 
жиров (говяжьего, бараньего и козьего) приводит 
к кристаллизации триглицеридов с формированием 
жировых камней.

4. Безоары органического происхождения (шеллако-
безоары) являются следствием злоупотребления 
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алкоголя и его суррогатов (таких как лак, нитролак, 
политура), а пиксобезоары характерны для любителей 
жевать смолу.

5. Безоары эмбрионального происхождения формиру-
ются из дермоидной кисты желудка.

6. Полибезоары — инородные тела смешанного проис-
хождения.
Другие авторы, кроме того, выделяют лактобезоа-

ры, которые образуются у недоношенных младенцев, 
находящихся на искусственном вскармливании высоко-
обогащенными смесями, в составе которых присутствуют 
лактоза и казеин. Их формирование происходит в тече-
ние первого месяца жизни ребенка. Данное состояние 
не требует специального лечения, ибо такие инородные 
тела распадаются самостоятельно после промывания 
желудка, коррекции диеты и назначения естественного 
(грудного) вскармливания [7].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ТРИХОБЕЗОАРА 
Безоары малых размеров чаще всего не имеют кли-

нических проявлений. Иногда отмечается постпранди-
альная тяжесть в эпигастральной области. По мере роста 
инородное тело начинает вести себя как опухоль: пере-
крывает вход в двенадцатиперстную кишку и наруша-
ет моторику. В результате появляются диспепсические 
жалобы, а также ноющая неинтенсивная боль в живо-
те [8]. Волосяная опухоль (в англоязычной литературе 
hairball) не может выйти обратно путем рвоты, поскольку 
ей препятствует нижний пищеводный сфинктер.

Данные симптомы чаще всего расценивают как при-
знаки хронического гастродуоденита. Родители начинают 
беспокоиться только тогда, когда у ребенка начинает 
снижаться масса тела [9]. Результаты клинических анали-
зов крови и мочи при этом находятся в пределах нормы. 
Основными методами диагностики служат ультразвуко-
вое исследование (УЗИ), эзофагогастродуоденоскопия 
(ЭГДС) и рентгеноскопия желудка.

Ниже представлено описание двух клинических случа-
ев трихобезоара у детей разного возраста, поступивших 
в нашу клинику со сходной клинической симптоматикой 
в течение 1 мес.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 1 
Пациентка З., возраст 12 лет, поступила 01.03.2016 г. 

в детское отделение Забайкальского краевого онкологи-
ческого диспансера г. Читы с жалобами на боль в живо-
те, плохой аппетит, образование в животе, потерю веса 
около 7–8 кг.

Анамнез болезни: заболела в ноябре 2015 г., когда 
стала терять в весе, снизился аппетит, отмечалась боль 
в животе, которая купировались самостоятельно, стул 
был периодически разжижен. При обращении к педиатру 
(22.02.2016 г.), а затем к гастроэнтерологу при пальпации 
эпигастральной области обнаружено образование, при УЗИ 
органов брюшной полости подтверждено образование тка-
невой плотности. Направлена на консультацию к онкологу.

Семейный анамнез: девочка родилась от первой 
беременности, роды в срок. Масса тела при рожде-
нии 3500 г, длина 53 см. Находилась на естественном 
вскармливании до 12 мес. Аллергологический анам-

нез без особенностей. Наследственность не отягощена. 
Вредные привычки родители отрицают. Материально-
бытовые условия семьи удовлетворительные.

При объективном обследовании обращала на себя 
внимание субтотальная алопеция, бледность, сухость 
кожного покрова. Живот округлой формы, деформи-
рован в эпигастральной области, глубокой пальпации 
недоступен из-за выраженного беспокойства ребен-
ка. В эпигастрии пальпировалось плотное образова-
ние округлой формы, малоподвижное, размером 
20�10 см. Физическое и нервно-психическое развитие 
ребенка соответствовало возрасту.

В клиническом анализе крови: анемия легкой сте-
пени (концентрация гемоглобина 106 г/л при норме 
выше 120), результаты общего анализа мочи и биохими-
ческого анализа крови — в пределах нормы.

УЗИ органов брюшной полости: в эпигастрии визуа-
лизируется гиперэхогенная линейная структура до 20 см, 
предположительно в желудке. Заключение: «Инородное 
тело желудка (безоар)».

ЭГДС: в желудке на всем протяжении виден гигант-
ский безоар, состоящий из волос.

Поставлен диагноз: «Трихобезоар желудка. Трихо тил-
ломания. Алопеция».

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 2 
Пациентка Л., возраст 2 года 6 мес, 30.03.2016 г. 

поступила в детское отделение Забайкальского краевого 
онкологического диспансера г. Читы с жалобами на поте-
рю веса, выдергивание и поедание волос.

Анамнез болезни: вышеизложенные жалобы появи-
лись с ноября 2015 г., родители обратились к психиатру 
в районном центре, была назначена седативная тера-
пия (подробности выяснить не удалось). В марте появи-
лась боль в животе, обратились к педиатру, обнаружено 
образование в эпигастральной области, пациентка была 
направлена к онкологу.

Семейный анамнез: отягощен по линии отца (психи-
ческое заболевание).

При объективном обследовании: состояние средней 
тяжести за счет анемии средней степени (гемоглобин 
72 г/л при норме выше 110), абдоминального синдро-
ма, образования в брюшной полости. Аппетит сохранен, 
имеется склонность к поеданию волос, ниток, поролоно-
вых губок. Физическое развитие среднее, гармоничное. 
Тотальная алопеция. Живот деформирован в эпигастраль-
ной области, глубокой пальпации недоступен из-за резко-
го беспокойства ребенка. В эпигастрии пальпируется плот-
ное образование, продолговатой формы, малоподвижное, 
болезненное, размером 5�8 см. Стул кашицеобразный, 
до 2 раз/сут, с примесью инородных тел (волосы, нитки).

УЗИ органов брюшной полости: в эпигастрии визу-
ализируется гиперэхогенная линейная структура до 8 см, 
предположительно в желудке. Заключение: «Инородное 
тело желудка (безоар)».

ЭГДС: в желудке находится инородное тело в виде 
слепка желудка, протяженностью от кардиального отдела 
до пилорического.

Поставлен диагноз: «Трихотилломания. Алопеция. 
Трихо безоар».
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
Оба ребенка были переведены в отделение чистой 

хирургии Краевой детской клинической больницы г. Читы. 
Проведены полостные операции: срединная лапарото-
мия, гастротомия по передней стенке желудка, удаление 
безоара (рис.). Трихобезоары представляли собой плот-
ные войлокоподобные предметы с резким неприятным 
запахом. Размеры безоара у старшей девочки составля-
ли 20�10�8, у младшей — 8�5�5 см.

Послеоперационный период без осложнений, дети 
выписаны в удовлетворительном состоянии по месту жи -
тельства под наблюдение хирурга, педиатра и психиатра.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Наиболее часто безоары встречаются в бывших 

южных республиках Советского Союза и у народов Севе-
ра. В данных этнических группах девочки носят длинные 
волосы. Обычно это дети старше 8 лет, имеющие вредную 
привычку жевать кончик своей косички или прядь рас-
пущенных волос. Психиатры называют данную привычку 
синдромом Рапунцель (нем. Rapunzel) — по имени девуш-
ки с очень длинными волосами из сказки братьев Гримм 
[10–12]. При этом совсем не обязательно, чтобы ребе-
нок имел склонность к истерикам, нарушение интеллек-
та либо психическое заболевание, сопровождающееся 
самоагрессией с методичным вырыванием своих волос. 
Даже здоровые дети могут в задумчивости покусывать 
или сосать косичку, так же как, например, другие грызут 
карандаш или ногти [13].

Диагностика трихобезоаров представляет большую 
трудность ввиду отсутствия специфических клинических 
симптомов. Данные проявления чаще всего встречаются 
при хроническом гастродуодените или функциональных 
расстройствах желудочно-кишечного тракта, что затруд-
няет своевременную диагностику патологии.

Из инструментальных методов диагностики в детской 
гастроэнтерологии чаще других используют УЗИ орга-
нов брюшной полости, рентгеноскопию желудка и ЭГДС. 
Лучевые методы позволяют лишь увидеть объемное обра-
зование в проекции желудка, но не детализируют его 
структуру. Более информативным является эндоскопи-
ческое исследование, позволяющее идентифицировать 
характер инородного тела, а при малых его размерах — 
сразу удалить его. При распространении трихобезоара 
в тонкую кишку определить размеры с помощью эндо-
скопии бывает сложно, в таких случаях целесообразно 
использовать лучевые методы диагностики [14].

Тактика ведения данной группы пациентов диску-
табельна. При своевременной диагностике возможно 
эндоскопическое удаление небольших трихобезоаров 
[15]. Однако такие случаи в практике детских эндоскопи-
стов встречаются нечасто, потому что волосяные опухоли 
малых размеров чаще всего оказываются случайной 
находкой при обследовании по другим причинам [16]. 
Ю. Ю. Соколовым и соавт. трихобезоары были удалены 
в ходе ЭГДС у 4, лапароскопически — у 3, в ходе лапа-
ротомии — у 3 пациентов. При этом в одном случае при 
выполнении лапароскопии возникло серьезное осложне-
ние — разлитой гнойный перитонит. Авторы рекомендуют 

при рыхлых трихобезоарах проводить эндоскопическое 
удаление, при твердых инородных телах, не распростра-
няющихся за пределы желудка, — лапароскопическое, 
а при гигантских — лапаротомическое извлечение [14]. 
S. E. Castle и соавт. описали сложный случай эндоскопи-
ческого удаления трихобезоара под эндотрахеальным 
наркозом, во время которого из-за большого размера 
инородного тела они вынуждены были проводить извле-
чение интубационной трубки и реинтубацию [17]. Самый 
ранний возраст, в котором проведено удаление трихобе-
зоара, — 2 года [18].

В обоих описанных нами случаях было принято 
решение о проведении лапаротомии, поскольку размер 
 безо ара у старшей девочки составлял 20�10 см, что 
было расценено как гигантский, а у двухлетней девоч-
ки — 8�5 см, что также является значительным для 
столь раннего возраста.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Данные клинические случаи представляют интерес 

в связи с редкостью патологии и необходимостью опре-
деленной терапевтической настороженности у врачей 
первичного звена. Обнаружение и удаление трихобезо-
ара у ребенка 2,5 лет является одним из наиболее ран-
них и редких случаев. Размер инородного тела желудка 
20�10�8 см — один из самых больших, описанных в 
научной литературе.
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Рис. Этапы хирургического вмешательства: А) гастротомия; 
Б) извлечение безоара; В) ушивание раны желудка; 
Г) извлеченный безоар (препарат)
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СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Из истории медицины

Бенджамин Спок — педиатр, 

педагог, психолог-гуманист 

70 лет назад вышла книга доктора 
Спока «Ребенок и уход за ним», вызвав 
яростные споры среди врачей и родителей. 
Что же уникального было в этой книге?

Будущий врач родился 2 мая 1903 г. 
в семье юриста. После школы поступил в 
Йельский университет на факультет анг-
лийской филологии и литературы, но поз-
же перешел на медицинский факультет 
Йеля, а потом перевелся в Колумбийский 
университет, откуда в 1929 г. вышел ди-
пломированным педиатром. Работал дет-
ским врачом в поликлинике, после чего 
открыл частную педиатрическую практику, 
которой занимался 11 лет.

Б. Спок был первым педиатром, ко-
торый использовал психоанализ, чтобы 

понять нужды детей и описать правильный 
подход к их воспитанию. Он просто и ясно 
излагал сложные и деликатные вопросы 
пищевой избалованности малыша, при-
учения его к горшку (это и сейчас крайне 
важно в связи с одноразовыми подгуз-
никами). Учил, как правильно укладывать 
спать малыша, как прививать ему чув-
ство ответственности, как дать понять, что 
у него есть не только права, но и обязан-
ности. Объяснял, как справляться в семье 
с такими чувствами, как ревность и со-
перничество, в том числе между детьми 
и родителями.

Спок затронул и профессионально из-
ложил даже проблему приемных детей 
и их адаптацию в семье, что было чрез-
вычайно важно в первом послевоенном 
году (когда вышла книга, сирот было очень 
много). Увы, как показывает жизнь, это 
актуально и сейчас.

В результате работы ученый пришел 
к выводу, что большинство родительских 
жалоб на здоровье ребенка связано не с 
медицинскими проблемами, а, скорее, 
с психологическими — сосанием пальца, 
беспокойным сном, истериками, отказом 
от еды, трудностями с приучением к горшку.

Знание психоанализа, психологии, 
неврологии и психиатрии помогло Споку 
перевернуть устоявшиеся представления 
родителей о первичности дисциплины в 
воспитании. Он показал, что крайне важ-
но учитывать еще и личность ребенка. 
Воспитанный в семье, где мать за любую 
провинность могла отправить в угол и 
никогда не жалела, свои идеи базировал 
на том, что решение детских проблем сле-

дует начинать с родительских трудностей. 
В своей книге Спок утверждал, что самое 
главное для ребенка — это не строгий ре-
жим, тщательный «почасовой» уход и вос-
питание по канонам, а родительская лю-
бовь. Педиатр считал, что если уберегать 
ребенка от разочарований, создавать во-
круг него положительный микроклимат, 
то он вырастет свободным, спокойным и 
уверенным.

Довольно скоро Спок обнаружил, что 
из-за его книги родители впали в край-
ность, поняв постулаты слишком букваль-
но, в результате чего детям предоставля-
лась полная свобода. До 40 млн детей, 
рожденных в 1950–1960-е гг, воспиты-
вались «по Споку». Позже врача обвиняли 
в том, что именно он причастен к «созда-
нию» поколения длинноволосых хиппи, вы-
росших в атмосфере вседозволенности.

Во втором, переработанном издании 
своей книги (1957) Спок сделал упор на 
родительский авторитет в воспитании, 
а в третьем — акцентировал внимание 
на дисциплине и разумных рамках по-
ведения, которые для ребенка должны 
устанавливать родители.

В СССР книга Спока была впервые 
опубликована в 1956 г. и произвела на-
стоящую революцию, ведь советская ме-
дицина и педиатрия того времени стояли 
на трех китах — дисциплине, стерильности 
и режиме.

Призыв Б. Спока уважать детей — 
«они ведь люди и тоже достойны уваже-
ния» — был подхвачен миллионами людей 
во всем мире.

(по материалам интернет-ресурсов)
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Метаанализ — это понятие научной методологии, 
означающее объединение результатов нескольких иссле-
дований методами статистики для проверки одной или 
нескольких взаимосвязанных научных гипотез [1]. Счи-
тается, что метаанализ обладает рядом преимуществ 
перед другими методами получения информации, такими 
как литературный обзор и отдельные рандомизирован-
ные исследования, в частности:
• позволяет обобщать результаты нескольких иссле-

дований;
• контролирует неоднородность результатов иссле-

дований;
• может помочь объяснить разнообразие между 

 данными;
• увеличивает статистическую мощность;
• необходим в условиях избытка информации — боль-

шого числа статей с результатами оригинальных 
исследований, публикуемых ежегодно;

• результат метаанализа в меньшей степени зависит 
от отдельных находок, чем результаты индивидуаль-
ных иссле дований;

• может помочь обнаружить систематические ошибки [2].

Однако, как и любой метод исследования, метаанализ 
не лишен недостатков, в частности:
1) в нем должен рассматриваться ясный клинический 

вопрос («да» или «нет»), соответственно, в анализ 
включают только те исследования, которые отвечают 
на поставленный вопрос;

2) необходим исчерпывающий источник информации 
(в библиографических базах содержатся не все источ-
ники, часть исследований остается неопубликован-
ной), таким образом, нужны не статьи, а базы данных 
самих исследований;

3) в метаанализ включаются преимущественно рандо-
мизированные контролируемые испытания;

4) существует необходимость тщательного отбора  статей;
5) не должно происходить повторения результатов;
6) метаанализ не позволяет работать с подгруппами 

пациентов, таким образом, сравниваются не конкрет-
ные препараты, а скорее классы и способы терапии, 
т. е. не происходит учета влияния доз и режима дози-
рования;

7) на качество метаанализа влияет неоднородность 
выборок [3].

Administration of TNF-� Inhibitors for Rheumatoid Arthritis 

Therapy. Comments to the Results of a Meta-Analysis 

of Randomized Trials by N. Graudal et al.: Final or Thought 

Provoking Conclusions?

Mikhail M. Kostik

Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint-Petersburg, Russian Federation
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Исследование N. Graudal и соавт. «Combination Therapy 
With and Without Tumor Necrosis Factor Inhibitors in 
Rheuma toid Arthritis: A Meta-Analysis of Randomized Trials», 
опубликованное в Arthritis Care & Research в ноябре 
2015 г., указывает на отсутствие разницы между комби-
нированной небиологической терапией и применением 
блокаторов фактора некроза опухоли (TNF) � в комби-
нации с метотрексатом, несмотря на огромную разницу 
в стоимости этих видов терапии. За конечные точки 
приняты степень прогрессирования заболевания по дан-
ным рентгенологического исследования и ответ по кри-
териям Американской коллегии ревматологов (АКР). 
Показано, что различия в степени рентгенологического 
прогрессирования в течение 2-го года терапии, а также 
по окончании 2 лет лечения отсутствуют. Получены раз-
личия в степени рентгенологического прогрессирования 
у пациентов, ответивших на терапию согласно критериям 
эффективности АКР50 и АКР70 к 6-му мес лечения (лучшие 
результаты у тех, кто получал ингибиторы TNF �). Однако 
не обнаружено разницы, если пациенты перед началом 
комбинированной терапии небиологическими болезнь-
модифицирующими противоревматическими препарата-
ми (БМПП) лечились глюкокортикостероидами, а также 
отсутствовали различия к 24-му мес между исследуемыми 
группами вне зависимости от лечения кортикостероида-
ми. Ввиду высокой стоимости терапии генно-инженерны-
ми биологическими препаратами (ГИБП) авторы реко-
мендуют начинать лечение пациентов с ревматоидным 
артритом после применения комбинированной терапии 
небиологическими БМПП.

Результаты данного метаанализа, по сути, пытаются 
вновь перевернуть «терапевтическую пирамиду» и видо-
изменить показания к применению ГИБП. Практикующим 
ревматологам хорошо известны результаты рандоми-
зированных контролируемых исследований, в которых 
доказана эффективность ГИБП в случаях неэффективно-
сти/непереносимости стандартной терапии БМПП [4–6], 
в связи с чем результаты данного метаанализа вызывают 
некоторое удивление. Также в соответствии с рекоменда-
циями EULAR (2013) по лечению ревматоидного артрита 
терапия ГИБП может применяться уже через 6 мес при 
неэффективности или непереносимости метотрексата 
или других небиологических БМПП при наличии небла-
гоприятных факторов риска [7]. Практически во всех 
рандомизированных контролируемых исследованиях 
эффективности и безопасности ГИБП в лечении ювениль-
ного идиопатического артрита комбинированная терапия 
является критерием исключения из соображений безо-
пасности [8, 9], и потому имеется не так много данных, 
позволяющих проводить сопоставительный анализ. Тем 
не менее, в реальной клинической практике, особенно 
в «добиологическую эру», детские ревматологи часто при-
бегали к комбинированной терапии, и первые пациенты, 
получавшие ГИБП, были именно дети, которые лечились 
небиологическими БМПП [10]. Сказать, что эта терапия 
так же эффективна, как лечение ГИБП, исходя из личного 
опыта [11, 12], не представляется возможным.

Я попытался понять, действительно ли результаты 
данного метаанализа можно рассматривать как «истину 
в последней инстанции».

В связи с имеющимися недостатками самой методо-
логии следует обратить внимание читателей на следую-
щие факты.
1) Пациенты, включенные в метаанализ, были весьма 

гетерогенны: так, 5 исследований включали пациен-
тов с раним ревматоидным артритом, а другие 3 — 
пациентов с длительностью ревматоидного артрита 
не менее 5 лет. В 3 исследованиях пациенты не имели 
предшествующего опыта лечения небиологическими 
БМПП, тогда как 5 других исследований включа-
ли пациентов, ранее получавших небиологические 
БМПП. Доля РФ-позитивных пациентов в разных 
исследованиях разнилась от 50 до 90%, при этом 
известно, что РФ-позитивность является значимым 
фактором, ассоциированным с рентгенологической 
прогрессией. Также у пациентов, лечившихся глюко-
кортикостероидами, имелся большой разброс в дози-
ровках и длительности терапии. В подгруппах указан 
разный коэффициент гетерогенности.

2) По результатам анализа каждого из 8 исследова-
ний, включенных в метаанализ, не могу согласиться, 
что все они имели одинаковую цель. Так, например, 
в исследовании Y. P. Goekoop-Ruiterman и соавт. [13] 
основной целью была оценка радиографической про-
грессии, тогда как в исследованиях L. W. Moreland 
и соавт. [14] и S. C. Bae и соавт. [15] — оценка дина-
мики клинических индикаторов активности болезни.

3) Пациенты получали разные ГИБП: инфликсимаб, при 
применении которого важно решить вопрос доз и 
длительности терапии, и этанерцепт, доза и режим 
введения которого неизменны. Не учитывались дозы 
небиологических БМПП [16, 17].

4) Проводился анализ в подгруппах, что не приветству-
ется в метаанализах.
Интересно, что при анализе каждого из исследований 

по отдельности выяснилось, что не все они были двух-
годичными, не во всех оценивалась степень рентгено-
логической прогрессии, во всех исследованиях была 
показана эффективность ГИБП по сравнению с небиоло-
гическими БМПП, за исключением исследований, выпол-
ненных Y. P. Goekoop-Ruiterman и соавт. [18], J. R. O’Dell 
и соавт. [19] и J. L. Nam и соавт. [20], в которых не про-
демонстрировано этих преимуществ. Вероятнее всего, 
именно эти 3 исследования и повлияли на результа-
ты всего метаанализа, при том что, повторюсь, только 
4 исследования велись в течение двух лет, тогда как 
остальные были короче (16–78 нед).

Складывается ощущение, что результаты данно-
го метаанализа напоминают «среднюю температуру по 
больнице» у больных с разными заболеваниями.

Попытка экономии средств в системе здравоохра-
нения не нова [21]. В обсуждаемой статье стоимость 
терапии является, по сути дела, побуждающим моти-
вом к проведению исследования, но при этом не был 
произведен фармакоэкономический анализ, тогда как 
статей, указывающих на экономическую целесообраз-
ность терапии ГИБП, в мировой литературе имеется 
немало [22–24].

Несмотря на всю очевидную пользу метаанализов, 
считаю, что отношение к ним должно быть критическим, 
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необходимо уметь правильно интерпретировать резуль-
таты и не пренебрегать исходными данными для форми-
рования собственного мнения.
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Юбилей

Александр Александрович Баранов

15 июля 2016 г. исполнилось 75 лет со дня рождения 
академика РАН, профессора Александра Александровича 
Баранова. Это юбилей не только выдающегося ученого, 
но и признанного лидера отечественной педиатрии кон-
ца ХХ – начала ХХI столетия.

Кратко напомним основные вехи жизни юбиляра, 
его профессиональной, научной и общественной дея-
тельности.

Александр Александрович родился в сельской глубин-
ке Кировской области (дер. Арзаматово). Отец, участник 
Великой Отечественной войны, трудился фельдшером, 
возглавлял партийную организацию совхоза; мать была 
учителем русского языка и литературы и долгие годы — 
директором средней школы. Убеждения своих родите-
лей, истинных русских сельских интеллигентов, — быть 
верным долгу и отдавать всего себя служению людям — 
Александр Александрович, как говорится, впитал с моло-
ком матери.

Получив в Казанском медицинском институте диплом 
врача-педиатра (1964), молодой специалист два года 
проработал районным педиатром и заместителем глав-
ного врача ЦРБ Верхне-Услонского района Татарской 
Республики, а затем досрочно окончил аспирантуру в аль-
ма-матер, защитив кандидатскую диссертацию «Детская 
смертность в сельской местности Татарской АССР». 
Дальнейшая научная деятельность юбиляра связана 
с Горьковским педиатрическим НИИ (с 1969 г.), в кото-
ром он сделал блестящую карьеру от старшего научного 
сотрудника до директора, выполнил докторскую диссер-
тацию на тему «Эпидемиология и организационные прин-

ципы лечения неинфекционных заболеваний органов 
пищеварения у детей» (1977).

В 1987 г. А. А. Баранов назначается на долж-
ность заместителя Министра здравоохранения СССР, 
а в 1991 г. становится первым заместителем Министра. 
Здесь особенно проявились его яркий талант админи-
стратора и огромная работоспособность: в течение всех 
этих лет он многократно выезжал в служебные команди-
ровки в регионы страны, и прежде всего в самые «горя-
чие» ее точки.

С 1992 по 2015 г. А. А. Баранов возглавлял ряд педи-
атрических кафедр в Первом МГМУ им. И. М. Сеченова. 
В 1996 г. был назначен директором НИИ гигиены и охра-
ны здоровья детей и подростков, а с 1998 г. возглавил 
Научный центр здоровья детей.

За успехи в создании новых направлений в отече-
ственной педиатрии и подготовке медицинских кадров 
выдающийся ученый и организатор науки А. А. Баранов 
был избран членом-корреспондентом (1991), действи-
тельным членом РАМН (1995), действительным членом 
РАН по отделению физиологии и фундаментальной меди-
цины (2011).

В крайне важной для народа, общества и государства 
сфере охраны здоровья детей проявился яркий талант 
академика А. А. Баранова как выдающегося организато-
ра науки.

Правомерность такого заявления заключается в сле-
дующем. Еще в начале своей научной карьеры моло-
дой администратор из рядового НИИ педиатрии создал 
в Горьком (ныне Нижний Новгород) российский центр 
детской гастроэнтерологии, на базе которого стали функ-
ционировать проблемная комиссия и республиканская 
гастроэнтерологическая клиника; впервые в стране 
были организованы детское хирургическое гастроэнте-
рологическое и отделение лечебного питания. Александр 
Александрович стал инициатором создания уникального 
(подобных педиатрических учреждений нет нигде в мире!) 
Научного центра здоровья детей, включающего в себя 
все основные составляющие современной педиатрии — 
научную, клиническую, профилактическую, социальную, 
интегрирующего высокоэффективные лечебно-диагно-
стические, профилактические, реабилитационные техно-
логии и совместный труд ученых разных специальностей. 
Логично, что это учреждение в своем развитии приобрело 
сущность национального центра и справедливо офици-
ально стало таковым в системе охраны здоровья детей 
России. Александр Александрович является инициатором 
разработки подпрограммы «Здоровый ребенок» феде-
ральной целевой программы «Дети России», основателем 
научной платформы «Педиатрия».

А. А. Баранов — блестящий организатор здраво-
охранения, внесший заметный вклад в развитие рос-
сийской системы охраны здоровья детей. Им были 
инициированы «медицинские десанты» специалистов 
в неблагополучные по материнской и детской смертно-
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сти республики СССР. Ему принадлежит идея создания 
и широкого внедрения таких инновационных систем 
в сфере детского здравоохранения, как оздоровле-
ние часто болеющих детей, непрерывное наблюдение 
за детьми от рождения до 18 лет, медико-социальное 
сопровождение детского населения, организация пери-
натальных центров и др.

Курируя в Министерстве здравоохранения СССР 
охрану здоровья матери и ребенка, Александр Алек-
сандрович обосновал принципы и направления страте-
гии борьбы с материнской и младенческой смертностью, 
приложил весь свой выдающийся талант организатора 
к ее реализации. В результате, несмотря на тяжелей-
ший социально-экономический кризис, разразившийся 
в стране в конце прошлого века, уровень младен-
ческой смертности не повысился, как это случилось 
с другими показателями здоровья населения России. 
И в том, что ныне коэффициент смертности детей 
первого года жизни составляет 6,5 на 1000 родивших-
ся живыми и сопоставим с таковым в большинстве 
стран Европы, во многом заслуга юбиляра, отмеченная 
присуждением ему Премии Правительства Российской 
Федерации.

Авторитет талантливого администратора и выда-
ющегося ученого-педиатра послужил основанием для 
назначения Александра Александровича на должность 
главного специалиста-педиатра Министерства здраво-
охранения Российской Федерации.

А. А. Баранов — выдающийся ученый, внесший 
весомый вклад в развитие научной педиатрии. Еще 
40 лет назад своей докторской диссертацией он зало-
жил начала неинфекционной эпидемиологии в отече-
ственной педиатрии. Неоспоримой заслугой ученого 
является создание современной профилактической 
педиатрии, одним из приоритетных постулатов которой 
стала концепция выявления и оздоровления детей из 
групп риска по определенной патологии. Александра 
Александровича заслуженно считают одним из осно-
воположников современной детской гастроэнтероло-
гии: под его руководством и непосредственном участии 
были изучены эпидемиология и патогенез, диагностика 
и лечение болезней пищеварения у детей. Работы юби-
ляра стали также основой для формирования отече-
ственной детской экопатологии. По публикациям ученого 
будущие историки будут изучать состояние здоровья, тен-
денции и особенности физического развития, заболева-
емости, инвалидности и смертности детского населения 
России, а также организационные проблемы, направле-
ния и опыт деятельности по сохранению и укреплению 
здоровья детей и подростков в конце прошлого и первые 
десятилетия настоящего столетия.

А. А. Баранов вот уже более 20 лет возглавляет Союз 
педиатров России. Созданная в 1994 г. по его ини-
циативе общественная профессиональная организация 
стала правопреемником Обществ детских врачей СССР 
и РСФСР. Этот факт и то, что с 2007 г. отсчет (номера) 

съездов и конгрессов Союза начали вести от первого 
и единственного съезда детских врачей в Российской 
империи (1912 г.), ярко свидетельствует об историче-
ском мышлении и истинном патриотизме Председателя 
Исполкома Союза. Он глубоко убежден, что традиции 
и преемственность в истории Имперской, Советской 
и современной России является обязательной нрав-
ственной составляющей любой сферы жизни и деятель-
ности российского государства и общества. Несомненной 
заслугой Александра Александровича является и то, что 
Союз педиатров России получил международное при-
знание: IV Европейский педиатрический конгресс был 
проведен в Москве (в 2009 г.), а сам академик избран 
на должность вице-президента Европейской педиатриче-
ской ассоциации (2007–2013 гг.).

Широко известен в России общественный ста-
тус академика А. А. Баранова. Являясь членом многих 
авторитетных общественных организаций, Александр 
Александрович настойчиво, с принципиальных позиций 
защищает права детей на сохранение жизни и здо-
ровья. При его непосредственном участии разрабо-
тана Концепция закона «Об охране здоровья детей в 
Рос сийской Федерации», одобренная Правительством 
России. Может быть, наиболее ярко гражданская и обще-
ственная позиция А. А. Баранова проявилась в 2004 г., 
когда в стране задумали внедрять западную модель 
врача общей практики, передав ему функции участкового 
педиатра. Против этого нововведения, бездумного под-
ражания западным образцам, Александр Александрович 
организовал мощную общественную кампанию, которая 
убедительно доказала, что отечественная система ока-
зания медицинской помощи детям наиболее эффективна 
в российских условиях.

Академиком А. А. Барановым созданы ведущие 
научные школы в области педиатрии и организации 
детского здравоохранения (социальной педиатрии). 
Он является автором более 500 научных публикаций, 
в числе которых более 70 монографий и руководств, 
а также атласов, клинических рекомендаций, учебни-
ков и учебных пособий. Им подготовлены 39 докторов 
и 44 кандидата наук.

Заслуги академика А. А. Баранова получили широкое 
признание. Он награжден государственными награда-
ми СССР и Российской Федерации: орденом Трудового 
Красного Знамени (1986), орденом Почета (2001), орде-
ном «За заслуги перед Отечеством» IV степени (2006), 
орденом «За заслуги перед Отечеством» III степени (2010) 
и целым рядом общественных наград и поощрений.

И хотя за спиной три четверти века, пусть опыт, зна-
ния, талант и энергия, неукротимое понимание долга 
перед народом и Отечеством еще долгие годы будут слу-
жить Александру Александровичу во имя им же сформу-
лированной высокой цели: «Сохраним здоровье детей — 
сохраним Россию»!

Ученики академика РАН А. А. Баранова 



Научный центр здоровья детей — уникальный 
педиатрический центр с инновационной техно-
логической и научной инфраструктурой, являю-
щийся крупнейшим образовательным центром 
послевузовского профессионального образова-
ния детских врачей (педиатров и детских хирур-
гов) России и стран СНГ.

В 2013 г. на базе Центра открыт современный 
высокоспециализированный компьютеризиро-
ванный симуляционно-тренинговый центр. Центр 
оснащен современным оборудованием: роботы-
симуляторы (PediaSIM, BabySIM), виртуальные 
симуляторы (ЛапСим, ВиртуОрт), педиат рические 
манекены (НЬЮБОРН, ВиртуБэби, ТравмаКинд 

и др.), респираторный тренажер (ТестЧест), меди-
цинские видеотренажеры для лапароскопии, 
муляжи и фантомы для отработки практических 
навыков различной сложности. Пять учебных 
классов снабжены видеокамерами и объедине-
ны в сеть, изображение из них транслируется 
в зал дебрифинга. В ходе тренингов манеке-
ны-имитаторы высочайшего уровня позволяют 
создать множество приближенных к реальности 
клинических ситуаций, овладеть мануальны-
ми навыками оказания базовой и экстренной 
медицинской помощи детям в возрасте до 5 лет, 
смоделировать принципы оказания экстренной 
посиндромной терапии.

Тематические курсы: *

•  базовая и расширенная сердечно-легочная 
реанимация (основы тренинга PALS);

•  нарушения сердечного ритма и антиаритмиче-
ская терапия;

•  острая дыхательная недостаточность и респи-
раторная терапия;

•  первая помощь при неотложных состояниях 
в педи атрии;

•  оказание помощи при травмах у детей;
•  эндоскопическая хирургия;
•  отработка навыков наложения детских швов 

и основ десмургии.

Преподаватели-тренеры:

•  высококвалифицированные специалисты 
Центра, ежедневно оказывающие неотлож-
ную помощь (педиатрическую, хирургическую, 
реанимационную) детям, 

•  профессионалы, имеющие специализацию 
в неонатологии, анестезиологии-реанимато-
логии, пульмонологии, аллергологии, нефро-
логии, хирургии, ортопедии и др.
В рамках программы подготовки националь-

ных кадров стран-участниц российского про-
екта по реализации Мускокской инициативы 
в 2014 году на базе Центра проведено 5 обучаю-
щих научно-практических семинаров.

* — с выдачей сертификатов государственного (российского и международного) образца. 

Более подробная информация по адресу: simcenter@nczd.ru                      www.nczd.ru

Симуляцонно-тренинговый центр Научного центра здоровья детей


