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ВВЕДЕНИЕ 
Союз педиатров России считается правопреемни-

ком Всесоюзного и Всероссийского обществ детских 
врачей. Отсюда история последнего как важнейшая 
составляющая развития и деятельности профессио-
нального сообщества отечественных педиатров пред-
ставляет несомненный медико-исторический интерес.

Сразу же хочется привлечь внимание к одному мало-
известному, фактически не введенному в научную базу 
факту. Считается, что Всероссийское общество детских 
врачей функционировало с 1959 по 1994 г. Однако, 
у него был предшественник — Общество детских врачей 
РСФСР, деятельность которого протекала в тридцатые 
годы прошлого века.

Цель работы: представление и анализ историче-
ских вех развития профессионального сообщества 

российских педиатров в строгом хронологическом 
порядке.

Источниками для исследования служили данные 
научных статей, материалы уставов, труды съездов, 
конференций, пленумов правления Общества детских 
врачей РСФСР.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
26 января 1933 г. Наркомздрав РСФСР утвер-

дил устав Общества детских врачей РСФСР и cостав 
временного правления: проф. А. А. Кисель (председа-
тель), проф. Е. А. Федер, проф. В. И. Молчанов, проф. 
Г. Н. Сперанский (заместители председателя), доц. 
Н. Ф. Альтгаузен, проф. С. П. Борисов, доц. Н. И. Ланговой 
(секретариат), члены — П. С. Медовиков, М. С. Маслов, 
Ю. А. Менделева, А. Ф. Тур, В. О. Мочан (Ленинград), 
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В. К. Меншиков (Казань), Г. Г. Шолле, С. О. Дулицкий, 
директор Института охраны здоровья детей и подростков 
Э. Ю. Шурпе, директор Института охраны материнства 
и младенчества (ГНИОММ) Р. А. Беренштейн, доценты 
В. С. Агопов, И. В. Фридман, А. С. Молоденков (Москва). 
В течение 1933–1934 гг. в состав правления были кооп-
тированы проф. А. А. Колтыпин, проф. Н. И. Оси новский, 
А. С. Соколов, Э. М. Каплан (секрета риат), А. А. Дор ми дон-
тов (секретариат) [1].

Из Устава 1933 г. следовало, что Общество детских 
врачей РСФСР является организацией общественной 
самодеятельности трудящихся, ставившей своей зада-
чей активное участие в реконструкции здравоохранения 
в области педиатрии, охраны материнства и младенче-
ства, охраны здоровья детей и подростков, в воспитании 
подрастающего поколения с целью укрепления обороны 
страны [2].

В течение 1933 г. деятельность Общества опиралась 
в основном на Московское областное общество детских 
врачей, при этом основной его целью стало объедине-
ние коллективов детских врачей на территории РСФСР, 
создание новых отделений и оказание помощи органам 
здравоохранения в области охраны материнства и мла-
денчества, охраны здоровья детей и подростков.

6–8 апреля 1934 г. состоялась Всероссийская кон-
ференция детских врачей, на которой председателем 
был избран А. А. Кисель, заместителем председате-
ля — Г. Н. Сперанский, членами президиума — Г. Г. Шолле, 
Н. Ф. Альтгаузен, С. П. Борисов, М. М. Райц, Е. В. Виленкин, 
М. А. Винер, В. В. Квитницкая, А. А. Дормидонтов. Про-
грам мной темой Конференции стали острые колиты 
(дизентерия) в детском возрасте. С докладами по пробле-
мам этиологии и терапии острых колитов у детей высту-
пали не только профессора из РСФСР (Г. Н. Сперанский, 
М. С. Маслов, П. С. Розен, М. А. Скворцов), но и из Узбек-
ской ССР (Р. С. Гершенович). В резолюции Конфе рен ции 
были сделаны организационные выводы по борьбе с дет-
скими желудочно-кишечными заболеваниями. Проф. 
С. П. Борисов сделал доклад о работе Общества детских 
врачей и его отделений, продекларировал задачи новой 
научно-практической медицинской организации, включая 
рост и развитие лечебной сети, разработку профилактиче-
ских мероприятий, решение проблемы кадров, повышение 
качества научных исследований, внедрение в практику 
достижений науки и техники и др., а председательствую-
щий А. А. Кисель объявил о созыве V Всесоюзного съезда 
детских врачей, придав таким образом особую значи-
мость Конференции [1, 3].

Правлением Общества совместно с Наркомздравом 
с целью установления личной связи и проведения 
организационной работы по созданию новых отделе-
ний в регионы были командированы С. О. Дулицкий 
(в Горький), А. И. Доброхотова (в Крым), Г. Н. Сперанский 
(в Центральную Черноземную область), Н. Ф. Альтгаузен 
(в Западную область), А. А. Кисель (в Казань), С. П. Борисов 
(на Урал), В. В. Квитницкая (на Среднюю Волгу) [1].

9 декабря 1934 г. в Москве под председательством 
А. А. Киселя состоялся пленум правления Общества дет-
ских врачей РСФСР с представителями периферийных 
отделений. В его работе приняли участие 70 человек 

из различных городов республики. На пленуме был 
 заслушан отчет о работе правления Общества детских 
врачей РСФСР (А. А. Дормидонтов), представлен план 
работы на 1935 г.

К началу 1935 г. Общество насчитывало 27 отде-
лений, охватывавших большинство ведущих областей, 
а через год их количество увеличилось до 40 [4]. В центре 
научно-практической работы отделений Общества стоя-
ла борьба с детскими инфекционными заболеваниями 
(в первую очередь с диареей), при этом использовались 
такие организационные формы работы, как учет угрожа-
емых групп детей, постановка на учет пациентов с нару-
шениями функции пищеварительного тракта, улучшение 
амбулаторной и стационарной помощи детям в летнее 
время, увеличение специальных коек для лечения детей 
с дизентерией и другими острыми желудочно-кишечны-
ми инфекциями, усиление санитарно-просветительской 
деятельности и санитарного надзора за детскими учреж-
дениями [5, 6].

К концу 1937 г. Общество детских врачей насчи-
тывало 55 отделений, в т.ч. в автономных областях и 
республиках РСФСР. При правлении Общества функци-
онировали комиссии по борьбе с наиболее распростра-
ненными заболеваниями. Так, комиссия при Обществе 
детских врачей РСФСР по борьбе с желудочно-кишечны-
ми заболеваниями, возглавляемая С. О. Дулицким, при 
разработке программ научно-исследовательских работ 
для сотрудников практических учреждений по изучению 
клинических проявлений и эффективности лечения желу-
дочно-кишечных заболеваний детского возраста, а так-
же при составлении краткого руководства и программы 
подготовки работников молочных кухонь привлекала 
к работе бактериологов и эпидемиологов из НИИ вакцин 
и сывороток им. И. И. Мечникова, Центрального института 
эпидемиологии и микробиологии им. Г. Н. Габричевского. 
Комиссия по борьбе с детскими инфекциями под руко-
водством А. И. Доброхотовой предложила меры по орга-
низации скарлатинозных отделений, внесла рекоменда-
ции по лечению стрептоцидом скарлатинозных больных, 
разработала инструкции по организации в яслях коклюш-
ных групп и карантинных групп по кори. Комиссия по дет-
скому туберкулезу (руководитель — проф. В. Д. Маркузов) 
составила программы для занятий с врачами по детскому 
туберкулезу и его практическому изучению в детских 
учреждениях [7].

В 1940 г. Общество детских врачей РСФСР влилось 
во Всесоюзное общество, построенное по принципу ассо-
циации обществ детских врачей союзных республик. 
До созыва VI Всесоюзного съезда детских врачей прав-
ление Всероссийского общества исполняло обязанности 
Всесоюзного. Перед отделениями Общества детских вра-
чей стояла основная задача — помощь органам здраво-
охранения в борьбе за дальнейшее снижение детской 
заболеваемости и смертности [8].

Если вспомнить, что в 1938 г. ушел из жизни пред-
седатель правления Общества, выдающийся ученый-
педиатр А. А. Кисель, то есть все основания сказать, 
что Всесоюзным обществом детских врачей руководил 
Георгий Несторович Сперанский, будучи заместителем 
А. А. Киселя. Другими словами, академик Г. Н. Сперанский 
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был лидером советских педиатров с 1938 по 1957 г., 
когда его сменила на посту председателя проф. 
Ю. Ф. Домбровская. Так завершился первый предвоен-
ный этап в истории Общества детских врачей РСФСР.

22–25 февраля 1957 г. в Москве состоялась первая 
Всероссийская конференция детских врачей, на кото-
рой обсуждались две проблемы, имевшие большое науч-
ное и практическое значение в повседневной работе 
врача, — пневмония у детей и антибиотикотерапия [9]. 
На конференции было принято решение о создании 
Республиканского общества детских врачей и избран со-
став его правления. Перед Обществом были поставлены 
следующие основные задачи: содействие научной разра-
ботке вопросов теории и практики педиатрии и улучшение 
медицинского обслуживания детского населения РСФСР, 
вовлечение в научно-исследовательскую работу практи-
ческих детских врачей, налаживание связи периферий-
ных филиалов и правления Всероссийского общества. 
Правление разослало во все филиалы письмо, в котором 
были сформулированы главные задачи Общества детских 
врачей, намечены пути теоретического и практическо-
го изучения наиболее актуальных вопросов педиатрии 
и повышения квалификации педиатров, а также подняты 
вопросы оказания содействия при организации новых 
филиалов, подготовке к конференциям и съездам педи-
атров. Филиалам было предложено установить тесную 
связь с другими научными медицинскими обществами, 
и прежде всего с обществами акушеров и инфекциони-
стов для обсуждения смежных вопросов [10].

В декабре 1958 г. проведено объединенное заседа-
ние пленумов правлений Всероссийских обществ педи-
атров и акушеров-гинекологов, посвященное патологии 
детей периода новорожденности. К этому времени наме-
тилась тенденция снижения детской смертности в стране, 
но в ряде регионов показатели были достаточно высоки.

Научным Всероссийским обществом детских врачей, 
объединявшим к 1 января 1959 г. около 60 филиалов 
и 8 педиатрических секций научно-медицинских обществ, 
14–19 декабря 1959 г. в Москве был созван Первый 
республиканский съезд детских врачей. В программу 
мероприятия были включены такие темы, как улучшение 
медицинского обслуживания детей в РСФСР, проблемы 
ревматизма, туберкулеза у детей, патологии новорожден-
ных, а также организационные вопросы [11]. Резолюцию 
съезда разослали во все филиалы Общества и всем глав-
ным педиатрам [10].

Съезд избрал президиум (председатель — А. Ф. Тур, 
заместители — М. М. Бубнова, А. Т. Петряева, секрета-
ри — Б. Г. Ширвиндт, Л. С. Кутина, Д. Г. Наумов, казначей, 
трое членов президиума) и почетных членов (М. С. Маслов, 
М. А. Скворцов, Ю. Ф. Домбровская, О. Д. Соколова-Поно-
марёва, С. Н. Розанов, А. Ф. Тур). В докладе «О состоянии 
и мерах улучшения медицинского обслуживания детей 
в СССР» заместитель Министра Н. Н. Григорьева постави-
ла перед педиатрами РСФСР конкретные задачи по лик-
видации ряда инфекционных заболеваний (дифтерии, 
брюшного тифа, полиомиелита), уменьшению заболевае-
мости желудочно-кишечными инфекциями, пневмонией, 
коклюшем, туберкулезом, ревматизмом, а также по сни-
жению детской смертности в два раза к 1965 г., указав 

на необходимость организации единого терапевтическо-
го и педиатрического участка [12].

К 1960 г. количество филиалов Общества возросло 
до 75 по сравнению с 1957 г., когда их было немногим 
больше 50. Среди важнейших задач на пленарных засе-
даниях Обществ подчеркивалась невозможность реше-
ния проблем новорожденных без совместной исследова-
тельской и практической работы педиатров и акушеров 
и ликвидации инфекционных заболеваний или их значи-
тельного снижения без участия микробиологов, эпидеми-
ологов и инфекционистов [13].

В январе 1962 г. в Горьком прошла II Всероссий-
ская конференция детских врачей. В отчете правления 
Общества за 1960–1961 гг. сообщалось об установле-
нии связи с филиалами общества, организации научной 
работы, помощи органам здравоохранения, санитарно-
просветительской работе, взаимодействии с периодиче-
ской печатью.

19–24 октября 1964 г. в Ленинграде состоялся II Все-
российский съезд детских врачей под председательством 
А. Ф. Тура, который отметил успехи педиатрии, в частно-
сти снижение уровня детской смертности и больничной 
летальности. Кроме педиатров, в работе съезда прини-
мали участие вирусологи и микробиологи (академик АМН 
СССР А. А. Смородинцев, В. И. Иоффе и др.). Обсуждались 
вопросы дальнейшего снижения острых детских инфек-
ций и ликвидации некоторых из них, а также проблемы 
клинических проявлений, лечения и профилактики рахи-
та и нефропатии у детей. Особое внимание уделялось воз-
душно-капельным и энтеровирусным инфекциям, вакци-
нации [14].

В январе 1969 г. в Москве прошел III Всероссийский 
съезд детских врачей, посвященный развитию специали-
зированной педиатрической помощи — детской хирур-
гии, стоматологии, оториноларингологии, офтальмоло-
гии. Вместе с тем отмечалось, что детская травматология, 
анестезиология, реаниматология, неврология недоста-
точно удовлетворяют потребностям детского населения 
[15]. Обсуждались также вопросы медицинской генетики, 
наследственных болезней в педиатрии, заболеваний 
нервной и эндокринной системы у детей, что было обу-
словлено изменениями в патогенезе указанных пато-
логических состояний. В те годы в республике создава-
лись консультативно-диагностические центры по данным 
заболеваниям [16].

В 1973 г. в Саратове проходил IV съезд Общества 
детских врачей, на котором большое внимание уделялось 
совершенствованию организации амбулаторно-поликли-
нической помощи детям. Кроме того, на съезде педиатры 
совместно с детскими хирургами дискутировали по пово-
ду патологии почек (диагностика и лечение пиелонеф-
рита, почечной недостаточности) и заболеваний крови 
(геморрагические диатезы, лейкозы у детей) [17].

Ввиду скоропостижной кончины в июле 1974 г. пер-
вого председателя Общества академика АМН СССР 
А. Ф. Тура председателем правления Всероссийского 
общества была избрана Герой Социалистического Труда, 
академик АМН СССР, проф. В. П. Бисярина, ее заместите-
лями — проф. Ю. Е. Вельтищев и А. В. Мазурин, секрета-
рем — Т. М. Голикова [17].
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В ноябре 1977 г. в Казани состоялся V Всероссийский 
съезд общества детских врачей. В связи с развитием 
специализаций в различных разделах педиатрической 
науки и практики рассматривались перспективы разви-
тия стационарной специализированной помощи детям. 
В республике выросла сеть отделений для недоношен-
ных и новорожденных с патологией, появились первые 
акушерско-педиатрические комплексы, что подчеркнула 
в своем докладе заместитель Министра здравоохра-
нения РСФСР, член-корр. АМН СССР, проф. Н. С. Кисляк. 
На съезде отмечалось большое значение создания 
и функционирования пульмонологических, кардиоревма-
тологических, гастроэнтерологических, нефрологических, 
отоларингологических, офтальмологических, неврологи-
ческих, психиатрических отделений в детских больницах. 
На заседаниях форума наряду с педиатрами принимали 
участие детские хирурги: разбирались проблемы реа-
нимации и интенсивной терапии в педиатрии, стави-
лись вопросы о необходимости унифицирования методов 
интенсивного лечения и реанимации детей, особенностях 
этих мероприятий у новорожденных. Детские иммунологи 
и аллергологи рассматривали вопросы иммунопатологии 
и аллергологии в связи с развитием клинической имму-
нологии, новых методик исследований в педиатрической 
практике, что позволяло раскрыть новые патогенетиче-
ские звенья в генезе многих врожденных и приобретен-
ных заболеваний у детей [17].

В декабре 1981 г. в Горьком проходил VI Съезд детских 
врачей РСФСР, на котором был избран новый секре-
тарь правления Всероссийского общества детских вра-
чей — Т. Г. Плахута. На заседаниях поднимались такие 
вопросы, как охрана здоровья школьников, организация 
их медицинского обслуживания и диспансеризации при 
различных заболеваниях, состояние здоровья и физи-
ческого развития в различных климатогеографических 
зонах РСФСР. Пристальное внимание было уделено совре-
менным методам диагностики и терапии неревматических 
кардиопатий и гастроэнтерологических заболеваний дет-
ского возраста. На съезде было подчеркнуто изменение 
структуры сердечно-сосудистой патологии в виде заметно-
го снижения заболеваемости ревматизмом и преоблада-
ния врожденных и приобретенных неревматических пора-
жений сердца, отмечен прогресс в диагностике в связи 
с использованием в клинической практике эхокардиогра-
фии. Внедрение эндоскопических методов исследования 
позволило с новых позиций оценить патологию органов 
пищеварения (эзофагиты, гастриты, дуодениты, язвенную 
болезнь, колиты, панкреатиты, заболевания билиарной 
системы), усовершенствовать диагностику, лечение и про-
филактику заболеваний у детей [17].

29–30 июня 1987 г. в Иваново состоялся VII Съезд 
детских врачей, на котором выступил Министр здра-
воохранения РСФСР А. И. Потапов с докладом «Задачи 
по совершенствованию диспансеризации детского 
населения РСФСР». На педиатрическом форуме раз-
вернулась дискуссия, в ходе которой обсуждались про-
блемы организации медицинской помощи детям, важ-
ность выделения групп риска различных патологических 
состояний и научного обоснования конкретных про-
филактических мероприятий. Ввиду высокой младен-

ческой смертности в отдельных регионах республики 
педиатры совместно с акушерами обсуждали пробле-
мы перинатальной медицины: диагностику нарушений 
развития плода, врожденных пороков, наследственной 
патологии. Дискуссию по проблеме совершенствова-
ния подготовки педиатров, введения на педиатрических 
факультетах курса поликлинического обучения вызва-
ло выступление заместителя Министра здравоохра-
нения РСФСР проф. А. Г. Грачёвой. На съезде состоя-
лись выборы нового правления Общества. Почетным 
председателем Всероссийского общества педиатров 
была избрана академик АМН СССР В. П. Бисярина, 
почетными членами Общества — Б. Г. Апостолов 
(Ленинград), Л. Д. Гатаулина (Уфа), Т. М. Голикова 
(Москва), О. С. Культежена (Тверь), Л. С. Кутина (Москва), 
К. А. Сотникова (Москва), Н. С. Тюрина (Челябинск); пред-
седателем правления Общества — проф. А. В. Мазурин, 
а заместителями — проф. В. И. Калиничева (Ленинград) 
и Н. В. Дмитриева (Рязань). На Съезде утвердили новый 
Устав Всероссийского научно-медицинского общества 
детских врачей [17].

9–11 сентября 1992 г. в Челябинске проходил 
VIII Съезд детских врачей совместно с обществом аку-
шеров-гинекологов, вошедший в историю как I Все-
российский съезд акушеров-гинекологов и педиатров. 
С докладом на тему «Перинатальная медицина в России: 
состояние, проблемы, перспективы» выступил заме-
ститель Министра здравоохранения РФ Н. Н. Ваганов. 
К актуальным проблемам перинатологии, обсуждаемым 
на Съезде, относились неонатальные поражения мозга 
плода и новорожденного, влияние фармакотерапии мате-
ри на плод, родовые травмы, диагностика перинатальных 
повреждений нервной системы, использование совре-
менных технологий реанимации и интенсивной терапии 
новорожденных, профилактика детской инвалидности.

Члены Всероссийского общества детских врачей при-
нимали активное участие в работе Всесоюзного обще-
ства, международных съездов и семинаров. Информация 
о результатах их участия обсуждалась на пленарных 
заседаниях филиалов и публиковалась в журналах 
«Педиатрия», «Вопросы охраны материнства и детства».

В связи с принципиальными изменениями политиче-
ской, экономической и социальной жизни страны в нача-
ле 90-х гг. правление Общества вынуждено было перейти 
на новые формы и методы работы. Однако значитель-
ная инфляция, девальвация денег в стране, а, значит, 
и полученных из территориальных филиалов членских 
взносов сделали невозможным проведение очередно-
го пленума или конференции Общества. Предпринятые 
усилия по изысканию спонсоров не увенчались успехом, 
поэтому правление Всероссийского общества переда-
ло свои функции вновь созданной организации, став-
шей преемником Общества — Союзу педиатров России, 
который возглавил член-корреспондент РАМН, проф. 
А. А. Баранов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Говоря об истории Союза педиат ров России, никак 

нельзя не сказать о деятельности Всероссийского обще-
ства детских врачей (Общества детских врачей РСФСР 
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в 1933–1940 гг.). Во-первых, учитывая размеры и этно-
графические особенности страны, его создание стало 
ответом на понимание важности регионального факто-
ра в организации и функционировании системы охра-
ны здоровья детей. Во-вторых, в руководящие органы 
Общества входили, по существу, те же специалисты, 
что и в правление Всесоюзного общества детских вра-
чей — выдающиеся ученые-педиатры, что, безусловно, 
обеспечивало не только преемственность в работе двух 
обществ, но и согласованную реализацию приоритетных 
задач по развитию педиатрической науки и практики. 
Наконец, следует помнить и о том, что в тяжелейшее вре-
мя — в военные и первые послевоенные годы — правле-
ние Всероссийского общества до проведения VI съезда 
(1947) исполняло обязанности Всесоюзного.

Возобновившее в 1957 г. свою деятельность Все-
рос сийское научно-практическое общество детских вра-
чей способствовало повышению качества медицинского 
обслуживания детского населения в поликлиниках, боль-
ницах и дошкольно-школьных учреждениях, ликвидации 
ряда инфекционных заболеваний (дифтерии, брюшного 
тифа, полиомиелита), уменьшению заболеваемости желу-
дочно-кишечными инфекциями, пневмонией, коклюшем, 

туберкулезом, ревматизмом, снижению младенческой 
смертности. Благодаря активной деятельности Общества 
получила широкое распространение специализирован-
ная педиатрическая помощь (открытие пульмонологи-
ческих, кардиоревматологических, гастроэнтерологиче-
ских, нефрологических, отоларингологических и других 
отделений в детских больницах), наметился междисци-
плинарный подход в лечении детей. Так, совместная рабо-
та педиатров, акушеров-гинекологов, детских хирургов 
и реаниматологов при совершенствовании технологий 
реанимации и интенсивной терапии новорожденных обе-
спечила решение целого ряда актуальных проблем пери-
натологии.
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Дефиниции и экспликация понятия 

«социальная педиатрия»: результаты 

терминологического анализа
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Цель исследования: уточнение и стандартизация определений термина «социальная педиатрия». Методы. В работе 
использованы терминологический анализ, интерпретативный функциональный контент-анализ и метод экспертных 
оценок. Результаты. Выявлены 86 дефиниций термина «социальная педиатрия» в отечественных и зарубежных 
научных источниках (с 1939 по 2015 гг.). Зафиксирована самая ранняя публикация (1945 г.) о социальной педи-
атрии в базе PubMed. После исключения повторяющихся и схожих по смыслу дефиниций в окончательный анализ 
включены 24 логических определения. С 1970 по 1979 г. зафиксировано наибольшее число зарубежных публикаций 
о социаль ной педиатрии (PubМed), что дает основание считать этот период временем официального становления 
социальной педиатрии как направления науки и практики за рубежом. Обсуждение. Из представленных определе-
ний складывается картина более широкой трактовки термина «социальная педиатрия» в Европе, включающей раз-
личные уровни охраны здоровья детей (государственный, общинный, индивидуальный), в то время как, например, 
в Канаде акцент смещается в сторону сугубо практической сферы — первичной медицинской помощи, использующей 
подходы социальной педиатрии в отношении уязвимых категорий детского населения. Контент-анализ позволил 
выделить основные категории социальной педиатрии в представленных дефинициях, которые были занесены в раз-
работанную матричную таблицу. Заключение. На основании сформированного понятийно-категориального аппарата 
социальной педиатрии, включающего «холистический подход к охране здоровья», «социальные детерминанты здоро-
вья детей», «профилактическую составляющую», «детей в неблагоприятных условиях жизни», «мультидисциплинарный 
 подход/межведомственное взаимодействие», «системный подход (к организации медицинской помощи)», «обеспе-
чение здоровья», «психосоциальную помощь», «права ребенка», предложена собственная дефиниция социальной 
педиатрии. Профилактическая составляющая социальной педиатрии признается одной из важных характеристик как 
в результате контент-анализа, так и по оценкам экспертов.
Ключевые слова: социальная педиатрия, терминологический анализ, контент-анализ, понятийно-категориальный 
аппарат, охрана здоровья детей, социальные детерминанты здоровья.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Развитие общества в целом и научно-практической 

мысли в частности ведет к появлению новых понятий 
и терминов. Анализ самих научных понятий и терминов 
признается важной задачей в каждой отрасли науки [1], 
включая медицину. Упорядочение и стандартизация тер-
минологии необходимы для обеспечения взаимопони-
мания специалистов, подготовки кадров и дальнейшего 
совершенствования научного знания [2, 3].

Несмотря на то, что термин «социальная педиатрия» 
известен специалистам в области детского здравоохра-
нения, можно отметить лимитированность его использо-
вания и неоднозначность дефиниций: в научных публи-
кациях и в практической деятельности, в программах 
до- и последипломной профессиональной подготовки, 
в руководствах и учебниках, в медицинских словарях 
и справочниках [4].

Целью исследования были уточнение и стандартиза-
ция определений термина «социальная педиатрия».

МЕТОДЫ 
Использован специальный метод исследования — 

терминологический анализ, который направлен на 

раскрытие сущности исследуемых явлений посредством 
обнаружения и уточнения значений и смыслов терминов 
(понятий), их обозначающих [3].

В нашем исследовании мы уделили основное вни-
мание так называемому функциональному терминоло-
гическому анализу. Функциональное терминоведение 
связано с изучением современных функций термина 
в различных текстах и ситуациях профессионального 
общения и подготовки специалистов [5].

На первом этапе в зарубежных научных работах с 
помощью баз данных PubMed (электронно-поисковая 
система, аннексирующая более 23 млн публикаций 
из научных журналов и электронных книг), Medline, 
Scopus был произведен поиск существующих опреде-
лений и текстов, содержащих термин «социальная педи-
атрия». В качестве источников определялись публика-
ции, содержащие термин «social pediatrics/paediatrics». 
Также для поиска ключевых слов «социальная педиа-
трия» и «social pediatrics/paediatrics» использовались 
возможности крупнейшей в интернете системы, при-
надлежащей Google Inc. Кроме этого, на интернет-фору-
ме Международного общества социальной педиатрии 
(International Society for Social Pediatrics, ISSOP) прово-
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дился опрос [6]: «Какие из известных Вам определений 
социальной педиатрии Вы считаете наиболее удачными?» 

Перевод определений социальной педиатрии с ориги-
нального языка на русский осуществлялся с привлечени-
ем троих независимых профессиональных переводчиков. 
На 1-м этапе выполнялся перевод исходной версии опрос-
ника на русский язык. Одновременно двое переводчи-
ков из трех производили прямой перевод дефиниции. 
После сравнения обеих версий перевода и согласования 
с диссертантом создавалась объединенная выверенная 
 версия 1. На 2-м этапе третьим переводчиком — носи-
телем оригинального языка проводился перевод выве-
ренной версии 1 на исходный язык. Одним из условий 
обратного перевода являлось отсутствие доступа у пере-
водчика к оригинальной версии определения. В результа-
те были созданы окончательные версии перевода пред-
ставленных дефиниций на русский язык.

Для определения понятийно-категориального аппа-
рата термина «социальная педиатрия» использовался 
метод интерпретативного контент-анализа. В разра-
ботанную матричную таблицу контент-анализа были вне-
сены основные категории, зафиксированные в опреде-
лениях социальной педиатрии, а также слова и фразы, их 
обозначающие.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
В процессе изучения зарубежных источников было 

зафиксировано 86 определений термина «социальная 
педиатрия», однако в окончательный анализ мы не вклю-
чали близкие по смыслу дефиниции. Так, например, во 
многих странах Европы, где значительно влияние ISSOP, 
термин рассматривается в сходных опреде лениях в соот-
ветствии с основными представлениями, существующими 
в профессиональном сообществе. В результате, в окон-
чательный анализ были включены 18 дефиниций изучае-
мого понятия, фигурирующих в иностранных источниках, 
и 6 — в отечественных (табл.).

В разработанную матричную таблицу контент-анали-
за были внесены основные категории, зафиксированные 
в определениях социальной педиатрии, слова и фразы, 
их обозначающие, проранжированные по частоте их 
употребления. Приглашенными экспертами выделенные 
категории проранжированы по степени их важности для 
определения понятия «социальная педиатрия» (см. табл.).

Для оценки разработанного понятийно-категориаль-
ного аппарата были приглашены 48 экспертов, сфера 
интересов которых — социальные аспекты здравоохра-
нения детского населения. Экспертам было предложено 
проранжировать выделенные категории по степени их 
важности для определения понятия «социальная педиат-
рия» (где I — сама значимая характеристика).

На основании проведенного анализа разработано 
собственное определение социальной педиатрии, осно-
ванное на представленном понятийно-категориальном 
аппарате и оценках экспертов.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Характеристика материала 

В системе PubMed самая ранняя публикация, посвя-
щенная аспектам социальной педиатрии, относится к 
1945 г., затем, с 1950 г., происходит увеличение числа 
таких работ.

На рис. представлено распределение количества 
научных публикаций, содержащих словосочетание «social 
pediatrics/paediatrics» в заголовке и/или в реферате, 
по годам опубликования.

Самая ранняя публикация по социальной педиатрии, 
зафиксированная в PubMed, принадлежит шведскому 
автору U. Hjarne [7] и в переводе на русский язык звучит 
как «Инструкция по социальной педиатрии». Публикация 
эта является в некотором смысле концептуальной. 
Во-первых, многие посылы автора до сих пор остаются 
актуальными и способствуют общим представлениям 
относительно самого понятия «социальная педиатрия», 

Definitions and Explication of the "Social Pediatrics" Concept: 

Results of the Terminological Analysis

Natalia V. Ustinova

Scientific Center of Children Health, Moscow, Russian Federation

Objective: Our aim was to clarify and standardize the definitions of the term "social pediatrics." Methods: Terminological analysis, 
functional interpretative content analysis and method of expert assessments. Results: We found 86 definitions of the term "social 
pediatrics" in the Russian and foreign scientific sources (1939 to 2015). The earliest publication (1945) on social pediatrics was 
found in the PubMed database. After excluding duplicate and similar definitions, 24 logical definitions were included in the final 
analysis. Between 1970 and 1979, the highest number of foreign publications related to social pediatrics (PubMed) was found giving 
the grounds for considering this period the time of the official development of social pediatrics as a branch of science and practice 
abroad. Discussion: The definitions under the study compose a picture of a broader interpretation of the term "social pediatrics" in 
Europe, including different children healthcare levels (state, public, individual), while, for example, in Canada, the emphasis shifts 
towards a purely practical sphere — primary medical care with social pediatrics applied to vulnerable groups of children. Content 
analysis identified the main categories of social pediatrics in the presented definitions that were recorded in the developed matrix table. 
Conclusion: Based on the conceptual and categorical apparatus of social pediatrics, including a "holistic approach to healthcare," 
"social determinants of children's health," "preventive component," "children in difficult circumstances of life," "multidisciplinary 
approach/interagency cooperation," "system approach (to the organization of healthcare)," "health support," "psychosocial support," 
and "rights of the child," we introduced our own definition of social pediatrics. Preventive component of social pediatrics is recognized 
as one of the most important features according to both the content analysis and experts.
Key words: social pediatrics, terminological analysis, content analysis, conceptual and categorical apparatus, children's healthcare, 
social determinants of health.

(For citation: Ustinova Natalia V. Definitions and Explication of the "Social Pediatrics" Concept: Terminological Analysis. Voprosy 
sovremennoi pediatrii — Current Pediatrics. 2016; 15 (4): 337–343. doi: 10.15690/vsp.v15i4.1583) 
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а во-вторых, лекционный характер статьи последова-
тельно определяет основные содержания изучаемого 
вопроса. И хотя в работе не приводится определения 
социальной педиатрии, в ней выделены основные темы, 
которые автор, в то время доцент университета г. Упсала 
(Швеция), относит к этой области знаний.

В 50–70-е гг. происходит осмысление и формирова-
ние концепции социальной педиатрии, чему посвящено 
большое количество работ авторов из разных стран. 
В этот период статьи о социальной педиатрии носят пре-
имущественно общий характер, соответствующий целост-
ному подходу к проблеме здоровья детей.

На рис. наглядно показано, что наибольшее коли-
чество публикаций зафиксировано с 1970 по 1979 г. 
Следует добавить, что именно в это время (1977 г.) было 
создано Европейское (ныне Международное — ISSOP) 
общество социальной педиатрии (European Society for 
Social Pediatrics, ESSOP).

Снижение числа публикаций после указанного пери-
ода отражает не утрату интереса к социальной педиат-
рии, а смещение акцента на выяснение частных вопро-
сов здоровья детей без использования самого термина. 
В это время активно обсуждаются проблемы вакци-
нации, школьной медицины, грудного вскармливания, 

избыточного веса и прочие аспекты социальной педи-
атрии. Значительная часть работ посвящается медико- 
организационным вопросам интердисциплинарной 
помощи детскому населению. Особое место занимают 
публикации, посвященные преподаванию социальной 
педиатрии.

Категория Слова, словосочетания

Ранговое 

распределение 

(количество раз, 

употребляемое в тексте)

Ранговое 

распределение 

(экспертное 

мнение, n = 48)*

Холистический подход 
к обеспечению здоровья

Целостный подход; системный; комплексный; 
совокупность мер; интегрирует; глобальный

I (21) III

Социальные детерминанты 
здоровья

Социальные факторы; модель Лалонда; 
воздействие среды; экосистема; социальные 
причины; социальные потребности; социальные 
реалии; условия; психосоциальные факторы; 
внешняя среда

II (19) I

Профилактическая 
составляющая

Профилактика, предупреждение патологии; 
превентивная медицина

III (17) IV

Дети группы риска

Неблагоприятное положение; инвалиды; дети 
с ограниченными возможностями; дети мигрантов; 
маргинальные слои; уязвимые группы населения; 
дети с хроническими заболеваниями; дети, родители 
которых страдают наркоманией, алкоголизмом; 
неимущие; социально изолированные; дети 
в трудной жизненной ситуации

IV (15) II

Мультидисциплинарный 
подход / межведомственное 
взаимодействие

Интердисциплинарный; медико-социальная 
помощь; междисциплинарный; разносторонняя 
помощь; междупрофильные методики; работа 
в команде; межведомственный подход

V (14) V

Системный подход 
(к организации медицинской 
помощи)

Система охраны здоровья; система медико-
санитарной помощи; разработка мероприятий; 
организация помощи

VI (11) VI

Обеспечение здоровья

Здоровье; физическое здоровье; психическое 
здоровье; нарушение здоровья; охрана здоровья; 
состояние здоровья; управление здоровьем; 
хронические нарушения здоровья

VII (9) VIII

Психосоциальная помощь
Социально-психологическая помощь; социальная 
помощь, психологическая помощь

VIII (8) VII

Права ребенка
Почувствовать себя равным; обеспечение прав; 
права детей

IX (5) IX

Таблица. Ранговая таблица понятийно-категориального аппарата термина «социальная педиатрия» (результаты контент-анализа 
и экспертных оценок)

Примечание. * — коэффициент конкордации (W) 0,853.
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Рис. Распределение количества научных публикаций, 
содержащих словосочетание «social pediatrics/paediatrics» 
в заголовке и/или реферате, по годам (в системе PubMed)
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Взгляд на социальную педиатрию в мировых 

публикациях 

ISSOP. Определение ISSOP предполагает холисти-
ческий подход к здоровью детей с учетом возраст-
ных и экологических аспектов их жизнедеятельности, 
микросоциального окружения, особенностей системы 
здравоохранения и прочих условий: «Социальная педи-
атрия — это глобальная, целостная и междисциплинар-
ная стратегия в области охраны здоровья детей. Она 
рассматривает здоровье ребенка в контексте общества, 
окружающей среды, школы, семьи; интегрирует физи-
ческие, психические и социальные аспекты здоровья 
и развития детей; объединяет лечение, профилактику, 
укрепление здоровья и повышение качества жизни 
детского населения. Социальная педиатрия действует 
в трех направлениях — социальные причины нарушений 
здоровья детей, нарушения здоровья детей с социаль-
ными последствиями и организация медицинской помо-
щи детям в обществе — и охватывает четыре уровня 
охраны здоровья — клиническую педиатрию, укрепле-
ние здоровья, профилактику заболеваний и реабилита-
цию» [8, 9].

Полученные в рамках интернет-опроса ответы позво-
лили установить, что дефиниции социальной педиатрии, 
предложенные ISSOP, принимаются его членами — спе-
циалистами в сфере охраны детского здоровья разных 
стран — за основу.

Бразилия. Среди прочих привлекает внимание статья 
бразильского автора Е. Marcondes [10]. Он рассматри-
вает социальную педиатрию в качестве одного из пяти 
разделов педиатрии в целом (профилактический уход, 
клиническая педиатрия, детская хирургия, неонатоло-
гия и социальная педиатрия). Цели социальной педиат-
рии — это уменьшение риска младенческой смертности 
и детской заболеваемости, организация мер по укреп-
лению здоровья детей. Социального педиатра автор 
представляет как врача, «обеспечивающего социальные 
потребности» ребенка, указывая, что, кроме известных 
личностных характеристик, такой специалист должен 
иметь базовую подготовку по смежным дисциплинам 
(эпидемиологии, антропологии, демографии и др.) [10]. 
Цель социальной педиатрии заключается в изучении 
и охране здоровья ребенка с учетом данных экологи-
ческих, психологических, экономических, социальных и 
культурных факторов, которые влияют на ребенка и его 
семью и могут приводить к развитию заболеваний. Также 
автор указывает, что социальная педиатрия — это работа 
в команде, включающей специалистов разного профиля 
(мультидисциплинарная команда).

Педиатр A. N. Marques [11] поставил знак равенства 
между «социальной педиатрией» и «охраной здоровья 
матери и ребенка», рассматривая их в качестве базо-
вых сегментов педиатрии. По его мнению, актуальность 
социальной медицины в целом и социальной педиатрии 
в частности обозначились после Второй мировой войны 
в связи с осознанием социальных и национальных нера-
венств и необходимости формирования государственной 
системы медико-социальной помощи в интересах отдель-
ных лиц и экономически нежизнеспособных общин.

Великобритания, Франция, Греция. Авторы из 
Вели кобритании [12] в своей дискуссионной статье при-
шли к выводу, что социальная педиатрия — это «образ 
мышления» и «подход» к охране здоровья детей», нежели 
раздел педиатрии как таковой. Их французские коллеги 
[13] полностью разделили такую точку зрения, подчерк-

нув, что употребляют термин «социальная педиатрия» 
не в качестве отдельной субспециальности, а как важ-
ный аспект развития и здоровья ребенка. E. Petridon 
из Греции [14] считает социальную педиатрию научной 
дисциплиной, объект изучения которой — дети в неблаго-
приятной жизненной ситуации.

Нидерланды. По мнению исследователей из Нидер-
ландов [15], основой социальной педиатрии является 
изучение влияния социальных факторов на здоровье 
ребенка.

Канада. В Канаде активное продвижение принци-
пов социальной педиатрии в сочетании с формирова-
нием новой генерации педиатров, прошедших обучение 
по специальным программам, способствовало появле-
нию большого числа работ, посвященных этим вопросам. 
В результате стали обсуждаться дополнительные дефини-
ции социальной педиатрии, раскрывающие разнообраз-
ные стороны этого понятия.

Одним из основоположников социальной педиатрии 
в Канаде признается доктор Жиль Жулиен (Dr. Gilles 
Julien), который рассматривает социальную и общинную 
(муниципальную) педиатрию как единое целое, способ-
ствующее социальной интеграции, обеспечению прав 
детей и снижению влияния неблагоприятных условий 
жизни. Доктор Жулиен привлекает особое внимание 
к семьям групп риска, указывает на необходимость меж-
дисциплинарного и межсекторального взаимодействия. 
Целью социального педиатра, считает канадский иссле-
дователь, является разработка локальной системы инте-
грированных мероприятий по охране здоровья, которые 
включают профилактику, лечение и/или реабилитацию. 
Ключевые компоненты их работы — активное выявление 
детей «группы риска», максимально раннее вмешатель-
ство, интенсивная поддержка в трудные периоды жизни 
для детей и их семей, предотвращение жестокого обра-
щения с детьми и школьной неуспеваемости, обусловлен-
ной социальными причинами [16].

Директор факультатива по социальной педиатрии 
крупной детской больницы Торонто (Канада) доктор Ли 
Форд-Джонс точкой приложения социальной педиатрии 
считает здоровье детей-мигрантов и членов их семей, 
а также других уязвимых групп населения [17]. По ее 
мнению, социальная педиатрия определяется как вид 
помощи неимущим, социально изолированным детям 
и семьям. Другие представители Канады [18] в определе-
нии принципов социальной педиатрии основной акцент 
ставят на практических навыках, таких как установление 
доверительных взаимоотношений с семьей, обеспечение 
доступности помощи и расширение возможностей и прав 
пациентов и их родителей.

Представим еще одно определение канадских специ-
алистов [19], в котором указывается, что социальная 
педиатрия является инновационной медицинской страте-
гией, выходящей за рамки как традиционной медицины, 
так и деятельности социальных служб. Объектом соци-
альной педиатрии они считают детей c риском развития 
хронических нарушений здоровья и их семьи.

Украина. Одно из самых развернутых определений 
изучаемого предмета дают украинские коллеги [20]. 
Оно включает оценку различных аспектов жизни ребен-
ка — условий его развития, состояния здоровья в свя-
зи с социальными, психологическими и биологическими 
факторами, а также изменениями окружающей среды. 
Исследуются вопросы организации системы охраны 
здо ровья ребенка, системы образования и социальной 
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защиты. Акцентируется внимание на интердисциплинар-
ном подходе с использованием широкого спектра между-
профильных методик по различным вопросам педиатрии, 
эпидемиологии, психологии с психологией развития, не -
врологии с неврологией развития, психиатрии, нарколо-
гии и экономики здоровья.

Показательно определение целей социальной педи-
атрии доктором В. Ю. Мартынюком [21], которое затраги-
вает вопросы равенства в обществе, отношения к инва-
лидам, уровень развития государственной системы.

Германия. В Германии термин «социальная педиат-
рия» распространен довольно широко, по всей стране 
располагаются Центры социальной педиатрии [22]. 
Сфера их деятельности в большей степени совпадает 
с российскими реабилитационными центрами, т. е. в пер-
вую очередь сосредоточена на предоставлении помощи 
детям-инвалидам и детям с ограниченными возмож-
ностями. В определении, представленном немецкими 
педиатрами, выделяются два аспекта — изучение воз-
действия окружающей среды (в широком смысле слова) 
на здоровье и развитие детей и подростков и использо-
вание междисциплинарного подхода.

Россия. Изучению дефиниций социальной педиатрии, 
ее места в современной отечественной науке и прак-
тике посвящены труды Н. Г. Веселова, В. Ю. Альбицкого, 
В. И. Орла, Т. И. Стуколовой, Л. П. Чичерина и др.

Профессор Н. Г. Веселов считал, что социальная педи-
атрия возникла на стыке социальной гигиены и педи-
атрии, рассматривал ее как отрасль (составную часть) 
педиатрии, которая «изучает здоровье детей, комплекс 
факторов, его определяющих, а также разрабатывает 
эффективную систему социальной профилактики и ока-
зания медицинской помощи детскому населению» [23].

В 1992 г. в рецензии на монографию «Социальная 
педиатрия. Актуальные проблемы» профессор В. Ю. Аль-
бицкий указывал на необходимость стандартизации 
понятия «социальная педиатрия» как научной дисципли-
ны и предмета преподавания. В этой же рецензии он 
подверг сомнению высказывание, что социальная про-
филактика должна быть предметом изучения социальной 
педиатрии [4].

Сам В. Ю. Альбицкий в предложенных им опреде-
лениях социальной педиатрии на первое место выдви-
гает ее научную составляющую: «Социальная педиа-
трия изучает «…» комплекс факторов», подчеркивая ее 
социальную и организационную направленность, при 
этом клиническая (практическая) функция представле-
на в меньшей степени [4]. Однако в последующие годы 
(2012, 2013) в определении появляется фраза о том, 
что социальная педиатрия интегрирует профилактиче-
ские и лечебные начала. Профессор В. Ю. Альбицкий 
акцентирует внимание на том, что объектом социальной 
педиатрии в первую очередь выступают «дети в трудной 
жизненной ситуации и с ограниченными возможностя-
ми», а ее основными сферами практического действия 
он считает медико-социальную помощь, профилактику 
и реабилитацию [4].

Профессор кафедры госпитальной педиатрии, извест-
ный российский педиатр Н. П. Шабалов в своем учебни-
ке «Детские болезни» [24] выделяет научную, клиниче-
скую, профилактическую, социальную и экологическую 
педиатрию. Тем самым автор придерживается мнения, 
что социальная педиатрия является самостоятельным 
разделом всей педиатрии. Ученым определены опти-
мальная организация управления здравоохранением, 

включая экономику и планирование отрасли, а также 
влияние социальных факторов на здоровье детей; прак-
тика медицинской помощи, проведения профилактиче-
ских мероприятий, взаимоотношений между медиками 
и общественными организациями, фондами; медицин-
ское образование и воспитание населения.

Возглавивший после Н. Г. Веселова кафедру соци-
альной педиатрии и организации здравоохранения 
Санкт-Петербургской педиатрической академии его 
ученик профессор В. И. Орел совместно с Т. И. Сту ко-
ловой — заведующей кафедрой социальной педиат-
рии в Национальном медико-хирургическом центре 
им. Н. И. Пирогова — предложили свое определение 
рассматриваемой дефиниции: «Социальная педиатрия 
изучает влияние социальной реальности на здоровье 
человека в период его детства и последствия этого 
влияния для человека и общества» [25]. Кроме этого, 
авторы определили изучаемый предмет как «теорию 
и практику познания, регулирования и реализации 
медико-социальных потребностей ребенка на различ-
ных этапах его развития. Результатом этой направлен-
ной деятельности является приобретение индивидом 
«эталона здоровья».

Профессором Л. П. Чичериным высказано мнение, 
что трактовка социальной педиатрии подразумевала 
практически все то, что обозначается понятием «охрана 
здоровья» (детей), имея в виду «совокупность мер по-
ли тического, экономического, правого, социального, 
научного, медицинского, образовательного, санитарно-
гигиенического и противоэпидемического характера, 
направленных на сохранение и укрепление физического 
и психического здоровья» [26].

В меньшей степени рассматриваются в отечествен-
ных дефинициях такие вопросы, как использование 
принципов и подходов социальной педиатрии врача-
ми-педиатрами первичного звена здравоохранения при 
взаимодействии с пациентом и его окружением (семьей, 
школой, жизненной средой обитания).

Контент-анализ 

В целях обоснования дефиниций термина «социаль-
ная педиатрия» был проведен контент-анализ 24 тек-
стов относительно устойчивых смысловых определений 
(см. табл.).

Исследуя словосочетание «социальная педиатрия» 
в отечественных (6) и зарубежных (18) публикациях, мы 
пришли к выводу, что, если и не существует общепри-
нятого значения этого термина, можно сформировать 
его понятийно-категориальный аппарат, что позволит 
избегать затруднений в профессиональном общении как 
внутри страны, так и на международном уровне.

Из представленных определений складывается кар-
тина более широкой трактовки термина «социальная 
педиатрия» в Европе (благодаря различным уровням 
охраны здоровья детей — государственному, общинному, 
индивидуальному), в то время как, например, в Канаде 
акцент смещается в сторону первичной медицинской 
помощи, использующей подходы социальной педиатрии 
в отношении уязвимых категорий детского населения.

Позволим себе высказать гипотезу формирования 
таких взглядов на изучаемый предмет. Для этого обра-
тимся к истории. Один из идеологов создания ISSOP, 
шведский профессор Леннарт Кехлер, является специ-
алистом в области общественного здоровья и здраво-
охранения. В этой связи представляется показатель-
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ным факт того, что возглавляемый им отдел социальной 
педиатрии в Гетеборгском университете в 2012 г. был 
переименован в отдел детского общественного здоровья 
и здравоохранения.

В Канаде активно занимался развитием и продви-
жением «социально-педиатрического подхода» уже упо -
мянутый нами ранее педиатр первичного звена док-
тор Ж. Жулиен, возможно, поэтому так часто встречает-
ся совместное использование терминов «социальная» 
и «муниципальная» педиатрия (social and community 
pediatrics). Таким образом, подчеркивается «приклад-
ной» характер термина, используемого непосредственно 
в первичном детском здравоохранении.

В итоге можно говорить о двух направлениях канад-
ской системы — социальной педиатрии как области 
детского общественного здравоохранения и социальной 
педиатрии как стратегии практической деятельности, 
преимущественно в первичном звене здравоохранения. 
В то же время не приходится думать о разнонаправлен-
ности или противопоставлении одного другому. Скорее, 
будет правильнее говорить о разных уровнях приложения 
стратегий социальной педиатрии.

В связи с особенностями формирования научной шко-
лы социальной педиатрии в России (первая кафедра, соз-
данная Н. Г. Веселовым, по сути, являлась кафедрой соци-
альной гигиены и организации здравоохранения и обучала 
в основном организаторов здравоохранения) в полной 
мере не были задействованы основные «носители» соци-
ально-педиатрического подхода — педиатры первичного 
звена здравоохранения (врачи педиатры участковые).

Результаты интерпретативного контент-анализа 

позволяют сделать заключение о том, что социальная 
педиатрия предполагает холистический подход к детско-
му здоровью, что находит отражение в большинстве 
представленных определений. Опираясь на метафизику 
Аристотеля («целое больше, чем сумма его частей»), холи-
стическая парадигма предполагает совокупное, глобаль-
ное восприятие здоровья детей, а не просто учет тех или 
иных показателей или характеристик.

Значительное количество дефиниций сосредоточено 
на комплексе социальных факторов, обусловливающих 
здоровье детей. Для обозначения этих факторов исполь-
зуются различные слова и словосочетания (см. табл.): 
«экосистема», «внешняя среда», «условия жизни», «меди-
ко-социальные факторы» и др. В то же время все опреде-
ления объединяет попытка включить любые возможные 
причины, влияющие на развитие, рост, здоровье, благо-
получие и качество жизни ребенка.

Важность профилактической направленности соци-
альной педиатрии находит свое отражении в большин-
стве определений.

Особое внимание обращается на детей групп риска: 
находящихся в неблагоприятных условиях (экономических, 
семейных, социальных), а также детей с ограниченными 
возможностями и инвалидов, имеющих риски нарушения 
развития или формирования хронической патологии.

Категория «мультидисциплинарный подход/межве-
домственное взаимодействие» предусматривает объеди-
нение специалистов не только медицинского, но и пси-
холого-педагогического профиля, а также всех тех, кто 
участвует в защите жизни и здоровья детского населения 
(службы опеки и попечительства, омбудсмены, органы 
власти и пр.), и рассматривается одной из основных 
составляющих частей социально-педиатрического под-
хода к сохранению здоровья.

В большинстве определений социальная педиатрия 
рассматривается как многоосевая структура, включаю-
щая как различные уровни (глобальный, общественный, 
индивидуальный), так и различные области (здравоохра-
нение, семья, образование, социальная защита) и сферы 
(биологическая, физическая, психологическая, экологи-
ческая, социальная, коммуникативная) жизни и здоровья 
детей и подростков. Тем самым определяется системный 
характер социальной педиатрии.

Другой важной характеристикой социальной педиат-
рии является ее организационная составляющая, пред-
полагающая особые формы организации деятельности 
по охране детского здоровья. В то же время подчер-
кивается, что главная цель социальной педиатрии — 
это сохранение здоровья детей (обеспечение здоровья) 
в контексте биопсихосоциальной модели. Тем самым 
разграничивается сфера ответственности самой соци-
альной педиатрии и, например, социальной помощи или 
социальной педагогики.

Оценки экспертов по большинству категорий совпа-
дают с распределением на основании контент-анализа. 
Тем не менее следует обратить внимание на следующие 
отличия. Отечественные эксперты наиболее значимыми 
характеристиками социальной педиатрии считают социаль-
ные детерминанты здоровья и особое внимание к детям 
из групп социального риска. А по результатам контент-ана-
лиза дефиниций и экспликаций термина «социальная педи-
атрия», большинство из которых — зарубежные, 1-е ран-
говое место занимает холистический подход к здоровью. 
Можно предположить, что в отечественных научных кругах 
наблюдается «недооценка» социальной педиатрии, которая 
воспринимается только как особый подход при оказании 
медицинской помощи в условиях социального неблагопо-
лучия ребенка, а не как целостный системный многоуров-
невый подход к охране здо ровья детского населения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В результате проведенного контент-анализа показа-

но, что в настоящее время существуют общие основания 
для определения социальной педиатрии.

Разработан категориальный аппарат понятия, в кото-
рый вошли следующие характеристики социальной 
педиатрии: «холистический подход к охране здоровья», 
«социальные детерминанты здоровья детей», «профи-
лактическая составляющая», «дети в неблагоприятных 
условиях жизни», «мультидисциплинарный подход/меж-
ведомственное взаимодействие», «системный подход 
(к организации медицинской помощи)», «обеспечение 
здоровья», «психосоциальная помощь», «права ребенка».

На основании сформированного категориального аппа-
рата автором исследования Н. В. Устиновой предложено 
следующее собственное определение: «Социальная педи-
атрия рассматривается как стратегия (концепция) целост-
ного подхода к сохранению жизни, улучшению ее качества 
и обеспечению здоровья детей и подростков, подвергаю-
щихся неблагоприятным социальным детерминантам или 
имеющих потенциальный риск такого воздействия, через 
реализацию комплексных мероприятий мультипрофессио-
нальной деятельности медицинской, социальной, психоло-
гической и правовой направленности на индивидуальном, 
национальном и глобальном уровнях».

Таким образом, благодаря анализу определений тер-
мина «социальная педиатрия» в отечественных и зару-
бежных публикациях следует говорить о двух сферах 
социальной педиатрии:
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1) социальной педиатрии как системы общественной 
охраны здоровья детского населения;

2) социальной педиатрии как утилитарной стратегии 
практической помощи в первичном звене обществен-
ного здравоохранения.
Важно, что профилактическая составляющая соци-

альной педиатрии признается одной из важных характе-
ристик как в результате контент-анализа, так и по оцен-
кам экспертов.
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Несмотря на то, что орфанные (редкие) заболевания характеризуются очень низкой распространенностью, ими стра-
дает значительное число людей по всему миру. В Соединенных Штатах Америки и Европейском союзе разработаны 
различные экономические и административные стимулы с целью привлечения фармацевтических компаний к раз-
работке лекарственных средств для лечения редких болезней. Однако оценка их эффективности затруднена ввиду 
малого объема выборок и сложности организации клинических исследований. При этом средняя стоимость орфанных 
препаратов в пять раз превосходит таковую у лекарств, используемых в лечении других заболеваний, тем не менее 
механизмы ценообразования на фармацевтическом рынке остаются плохо изученными.
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АКТУАЛЬНОСТЬ 
Орфанными (от англ. orphan — редкий), или «сирот-

скими», редкими, заболеваниями, несмотря на свое 
название, страдает значительное число людей — при-
мерно 30–40 млн европейцев и около 25 млн севе-
роамериканцев [1]. Единого международного опреде-
ления орфанных заболеваний не существует. Согласно 
Федеральному закону № 323-ФЗ «Об основах охраны 
здоровья граждан в Российской Федерации», в нашей 
стране орфанными признаются заболевания, распро-
страненность которых составляет не более 10 случа-

ев на 100 тыс. населения [2]. В Европейском союзе 
(Евросоюз, ЕС) и Канаде пороговой распространенно-
стью считают 5 случаев и ниже на 10 тыс. населения [1]. 
В Соединенных Штатах Америки (США) редким является 
заболевание, встречающееся менее чем у 200 тыс. граж-
дан [3]. Определение может варьировать и в пределах 
одной страны: так, в канадской провинции Альберта ред-
кими считают состояния, регистрируемые у 1 из 50 тыс. 
человек, а в провинции Онтарио — у 1 из 100–150 тыс. 
человек [4]. В Соединенном Королевстве введены тер-
мины «ультраорфанные лекарства» и «ультраредкие 
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заболевания», к которым относят нозологии, поражаю-
щие менее 1000 жителей по всей Великобритании [5]. 
Всего в мире под определение орфанных попадает около 
7000 заболеваний [6].

Около 80% орфанных заболеваний имеют генетиче-
скую природу. Остальные являются результатом бакте-
риальных или вирусных инфекций, аутоиммунных или 
дегенеративных нарушений. Большинство редких забо-
леваний (75%) манифестируют в течение первых 5 лет 
жизни [7]. Орфанные болезни затрагивают все демо-
графические группы населения и, соответственно, все 
области медицины [8]. Наибольшее число заболеваний, 
имеющих статус редких, относят к онкологии, онкогема-
тологии и неврологии [9, 10].

На сайте Минздрава России опубликован перечень 
редких заболеваний, который включает более 200 пози-
ций — это и отдельные заболевания, и группы болезней 
[11]. При этом 24 редких заболевания/группы болезней 
обеспечиваются лекарственными препаратами и лечеб-
ным питанием за счет средств регионального бюджета. Их 
перечень утвержден Постановлением Правительства РФ 
от 26.04.2012 № 403 «О порядке ведения Федерального 
регистра лиц, страдающих жизнеугрожающими и хро-
ническими прогрессирующими редкими (орфанными) 
заболеваниями, приводящими к сокращению продол-
жительности жизни граждан или их инвалидности, и его 
регионального сегмента» [12]. В настоящее время в мире 
доступно лишь около 400 лекарственных средств для 
лечения 250 редких заболеваний [13, 14].

Целью обзора научной литературы является поиск 
информации о разработке лекарственных препаратов 
для лечения редких заболеваний, ценообразовании на 
орфанные препараты и подходах для ускорения вывода 
товара на фармацевтический рынок.

Стратегия поиска и поисковый запрос 

Поисковый запрос был сформулирован для англо-
язычной — PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) 
и российской — eLIBRARY (http://elibrary.ru) научных 
электронных систем. В базе данных PubMed поиск реле-
вантных публикаций осуществляли по ключевым слово-
сочетаниям «orphan drugs», «orphan drug development» и 
«drugs for rare disease». В научной электронной библи-
отеке eLIBRARY в качестве ключевых использовались 
словосочетания «орфанные лекарства», «орфанные забо-
левания». Были разработаны и применены следующие 
критерии соответствия:
• критерии включения: обзорная или оригинальная ста-

тья, посвященная фармакоэкономическим и юридиче-
ским аспектам применения орфанных лекарственных 
средств, опубликованная на русском или английском 
языке в период с 1984 по март 2016 г. включительно;

• критерии исключения: публикации, посвященные ис-
ключительно клиническим аспектам лечения ор фан -
ных заболеваний.
Результаты поиска представлены в виде схемы (рис.).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Законодательные акты, регулирующие 

разработку орфанных лекарств 

Орфанные заболевания и орфанные лекарственные 
средства — понятия в первую очередь юридические, 
относящиеся к тем ситуациям, когда очень ограничен-
ному контингенту пациентов (с одной и той же нозологи-
ей) требуется специфическое медикаментозное лечение. 
Соответственно, процесс регистрации орфанных лекар-
ственных средств проходит по-разному, в зависимости от 

национального законодательства [15]. Так, в Евросоюзе 
этот вопрос находится в юрисдикции Комитета по орфан-
ным медицинским продуктам Европейского медицинского 
агентства (European Medicines Agency, EMA) [16]. В стра-
нах EC признание продукта орфанным дает фармацевти-
ческим компаниям различные преференции, такие как 
10-летний статус эксклюзивного производителя, содей-
ствие в составлении протокола клинического исследова-
ния, снижение взносов для проведения исследований под 
эгидой EMA и предоставление грантов на клинические 
исследования [17]. С момента принятия соответствующих 
законов в 2000 г. в Евросоюзе было зарегистрировано 
106 орфанных лекарственных средств [18]. Необходимо 
отметить, что законодательные акты об орфанных лекар-
ствах в США и Европе направлены на стимулирование 
разработки лекарственных средств, стоимость производ-
ства которых не может окупиться вследствие малого коли-
чества больных, требующих данной терапии. К 2008 г. 
(т. е. за 25 лет с момента принятия закона об орфанных 
лекарствах, Orphan Drug Act) в США были одобрены 
250 наименований лекарственных средств для 200 нозо-
логий [19]. Закон был принят в 1983 г. и предоставлял 
четыре меры поощрения для компаний, занимающихся 
разработкой рецептур для лечения редких заболеваний. 
Во-первых, производителям по крайней мере частично 
компенсируются финансовые затраты путем предостав-
ления 50% налогового кредита на расходы, связанные 
с научными исследованиями и разработками (Research 
and Development, R&D). Во-вторых, компаниям предостав-
ляется семилетнее эксклюзивное право на продажу изго-
товленного ими лекарственного средства. Однако такое 
право могло быть получено только на лекарство, приме-
няемое в терапии одного орфанного заболевания: то есть 
если другая компания выпускает то же лекарственное 
средство, но для другого редкого показания, она не нару-
шает закона. В-третьих, Управление по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и медикаментов 
(Food and Drug Administration, FDA) по запросу компании 
должно оказывать поддержку в проведении доклиниче-
ских и клинических испытаний. В-четвертых, Конгрессом 
США закладываются в бюджет деньги для поддержа-
ния разработок орфанных лекарственных средств: так, 
в 1983–1985 гг. на исследования ежегодно выделялось 
по 4 млн долл. [20].

В 2002 г. Конгрессом США был принят Закон о редких 
заболеваниях (Rare Disease Act of 2002), в соответствии 
с которым при федеральном агентстве «Национальные 
институты здоровья» (National Institutes of Health, NIH) 
была сформирована сеть центров клинических исследова-

Рис. Схема поиска научной литературы по теме обзора

855 публикаций, отобранных 
по результатам поиска в PubMed 

и eLIBRARY

164 публикации, отобранные 
после просмотра названий статей

84 публикации, отобранные 
после прочтения резюме

49 публикаций, включенных в обзор

691 отклонена

80 отклонено

35 отклонено
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ний в области орфанных болезней, сформулированы пра-
вила их финансирования [3]. Целью данной программы 
является содействие мультидисциплинарному изучению 
орфанных заболеваний, обучению специалистов по ред-
ким заболеваниям, обеспечение доступа исследователей, 
клиницистов, пациентов, представителей общественных 
организаций и органов здравоохранения к информации, 
относящейся к редким заболеваниям [21].

В США и странах ЕС используют разные подходы к 
предоставлению исключительного (монопольного) пра-
ва продажи — ключевого, с точки зрения фармацев-
тических компаний, стимула для разработки орфанных 
препаратов. В Евросоюзе, где соответствующий зако-
нодательный акт был принят в 2000 г., это означает, что 
в течение 10 лет зарегистрированный продукт может 
производить исключительно держатель регистрационно-
го удостоверения, хотя для одного и того же заболевания 
на рынке могут иметься несколько разных наимено-
ваний лекарственных средств [17, 22]. В США данная 
привилегия касается только действующего вещества 
препарата. Чтобы получить одобрение FDA на исполь-
зование нового медицинского продукта для лечения 
того или иного орфанного заболевания, производителю 
необходимо доказать, что их продукт превосходит с кли-
нической точки зрения уже зарегистрированные для 
данной нозологии орфанные лекарственные средства, 
что в свою очередь подразумевает проведение сравни-
тельных исследований [23].

В 2012 г. в США был подписан закон «О безопасности 
и инновациях в Администрации по контролю за про-
дуктами и лекарственными средствами» (The Food and 
Drug Administration Safety and Innovation Act, FDASIA), 
имеющий отношение и к орфанным препаратам. Так, 
в документе предписаны определение и утверждение 
в кратчайшие сроки перечня тяжелых и жизненно угрожа-
ющих состояний; ускоренная разработка и рассмотрение 
лекарств для терапии данных болезней и состояний, если 
в клинических испытаниях I и II фазы было установлено 
клиническое улучшение по сравнению со стандартной 
терапией; сотрудничество с европейскими и азиатскими 
регулирующими органами для предупреждения проведе-
ния дублирующих исследований; установление перечня 
экспертов по редким заболеваниям, с которыми FDA 
может проводить консультации [24].

Подходы к разработке орфанных лекарств 

Данные по безопасности и эффективности орфанных 
лекарственных средств зачастую ограничены по при-
чине небольшого количества пациентов с редким забо-
леванием, доступных для включения в исследование. 
Такие факторы, как большой географический разброс 
пациентов, наличие неполной истории заболевания 
и ограниченные диагностические возможности, спо-
собны затруднять разработку орфанных лекарственных 
средств. В США орфанные препараты регистрируют-
ся для лечения групп пациентов численностью обычно 
не более 20 тыс. человек [25]. Одним из решений данной 
проблемы является привлечение самих пациентов с ред-
кими заболеваниями к регулированию рынка орфанных 
лекарственных средств. Пациенты создают фонды изуче-
ния редких заболеваний, проводят информационную 
работу с целью привлечения населения и правительства 
к проблеме своего заболевания, организуют сообщества 
для коллективной взаимопомощи, а также собственные 
регистры больных редкой патологией. Сообщества паци-
ентов помогают набирать группы испытуемых для иссле-
дований, собирать биоматериалы, составлять протокол 

исследования с выбором критериев эффективности; 
участвуют в работе этических комитетов и обеспечивают 
взаимодействие между пациентами и исследователями 
[26]. Примером такого регистра пациентов служит Фонд 
муковисцидоза (Cystic Fibrosis Foundation), который 
на протяжении 40 лет своего существования оказывает 
поддержку в организации лечения больных с данной 
патологией, улучшении исходов болезни, а также орга-
низует научные программы Фонда [8]. Члены обществ 
больных редкими заболеваниями также могут состоять 
при правительственных учреждениях, комитетах и юри-
дических организациях для лоббирования законодатель-
ных актов и защиты своих прав [26].

Такие характеристики редких заболеваний, как кли-
ническая гетерогенность (разнообразие), длительность 
прогрессирования, недостаточное количество данных 
об этиологии, патогенезе и течении болезни, и малое чис-
ло клинических исследований представляют сложность 
для разработки орфанных лекарств. Обычно для допуска 
на фармацевтический рынок для препаратов используют 
соотношение польза–риск, где «пользу» определяют исхо-
дом терапии в виде улучшения субъективного или объек-
тивного состояния пациента или выживаемости. Однако 
для орфанных лекарственных средств данное отноше-
ние применить затруднительно из-за продолжительного 
субклинического течения, длительного прогрессирова-
ния заболевания и необратимого поражения организ-
ма к моменту постановки диагноза. Для достижения 
большей гибкости при регулировании рынка орфанных 
лекарственных средств в FDA в 1992 г. был создан путь 
ускоренной регистрации (Accelerated Approval Pathway) 
медицинской продукции [13]. При ускоренной регистра-
ции необходимых препаратов для лечения тяжелых или 
жизнеугрожающих заболеваний, не имеющих альтер-
нативной терапии, FDA может одобрить схему лечения, 
основываясь на оценке эффективности лекарственных 
средств на этапах суррогатных контрольных точек, позво-
ляющих предсказать клинический исход. При проведении 
ускоренной регистрации оговаривают, что для данного 
лекарственного средства могут потребоваться иссле-
дования, подтверждающие его клиническую эффектив-
ность, в качестве условия для продолжения лицензирова-
ния. Чаще всего ускоренную регистрацию используют для 
препаратов, используемых в лечении онкологической 
и ВИЧ-инфекции. Ускоренную регистрацию орфанных 
лекарственных средств применяют и при наличии таких 
дополнительных факторов, как крайняя редкость заболе-
вания, его тяжесть и угроза жизни пациента, недостаток 
клинических данных и испытаний, медленное субклини-
ческое течение заболевания, отсроченное появление 
клинических признаков болезни после необратимого 
поражения организма, недостаточное количество сурро-
гатных клинических точек из-за измененного по причине 
использования поддерживающей терапии течения забо-
левания [13].

Сокращение времени на исследование эффективно-
сти орфанного лекарственного средства, использование 
неверных суррогатных точек, проведение нерандоми-
зированных исследований на малых выборках создает 
прецеденты для неверной оценки результатов лечения 
такими препаратами. Например, препарат для лечения 
острой миелоидной лейкемии гемтузумаб озогамицин, 
одобренный в 2000 г., после проведения испытания без 
контрольной группы и с использованием контрольных 
точек в виде завершенного периода ремиссии, был ото-
зван с рынка в 2010 г. после постмаркетингового иссле-
дования, показавшего увеличение риска летального 
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исхода у пациентов, получавших данное лекарственных 
средств [27].

В качестве промежуточных итогов можно исполь-
зовать биомаркеры патогенеза редкого заболевания. 
Например, использование уровня фенилаланина в крови 
в качестве такого показателя позволило провести уско-
ренную регистрацию препарата сапроптерин для лече-
ния фенилкетонурии. Количество фенилаланина в крови 
являлось подтвержденным прогностическим маркером 
клинических исходов при фенилкетонурии по резуль-
татам опубликованных исследований по диетотерапии 
данного заболевания. Следовательно, применение био-
маркера конкретного орфанного заболевания должно 
быть основано на достоверных клинических данных, что 
также ограничивает их применение ко многим редким 
патологиям [13].

Исследователями E. Kakkis и соавт. была предложена 
схема определения биомаркеров в качестве суррогат-
ных контрольных точек при оценке орфанных лекар-
ственных средств. Маркер должен отвечать критериям 
самого заболевания, исследуемого препарата, требо-
ваниям к биологическому признаку, преклиническим и 
клиническим условиям. К критериям заболевания отно-
сятся доказанная этиология и патофизиология, отсут-
ствие альтернативного пути патогенеза. Требованиями 
к лекарственным средствам являются хорошо изученное 
действующее вещество, известный механизм действия, 
доказанные фармакокинетика и фармакодинамика. Био-
маркер должен быть связан с патогенезом заболева-
ния, иметь высокую чувствительность и специфичность 
к течению болезни, быть стабильным относительно иных 
процессов в организме, должны существовать лабо-
раторные или инструментальные методы его оценки. 
Сформулированы следующие преклинические критерии: 
наличие моделей заболевания, четкая взаимосвязь 
между изменением количества маркера и изменением 
в течение моделируемой болезни. К клиническим крите-
риям биомаркеров относятся возможность предсказания 
течения заболевания, возможность по уровню маркера 
различить разные стадии/тяжесть заболевания, наличие 
ценности для сходных патологий [13].

Необходимы адекватные и хорошо контролируемые 
исследования по оценке безопасности и эффективности 
орфанных средств для их лицензирования [25]. Напри-
мер, Программа по поддержке орфанной продукции 
(Orphan Products Grants Program) в США, запущенная 
Офисом по разработке орфанной продукции (Office of 
Orphan Products Development) совместно с FDA в 1983 г., 
существует для поддержки новых и продолжающихся 
клинических исследований безопасности и эффектив-
ности продукции (лекарства, медицинские устройства 
и питание), используемой для лечения и ухода за паци-
ентами с редкими заболеваниями или состояниями. 
С 1983 по 2013 г. около 320 млн долл. США по данной 
программе было направлено на испытание орфанной 
продукции. Большинство грантов предоставляют раз-
работчикам орфанных средств для лечения онкологиче-
ских, неврологических и эндокринных заболеваний [14]. 
Однако ежегодно в США и странах ЕС одобряют не более 
20% заявок на указанные гранты [25].

Одним из путей облегчения разработки новых орфан-
ных рецептур является перепрофилирование уже извест-
ных лекарственных веществ, созданных для лечения 
иного заболевания. Например, сейчас исследуется воз-
можность использования нитизинона, изначально раз-
работанного для лечения наследственной тирозинемии 
1-го типа, для терапии алкаптонурии за счет его дей-

ствия на метаболизм тирозина. Данный подход позволя-
ет снизить время и стоимость появления нового средства 
в лечении редких заболеваний [28]. Соответственно, при 
положительном исходе клинических испытаний данное 
лекарственное средство получит новое орфанное пока-
зание к применению.

Для поиска необходимой терапии орфанных забо-
леваний применяют трансляционные (операционные) 
исследования, то есть технологии, позволяющие адап-
тировать результаты научных исследований к примене-
нию в клинической практике [8, 29]. Для установления 
этиологии многих редких заболеваний используют гене-
тическую диагностику, в т.ч. такие методы, как секве-
нирование по Сангеру, экзомное и геномное секвени-
рование. В США под эгидой NIH в 2008 г. была создана 
Программа изучения недиагностированных заболева-
ний (Undiagnosed Diseases Program). С момента ее осно-
вания около 700 пациентов прошли генетическое тести-
рование, которое позволило достоверно установить 
диагноз более 60 крайне редких патологий, а также 
обнаружить примерно такое же количество потенци-
альных генетических изменений, приводящих к ранее 
неописанным болезням. Данная диагностика позволя-
ет найти патогенетическое звено, на которое можно 
направить лечение. Так, ребенку с неконтролируемыми 
судорогами установили наличие специфических мутаций 
гена GRIN2A, которые усиливали активацию субъеди-
ницы GluN2A NMDA-рецептора (глутаматный рецептор, 
играющий роль в нервной возбудимости и нейропла-
стичности). После демонстрации ингибирования данного 
рецептора in vitro с использованием мемантина он был 
рекомендован в качестве таргетной терапии для данного 
пациента и потенциально для всех больных, имеющих 
мутацию GRIN2A [8]. Малое число пациентов с орфанной 
патологией накладывает ограничения на возможность 
проведения стандартных рандомизированных клиниче-
ских исследований (РКИ). Поэтому для выявления эффек-
тов в терапии редких заболеваний используют особые 
дизайны РКИ [30]. В частности, в перекрестных испыта-
ниях пациенты рандомизированы на две группы, одна 
из которых начинает лечение с экспериментальным, 
а другая — с контрольным лекарственным средством. 
После первого этапа оценивают результаты, и на втором 
этапе пациенты продолжают терапию, но с противопо-
ложным лекарством, по окончании которого исходы 
также оцениваются. Другой вариант дизайна — это 
исследования с рандомизированным прекращением 
лечения. На первом этапе экспериментальное лекар-
ственное средство выдают всей когорте испытуемых. 
После этого пациентов, ответивших на терапию, рандо-
мизируют на две группы, одна из которых продолжает 
лечение экспериментальным средствами, а другая пере-
ходит на использование плацебо. Во время второй части 
исследования учитывают обострения болезни, после 
возникновения которых больного исключают из груп-
пы плацебо. В рандомизированном испытании с плаце-
бо-фазой больных случайным образом распределяют 
на группы, одна из которых получает экспериментальное 
лекарство, а другая — плацебо на протяжении корот-
кого (фиксированного) периода времени. По истечении 
данного отрезка времени вторая группа также пере-
ходит на исследуемое лекарственное средство. На про-
тяжении всего испытания проводится оценка исходов. 
Пациентов, включенных в РКИ с параллельными группа-
ми, рандомизируют в группы экспериментального и кон-
трольного лечения. По окончании испытания проводится 
учет результатов [30].
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Учеными из Канады была разработана концепция ана-
лиза лекарственных препаратов, предназначенных для 
лечения редких заболеваний [31]. Она состоит из семи 
последовательных шагов. В первую очередь подтверж-
дают статус орфанного лекарственного средства — при-
нимают в расчет частоту встречаемости заболевания, его 
тяжесть, возраст манифестации и потенциальное влияние 
лечения на исход (например, радикальное или паллиатив-
ное). Далее производится сбор данных по патофизиоло-
гии и клиническому течению заболевания для понимания 
механизма действия лекарственного средства. На тре-
тьем этапе идет оценка потенциальных достоинств рас-
сматриваемого лекарственного средства с использова-
нием девяти критериев причинности Хилла (Bradford Hill): 
эффективность — положительная динамика в течение 
болезни в связи с использованием лекарственного сред-
ства; сопоставимость — результаты разных исследований 
не противоречат друг другу; специфичность — конкретный 
эффект связан с конкретным лекарством; временной фак-
тор — улучшение наступает после применения изучаемо-
го лекарственного средства; биологический градиент — 
оптимальный результат лечения зависит от оптимальных 
доз лекарства; правдоподобность — механизм действия 
лекарства соответствует патофизиологии заболевания; 
согласованность — результаты исследования эффектов 
лекарственного средства не противоречат общеизвест-
ным фактам о биологии и течении заболевания; экс-
перимент — экспериментальные данные подтверждают 
улучшение исходов в связи с использованием исследу-
емого средства; аналогия — лекарственное средство 
сходного механизма действия улучшает течение похожих 
заболеваний [32]. После этого моделируют клинические 
эффекты изучаемой терапии с применением моделей 
Маркова. На пятой ступени оценивают эффективность 
затрат с использованием стоимости каждого года жизни 
или года жизни с учетом ее качества (Quality Adjusted Life 
Year, QALY). Шестым шагом выполненный анализ препара-
та рассматривают клиницисты и заинтересованные лица. 
Последним этапом становится повторная оценка лекар-
ственного средства при появлении новых данных [31].

Проблемы ценообразования 

В 2015 г. рынок орфанных лекарственных средств 
вырос в два раза по сравнению с предыдущим годом, 
при этом в США количество орфанных показаний увели-
чилось на 12%, а в Евросоюзе — на 62%. Ожидают, что 
к 2020 г. на них будет приходиться до 20,2% мировых 
продаж медикаментов без учета дженериков (178 млрд 
долл.) [33]. В 2010 г. из 43 лекарственных препара-
тов, продажи которых в США превысили 1 млрд долл., 
18 были орфанными [10]. Хотя на лечение редких забо-
леваний в США и странах ЕС приходится не более 4,9% 
государственных расходов на медикаменты, высокая 
стоимость этих препаратов как фактор, серьезно сни-
жающий доступность медицинской помощи, представ-
ляет собой острую проблему как для регуляторов цено-
образования, так и для пациентов [34, 35]. Например, 
из 23 орфанных лекарственных средств, используемых 
в Китае, лишь один обладал стоимостью, не превыша-
ющей суточный доход городского жителя, то есть был 
доступен с экономической точки зрения [36]. Несмотря 
на очень ограниченный спрос и сложность разработки, 
орфанные препараты эквивалентны по своей годо-
вой экономической стоимости неорфанным (637 млн 
и 638 млн долл. соответственно) [37]. Различные госу-
дарственные преференции сделали фармакотерапию 
редких заболеваний привлекательным направлением 

для фармацевтических компаний. По мнению неко-
торых авторов, предоставляемая бизнесу длительная 
монополия способствует плохо прогнозируемому росту 
цен на орфанные лекарственные средства, при этом 
регуляторные органы, в т.ч. под давлением пациентов 
и их представителей, заинтересованных в постоянном 
наличии необходимых лекарственных средств, склонны 
соглашаться с предлагаемыми расценками [38]. К про-
чим особенностям орфанных лекарственных средств, 
благоприятным для производителей, можно отнести 
относительно низкие затраты на клинические испыта-
ния, в т.ч. по причине небольших по объему выборки 
исследований, и невысокую конкуренцию на рынке пре-
паратов этого класса [39].

Безусловно, орфанные лекарственные средства отли-
чает высокая стоимость разработки. Было показано, 
например, что финансовые затраты на разработки и 
распространенность заболевания обратно пропорцио-
нальны друг другу [40]. Необходимо также принять во 
внимание, что, несмотря на различные привилегии, смяг-
чающие требования для вывода лекарственных средств 
на рынок, регуляторные органы обязывают разработчи-
ков организовывать постмаркетинговые исследования 
его эффективности.

Формирование цен на орфанные лекарственные сред-
ства сравнивают с «черным ящиком», указывая на слабое 
понимание принципов, лежащих в основе этого процесса 
[41, 42]. Выше уже обсуждалась роль монополии на рас-
пространение лекарственных средств, длительность кото-
рой в Евросоюзе составляет 10, а в США 7 лет. Влияние 
этого фактора усиливается в связи с тем, что альтерна-
тивных молекул для лечения многих редких заболеваний 
на данный момент не предложено, так что до момента 
появления соответствующих дженериков на рынке для 
того или иного показания может существовать лишь одно 
лекарственное средство [38]. Следовательно, фармацев-
тическим компаниям становится выгодно финансировать 
исследования, результаты которых будут обосновывать 
выделение из уже существующих нозологий новых, более 
редких. Подобный прием иногда сравнивают с «нарезкой 
салями» (salami slicing) [25, 38]: он позволяет не только 
создать новые монопольные показания, но также сни-
зить расходы на маркетинг, поскольку в эффективности 
лекарственных средств придется убеждать все меньшие 
по численности группы специалистов. Необходимо, одна-
ко, отметить, что появление так называемых орфанных 
субпопуляций (от англ. orphan subsets) регулируется спе-
циальными постановлениями FDA и в целом поощряется, 
поскольку оно приводит к повышению специфичности 
и эффективности лечения. Особенно характерно это явле-
ние для онкологии, где благодаря успехам молекулярной 
биологии становится возможной все более детальная 
характеристика опухолей и, как следствие, таргетная 
терапия [41]. В результате, новые орфанные показания 
начинают выделяться из распространенных в той или 
иной степени заболеваний, что должно улучшить исходы 
лечения и эффективность по затратам [25].

Согласно отчету британской аналитической компании 
EvaluatePharma, в 2014 г. средняя стоимость орфанных 
лекарственных средств для пациентов в США в 5 раз 
превышала таковую для неорфанных, медианная — 
в 13,8 раз, причем оба этих показателя сохраняли тен-
денцию к росту [33]. Аналогичные данные были полу-
чены в 2010 г. в Бельгии, что заставило исследователей 
предположить, что сама по себе «орфанность» показания 
повышает стоимость лекарственного средства [38, 42]. 
Действительно, одобрение исходно дешевого лекар-
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ственного средства для лечения того или иного редкого 
заболевания во многих случаях приводило к скачкооб-
разному, многократному росту его стоимости. Например, 
после того, как FDA в 2007 г. официально одобрило 
адренокортикотропный гормон в качестве средства для 
лечения инфантильных спазмов, его стоимость увеличи-
лась в 13 раз по отношению к исходной, и это при том, 
что история его применения в США уже насчитывала 
десятилетия, а в Великобритании препарат до регистра-
ции по новому показанию стоил в 2300 раз (!) дешевле 
[9]. Следует также отметить, что окончание периода экс-
клюзивных прав на продажу лекарственного средства 
само по себе не приводит к снижению его стоимости [43].

Высокая стоимость орфанных лекарственных средств 
обусловливает необходимость в особых подходах к фи-
нансированию лечения редких заболеваний. Одно вре-
мен но зачастую в связи с недостаточными данными о 
клинической эффективности возникают затруднения с 
оценкой соотношения затраты–эффективность приме-
нительно к орфанным лекарственным средствам [44]. 
В связи с этим регуляторные органы вынуждены при-
менять к ним менее строгие фармакоэкономические тре-
бования [45]. Кроме того, в некоторых странах (Канада, 
Израиль, Турция) при планировании порядка финансиро-
вания принимают во внимание именно предполагаемую 
пользу для пациентов, а фармакоэкономический анализ 
может вообще не требоваться [46]. В большинстве стран 
государство покрывает все или большую часть расходов 
на орфанные лекарственные средства, иногда в зави-
симости от стоимости конкретного препарата (в США, 
Канаде) [47].

Орфанные лекарства в России 

В 2013 г. в 83 субъектах Российской Федерации 
насчитывалось 11 173 пациента, страдающих орфанны-
ми заболеваниями из «перечня 24» [48]. В том же году 
общие затраты на их лечение составили 4,43 млрд руб. 
[49, 50].

Впервые проблема редких заболеваний в том или ином 
виде была затронута в Приказе Минздравсоцразвития 
России № 159 от 09.03.2007 «О мерах по обеспече-
нию отдельных категорий граждан необходимыми лекар-
ственными средствами», основной задачей которого 
было решение вопроса обеспечения лекарственными 
средствами пациентов с некоторыми наиболее финан-
сово затратными заболеваниями [50]. На сегодняшний 
день в программу дополнительного лекарственного обе-
спечения включены семь нозологий: гемофилия, муко-
висцидоз, гипофизарный нанизм, болезнь Гоше, злокаче-
ственные новообразования лимфоидной, кроветворной 
и родственных им тканей, рассеянный склероз, а также 
состояние после трансплантации органов и (или) тка-
ней [51]. Впоследствии статус орфанного заболевания 
из данного перечня получили только гемофилия, муковис-
цидоз и болезнь Гоше. Другими словами, хотя программа 
«7 нозологий» позволила существенно повысить доступ-
ность дорогостоящих лекарственных средств для ука-
занных категорий пациентов путем централизованных 
закупок за счет федерального бюджета, понятия орфан-
ных заболеваний и лекарственных средств в российском 
законодательстве на тот момент введены не были.

С этой точки зрения, важным событием стало при-
нятие Федерального закона от 21.11.2011 № 323–ФЗ 
«Об основах охраны здоровья граждан», согласно ста-
тье 44-й которого в Российской Федерации орфанными 
считают заболевания с распространенностью не более 
10 случаев на 100 тыс. населения [2]. В соответствии 

с данным законом был сформирован Перечень ред-
ких (орфанных) заболеваний, в который на сегодняшний 
день входит около 200 нозологий [11]. В силу несовер-
шенства существующей Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра не все заболевания могут 
быть включены в этот список по причине отсутствия 
собственного классификационного кода. Следует также 
отметить, что данный Перечень является, скорее, инфор-
мационной базой и не порождает каких-либо финансо-
вых обязательств [52].

В 2012 г. Постановлением Правительства РФ № 403 
был принят «Перечень жизнеугрожающих и хронических 
прогрессирующих редких (орфанных) заболеваний, при-
водящих к сокращению продолжительности жизни граж-
дан или их инвалидности», в который вошли 24 нозоло-
гии, патогенетическую терапию которых финансируют 
из регионального бюджета. Так, в 2014 г. на лечение 
пациентов с редкими заболеваниями регионами было 
потрачено 4,4 млрд руб., при этом, по некоторым оцен-
кам, для более полноценного лекарственного обеспече-
ния финансирование требуется увеличить в 3,5 раза [53]. 
Закупка препаратов осуществляется в рамках тендера, 
но поскольку в 74,5% случаев закупаемое орфанное 
лекарственное средство поставляется производителем-
монополистом, а в 75% торги не приводят к снижению 
цены, отдельные авторы считают эту систему избыточ-
ной [54]. В этом же Постановлении изложены прави-
ла ведения Федерального регистра лиц, страдающих 
жизнеугрожающими и хроническими прогрессирующи-
ми редкими (орфанными) заболеваниями, приводящими 
к сокращению продолжительности жизни граждан или 
их инвалидности, и его регионального сегмента [12]. 
Наконец, в Федеральном законе от 12.04.2010 № 61-ФЗ 
«Об обращении лекарственных средств» закрепляется 
определение орфанных лекарственных средств: «лекар-
ственные препараты, предназначенные исключительно 
для диагностики или патогенетического лечения (лече-
ния, направленного на механизм развития заболевания) 
редких (орфанных) заболеваний», а также закрепляется 
возможность ускоренной экспертизы при их регистрации 
(продолжительностью до 80 дней). Перед этим, однако, 
лекарственное средство должно быть признано орфан-
ным федеральными органами исполнительной власти 
[55]. В настоящем законе также оговаривается, что для 
подтверждения безопасности и эффективности регистри-
руемого препарата могут быть предоставлены результаты 
клинических исследований, проведенных за пределами 
Российской Федерации. Вместе с тем необходимо отме-
тить, что в российском законодательстве по-прежнему 
отсутствуют положения о стимулировании разработки 
методов лечения редких заболеваний, таких как, напри-
мер, режим защиты эксклюзивных прав на рынке [52].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Орфанные лекарственные средства представляют 

собой отдельный сегмент рынка медицинских товаров. 
Данные средства, с одной стороны, имеют высокую сто-
имость, малую рентабельность и зачастую неубедитель-
ную эффективность, а с другой — жизненно необходимы 
определенным группам населения, страдающим редкими 
заболеваниями. В связи с этим разработка и внедрение 
новой терапии редких заболеваний требует участия как 
фармацевтических компаний, так и государства, а так-
же самих пациентов. За рубежом накоплен достаточ-
ный опыт стимулирования разработки орфанных лекар-
ственных средств, который, несомненно, следует принять 
во внимание при разработке подобных мер поддержки 
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в России; при этом необходимо будет учитывать некото-
рую противоречивость сложившихся взаимоотношений 
регуляторных органов и разработчиков, особенно в сфе-
ре ценообразования. Также потребуются дополнитель-
ные решения в плане обеспечения доступности орфанных 
лекарственных средств для пациентов. С учетом опыта 
программы «7 нозологий», а также в связи с вероятным 
расширением списка редких заболеваний и ростом цен 
можно предположить, что оптимальным будет финанси-
рование закупок данного типа лекарственных средств 
за счет федерального бюджета.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Актуальную и не решенную в полной мере проблему 

детской хирургии представляет собой лечение одной 
из часто встречающихся патологий толстого кишечни-
ка — болезни Гиршпрунга у детей [1–3] — и ее осложне-

ний. Каверзность вопроса заключается в атипичности 
клинических проявлений заболевания, трудностях диа-
гностики и выбора оптимального метода лечения [3].

Унаследованная аномалия развития толстой кишки 
была впервые обнаружена в конце XIX века датским 
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педиатром Гарольдом Гиршпрунгом (Н. Hirschsprung), 
который включил патологию в описание признаков 
врожденного мегаколона. Клинически заболевание 
характеризуется лихорадкой, вздутием живота, диареей 
и сепсисом. В настоящее время энтероколит обуслов-
ливает до 50% случаев летальных исходов от болезни 
Гиршпрунга [4]. Несмотря на разнообразие рассматри-
ваемых в научной литературе этиологий болезни, био-
логические механизмы, лежащие в ее основе, изучены 
недостаточно [5].

Любой пациент с болезнью Гиршпрунга имеет опас-
ность развития энтероколита. К предрасполагающим 
факторам, увеличивающим этот риск, относятся семей-
ный анамнез, трисомия по хромосоме 21, аганглиоз 
протяженного сегмента, а также предыдущие эпизо-
ды синдрома нарушения пищеварения [6]. Большинство 
авторов сходятся во мнении, что некоторые дети имеют 
предрасположенность к развитию энтероколита, ассо-
циированного с болезнью Гиршпрунга, и что имевший 
место эпизод заболевания становится предвестником 
дальнейших случаев воспаления независимо от терапии 
[7, 8]. С целью профилактики энтероколита некоторые 
специалисты предлагают проводить плановые клизмы. 
Как полагают, в связи с незрелостью иммунной системы 
маленькие дети больше подвержены риску энтероко-
лита, поэтому требуют частой оценки состояния кишки. 
Таким образом, проведение плановой клизмы поможет 
уменьшить стаз каловых масс и бактериальную нагрузку, 
уменьшив тем самым вздутие толстой кишки [9].

РОЛЬ ПРОБИОТИКОВ В ПРЕДОТВРАЩЕНИИ 
ЭНТЕРОКОЛИТА 
Пробиотики активно используются в педиатрии и 

могут быть полезными в предотвращении энтероко-
лита, ассоциированного с болезнью Гиршпрунга. Так, 
D. H. Shen и соавт. в своем исследовании [10] сообщили 
о заметном уменьшении популяций Lactobacillus spp. 
и Bifidobacteria у детей c энтероколитом. Исследование 
заключалось в том, что в течение первых трех дней после 
поступления в стационар по утрам брался образец стула 
у 30 пациентов с болезнью Гиршпрунга (возраст от 2 нед 
до 2 лет), а также у 15 здоровых детей без патологии 
(группа контроля). Никто из детей не получал пробиоти-
ки или антибиотики, по крайней мере за 7 сут до сбора 
анализа. У всех пациентов с болезнью Гиршпрунга диаг-
ноз был подтвержден в результате гистохимического 
исследования. Эти дети были разделены на две группы: 
пациенты с клинической картиной энтероколита (n = 10) 
и пациенты без энтероколита (n = 20). Фекальные бифи-
добактерии и лактобациллы были подсчитаны в режиме 
реального времени методом полимеразной цепной рек-
ции с использованием традиционного интекалирующего 
красителя SYBR Green I (США). Данные были проанали-
зированы с использованием программы SAS v. 12.6 for 
Windows. Все тесты были двусторонними, а значения 
p < 0,05 считались статистически значимыми. Ученые 
предполагают, что восстановление уровня этих штам-
мов-комменсалов поможет урегулировать бактериаль-
ное равновесие и тем самым сыграет профилактиче-
скую роль в развитии энтероколита. O. Herek высказал 

мнение, что пробиотическая терапия с использовани-
ем дрожжевых грибков Saccharomyces boulardii может 
быть полезной против энтероколита, обусловленного 
Clostridium difficile, благодаря их способности стимулиро-
вать секрецию иммуноглобулина (Ig) A и продуцировать 
протеазу, инактивирующую эндотоксин C. difficile [11]. 
X. Wang и соавт. в проспективном многоцентровом ран-
домизированном контролируемом исследовании с оцен-
кой влияния оральных пробиотиков на частоту и тяжесть 
гиршпрунгассоциированного энтероколита [12] обна-
ружили, что частота воспалительной патологии в груп-
пе детей, получавших пробиотики, была значительно 
ниже по сравнению с контрольной. Заметно снизилась 
и тяжесть энтероколита. Кроме того, пробиотики сбалан-
сировали Т лимфоциты, нормализовав их содержание 
в популяции. Также наблюдались значительное снижение 
уровня провоспалительных цитокинов (TNF �, IFN �, IL 6) 
и заметное увеличение уровня противовоспалительного 
цитокина IL 10, в связи с чем исследователи пришли 
к выводу, что пробиотики как сдерживают процессы, 
запускающие развитие болезни, так и уменьшают выра-
женность ее течения [12]. Антибиотики являются осно-
вой терапии гиршпрунгассоциированного энтероколита 
[13]. Клиническое подозрение на заболевание должно 
побудить к раннему назначению антибиотиков с целью 
предотвращения его тяжелого течения [13]. В допол-
нение к избыточному бактериальному росту, полагают, 
что изменения в бактериальной структуре и появление 
некоторых патогенных микроорганизмов (C. difficile, 
Candida sp., Rotavirus) могут увеличить риск развития 
энтероколита [14]. Для того чтобы избежать осложнений 
от септицемии, важно не только диагностировать энтеро-
колит, но и своевременно приступить к соответствующей 
антимикробной терапии. В лечении детей с подозрением 
на гиршпрунгассоциированный энтероколит используют 
антибактериальные препараты широкого спектра дей-
ствия, в т.ч. для внутривенных инфузий [12].

Детям без энтероколита в качестве профилактики не-
которые специалисты эмпирически назначают метрони-
дазол (для борьбы с анаэробными микроорганизмами, 
в т.ч. C. difficile, вызывающей энтероколит) [12, 15]. Как 
можно скорее приступают к проведению оросительных 
клизм теплым солевым раствором [15]. По рекомендаци-
ям R. J. Rintala и Н. Lindahl [16], в качестве альтернативы 
антибактериальной терапии можно использовать эмпи-
рически метронидазол и норфлоксацин.

Пациентам с тяжелым энтероколитом и подтверж-
денным методами лабораторной диагностики наличием 
C. difficile должно помочь добавление к антибиотико-
терапии перорального или ректального ванкомицина. 
К сожалению, исследования по оценке эффективности 
антимикробных препаратов или схем лечения энтероко-
лита в настоящее время отсутствуют [12].

Кал должен быть отправлен на микробиологическое 
исследование для выявления возбудителей, а также 
для исключения инфекционной этиологии (например, 
Shigella). Значительные кандидозные поражения следует 
лечить противогрибковыми препаратами, такими как 
флуконазол [12]. Изучение микробных геномов является 
потенциально мощным инструментом для оценки микро-
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флоры кишки и может дать представление о патогенезе 
энтероколита [12]. Некоторые авторы предполагают, что 
анализ бактериального состава стула у пациентов с энте-
роколитом способен помочь в выборе тактики антибио-
тикотерапии [15].

В многочисленных работах подчеркивается, что по-
слеоперационные хирургические инфекции являют-
ся наиболее распространенными внутрибольничными 
осложнениями, удлиняющими пребывание в стациона-
ре и подразумевающими увеличение расходов [17]. 
Назначение антибиотиков незадолго до оперативного 
вмешательства эффективно для профилактики таких обо-
стрений. Однако неправильное использование профи-
лактической схемы, с точки зрения выбора препарата 
и продолжительности приема, может привести к появ-
лению резистентных микроорганизмов [17]. Более того, 
неадекватный тайминг профилактических мероприятий 
также снижает их эффективность [17].

Использование антибиотикопрофилактики в педиат-
рической практике недостаточно освещено в научной 
литературе. Существующие данные подвергаются кри-
тике из-за нерационального проведения предупреди-
тельных мер, ненадлежащего назначения цефалоспори-
нов 3-го поколения и продолжительности профилактики 
более одного дня [18, 19].

Вместе с тем открытым остается вопрос о хирур-
гической антибиотикопрофилактике. Так, M. Ciofi Degli 
Atti и соавт. придерживаются мнения о необходимости 
проведения мероприятий по повышению качества анти-
биотикопрофилактики у детей на уровне лечебных учреж-
дений [17].

СОСТОЯНИЕ МИКРОБИОТЫ У ДЕТЕЙ 
С АГАНГЛИОЗОМ ТОЛСТОЙ КИШКИ 
Исследование микробиоценоза у детей с болезнью 

Гиршпрунга требуется как для адекватного проведения 
предоперационной подготовки, так и для ведения этих 
пациентов после хирургического вмешательства [20]. 
Так, А. А. Гусев, изучив показатели микробиоценоза тол-
стой кишки у детей с этим заболеванием [20], наблюдал, 
как у больных с субкомпенсированной формой болезни 
происходило снижение общего количества кишечной 
палочки при повышении содержания ее неполноценных 
форм (до 50%). Отмечалось значительное нарастание 
объема патогенной микрофлоры, в частности микроорга-
низмов, коагулирующих плазму (таких как стафилококки, 
гемолизирующая кишечная палочка, грибы рода Candida 
и др.) [20]. У больных с декомпенсированной формой 
болезни Гиршпрунга общее количество кишечной палоч-
ки снижалось более интенсивно (например, в отношении 
гемолизирующей кишечной палочки — в 60 раз), а лакто-
зонегагивные энтеробактерии, напротив, определялись 
в максимальных значениях (кокковых форм в общей 
сумме микробов было в 2,6 раза больше). Объемное 
содержание условно-патогенных энтеробактерий, в т.ч. 
грибов рода Candida, тоже превышало показатели груп-
пы сравнения [20]. Как отмечалось выше, энтероколит, 
протекающий на фоне выраженного нарушения микро-
биоценоза с активацией патогенной и условно-патоген-
ной микрофлоры [20], представляет одно из опасных 

осложнений на постхирургическом этапе и может приве-
сти к расстройству микроциркуляции с последующей пер-
форацией и развитием перитонита [21]. Микробная роль 
в развитии энтероколита «подозревалась» давно и впер-
вые была описана более 50 лет назад. Так, C. difficile 
может, хотя и не во всех случаях, являться возбудителем 
энтероколита [5].

РОЛЬ C. DIFFICILE В ЭТИОПАТОГЕНЕЗЕ 
ЭНТЕРОКОЛИТА 
Роль C. difficile в этиологии диареи у детей с болез-

нью Гиршпрунга изучалась в длительном проспективном 
исследовании [21].

Микрофлора кишечника здорового организма про-
являет защитные свойства, а нормальная кислотность 
желудка разрушает споры патогенных C. difficile. При 
этом антибактериальные препараты, подавляя рост нор-
мальной микрофлоры, не способны уничтожить C. difficile 
[22]. В многочисленных экспериментах на животных было 
продемонстрировано явление так называемой колони-
зационной резистентности, то есть эффективность само-
стоятельного подавлении роста C. difficile нормальной 
кишечной микрофлорой [22–24]. Общепризнанным 
фактором риска развития C. difficile-ассоциированных 
заболеваний является применение антибиотиков [23]. 
Антибиотикотерапия выполняет роль триггера, нарушаю-
щего микроэкосистему и аминокислотный состав кишеч-
ной среды, создавая тем самым необходимые условия 
для роста возбудителя и снижая колонизационную рези-
стентность организма [23, 24]. Описаны крайне тяжелые 
и случаи летальных исходов при C. difficile-инфекциях 
у детей с болезнью Гиршпрунга [25]. Такие псевдомем-
бранозные колиты при невосприимчивости к медика-
ментозной терапии могут потребовать хирургического 
лечения [26].

Из более чем 400 штаммов C. difficile заболева-
ние вызывают только те, которые продуцируют токси-
ны. Ядовитые вещества после эндоцитоза эпителиаль-
ными клетками толстого кишечника повреждают актин 
цитоскелета, обусловливая гибель клеток [27]. Помимо 
непосредственного цитотоксического действия токсинов 
на слизистую оболочку кишки большое значение имеет 
нарушение метаболизма некоторых естественных суб-
стратов, связанное с уменьшением количества нормаль-
ной микрофлоры [24].

Известно, что механизм воздействия энтеротокси-
на А основан на связи со специфическими рецептора-
ми щеточной каемки кишечника [27]. Цитотоксический 
эффект вызывающего апоптоз токсина В выражен 
в 1000 раз сильнее, чем у токсина А. Таким образом, 
модификация белков энтероцитов, вызванная обоими 
клостридиальными токсинами, приводит к гибели клеток 
[27]. Оба токсина стимулируют макрофаги и моноциты, 
что посредством IL 8 способствует инфильтрации тканей 
нейтрофилами [27–29]. Воспаление в кишечнике обу-
словливает развитие диареи и формирование псевдо-
мембран. Антитела к токсинам, предотвращая присоеди-
нение последних к клеткам, тем самым предупреждают 
гибель энтероцитов и развитие клинической картины 
заболевания [27, 28].
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ПЕРИОПЕРАЦИОННАЯ АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ 
ТЕРАПИЯ У ДЕТЕЙ 
В настоящее время частота осложнений хирургиче-

ских вмешательств при болезни Гиршпрунга, по данным 
исследователей, колеблется от 22,7 до 38,5% [30].

Необходимо отметить, что профилактические меро-
приятия по развитию C. difficile-обусловленной инфекции 
заключаются в разумном использовании антибиотиков, 
а недопущение рецидивов достигается с помощью повы-
шения колонизационной резистентности кишечника [31].

Проблема периоперационной антибактериальной 
терапии и антибиотикопрофилактики в детской хирургии 
является актуальной в настоящее время [18, 32]. Так, 
гнойная инфекция в послеоперационном периоде счита-
ется одним из наиболее распространенных осложнений 
при хирургической коррекции врожденных аномалий 
толстой кишки [32, 33]. Требования к назначению анти-
биотиков включают отказ от длительного их применения 
в пред- и послеоперационном периодах (переход к корот-
ким курсам: единственное введение — интраопераци-
онно, повторно — в течение 1–3 дней) [34]. Адекватная 
антибактериальная терапия подразумевает различные 
схемы и комбинации препаратов (селективная деконта-
минация) [34]. При угрозе развития сепсиса используют 
антибиотики резерва [34].

А. В. Бирюков в исследовании результатов профи-
лактики послеоперационных инфекционных осложнений 
при реконструктивных операциях на кишечнике у детей 
использовал индивидуально подобранные антибактери-
альные схемы [35]. Деконтаминация кишечника путем 
энтерального введения препаратов позволила улучшить 
показатели течения ближайшего послеоперационного 
периода по сравнению с парентеральным способом анти-
биотикопрофилактики: сроки госпитализации сократи-
лись в 1,5–2 раза, антибактериальная терапия в после-
операционном периоде была завершена в среднем на 
4–6 дней раньше, статистически достоверно в более 
ранние сроки у пациентов нормализовались температур-
ный режим, воспалительные явления в формуле крови, 
пассаж по желудочно-кишечному тракту [35].

По мнению других авторов [34, 36], в предопера-
ционном периоде лучшими характеристиками пользу-
ется быстрая внутривенная инфузия, обеспечивающая 
необходимые концентрации препарата в крови и тка-
нях в короткие сроки. Однако препараты, для которых 
быстрое введение сопряжено с опасностью развития 
общих и/или местных побочных реакций, вводят внутри-
венно капельно. Внутримышечно используют препараты, 
требующие малые объемы растворителя, не вызыва-
ющие местных резких болевых ощущений (например, 
аминогликозиды). Заметим, что при внутримышечном 
введении пик концентрации в крови достигается медлен-
нее. Перорально антибиотики для профилактики инфек-
ционных осложнений в хирургии назначают редко из-за 
медленного и неполного всасывания многих оральных 
лекарственных форм, а также в связи с влиянием на био-
доступность патологических факторов [34, 35].

В исследовании Р. М. Давлятова изучалось приме-
нение эндолимфатической антибиотикотерапии у детей 
с болезнью Гиршпрунга [37]. Установлено, что приме-

нение регионарной эндолимфатической антибиотикоте-
рапии, особенно в комбинации с направленным транс-
портом антибиотиков, позволило значительно улучшить 
результаты лечения больных [37]. Короткие курсы анти-
биотикопрофилактики снижают опасность селекции 
и распространения резистентных штаммов возбудителей 
и развития госпитальных инфекций, оказывают меньшее 
подавляющее действие на нормальную микрофлору орга-
низма больного [34].

R. F. Soll и W. Н. Edwards предлагают сократить не-
нуж ное использование антибиотиков за счет улучше-
ния диагностических и клинических подходов [36]. Так, 
использование новых методов идентификации генов 
бактерий помогут увеличить использование стандарт-
ных посевов крови, особенно при исключении систем-
ной инфекции [36]. Более сложные подходы по выяв-
лению детей с риском раннего развития сепсиса могут 
привести к снижению эмпирического антибактериаль-
ного лечения [17]. Применение профилактических анти-
микробных препаратов (например, флуконазола) для 
профилактики кандидоза должно быть также тщательно 
продумано [36].

А. Е. Стрюковский и соавт. проанализировали после-
операционный период у детей, перенесших операции 
на толстой кишке [33]. По данным бактериологическо-
го исследования, выполненного в послеоперацион-
ном периоде, в 100% случаев диагностирован дисбиоз 
кишечника. Коррекция микрофлоры толстой кишки про-
водилась по методике селективной деконтаминации. 
В качестве антибактериальных препаратов использова-
лись Селемицин, Фузидин, а также противогрибковые 
средства. Терапия дисбактериоза кишечника сочеталась 
с ферментотерапией и энтеросорбцией. Лечение начи-
налось между этапами хирургического вмешательства 
и продолжалось в послеоперационном периоде (в ста-
ционарных или амбулаторных условиях) под контролем 
показателей анализа кала. По результатам исследова-
ния, такая схема позволила в 2,5 раза по сравнению 
с группой контроля сократить длительность коррекции 
дисбиоза кишечника [33].

Как отмечалось выше, антибиотики — это препараты 
выбора в лечении гиршпрунгассоциированного энтеро-
колита [14]. К сожалению, в настоящее время не суще-
ствует четких схем лечения патологии. J. Sheth и соавт. 
предлагают таким пациентам сразу назначать ампицил-
лин, гентамицин и метронидазол под контролем показа-
телей гемодинамики [38]. J. C. Langer и соавт. настаивают 
на эмпирическом назначении метронидазола для борьбы 
с анаэробными микроорганизмами с целью профилакти-
ки энетроколита [15]. R. J. Rintala и Н. Lindahl предлагают 
использовать метронидазол и норфлоксацин для эмпи-
рической антибактериальной терапии [16]. Для лечения 
тяжелых форм энтероколита в схему лечения к основным 
препаратам рекомендовано добавлять пероральный или 
ректальный ванкомицин [12, 34]. Несмотря на привле-
кательность антибиотикопрофилактики с целью пре-
дотвращения повторяющихся эпизодов гиршпрунгассо-
циированного энтероколита, в настоящее время нет 
доказательств ее эффективности; кроме того, возникает 
риск селекции резистентных штаммов микроорганизмов. 
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Тем не менее немногие специалисты при первых при-
знаках и симптомах энтероколита у детей безбоязненно 
запускают в ход антибиотикотерапию [5].

ОБСУЖДЕНИЕ 
Вопросы лечения болезни Гиршпрунга у детей оста-

ются нерешенными, поэтому представляют актуальную 
проблему современной медицины. Известно, что основ-
ным методом лечения аномалии развития толстой кишки 
является хирургический, в т.ч. различные его методики 
и модификации. Ученые всегда пытались выбрать наи-
более безопасный и надежный хирургический метод, 
обеспечивающий, с одной стороны, меньшие объем кро-
вопотери и число осложнений, с другой — более короткие 
сроки госпитализации и ограниченное время операции. 
В настоящее время широкое распространение получил 
лапароскопический метод лечения болезни Гиршпрунга. 
В исследованиях убедительно продемонстрированы пре-
имущества данного метода, а именно: эффективность, 
безопасность, атравматичность, малая кровопотеря, 
небольшие внутрибрюшинные обсеменения, меньшая 
адгезии кишечника.

Основными осложнениями хирургических вмеша-
тельств являются энтероколит и внутрибольничная инфек-
ция. Учитывая тот факт, что лечение осложнений связано 
с введением антибактериальных препаратов, наиболее 
актуальным остается вопрос оптимизации периопераци-
онной противомикробной терапии. Несмотря на актив-
ные исследования в области разработки тактики пери-
операционного ведения пациентов, единого мнения по 
данному вопросу не существует. Данные литературы под-
вергаются критике из-за чрезмерного использования 

антибиотикопрофилактики, ненадлежащего назначения 
цефалоспоринов 3-го поколения. Кроме того, доказано, 
что прием антибиотиков подавляет рост нормальной 
микрофлоры, но не влияет на C. difficile, в связи с чем воз-
никает риск развития C. difficile-ассоциированных забо-
леваний. Наиболее тяжелые случаи таких осложнений 
фиксируются у детей с болезнью Гиршпрунга. Разумное 
использование антибиотиков является главным профи-
лактическим мероприятием, а повышение колонизаци-
онной резистентности кишечника — основным способом 
профилактики рецидивов данных состояний.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В настоящее время вопрос оптимизации периопе-

рационной антибактериальной терапии при реконструк-
тивных операциях по поводу аганглиоза толстой кишки 
у детей с разработкой тайминга и четких схем приема 
лекарственных средств, которые позволят сократить раз-
витие осложнений и обеспечить максимальную эффек-
тивность хирургических вмешательств с сохранением 
высокого качества жизни пациентов, является особенно 
актуальным.
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Рационально организованное питание детей в возрасте от 1 года до 3 лет является важным условием их адекватного 
развития не только в этот период жизни, но и в последующие годы. Цель исследования: оценить осведомленность 
врачей и родителей в вопросах организации рационального питания детей раннего возраста. Методы. Проведено 
пилотное анкетирование 300 педиатров и 300 родителей детей в возрасте 1–3 лет, проживающих в Москве, Иваново, 
Ярославле. Результаты. Рекомендациями врачей по организации питания детей старше 1 года было удовлетворено 
большинство родителей (252; 84%), однако в действительности советам педиатров следовали менее половины семей 
(135; 45%). В остальных случаях состав рационов детей зависел от собственных представлений матери о здоровом 
питании (96; 32%) и от желания ребенка (69; 23%). «Нездоровые» продукты питания, такие как гастрономические 
изделия, полуфабрикаты, острые приправы, морепродукты, фастфуд, шоколад, конфеты и прочие сладости, а также 
газированные напитки включались в питание ребенка уже на втором году жизни, а к 3 годам частота их потребления 
значительно увеличивалась. Врачами активно рекомендовались специализированные молочные напитки для детей 
старше 1 года (так называемые третьи формулы). В то же время в питании детей эти продукты использовались лишь 
у половины детей в Москве и у 27–30% — в Иваново и Ярославле. Заключение. Выявлены серьезные нарушения 
в организации питания детей 1–3 лет, свидетельствующие, что родители плохо ориентируются в вопросах рациональ-
ного питания ребенка, а просветительская работа с ними со стороны врачей-педиатров и среднего медицинского 
персонала детских поликлиник, а также средств массовой информации нуждается в серьезной оптимизации.
Ключевые слова: социологический опрос, педиатр, родители, дети в возрасте 1–3 лет, рациональное питание, обо-
гащенные продукты.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Известно, что питание является важнейшим факто-

ром обеспечения и поддержания здоровья человека 
как на ранних сроках развития, так и в последующие 
этапы его жизни. Особенно это влияние заметно в дет-
ском возрасте — в периоде наиболее интенсивного 
обмена веществ и преобладания процессов ассимиля-
ции. Сбалансированное питание в этом возрасте пря-
мо или косвенно обеспечивает устойчивость организ-
ма к инфекционным агентам и воздействию факторов 
внешней среды, определяет гармоничное физическое 
и нервно-психическое развитие ребенка. Неадекватное 

питание может приводить к развитию анемии, гиповита-
минозов и других дефицитных состояний, заболеваний 
желудочно-кишечного тракта, опорно-двигательного 
аппарата, стойким нарушениям метаболизма; вносить 
изменения в генетическую программу формирования 
ребенка, способствуя развитию ожирения, сахарного 
диабета 2-го типа, гипертонической болезни, которые 
сохраняются в дальнейшей жизни [1–3]. В отечествен-
ной и зарубежной литературе нередко встречаются 
указания на то, что нарушения питания детей раннего 
возраста, в частности несоблюдение пищевого режима, 
переедание, высокий уровень потребления молочного 
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белка на фоне недостаточного приема мясных продуктов, 
овощей и фруктов, использование продуктов типа фаст-
фуд, приводят, с одной стороны, к неоправданному уве-
личению энергоценности рациона, с другой — к несба-
лансированному питанию и дефициту эссенциальных 
микронутриентов, высокому риску развития различных 
отклонений в состоянии здоровья, в первую очередь 
к ожирению и дефицитным состояниям [4–6]. Так, по дан-
ным экспертов Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), в Европейском регионе распространенность 
избыточной массы тела и ожирения у детей колеблется 
от 24 до 57% у мальчиков и от 21 до 50% у девочек [7].

На территории России ожирением страдают 5,5% де-
тей, проживающих в сельской местности, и 8,5% их город-
ских сверстников [8]. Железодефицитная анемия в мире 
встречается в среднем у 9% детей первых двух лет жизни 
[9]; в России, по разным данным, этим заболеванием стра-
дают от 6 до 40% детского населения [10]. Десятилетний 
мониторинг питания российских детей в возрасте от 1 года 
до 17 лет показал, что дефицит поступления кальция с 
пищей отмечается в 80% случаев [11]. Эпи де мио ло ги-
чес кое многоцентровое исследование «Родничок», про-
веденное в 15 регионах России, выявило крайне низкую 
обеспеченность витамином D детей 2–3-летнего возрас-
та: недостаточность (21–29 нг/мл) витамина отмечена 
у каждого четвертого, дефицит (< 20 нг/мл) — у 45–62% 
[12]. У детей, проживающих в условиях Севера, дефицит 
витамина D, равно как и других витаминов (А, В1, В2, В6, 
С, Е, фолиевой кислоты, каротина), наблюдается еще чаще 
[13]. Существующий дисбаланс в питании и широкая рас-
пространенность алиментарно-зависимых заболеваний 
среди российских детей раннего возраста послужили 
основанием к проведению настоящей работы.

Целью нашего исследования было оценить осведом-
ленность врачей и семей в вопросах организации рацио-
нального питания детей раннего возраста.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведен анкетный опрос педиатров и родителей 
детей раннего возраста. Анкетирование было групповым, 
выборочным, заочным.

Критерии соответствия 

Критерии включения:
• родители детей в возрасте от 1 года до 3 лет;
• практикующие врачи-педиатры;
• согласие родителей на участие в анкетном опросе.

Условия проведения 

Анкетирование явилось фрагментом Всероссийского 
межрегионального эпидемиологического многоцентро-
вого исследования NutriLIFE по оценке состояния пита-
ния детей в возрасте от 1 года до 3 лет (2011–2013 гг.). 
Исследование проводилось при участии Союза педиа-
тров России, Научного центра здоровья детей (Москва), 
Российской медицинской академии последипломного 
образования (Москва), Ярославского государственно-
го медицинского университета (Ярославль), Ивановской 
государственной медицинской академии (Иваново). 
Исследование проводилось на базе детских поликлиник 
Москвы, Иваново, Ярославля.

Анкетирование 

Участникам исследования предлагалось ответить на 
следующие вопросы анкеты.

Pediatrician and Parent Opinion on Nutrition in Infants 

Under 3 Years: Results of Pilot Survey Conducted in Central 

Federal District of the Russian Federation

Tatiana E. Borovik1, 2, Irina M. Guseva1, Natalia N. Semenova1, Natalia G. Zvonkova1, 2, Irina N. Zakharova3, 

Alexandra V. Surgik1, Tatiana N. Stepanova1, Tatiana V. Bushueva1, Vera A. Skvortsova1, 4, Olga L. Lukoyanova1, 

Lidia I. Mozjuhina5, Tatiana V. Rusova6

1 Scientific Center of Children's Health, Moscow, Russian Federation
2 Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russian Federation
3 Russian Medical Academy of Postgraduate Education, Moscow, Russian Federation
4 M.F. Vladimirskii Moscow Regional Research Institute, Moscow, Russian Federation
5 Yaroslavl State Medical University, Yaroslavl, Russian Federation, Yaroslavl, Russian Federation
6 Ivanovo State Medical Academy, Ivanovo, Russian Federation

Background: Rational nutrition management in infants under 3 years is an important part of their adequate development at this age and in 
future. Objective: Our aim was to evaluate awareness of pediatricians and parents concerning rational nutrition management in infants 
under 3 years. Methods: 300 pediatricians and 300 parents of infants under 3 years who live in Moscow, Ivanovo, and Yaroslavl were 
enrolled in pilot survey. Results: Pediatricians' recommendations on child nutrition management satisfied the majority of parents 
(252; 84%), however, less than half of families (135; 45%) followed them. In other cases the child's ration depended on mother's opinion 
on the matter (96; 32%) and on child's food preference. «Unhealthy» food such as groceries and provision, processed food, spices, 
seafood, fast food, chocolate, candies, and sweets as well as soda was included in child's ration at the age of 2 and its consumption 
frequency increased significantly at the age of 3. Pediatricians strongly recommended special dairy for infants from the age of 1 (known 
as the 3rd formula). In fact, only half of children in Moscow eat them, and 27–30% of children in Ivanovo and Yaroslavl. Conclusion: 

Harmful breach of nutrition management in infants under 3 years is detected. Evidently, parents are not competent on the question. 
Optimization of educational activities performed by pediatricians, medical stuff, and mass media is required.
Key words: social survey, pediatrician, parents, infants under 3 years, rational nutrition, fortified foods.
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Вопросы к педиатрам 

• Обращаете ли Вы внимание в своей практической 
деятельности на питание детей раннего возраста?

• Считаете ли Вы, что современные дети в возрасте от 
1 года до 3 лет получают рациональное питание?

• Рекомендуете ли Вы продолжить грудное вскармлива-
ние после 1 года?

• Рекомендуете ли Вы обогащенные специализирован-
ные молочные напитки для детей старше 1 года (так 
называемые третьи формулы)?

• Рекомендуете ли Вы детям старше 1 года продукты 
промышленного выпуска (каши, плодоовощные и мяс-
ные пюре)?

• Нуждаются ли дети, достигшие 1 года, в особом питании?
• В каком возрасте ребенок может переходить на 

«семейный» стол?
• Обращаются ли к Вам родители с вопросами по пита-

нию детей в возрасте от 1 года до 3 лет?
• Часто ли Вы в своей практической работе встреча-

етесь с алиментарно-зависимыми заболеваниями, 
такими как железодефицитная анемия, питательная 
недостаточность, избыточная масса тела, ожирение?

Вопросы к родителям 

• Является ли рацион Вашего ребенка сбалансирован-
ным и полностью ли соответствует его потребностям?

• Получает ли Ваш ребенок грудное молоко после 
1 года?

• Какие продукты Вы преимущественно используете 
в питании ребенка — собственного приготовления 
или промышленного выпуска?

• Какие молочные продукты получает Ваш ребенок?
• Используете ли Вы в рационе вашего ребенка специ-

ализированные молочные напитки для детей старше 
1 года (так называемые третьи формулы)?

• Какие продукты на зерновой основе (каши, хлеб, 
выпечка) получает Ваш ребенок — собственного при-
готовления или промышленного выпуска?

• Какие плодоовощные продукты (овощные и фрукто-
вые пюре, соки) получает Ваш ребенок — собственно-
го приготовления или промышленного выпуска?

• Какие мясные продукты получает Ваш ребенок — 
собственного приготовления или промышленного 
 выпуска?

• При расширении питания ориентировались/ориенти-
руетесь на рекомендации педиатра, желание ребенка 
или самостоятельно определяете для себя сроки вве-
дения тех или иных продуктов?

• Когда Вы начали давать ребенку пищу с общего — 
«семейного» — стола?

• Когда полностью перестали готовить пищу специаль-
но для ребенка?

• Сколько приемов пищи в сутки у Вашего ребенка?
• В каком возрасте Ваш ребенок начал получать кон-

дитерские изделия (шоколад, торты, конфеты и другие 
сладости)?

• В каком возрасте Ваш ребенок начал получать «недет-
ские» продукты — полуфабрикаты, гастрономические 
изделия, консервы, морепродукты, соусы (майонез, 
кетчуп и пр.), чипсы?

• Удовлетворены ли Вы советами педиатра по вопро-
сам питания Вашего малыша?

Статистический анализ 

Статистическая обработка полученных данных была 
проведена с использованием пакета статистических про-
грамм Statistica 6.0 (StatSoft Inc., США). Для сравнения 
дискретных признаков в независимых выборках исполь-
зовали точный критерий Фишера.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
В исследовании приняли участие 300 педиатров и 

300 родителей детей в возрасте 1–3 лет: по 100 (33,3%) 
врачей и 100 (33,3%) родителей из каждого города.

Большинство детских врачей и родители (� 90%), 
независимо от места проживания, считали питание детей 
актуальным вопросом (рис. 1). Однако взгляды педиатров 
и родителей на соответствие питания существующим 
рекомендациям, а также оптимальные сроки перевода 
детей на «семейный» стол в значительной степени разли-
чались. Так, большинство врачей сомневались в адекват-
ности питания детей старше 1 года, находившихся под их 
наблюдением, тогда как большинство (� 75%) опрошен-
ных родителей, независимо от региона проживания, счи-
тали рационы своих детей сбалансированными (рис. 2).

Опрошенные врачи считали целесообразным пере-
вод детей на «семейный» стол не ранее чем по достиже-
нию 2–3 лет жизни. Особенно консервативны в этом 
вопросе были педиатры Иваново и Ярославля: толь-
ко 17–21% из них рекомендовали кормить ребенка 
с «семейного» стола после 1 года. В Москве подобного 
мнения придерживались около половины педиатров 
(рис. 3). Ответы родителей на этот же вопрос показали, 
что более чем в половине случаев дети начинали полу-
чать пищу с общего стола уже сразу по достижении ими 
возраста 1 года (рис. 4).
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Рис. 1. Актуальность проблемы питания детей в возрасте 
1–3 лет, по мнению педиатров и родителей

Рис. 2. Сбалансированность питания детей в возрасте 1–3 лет, 
по мнению педиатров и родителей 
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По результатам опроса родителей было установлено, 
что «нездоровые» продукты питания, такие как гастро-
номические изделия, полуфабрикаты, острые припра-
вы, морепродукты, фастфуд, шоколад, конфеты и прочие 
сладости, а также газированные напитки дети начинали 
получать уже на втором году жизни, а к 3 годам частота 
их потребления увеличивалась (табл.) 

В целом, несмотря на то, что рекомендациями вра-
чей по организации питания детей старше 1 года было 
удовлетворено большинство родителей (84%), в дей-
ствительности советам педиатров следовали менее 
половины семей (45%). В остальных случаях состав 
рационов детей зависел от собственных представлений 
матери о здоровом питании (32% ответов) и от желания 
ребенка (23%).

Следует отметить, что подавляющее число врачей 
считали, что дети в возрасте от 1 года до 3 лет нужда-
ются в особом питании: пролонгированном кормлении 
грудью, использовании в рационе специализированных 

молочных напитков (так называемых третьих формул) 
и продуктов промышленного выпуска функциональной 
направленности, а также в щадящей кулинарной обра-
ботке пищи. В частности, рекомендации по продолжению 
грудного вскармливания давали 60–83% педиатров, тог-
да как фактическое исполнение этих рекомендаций под-
твердили 17–40% родителей (рис. 5).

Специализированные молочные напитки для детей 
старше 1 года (так называемые третьи формулы) врачами 
рекомендовались активно. В то же время в питании детей 
эти продукты использовались далеко не всегда: лишь 
у половины детей в Москве и у 27–30% — в Иваново 
и Ярославле (рис. 6).

Большинство врачей рекомендовали продукты про-
мышленного выпуска на зерновой, плодоовощной и мяс-
ной основе для использования в питании детей старше 
1 года (77–83% педиатров). Однако этих рекоменда-
ций придерживались, по свидетельству родителей, лишь 
в каждой третьей семье (рис. 7).
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Рис. 3. Сроки перевода детей на «семейный» стол, 
по результатам анкетирования педиатров

Рис. 4. Сроки перевода детей на «семейный» стол, 
по результатам анкетирования родителей

Продукты

Москва Иваново, Ярославль

Возраст, лет

1–2 2–3 1–2 2–3 

Чипсы, сухарики, снеки 
6,8 23,3 9,5 26,6

р = 0,018* р = 0,034

Морепродукты 27,1 46,8 21,4 58,1

Кетчуп 
5,1 23,4 1,6 15,3

р = 0,005 р = 0,035

Майонез
3,4 29,8 4 28,2

р = 0,0001 р = 0,0004

Сосиски, сардельки
30,6 87,2 51,6 84,7

р = 0,056 р = 0,034

Полуфабрикаты  (пельмени, пицца и др.) 23,7 68,1 26,2 61,3

Шоколад
32,2 80,9 46,8 83,1

р = 0,119 р = 0,058

Газированные напитки
1,7 4,2 4 13,7

р = 0,360 р = 0,047

Таблица. Частота использования (в процентном отношении) в рационах детей раннего возраста «нездоровых» продуктов питания 
в зависимости от места проживания

Примечание. * — достоверность различий между детьми в возрасте 1–2 и 2–3 лет.
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ОБСУЖДЕНИЕ 
ВОЗ уделяет большое внимание организации питания 

детей раннего возраста и, соответственно, профилакти-
ке и лечению нарушений нутритивного статуса, дефицита 
микронутриентов (железа, цинка, йода и др.). В информа-
ционных изданиях ВОЗ сообщается, что указанные пато-

логии неразрывно связаны как с количественным, так и 
с качественным составом получаемой ребенком пищи и 
рассмат риваются с позиций алиментарно-зависимых состо-
яний, последствия которых могут иметь отсроченный харак-
тер и проявляться снижением интеллектуального потенциа-
ла, нервно-психического и физического развития [14–16].

Проведенное нами пилотное анкетирование позво-
лило выявить значительные разногласия в представ-
лениях об оптимальном питании детей в возрасте от 
1 года до 3 лет среди педиатров, между педиатрами 
и родителями, а также частое несоблюдение родителями 
рекомендаций детского врача. Так, в возрасте старше 
1 года нередко происходит быстрый перевод ребенка 
на «семейный» стол, рацион питания значительно рас-
ширяется за счет далеко «недетских» продуктов, таких как 
полуфабрикаты, морепродукты, гастрономические изде-
лия, чипсы, шоколад, газированные напитки и пр.; в при-
готовлении домашних блюд начинают активно использо-
ваться острые приправы и пряности. С другой стороны, 
установлено недостаточное использование продуктов 
промышленного производства, обогащенных важными 
биологически активными и функциональными компо-
нентами, — специализированных молочных напитков, 
так называемых третьих формул, продуктов на зерновой, 
плодоовощной и мясной основе.

Ранее выполненные социологические исследования 
как в нашей стране, так и за рубежом также указывают, 
что многие дети с 1 года жизни начинают употреблять 
продукты и блюда быстрого приготовления (фастфуд, 
чипсы, майонез, кетчуп, полуфабрикаты, сосиски, шоко-
лад, газированные напитки), причем по мере взросле-
ния доля «мусорных» продуктов в рационе значительно 
увеличивается [14, 17, 18]. Так, эпидемиологические 
наблюдения НИИ питания (Москва) за детьми раннего 
возраста в 38 регионах России показали, что в их рацио-
нах уже присутствуют колбасы и сосиски (у 23%), снижено 
потребление свежих овощей (у 35%) и фруктов (у 15%). 
Ежедневное потребление сахара и кондитерских изделий 
характерно для 66% детей [17, 19].

Исследования фактического питания в Велико бри-
тании, Франции, Германии, Голландии и США свидетель-
ствуют о нерациональном питании детей от 1,5 до 4,5 лет, 
а именно об избыточном потреблении кондитерских 
изделий, шоколада, острых закусок, сладких газирован-
ных напитков и недостаточном — мяса, рыбы, овощей 
и фруктов, растительных масел [20–22].

Существующие серьезные нарушения в организации 
питания ребенка в возрасте 1–3 лет свидетельствуют о 
том, что молодые родители пока еще плохо ориентируются 
в вопросах здорового питания, а просветительская работа 
с ними по организации рационального питания со сторо-
ны старшего и среднего медицинского персонала детских 
поликлиник, а также средств массовой информации ведет-
ся недостаточно и нуждается в серьезной оптимизации [23].

Ограничения исследования 

Исследование носило наблюдательный характер и 
зависело от четкости заполнения анкет.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Подавляющее число врачей в отличие от родителей 

сомневается в правильности организации питания детей 
старше 1 года, находящихся под их наблюдением. В то же 
время большинство родителей, независимо от региона 
проживания, считают рацион своих детей сбалансиро-
ванным и более чем в половине случаев руководствуются 
собственными представлениями о здоровом питании 
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Рис. 5. Рекомендации по продолжению грудного 
вскармливания детей в возрасте старше 1 года и фактическое 
исполнение, по результатам анкетирования педиатров 
и родителей

Рис. 7. Рекомендации по назначению продуктов 
промышленного выпуска детям в возрасте старше 1 года 
и фактическое исполнение, по результатам анкетирования 
педиатров и родителей

Рис. 6. Рекомендации по назначению молочных смесей 
(третьи формулы) детям в возрасте старше 1 года и фактическое 
исполнение, по результатам анкетирования педиатров 
и родителей 
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или желанием ребенка. Существующие на сегодняшний 
день разногласия между российскими педиатрами, недо-
статочная осведомленность их и родителей в вопросах 
организации рационального питания детей раннего воз-
раста требуют совершенствования системы непрерыв-
ного медицинского образования педиатров и младшего 
медицинского персонала, системы обучения студентов 
медицинских вузов и колледжей, а также просветитель-
ской работы среди населения.
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Регулярное питание в школе 

как фактор физического развития 

детей и подростков: результаты 

когортного исследования

Оригинальная статья
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В российских школах детей обеспечивают питанием, а отдельные категории учащихся получают его бесплатно. Однако 
не все школьники питаются регулярно. Цель исследования: изучить роль школьного питания в физическом развитии 
детей и подростков. Методы. На основании анкетирования школьников в возрасте 8–18 лет (Воронеж) выделены 
группы детей, регулярно (1-я группа) и нерегулярно (2-я группа) питающихся в школе. Рассчитывали Z-оценки дли-
ны тела и индекса массы тела (ИМТ) с использованием программы ВОЗ ANTHRO Plus. Статус питания определяли 
на основании значений стандартных отклонений ИМТ (� +2, от +2 до +1, от -1 до -2, � -2). Группы здоровья формиро-
вали по Инструкции о комплексной оценке состояния здоровья детей. Результаты. Из числа обследованных учащихся 
3–11-х классов (n = 484) регулярно принимали пищу в школе лишь половина из них (251; 52%). Частота регулярного 
питания уменьшалась с 69% в группе 8–10-летних до 30% среди подростков 15–18 лет. Значения Z-оценок длины 
тела у учащихся обеих сравниваемых групп не различались (0,44 ± 1,00 и 0,30 ± 1,00 соответственно; р = 0,124). 
Вместе с тем у детей 1-й группы отмечены более высокие значения Z-ИМТ (0,44 ± 1,30 против 0,12 ± 1,30 во 2-й; 
р = 0,007). В 1-й группе частота случаев избыточной массы тела и ожирения снижалась с 40% в группе 8–10 лет 
до 15% среди 15–18-летних, во 2-й группе — с 35 до 18% соответственно; частота случаев недостаточности пита-
ния увеличивалась соответственно с 9 до 24% и с 11 до 15%. Среди детей 1-й группы реже встречались учащиеся 
с III или IV группой здоровья (30 и 42% соответственно; р = 0,005). Заключение. Регулярное питание в школе явля-
ется важным, но не определяющим фактором физического развития детей. Отсутствие регулярного питания в школе 
может служить фактором риска развития хронических заболеваний у обучающихся.
Ключевые слова: длина тела, индекс массы тела, школьники, группы здоровья, питание.

(Для цитирования: Есауленко И. Э., Настаушева Т. Л., Жданова О. А., Минакова О. В., Логвинова И. И., Ипполитова Л. И. 
Регулярное питание в школе как фактор физического развития детей и подростков: результаты когортного исследо-
вания. Вопросы современной педиатрии. 2016; 15 (4): 364–370. doi: 10.15690/vsp.v15i4.1587) 

Regular Meals at School as a Factor of Physical Development 

of Children and Adolescents: Results of a Cohort Study

Igor J. Esaulenko1, Tatiana L. Nastausheva1, Olga A. Zhdanova1, Olga V. Minakova2, Iya I. Logvinova1, 

Ludmila I. Ippolitova1

1 N.N. Burdenko Voronezh State Medical University, Voronezh, Russian Federation
2 Voronezh State University of Architecture and Civil Engineering, Voronezh, Russian Federation

Background: In Russian schools, children are provided with meals, and certain categories of students get free meals. However, not 
all school students eat regularly. Objective: Our aim was to study the role of school meals in physical development of children and 
adolescents. Methods: The survey of schoolchildren aged 8–18 years (Voronezh) revealed two groups of students who eat at school 
regularly (Group 1) and on occasions (Group 2). We calculated Z scores of body length and body mass index (BMI) using ANTHROPlus 
software. Nutritional status was determined based on the values of standard BMI deviations (� +2, +2 to +1, -1 to -2, � -2). Health groups 
were formed according to the Children Health Comprehensive Assessment Instruction. Results: 484 schoolchildren (students of grades 
3–11) were examined. 251 (52%) school students had regular meals at school. Regular meal frequency decreased from 69% in the group 
of 8–10 year old students to 30% in the group of 15–18-year-olds. Z scores of body length in students of Groups 1 and 2 did not differ 
(0.44 ± 1.00 and 0.30 ± 1.00, respectively; p = 0.124). At the same time, children in Group 1 had higher Z scores of BMI (0.44 ± 1.30 and 
0.12 ± 1.30, respectively; p = 0.007). In Group 1, the incidence of overweight and obesity decreased from 40% in group of 8–10 year old 
students to 15% in 15–18-year-olds, in Group 2 — from 35 to 18%, respectively; incidence of malnutrition increased from 9 to 24% in 
Group 1 and from 11 to 15% in Group 2. In Group 1, the number of students with health group III or IV was smaller (30% compared to 42% 
in the control group; p = 0.005). Conclusion: Regular meals at school are an important, but not critical factor in the physical development 
of children. The absence of regular meals at school may be a risk factor for chronic diseases in schoolchildren.
Key words: body length; body mass index; school students; health groups; meals.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Важной задачей общества является забота о здоровье 

детского населения. Одними из основных показателей 
состояния здоровья как отдельного ребенка, так и дет-
ской популяции в целом служат параметры физического 
развития [1]. Нормальное физическое развитие — важ-
ный фактор, препятствующий возникновению различных 
заболеваний, их хроническому течению [2]. Физическое 
развитие определяет запас функциональных резервов 
растущего организма, позволяет формироваться орга-
низму ребенка в меняющихся условиях окружающей 
среды [1]. Достижение оптимальных показателей физи-
ческого развития дает возможность ребенку, подрост-
ку правильно сформировать репродуктивное здоровье 
и достичь интеллектуального и социального совершен-
ства, стать полноценным членом общества [2].

Регулярные исследования физического развития 
детей проводят как за рубежом, так и в Российской 
Федерации [3, 4]. Они отражают основные тенденции и 
отклонения в показателях физического развития под-
растающего поколения. Согласно данным НИИ гигиены 
и охраны здоровья детей и подростков НЦЗД (Москва), 
современные школьники в возрасте 8–15 лет превос-
ходят своих сверстников 1960-х и 1980-х гг. по основ-
ным антропометрическим показателям [4]. Школьники 
Нижнего Новгорода в 2012 г. имели более высокие значе-
ния длины и массы тела по сравнению с региональными 
стандартами 2002 г. [5]. Основными проблемами физи-
ческого развития, контролируемыми Всемирной органи-
зацией здравоохранения (ВОЗ), являются задержка раз-
вития, недостаточность и избыточность веса. Актуальная 
проблема современного общества — рост избыточного 
веса и ожирения как у взрослых, так и в детской популя-
ции. Согласно данным экспертов ВОЗ, в 2013 г. 42 млн 
детей в возрасте до 5 лет имели избыточную массу тела 
или страдали ожирением [6]. В Российской Федерации 
в 2005 г. распространенность ожирения была наиболее 
высокой у детей в возрасте 5–7 лет, минимальной — 
у подростков 14–18 лет [7].

Процессы роста и развития детей и подростков зави-
сят от многих факторов: важную роль играют воспитание 
и условия, в которых растет ребенок, в первую очередь 
питание, а также состояние окружающей среды и др. 
[8, 9]. Полноценное и сбалансированное питание пред-
ставляет собой одну из важных составляющих здорового 
образа жизни ребенка любого возраста [8, 10]. А основ-
ной причиной роста избыточной массы тела и ожирения 
у школьников является частое потребление продуктов 
быстрого приготовления [11]. Согласно исследовани-
ям, проведенным среди учащихся Москвы и Мурманска, 
регулярно питались в школьных столовых менее полови-
ны детей (46%), но избыточную массу тела при этом имел 
каждый пятый учащийся [12]. В Воронежской области все 
школьники начальных классов (с 1-го по 4-й класс), а так-
же отдельные категории детей старших классов (спорт-
смены, дети из малообеспеченных семей и др.) получают 
в школе бесплатное горячее питание (завтраки и/или 
обеды). Школьники начальных классов, посещающие 
группу продленного дня, обеспечиваются и завтраками, 
и обедами. Учащиеся старших классов, не получающие 

бесплатного питания, могут покупать завтраки или обе-
ды в школе или перекусывать бутербродами, булочками 
и сладостями, продающимися в школьных буфетах.

В связи с ростом числа заболеваний органов пище-
варения, анемии, ожирения у детей и подростков [9, 13], 
для укрепления здоровья подрастающего поколения и 
формирования у школьников осознанного отношения 
к здоровому питанию, в нашем регионе реализована 
программа по дополнительному обеспечению детей 
1–9-х классов молоком [10]. Согласно рекомендациям 
НИИ питания (Москва), молоко является оптимальным 
продуктом для профилактики недостаточности по основ-
ным компонентам рациона питания у детей и подростков, 
идеальным продуктом для обогащения его витаминами, 
дефицит которых в том или ином сочетании наблюда-
ется в питании детей практически каждого российско-
го региона [14]. Молоко имеет асептическую упаковку, 
позволяющую обеспечить длительное хранение продукта 
и оригинальный дизайн с целью привлечения внимания 
детей. Однако, несмотря на мероприятия по совершен-
ствованию питания школьников, часть детей в различных 
регионах нашей страны отказываются от потребления 
горячего питания и молока в школе [12].

Целью нашего исследования было изучить роль 
школьного питания в физическом развитии детей и под-
ростков.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено одномоментное когортное исследование.

Критерии соответствия 

Критерии включения:
• учащиеся в возрасте от 8 до 18 лет (3–11-е классы);
• обучение ребенка в школе, где проводилось исследо-

вание, в течение 2 лет и более.

Критерии невключения:
• учащиеся из социально неблагополучных семей;
• регулярное курение, употребление спиртных напит-

ков и других стимуляторов.

Условия проведения 

Исследование проведено в сентябре 2014 г. на базе 
двух средних общеобразовательных школ г. Воронежа 
(№№ 34 и 48). Горячие завтраки и обеды в указанных 
учреждениях готовили в школьных столовых.

Исходы исследования 

Изучали отклонения в физическом развитии школьни-
ков разных возрастных групп, получающих и не получаю-
щих регулярно горячее питание в школе. Дополнительно 
учитывали распределение учащихся по группам (I–IV) 
здоровья.

Анализ в подгруппах 

Деление детей на две группы — регулярно получаю-
щих горячее питание в школе, в т. ч. молока (1-я группа) 
и нерегулярно/не получающих его совсем (2-я группа) — 
проводили на основании опроса школьников и классных 
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руководителей путем выяснения у них необходимых све-
дений. Критерием регулярности считали прием горячего 
питания и молока в школе с частотой � 80% от числа 
эпизодов питания в школе. С целью изучения возраст-
ных особенностей приверженности к регулярному пита-
нию и показателей физического развития анализ про-
водился в подгруппах школьников — в возрасте 8–10, 
11–14 и 15–18 лет.

Методы регистрации исходов 

Анкетирование 

Опрос детей и классных руководителей с целью опре-
деления критериев невключения в исследование вклю-
чал получение сведений о социальном статусе семьи, 
бытовых условиях жизни (удовлетворительные/неудов-
летворительные), курении и злоупотреблении алкоголем 
школьниками или их родителями. Учащимися и педа-
гогами оценивалась регулярность получения горячих 
завтраков или обедов в школе и приема школьного 
молока (регулярно/нерегулярно). Оценивалась регуляр-
ность приема завтраков дома (регулярно/нерегуляр-
но), частота питания в течение суток (2–3, 3–4, 4 раза 
и более). Анкета включала сведения по питанию детей 
как в текущем учебном году, так и в предыдущие 3–5 лет.

Оценка физического развития 

Измерение показателей физического развития прово-
дилось медицинским персоналом (средний медицинский 
персонал, врачи-педиатры) с использованием оборудо-
вания медицинских кабинетов школ. Исследования пока-
зателей физического развития проводились по унифици-
рованной методике [15, 16]. Измеряли длину тела (рост) 
ребенка с помощью станкового деревянного ростомера 
и массу тела с помощью рычажных медицинских весов. 
Рассчитывали индекс массы тела (ИМТ). Для сопоставле-
ния показателей физического развития у детей разного 
пола и возраста использовали Z-оценки (Z — стандарт-
ная оценка, основанная на нормальном распределении) 
длины тела и ИМТ, рассчитанные с помощью программы 
ВОЗ ANTHRO Plus [17]. ИМТ является более информатив-
ным, чем масса тела, показателем для оценки недоста-
точности или избыточности питания у детей и подростков; 
нормативы массы тела предложены ВОЗ только для детей 
до 10 лет [6]. Выделение разновидностей статуса питания 
детей проводили на основании значений стандартных 
отклонений (Standard deviation score, SDS) ИМТ. Согласно 
Федеральным клиническим рекомендациям (протоко-
лам) по ведению детей с эндокринными заболеваниями, 
к избыточной массе тела относятся значения SDS ИМТ 
от +1 до +2, к ожирению — +2 и более [18]. Для сравне-
ния мы учитывали школьников со значениями SDS ИМТ 
от -1 до -2, имеющих тенденцию к недостатку массы тела 
или легкую недостаточность питания, и значениями SDS 
ИМТ -2 и ниже, соответствующими наличию истощения 
(дефицита массы тела) у ребенка [19, 20].

Определение группы здоровья 

Группу здоровья ребенка определяли в соответствии 
с Инструкцией о комплексной оценке состояния здоровья 
детей (Приложение № 1 к приказу Минздрава России 

от 30.12.2003 г. № 621 «О комплексной оценке состояния 
здоровья детей») [15]. К группе здоровья I были отнесе-
ны дети, имеющие нормальное физическое и психиче-
ское развитие и не имеющие анатомических дефектов, 
функциональных и морфофункциональных отклонений. 
Группу здоровья II составили школьники, у которых отсут-
ствовали хронические заболевания, имелись некоторые 
функциональные и морфофункциональные нарушения 
или задержка физического развития без эндокринной 
патологии, детей часто или длительно болеющих остры-
ми респираторными инфекциями, детей с физическими 
недостатками, последствиями травм или операций при 
сохранности соответствующих функций. К III и IV группам 
здоровья относили детей и подростков, имеющих хрони-
ческие заболевания.

Этическая экспертиза 

Протокол исследования одобрен Этическим комите-
том ВГМА им. Н. Н. Бурденко (Воронеж) (протокол № 6 от 
19.10.2013 г.).

Статистический анализ 

Расчет размера выборки выполнен таким обра-
зом, что различия значений Z-оценок длины тела и ИМТ 
составят 0,5 при ожидаемой и контрольной дисперсии 
0,5 и 5% ошибки первого рода и 15% — второго рода. 
Полу чен ное значение 72 было увеличено на 10% с учетом 
возможного исключения результатов оценки физическо-
го развития школьников в процессе исследования. Таким 
образом, общее число детей, включенных в исследова-
ние, должно было составлять не менее 80 человек в каж-
дой группе по приему питания в школе. Нами был принят 
размер выборки не менее 200 детей в группах, получаю-
щих и не получающих регулярно горячее питание в школе.

Анализ данных проводили с использованием пакета 
статистических программ Statistica v. 6.1 (StatSoft Inc., 
США). Полученное распределение действительных Z-оце-
нок всех исследуемых показателей сопоставляли со 
стандартным нормальным распределением, имеющим 
нулевое среднее значение и стандартное отклонение 
равное 1. Для выявления значимых различий между дву-
мя независимыми группами использовали двухвыбороч-
ный t-тест Стьюдента при выполнении следующих усло-
вий — согласия эмпирического распределения выборок 
с нормальным распределением и равенством дисперсий 
в группах. Равенство дисперсий в группах проверяли 
посредством применения F-критерия Фишера. Для срав-
нения частотных показателей в независимых выборках 
использовали критерий �2. Для значений Z-оценок в каж-
дой группе и подгруппе рассчитывали среднее значение 
и стандартное отклонение.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Объекты (участники) исследования 

Обследованы 484 ребенка, учащихся 3–11-х клас-
сов, из них, согласно проведенному опросу, регулярно 
получал горячее питание и молоко в школе 251 (52%) 
учащийся. Сравниваемые группы (регулярно и нерегу-
лярно получавшие питание и молоко в школе) были 
сопоставимы по полу: в 1-й группе девочек 123 (49%), 
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во 2-й — 113 (49%). В возрастной группе 8–10 лет было 
174 ребенка (36,0%), в группе 11–14 лет — 196 (41%), 
в группе 15–18 лет — 114 (24%).

Основные результаты исследования 

Приверженность к регулярному питанию в школе в 
нашем исследовании уменьшалась с возрастом детей. 
На рис. представлено процентное распределение участ-
ников исследования, регулярно и нерегулярно питающих-
ся в школе, среди детей каждой возрастной группы. Чаще 
всего регулярно питались в школе учащиеся младшей 
возрастной группы (8–10 лет). Среди школьников воз-
растной категории 11–14 лет наблюдалось примерно 
равное число детей, регулярно и нерегулярно питающих-
ся в школе. Большинство подростков 15–18 лет нерегу-
лярно получали горячее питание в школе или не питались 
там совсем.

В зависимости от возраста менялись и показате-
ли физического развития обследованных детей. Так, 
средние значения Z-оценок длины тела всех школьни-
ков были выше стандартных показателей ВОЗ, харак-
теризующихся средним значением Z-score равным 0 
и стандартным отклонением равным 1 [17]. Наиболее 
выраженные отличия показаны для детей в возрас-
те 8–10 лет, особенно среди школьников, регулярно 
получающих горячее питание (р < 0,001). В возрасте 
11–14 лет у детей по-прежнему отмечались средние 
значения длины тела выше нормативов ВОЗ (р < 0,001), 
но отличия были выражены меньше, чем у младших 
школьников. Подростки в возрасте 15–18 лет имели 
значения длины тела, сопоставимые с нормативными 
значениями стандартов ВОЗ. Значения Z-оценок длины 
тела у школьников, регулярно и нерегулярно питающихся 
в школе, не различались (табл. 1).

Полученные значения Z-оценок ИМТ у детей разных 
возрастных групп с учетом регулярного и нерегулярного 
питания в школе представлены в табл. 2. Школьники 
1-й группы имели более высокие значения ИМТ по срав-

нению с детьми, не получающими питания в школе или 
питающимися нерегулярно. Повозрастной анализ пока-
зал, что наибольшие отличия групп с разной привержен-
ностью школьному питанию зафиксированы среди детей 
8–10 лет (см. табл. 2).

Дополнительные результаты исследования 

Отклонения в физическом развитии учащихся 

с разной приверженностью к школьному питанию 

Проанализирована частота встречаемости различ-
ных нарушений питания в группах учащихся, регулярно и 
нерегулярно питающихся в школе (табл. 3). Среди детей, 
регулярно питающихся в школе, наблюдалась тенденция 
к снижению распространенности ожирения и возрас-
танию встречаемости недостаточности питания и исто-
щения с увеличением возраста. Чаще всего избыточная 
масса тела и ожирение наблюдались у детей в возрасте 
8–10 лет, среди 11–14-летних распространенность этих 
состояний была ниже, среди 15–18-летних детей с ожи-
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Рис. Приверженность к школьному питанию детей разного 
возраста в группах сравнения

Примечание. * — различия между сравниваемыми группами 
статистически значимы (р < 0,001).

Возрастные группы 1-я группа 2-я группа р

8–10 лет 0,63 ± 1,00 0,47 ± 1,06 0,339

11–14 лет 0,33 ± 1,01 0,35 ± 1,05 0,892

15–18 лет 0,07 ± 1,81 0,13 ± 0,86 0,811

Все дети 0,44 ± 1,00 0,30 ± 1,00 0,124

Возрастные группы 1-я группа 2-я группа р

8–10 лет 0,79 ± 1,27 0,40 ± 1,42 0,073

11–14 лет 0,26 ± 1,26 0,06 ± 1,38 0,291

15–18 лет -0,30 ± 1,19 0,00 ± 1,10 0,196

Все дети 0,44 ± 1,30 0,12 ± 1,30 0,007

Таблица 1. Значения Z-оценок длины тела детей разных возрастных групп с учетом приверженности школьному питанию

Таблица 2. Значения Z-оценок индекса массы тела детей разных возрастных групп с учетом приверженности школьному питанию

Примечание. 1-я группа — учащиеся, регулярно питающиеся в школе, 2-я группа — учащиеся, нерегулярно питающиеся или 
не принимающие пищу в школе.

Примечание. 1-я группа — учащиеся, регулярно питающиеся в школе, 2-я группа — учащиеся, нерегулярно питающиеся или 
не принимающие пищу в школе.
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рением не было. Более низкие показатели избыточной 
массы тела и ожирения также отмечались у школьников 
старшего возраста.

Сравниваемые группы с разной приверженностью 
к школьному питанию различались по частоте встреча-
емости ожирения в разных возрастных группах детей 
(см. табл. 3). Среди школьников, регулярно питающихся 
в школе, ожирение чаще встречалось у детей 8–10 лет 
и не встречалось у 15–18-летних участников исследова-
ния. В группе, питающихся в школе нерегулярно, случаи 
ожирения отмечены во всех возрастных категориях, наи-
более часто среди 8–10- и 11–14-летних.

Распределение школьников по группам здоровья 

К III или IV группам здоровья были отнесены 75 (30%) 
учащихся 1-й группы и 98 (42%) — 2-й группы (р = 0,005). 
В обеих сравниваемых группах наиболее высокой доля 
детей с III или IV группой здоровья была среди школьни-
ков 15–18 лет (табл. 4).

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

Число детей, регулярно питающихся в школе, умень-
шалось с увеличением возраста обследуемых школьни-
ков — с 8–10 до 15–18 лет. Дети 8–10 лет, особенно 
те, кто регулярно питался в школе, имели наиболее 
высокие значения Z-оценок длины тела и ИМТ по срав-
нению с участниками других возрастных групп. С увели-
чением возраста школьников показатели длины тела 
и ИМТ детей приближались к нормативным значениям. 
В группе детей, регулярно питающихся в школе, по мере 

их взросления уменьшалась частота встречаемости 
избытка массы тела и ожирения и несколько увеличи-
валась распространенность легкой недостаточности 
питания.

Обсуждение основного результата исследования 

Регулярность питания влияет на здоровье ребенка 
и на показатели качества его жизни как в психологиче-
ской, так и в физической сфере [9, 21]. Среди школьников 
Москвы и Мурманска регулярно питаются в школьной 
столовой 46% детей, 33% не посещают столовую совсем 
и 22% питаются там нерегулярно [12]. Среди участников 
нашего исследования регулярно питались в школьных 
столовых чуть больше половины детей. Частота при-
верженности к питанию в школе уменьшалась с воз-
растом — с 69% среди детей 8–10 лет до 30% сре-
ди 15–18-летних. В исследуемые возрастные периоды 
менялись и показатели физического развития, и состоя-
ние здоровья школьников.

Наибольшие отличия длины тела и ИМТ от стандар-
тов ВОЗ в нашем исследовании получены у детей в 
возрасте 8–10 лет, у наиболее регулярно питающихся. 
Вероятно, факт регулярного горячего питания в шко-
ле важен для состояния здоровья, но он не являет-
ся определяющим для физического развития учащих-
ся. Более важной представляется частота отклонений 
в физическом развитии у детей 8–10 лет по сравнению 
с подростками. Известно, что определяющим моментом 
в формировании ожирения является ранний возраст: 
чем раньше начинают развиваться нарушения питания 
у ребенка, тем более выраженные отклонения в состо-

Группы 

здоровья

1-я группа, абс. (%) 2-я группа, абс. (%)

рВозраст, лет

8–10 11–14 15–18 8–10 11–14 15–18

I 25 (21) 21 (22) 3 (9) 7 (13) 22 (22) 5 (6) 0,549

II 71 (59) 47 (49) 9 (27) 38 (70) 43 (42) 21 (26) 0,481

III или IV 24 (20) 29 (30) 22 (65) 9 (17) 35 (35) 54 (67) 0,745

Таблица 4. Частота встречаемости различных групп здоровья у детей, регулярно и нерегулярно питающихся в школе

Нарушения питания

1-я группа, абс. (%) 2-я группа, абс. (%)

рВозраст, лет

8–10 11–14 15–18 8–10 11–14 15–18

Избыточная масса тела 
(SDS ИМТ от +1 до +2)

28 (23) 18 (19) 5 (15) 12 (22) 12 (12) 9 (11) 0,664

Ожирение (SDS ИМТ � +2) 20 (17) 7 (7) 0 7 (13) 11 (11) 5 (6) 0,033

Легкая недостаточность питания 
(SDS ИМТ от -1 до -2)

10 (8) 13 (13) 7 (21) 5 (9) 17 (17) 11 (14) 0,378

Истощение (SDS ИМТ � -2) 1 (1) 2 (2) 1 (3) 1 (2) 5 (5) 1 (1) 0,304

Таблица 3. Частота встречаемости нарушений питания в группах школьников с учетом приверженности школьному питанию

Примечание. 1-я группа — учащиеся, регулярно питающиеся в школе, 2-я группа — учащиеся, нерегулярно питающиеся или 
не принимающие пищу в школе. SDS ИМТ — стандартные отклонения индекса массы тела.
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янии здоровья сформируются [6]. За период 1997–
1999 и 2011–2014 гг. были разработаны региональные 
справочные показатели физического развития детей. 
Сравнение полученных данных показало, что современ-
ные школьники имели более высокие значения длины 
и массы тела по сравнению со своими сверстниками 
15-летней давности [22]. В настоящем исследовании 
подростки 15–18 лет — это дети, родившиеся в конце 
90-х – начале 2000-х гг., которые изначально имели 
меньше отклонений в физическом развитии. Школьники 
8–10 лет представляют уже другую популяцию детей. 
С увеличением потребления продуктов быстрого приго-
товления, уменьшением физической активности среди 
современных детей увеличивается распространенность 
ожирения и избыточной массы тела [6, 11]. И участники 
младшего школьного возраста в нашем исследовании 
имеют больше нарушений питания по сравнению с деть-
ми других возрастных групп. То, что указанные наруше-
ния питания встречаются чаще в группе регулярно пита-
ющихся в школе детей, может быть связано с большим 
аппетитом и более частым и регулярным питанием этой 
группы детей в целом.

Полученные возрастные отличия частоты встреча-
емости групп здоровья в разные возрастные периоды 
подтверждают общую тенденцию уменьшения частоты 
встречаемости I и II групп здоровья с возрастом ребенка. 
Однако дети, которые регулярно питались в школе, досто-
верно реже имели хроническую патологию, т. е. III и IV 
группы здоровья, по сравнению с детьми, которые пита-
лись нерегулярно. Этот факт представляется важным, так 
как отсутствие регулярного питания приводит к увеличе-
нию частоты заболеваний желудочно-кишечного тракта 
и другой соматической патологии. Школьники, которые 
не обеспечиваются бесплатным питанием в школе или 
в силу особенностей пищевого поведения отказываются 
от него, отдают предпочтение мучным, кондитерским 
изделиям, продуктам быстрого приготовления. Такой сте-
реотип пищевого поведения приводит к большей распро-
страненности ожирения и других хронических заболева-
ний у школьников [11].

Ограничения исследования 

Ограничения проведенного исследования могут быть 
связаны с неточным выделением групп детей. Деление 
школьников на группы, регулярно и нерегулярно получа-
ющих горячее питание в школе, основывалось на данных 
опроса детей и учителей. У школьников 3–4-х классов 
дополнительно учитывалось мнение классных руководи-
телей, так как дети младшего возраста могли ошибиться 
в ответах на вопросы анкеты.

На рост детей влияет большое число различных факто-
ров, среди которых значительная роль отводится наслед-
ственной предрасположенности. Дети из семей высоко-
рослых родителей будут иметь более высокие значения 
длины тела, независимо от их особенностей питания [1]. 
Рост ребенка связан и с наличием или отсутствием хро-
нических заболеваний, социально-бытовыми условиями 
[1, 15]. Для возможного учета влияния этих факторов 
на первом этапе исследования мы подбирали группы 

детей, получающих и не получающих питания в школе, 
близкие по социальному статусу семей и особенностям 
питания дома с учетом опроса учителей.

Нами проведены одномоментное обследование и 
анкетирование школьников, но представляют интерес 
лонгитудинальные исследования по влиянию регулярно-
го питания в школе на физическое развитие и здоровье 
детей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Рацион питания большинства школьников в Рос-

сий ской Федерации характеризуется недостаточным 
потреблением мясной и молочной продукции, овощей 
и фруктов и избыточным потреблением кондитерских, 
мучных изделий и продуктов быстрого приготовления. 
Для устранения этого в российских регионах была вне-
дрена программа «Школьное молоко»: часть детей и под-
ростков обеспечиваются горячим питанием в школь-
ных столовых. Для оценки физического развития детей, 
частоты встречаемости нарушений питания, хроничес -
ких заболеваний нами было проведено исследование 
физического развития и состояния здоровья школьни-
ков г. Воронежа. Приверженность к регулярному пита-
нию в школе уменьшалась с увеличением возраста 
детей. Наиболее высокие значения Z-оценок длины тела 
и ИМТ по стандартам ВОЗ получены у детей 8–10 лет, 
особенно регулярно питающихся в школе. Получены 
достоверно более высокие значения ИМТ у регулярно 
питающихся в школе детей по сравнению с детьми, 
которые питались в школе нерегулярно. С увеличением 
возраста школьников показатели физического разви-
тия приближались к нормативным значениям. Частота 
встречаемости хронической патологии увеличивалась 
с возрастом учащихся, при этом среди детей, регулярно 
питающихся в школе, достоверно реже встречались III и 
IV группы здоровья по сравнению с детьми, получающи-
ми питание в школе нерегулярно.
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В статье обсуждается дискуссионный вопрос сроков начала введения прикорма детям, находящимся на исключи-
тельно грудном вскармливании. Цель исследования: определить оптимальные сроки начала введения прикорма 
детям на исключительно грудном вскармливании. Методы. Проведено когортное наблюдательное исследование. 
У детей первого года жизни проведена оценка их фактического питания и химического состава рационов, проана-
лизированы антропометрические показатели, а также клинические и биохимические параметры крови. Результаты. 
В исследование включены 203 ребенка, из них 112 находились на грудном вскармливании до 6-месячного воз-
раста (исключительно грудное или смешанное вскармливание с количеством грудного молока в рационе не менее 
150–200 мл) и 91 — на искусственном вскармливании адаптированными молочными смесями. Более половины 
детей на грудном вскармливании со сроком введения прикорма в 4 и 5 мес (55; 57%) и лишь 4 (10%) ребенка 
на исключительно грудном вскармливании к 9 мес получали все необходимые по возрасту продукты прикорма. 
Рационы питания детей на исключительно грудном вскармливании к 9-месячному возрасту были на 30–35% 
дефицитными по количеству потребляемого белка, углеводов и энергии и на 45% — по жиру. Введение прикорма 
с 4 мес, но не с 5 или 6 мес, приводит к снижению распространенности грудного вскармливания среди детей в воз-
расте 9 мес до 44% (p = 0,003). В группе детей, находившихся на исключительно грудном вскармливании до 6 мес, 
в этот период времени была отмечена наиболее низкая концентрация ферритина в сыворотке крови — медиана 
28,0 (16,4; 45,0) нг/мл. К 9 мес жизни, если рационы детей так и не были сбалансированы, концентрация ферритина 
достигала 11,7 (8,4; 22,6) нг/мл. Заключение. Оптимальными сроками начала введения прикорма детям на исклю-
чительно грудном вскармливании может считаться возраст 5 мес.
Ключевые слова: грудное вскармливание, исключительно грудное вскармливание, сроки введения прикорма, гемо-
грамма, сывороточный ферритин.
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ОБОСНОВАНИЕ 
В настоящее время в международных и отечествен-

ных рекомендациях по вскармливанию детей первого 
года жизни отмечается, что оптимальные сроки вве-
дения прикорма лежат в интервале 4–6 мес [1, 2]. 
При этом подчеркивается, что «сроки назначения при-
корма устанавливаются индивидуально для каждого 
ребенка c учетом его нутритивного статуса и состояния 
здоровья, особенностей развития и функционирования 
пищеварительной системы, а также степени зрелости 

центральной нервной системы, то есть его готовности 
к восприятию новой пищи» [2].

Дискуссионным остается вопрос по поводу сро-
ков начала введения прикорма детям на исключи-
тельно грудном вскармливании. Согласно резолюци-
ям Всемирной ассамблеи здравоохранения № 54.2 
от 18 мая 2002 г. и № 59.13 от 4 мая 2006 г., а так-
же рекомендациям комитета по питанию ESPGHAN и 
NASPGAN (2008), важно стремиться к исключительно 
грудному вскармливанию ребенка до 6 мес жизни 
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включительно. Однако ряд исследований последних лет 
показал, что грудное вскармливание, продолжающееся 
до 6 мес, удовлетворяет потребность в белке, некоторых 
витаминах и микроэлементах только здоровых доно-
шенных детей при условии хорошо питающейся матери 
[2, 3]. Эксперты Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ) также указывают, что в отдельных случаях при 
неадекватном питании ребенка, сопровождающемся 
микронутриентным дефицитом, возможно более раннее 
введение прикорма [4].

Высокие риски развития нутритивной недостаточ-
ности, вызванной дефицитом потребления энергии, 
цинка и железа, а также железодефицитной анемии у 
детей на длительном грудном вскармливании отмечены 
в целом ряде исследований [5, 6]. Некоторые ученые 
отмечали замедленный рост и более высокие индексы 
массы тела у детей, находившихся на грудном вскармли-
вании до 6 мес и более, по сравнению с детьми со сро-
ком начала введения продуктов прикорма до 6 мес. 
Предполагалось, что задержка роста может быть след-
ствием недостаточного потребления энергии и некоторых 
нутриентов с грудным молоком [7]. В ряде исследований 
было показано, что у детей, находящихся на исключитель-
но грудном вскармливании до 6 мес и более, по сравне-
нию с детьми на исключительно грудном вскармливании 
до 3–4 мес, отмечаются более низкие уровни железа 
и сывороточного ферритина, замедление темпов роста, 
что также можно связать с развитием у них дефицита 
цинка [8, 9]. Учитывая, что дефицит железа и цинка ведет 
к снижению активности клеточного иммунитета и синтеза 
интерферонов [8], а железодефицитная анемия является 
фактором риска задержки двигательного, умственно-

го и социального развития ребенка [10], определение 
оптимальных сроков начала введения прикорма детям 
на исключительно грудном вскармливании является 
чрезвычайно актуальным.

Целью нашего исследования было установить опти-
мальные сроки введения прикорма детям первого года 
жизни на исключительно грудном вскармливании с уче-
том физического развития, питания и характеристик 
обмена железа.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено когортное наблюдательное исследование.

Критерии соответствия 

Критерии включения:
• здоровые доношенные дети в возрасте 4–6 мес; 

оценка по шкале APGAR не менее 7 баллов, масса 
тела не менее 2500 г;

• отсутствие выраженных функциональных нарушений 
желудочно-кишечного тракта;

• подписанное информированное согласие родителей 
на участие ребенка в клиническом исследовании.

Критерии невключения:
• дети с органической патологией;
• наличие острого инфекционного заболевания;
• непереносимость вводимого продукта прикорма.

Критерии исключения:
• развитие инфекционного или соматического заболе-

вания;
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• желание родителей прекратить участие ребенка в 
настоящем исследовании.

Условия проведения 

Исследование выполнено на базе московских дет-
ских городских поликлиник № 118 (филиал 2) и № 94. 
Исследование проводилось в период с октября 2010 по 
ноябрь 2014 г.

Группы сравнения 

В зависимости от вида вскармливания были выде-
лены 2 основные группы — грудного и искусственно-
го — вскармливания. В группе детей на грудном вскарм-
ливании определены подгруппы участников, которым 
введение прикорма проводили с 4; 5 и 6 мес, в группе 
на искусственном вскармливании — с 4 и 5 мес. В зави-
симости от возраста включения ребенка в исследование 
до достижения им 9 месяцев жизни срок наблюдения 
составлял от 3 до 5 мес.

В соответствии с национальными рекомендациями 
[2], детям в качестве первого прикорма рекомендовалось 
вводить такие продукты промышленного производства, 
как безмолочная каша, обогащенная микронутриента-
ми, или овощное пюре. При начале введения прикорма 
в возрасте 6 мес детям, находящимся на исключительно 
грудном вскармливании, в качестве первого продук-
та прикорма рекомендовалось вводить только кашу. 
Решение о сроках введения прикорма родители прини-
мали самостоятельно.

Исходы исследования 

В ходе исследования оценивали динамику массо-
ростовых показателей, характеристики фактического 
питания и химического состава рационов детей, продол-
жительность грудного вскармливания в зависимости от 
сроков введения прикорма. Дополнительно оценивали 
динамику уровней гемоглобина и сывороточного ферри-
тина в зависимости от сроков введения прикорма.

Методы регистрации исходов 

Антропометрические методы 

Физическое развитие детей оценивали с использова-
нием программы ВОЗ Anthro v.3.2.2 (2009). Для оценки 
соответствия массы тела и роста, а также массы тела 
к росту и оценки распространенности избыточного/недо-
статочного питания использовали показатель Z-score 
(Z-значения), который представляет собой отклонение 
значений индивидуального показателя (массы тела, роста) 
от среднего значения для данной популяции деленное 
на стандартное отклонение среднего значения. Дефицит 
массы тела или недостаточная длина тела регистриро-
вались при величине соответствующего Z-score < -2. 
Избыточная масса тела характеризовалась также индек-
сом массы тела к возрасту > +1. Оценка антропометриче-
ских показателей проводилась ежемесячно.

Оценка фактического питания и химического 

состава рационов питания 

В период проведения исследования родители вели 
дневник наблюдений, где ежедневно отмечали количе-

ство вводимых в рацион ребенка продуктов и возмож-
ные реакции на их введение.

Расчет суточного потребления детьми, находивших-
ся на грудном вскармливании, белка, железа, магния, 
цинка, фосфора, кальция был произведен на основании 
обобщенных научных данных о количестве потребляе-
мого грудного молока в сутки [11] и фактического содер-
жания исследуемых нутриентов в грудном молоке [12]. 
Полученные результаты интерпретировались в зависи-
мости от принятых в Российской Федерации норм физио-
логических потребностей [13]. Основными критериями 
сбалансированного рациона считали наличие в нем всех 
рекомендуемых по возрасту продуктов прикорма и его 
соответствие по содержанию основных макронутриентов 
и энергии возрастным нормам [2].

Оценка клинических и биохимических 

параметров крови 

Для проведения всех клинических и биохимических 
исследований использовали только капиллярную кровь, 
взятую из пальца ребенка. Параметры гемограммы 
исследовали с помощью автоматизированного гема-
тологического анализатора Sysmex XT-2000i (Sysmex, 
Япония). Содержание ферритина в сыворотке опре-
деляли на анализаторе Architect 1000i (Abbott, США). 
Клинико-лабораторные показатели анализировали триж-
ды — до начала введения прикорма и по достижении 
детьми возраста 6 и 9 мес. В группе детей на грудном 
вскармливании с началом введения прикорма в 6 мес 
клинико-лабораторная оценка проводилась дважды — 
в 6 и 9 мес.

Этическая экспертиза 

Проведение исследования было одобрено Локальным 
этическим комитетом Научного центра здоровья детей 
(Москва; протоколы от 09.09.2010 г. и 02.12.2013 г.).

Статистический анализ 

Расчет необходимого размера выборки предваритель-
но не проводился. Анализ данных выполнен с помощью 
пакета статистических программ SPSS 19.0 (SPSS Inc., 
США). Количественные показатели представлены в виде 
средних арифметических (± стандартное отклонение) 
и медиан (25-й; 75-й процентили). Для сравнения зна-
чений количественных переменных использовали тест 
Манна–Уитни, для сравнения пропорций — Z-тест.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Участники исследования 

В исследование были включены 203 ребенка в воз-
расте 4–6 мес, из них 112 детей находились на груд-
ном вскармливании (исключительно грудном или сме-
шанном вскармливании с количеством грудного молока 
в рационе не менее 150–200 мл) и 91 — на искусствен-
ном вскармливании адаптированными молочными 
смесями, что и послужило условием деления на группы 
сравнения. Сравниваемые группы были сопоставимы 
по возрасту, полу, массе и длине тела при рождении, 
а также по доле участников с сопутствующей соматиче-
ской патологией (табл. 1). Детям на грудном вскармлива-
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нии прикорм вводился в более поздние сроки (каждому 
третьему — с 6 мес) по сравнению с детьми в группе 
сравнения (каждому второму — с 4 мес).

Основные результаты исследования 

Динамика физического развития детей 

Показатели Z-значений (масса тела к длине тела, мас-
са тела к возрасту, длина тела к возрасту, индекс массы 
тела к возрасту) физического развития у подавляющего 
большинства детей вне зависимости от вида вскарм-
ливания и сроков введения прикорма были в пределах 
средневозрастных параметров. Вместе с тем распреде-
ление Z-значений в сравниваемых группах существенно 
различалось (табл. 2).

Отдельно было проанализировано физическое раз-
витие детей в возрасте 9 мес, находившихся на исклю-
чительно грудном вскармливании до 6 мес с началом 
введения прикорма в 6 мес (n = 39). Установлено, 
что, несмотря на позднее введение прикорма, физи-
ческое развитие этих детей в возрасте 9 мес соот-
ветствовало показателям гармоничного развития. 
Средняя масса тела по группе составила 9061 ± 365 г, 
рост 72,4 ± 3,6 см. У 35/39 (90%) детей этой группы 
Z-значения массы тела к длине тела, массы тела к воз-
расту, длины тела к возрасту, индекса массы тела к воз-
расту лежали в интервале от -1 до +1.

Результаты оценки фактического питания 

и химического состава рационов 

В возрасте 9 мес всем детям была произведена 
оценка фактического питания и химического состава 
их рационов. В группе детей, находящихся на грудном 
вскармливании, объемы фактического потребления про-
дуктов прикорма были меньше по сравнению с детьми 
на искусственном вскармливании и с нормативными зна-
чениями. Так, дети на грудном вскармливании в 9 мес 
жизни значимо меньше потребляли овощного, мясного 
и рыбного пюре, творога (табл. 3).

Подавляющее число детей на искусственном вскар-
мливании — 79 (87%) — по наличию в рационе всех 
рекомендуемых по возрасту продуктов прикорма име-
ли сбалансированное питание (наличие всех рекомен-
дуемых по возрасту продуктов прикорма и его соот-
ветствие по содержанию основных микронутриентов 
и энергии), в то время как только половина детей 
на грудном вскармливании — 55 из 96 (57%) — и лишь 
4 из 39 (10%) человек на исключительно грудном 
вскармливании получали все необходимые к 9 мес про-
дукты прикорма (16 из 112 переведены на искусствен-
ное вскармливание).

В полном соответствии с данными о потреблении 
основных продуктов детьми в возрасте 9 мес находятся 
и результаты анализа химического состава рационов 

Показатели
Грудное вскармливание, 

n = 112 

Искусственное 

вскармливание, n = 91
р

Возраст, дни 133  ±  12 145  ±  17 0,874

Масса тела при рождении, г 3501  ±  416 3418  ±  487 0,130

Длина тела при рождении, см 52,8  ±  2,3 53,6  ±  2,1 0,810

Девочки, абс. (%) 61 (55) 44 (48) 0,753

Функциональные нарушения желудочно-
кишечного тракта, всего, абс. (%)
• колики
• срыгивания
• запоры

32 (29)
8 (7)

14 (13)
5 (4)

27 (30)
7 (8)

18 (20)
7 (8)

0,862
0,887
0,765
0,829

Рахит 1-й степени (подострое течение), абс. (%) 18 (16) 20 (22) 0,761

Атопический дерматит (легкое течение), абс. (%) 16 (14) 20 (22) 0,125

Сроки введения прикорма:
• с 4 мес
• с 5 мес
• с 6 мес

17 (15)
56 (50)
39 (35)

48 (53)
43 (47)

0

0,001
0,522
0,001

Z-score Вид вскармливания < -3 < -2 -2 < -1 -1 + 1 > +1 < +2 > +2

В начале исследования, 
абс. (%) 

Грудное (n = 96)* - 8 (8) 9 (9) 70 (73) 7 (7) 2 (2)

Искусственное (n = 91) - 3 (3) 37 (41) 45 (49) 6 (7) -

В 9 мес, абс. (%)
Грудное (n = 96)* 1 (1) 7 (7) 9 (9) 67 (67) 10 (10) 2 (2)

Искусственное (n = 91) - 2 (2) 29 (32) 51 (56) 9 (10) -

Таблица 1. Характеристика доношенных детей, включенных в исследование

Таблица 2. Распределение Z-значений отношения индекса массы тела к возрасту у детей групп сравнения

Примечание. * — число детей в группе грудного вскармливания отличается от исходного (n = 112) в связи с переводом 16 участников 
на искусственное вскармливание.
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этих детей. Рационы детей на искусственном вскарм-
ливании полностью покрывали рекомендуемые нормы 
потребления макронутриентов и энергии. В то же время 
рационы детей на грудном вскармливании обеспечи-
вали потребности детей в основных пищевых веще-
ствах и энергии относительно существующих норм лишь 
на 79–83% (табл. 4).

Анализ химического состава рационов детей, нахо-
дившихся до 6 мес на исключительно грудном вскарм-
ливании, в 9 мес обнаружил низкое содержание в них 
основных пищевых веществ и энергии. Степень удов-
летворения потребностей детей в белках, жирах, угле-
водах и энергии в возрасте 9 мес составила 70,0 ± 8,9; 
55,8 ± 5,9; 65,4 ± 7,2 и 66,1 ± 8,8% соответственно. 
Рационы этих детей оказались на 30–35% дефицитными 
по количеству потребляемого белка, углеводов и энергии 
и на 45% — по жиру.

Из 96 детей, находившихся на грудном вскармлива-
нии в возрасте 9 мес, только 60 (63%) имели сбалан-
сированные рационы, полностью удовлетворявшие их 
физиологические потребности в белках, жирах, углеводах 
и энергии. Почти 1/3 детей имела несбалансирован-
ные рационы по основным пищевым веществам и энер-
гии, причем большинство из них (n = 32) находились 
на исключительно грудном вскармливании с началом 

введения прикорма в 6 мес и имели дефицит потребле-
ния основных пищевых веществ и энергии. При искус-
ственном вскармливании к 9 мес сбалансированные 
рационы были у 75 (82%) детей (p = 0,013 по сравнению 
с детьми на грудном вскармливании).

Влияние введения прикорма на приверженность 

к грудному вскармливанию 

Большой интерес представляла оценка влияния 
сроков начала введения прикорма на распространен-
ность грудного вскармливания среди детей перво-
го года жизни. Обнаружено, что введение прикорма 
с 4 мес приводит к снижению распространенности груд-
ного вскармливания к 6 мес жизни до 67% (13 детей; 
p = 0,024), в возрасте 9 мес — до 44% (8 детей; 
p = 0,003). В то же время начало введения прикорма 
в 5 или 6 мес практически не влияет на продолжитель-
ность грудного вскармливания среди этих детей же 
в возрасте 6 и 9 мес (рис.).

Дополнительные исходы исследования 

Анализ параметров гемограммы и биохимических 

показателей крови 

У всех детей перед введением прикорма отмечался 
практически одинаковый уровень гемоглобина — меди-

Показатели

Рекомендуемая 

суточная норма 

потребления*

Грудное вскармливание, 

n = 96

Искусственное вскармливание,

n = 91
р

Фактическое 

потребление

Норма 

потребления, %

Фактическое 

потребление

Норма 

потребления, %

Белок, г/кг в сут 2,9 2,3 ± 0,6 79,3 ± 7,4 3,2 ± 0,8 110,3 ± 10,8 0,032

Жир, г/кг в сут 5,5 4,5 ± 1,6 81,8 ± 6,3 5,3 ± 1,4 96,3 ± 8,9 0,094

Углеводы, г/кг в сут 13 10,5 ± 4,2 80,7 ± 8,1 13,8 ± 3,5 106,2 ± 10,7 0,130

Энергетическая 
ценность, ккал/кг в сут

110 91,7 ± 12,1 83,3 ± 7,8 115,7 ± 34.8 105,2 ± 15,1 0,536

Таблица 4. Химический состав рационов детей в возрасте 9 мес, находящихся на различных видах вскармливания, в сравнении 
с рекомендуемыми нормами потребления

Примечание. * — Нормы физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для различных групп населения Российской 
Федерации. Утверждены 18 декабря 2008 г. (МР 2.3.1.2432-08).

Продукты 

прикорма

Рекомендуемая суточная 

норма потребления* 

Грудное вскармливание, 

суточная норма, %

Искусственное вскармливание, 

суточная норма, %
p

Овощное пюре, г 200 61,9 ± 24,7 96,5 ± 12,1 0,003

Молочная каша**, г 200 74,2 ± 22,3 105,3 ± 34,5 0,340

Фруктовое пюре, г 90 84,3 ± 18,6 102,5 ± 10,5 0,124

Мясное пюре, г 60 52,0 ± 23,4 97,2 ± 12,4 0,001

Рыбное пюре, г 30 18,0 ± 7,3 51,7 ± 18,7 0,001

Творог, г 50 51,0 ± 19,6 93,6 ± 21,3 0,009

Желток, г 0,5 40,0 ± 18,5 60,0 ± 24,3 0,607

Кефир/йогурт, мл 200 42,9 ± 14,7 84,8 ± 24,3 0,013

Хлеб, г 10 53,0 ± 43,6 75,0 ± 20,9 0,121

Таблица 3. Среднесуточный набор продуктов и блюд прикорма у детей в возрасте 9 мес, находящихся на различных видах 
вскармливания

Примечание. * — по [2]; ** — в т.ч. безмолочная каша, для разведения которой рекомендовано использовать грудное молоко или 
адаптированную молочную смесь в количестве 100–200 мл.
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ана 121 (118; 125) г/л. Выявлена тенденция к уменьше-
нию объема эритроцитов, и более низкое содержание 
гемоглобина в эритроците у детей в 5 и 6 мес по сравне-
нию с детьми в возрасте 4 мес (табл. 5).

У детей, находившихся на искусственном вскарм-
ливании, было отмечено постепенное статистически 
значимое повышение уровня гемоглобина со 121 
(119; 123) г/л в возрасте 4 мес до 125 (122; 128) г/л 
к 9-месячному возрасту (p = 0,007). У детей на грудном 
вскармливании при введении прикорма с 6 мес отмеча-

лись наименьшие значения концентрации гемоглобина 
к 9 мес, составившие 116 (113; 119) г/л, по сравнению 
с 121 (118;125) и 119 (117; 123) г/л при введении при-
корма с 4 (p = 0,027) и 5 мес (p = 0,034) соответствен-
но. В возрасте 4 мес до введения прикорма у детей на 
грудном вскармливании уровень ферритина был ста-
тистически значимо выше, чем в группе сравнения — 
150,3 (80,5; 157,4) против 54,1 (30,4; 80,5) нг/мл 
(p = 0,002), что подтверждает профилактическую роль 
грудного вскармливания в отношении развития железо-
дефицитных состояний в первые месяцы жизни ребен-
ка. У детей, находившихся на исключительно грудном 
вскармливании до 6 мес, в этом возрасте была отме-
чена минимальная концентрация ферритина — 27,8 
(16,4; 45,0) нг/мл (табл. 6).

Соотнесение некоторых гематологических и биохи-
мических показателей детей на грудном вскармлива-
нии с их рационами выявило, что самая низкая концен-
трация ферритина — медиана 11,7 (8,4; 22,6) нг/мл, 
свидетельствующая о значительном снижении запасов 
железа, — была обнаружена в группе детей с несба-
лансированными рационами в возрасте 9 мес, нахо-
дившихся на исключительно грудном вскармливании 
до 6 мес.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

Исследование выявило у детей, находившихся на 
исключительно грудном вскармливании до 6 мес, нали-

0
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40

60

80

100

4 5 6 9

Возраст, мес

%

C 4 мес C 5 мес C 6 мес

Рис. Распространенность грудного вскармливания 
в зависимости от срока начала введения прикорма

Показатели

Вид вскармливания 

Грудное Искусственное

4 мес 5 мес 6 мес 4 мес 5 мес

Гемоглобин, г/л 122 (118; 128) 122 (118; 127) 122 (118; 126) 120 (114; 123) 124 (115; 128)

MCV, фл 79,3 (76,3; 81,5) 78,0 (75,6; 79,5)* 75,5 (74,8; 79,2)* 81,6 (77,6; 83,9) 79,0 (76,5; 81,1)

MCH, пг 27,2 (26,0; 28,6) 26,6 (25,5; 27,0)* 25,9 (24,7; 26,4)* 27,7 (27,0; 28,5) 26,5 (25,7; 27,1)**

Срок введения 

прикорма
Возраст, мес

Ферритин, нг/мл

Грудное вскармливание, n = 96 Искусственное вскармливание, n = 91

с 4 мес

4 150,3 (80,5; 157,4) 54,1 (30,4; 80,5)

6 79,3 (29,7; 107,1) 28,5 (20,1; 59,0)

9 19,2 (15,2; 61,7) 25,1 (17,0; 47,9)

с 5 мес

5 46,6 (32,6; 99,0) 46,5 (32,1; 76,3)

6 38,3 (16,6; 60,5) 39,6 (20,7; 55,5)

9 19,9 (12,6; 35,0) 35,1 (15,7; 62,1)

с 6 мес
6 27,8 (16,4; 45,0) -

9 19,1 (10,4; 33,3) -

Таблица 5. Содержание гемоглобина, среднего объема эритроцита, среднего содержания гемоглобина в эритроците у детей, 
находившихся на грудном или искусственном вкскармливании до введения прикорма

Таблица 6. Уровень ферритина у детей на грудном и искусственном вскармливании в зависимости от срока введения прикорма, 
возраста и вида вскармливания

Примечание. MCV (Mean cell volume) — средний объем эритроцита, MCH (Mean cell hemoglobin) — среднее содержание гемоглобина 
в эритроците. */** — р < 0,05 при сравнении с показателем у детей на искусственном/грудном вскармливании в 4 мес.
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чие к 9 мес жизни серьезных нарушений в фактиче-
ском питании, химическом составе рационов и снижение 
гематологических показателей, характеризующих обмен 
железа.

Обсуждение основного результата исследования 

Изучение рационов питания детей в возрасте 9 мес 
выявило существенные различия по потреблению про-
дуктов прикорма, а также содержанию в рационах основ-
ных пищевых веществ и энергии, несмотря на то, что 
ассортимент и объем продуктов прикорма должны быть 
одинаковыми при их введении в разные сроки. Рационы 
детей на искусственном вскармливании оказались более 
сбалансированными и полноценными по макронутриен-
там и энергетической ценности по сравнению с рациона-
ми детей на грудном вскармливании.

Было показано, что только 66% детей на грудном 
вскармливании имели к 9 мес жизни сбалансирован-
ные рационы. Среди детей с несбалансированным 
питанием 78,9% находились на исключительно грудном 
вскармливании с началом введения прикорма в 6 мес. 
При начале введения прикорма детям, находившимся 
на исключительно грудном вскармливании, с 6 мес было 
отмечено существенно более низкое содержание в их 
рационах к 9 мес жизни всех основных нутриентов (бел-
ков, жиров, углеводов) и калорий; только 10% из них 
имели необходимый по возрасту набор продуктов при-
корма. Детальное изучение рационов этих участников 
в возрасте 9 мес выявило недостаточный ассортимент 
и объем продуктов прикорма, который восполнялся 
грудным молоком. Выявленные нарушения в питании 
детей этой группы могли быть связаны с убежденностью 
матерей в наличии высокой пищевой ценности своего 
молока и вызванным этим нежеланием давать прикорм 
в рекомендуемые сроки или вводить его более медлен-
ными темпами.

Оценка гематологических показателей установила, 
что, несмотря на наличие одинакового уровня гемо-
глобина у детей на грудном вскармливании в возрасте 
4; 5 и 6 мес (медиана 121 г/л), у большинства детей 
на исключительно грудном вскармливании к 6 мес отме-
чается существенное снижение гематологических пока-
зателей, характеризующих обмен железа.

Оценивая уровень сывороточного ферритина, выпол-
няющего роль основного внутриклеточного депо желе-
за, снижение которого говорит об истинном дефиците 
микроэлемента, было обнаружено, что в возрасте 4 мес 
уровень ферритина был достоверно выше у детей на груд-
ном вскармливании, чем в группе сравнения. В группе 
детей на исключительно грудном вскармливании в воз-
расте 6 мес была отмечена минимальная концентрация 
ферритина (медиана 27,8 нг/мл). Следует отметить, что 
концентрация ферритина ниже 15 нг/мл расценивается 
ВОЗ как полное отсутствие запасов железа в организме.

У детей, находившихся на исключительно грудном 
вскармливании до 6 мес и имевших несбалансирован-
ные рационы к 9 мес, была обнаружена крайне низкая 
концентрация ферритина в сыворотке крови (медиана 
11,6 нг/мл), что свидетельствует о значительном сниже-
нии железа в их организме.

Полученные нами данные убедительно показали, что 
введение прикорма с 6 мес жизни детям на исключи-
тельно грудном вскармливании в большинстве случаев 
приводит не только к наличию дефицитного и несбалан-
сированного рациона по ассортименту входящих в него 
продуктов и количеству основных пищевых веществ 
и энергии, но и к худшей обеспеченности детей железом 
к 9-месячному возрасту.

Кроме того, было выявлено, что более позднее вве-
дение прикорма (с 5 или с 6 мес) не влияло на рас-
пространенность грудного вскармливания среди детей 
в возрасте 9 мес. Обобщив полученные результаты, 
мы предположили, что оптимальная продолжительность 
исключительно грудного вскармливания, по всей види-
мости, должна быть не более 5 мес с соответствующим 
введением прикорма с этого возраста.

В качестве первого вида прикорма должны при-
меняться продукты с высокой энергетической плотно-
стью — каши промышленного производства, обогащен-
ные витаминами и минеральными веществами, в первую 
очередь железом [14].

У детей первых 4 мес жизни грудное вскармлива-
ние обеспечивает оптимальный обмен железа, одна-
ко в последующем до 90% рекомендуемого количества 
железа ребенок должен получать в биодоступной форме 
с продуктами прикорма промышленного выпуска — дет-
скими кашами, обогащенными витаминно-минеральным 
комплексом, и мясным пюре, представляющим источник 
гемового железа [15].

Исследование, проведенное в Научном центре здо-
ровья детей в 2013–2014 гг., включившее 60 здоровых 
детей первого года жизни, подтвердило, что введение 
монокомпонентных продуктов прикорма Heinz, обога-
щенных витаминами и микроэлементами, в оптимальные 
сроки (4–6 мес) обеспечивает достаточное поступление 
с ними всех необходимых макро- и микронутриентов, под-
тверждаемое адекватным физическим развитием и опти-
мальными гематологическими показателями, в т.ч. у детей 
на исключительно грудном вскармливании, с началом 
введения прикорма до 6-месячного возраста [16].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Проведенное исследование позволяет говорить об 

исключительно грудном вскармливании до 6 мес как 
факторе риска развития железодефицитного состояния 
в возрасте 9 мес. Полученные результаты выявили удов-
летворительную обеспеченность железом детей на груд-
ном вскармливании в возрасте 4 и 5 мес и снижение 
эритроцитарных индексов (MCH, МСV), ферритина, возни-
кающее у детей на исключительно грудном вскармлива-
нии к 6 и 9 мес, что отражает повышенный риск развития 
дефицита железа в дальнейшем. Это позволяет пред-
положить целесообразность более раннего введения 
прикорма детям на исключительно грудном вскармлива-
нии — с 5 мес. Полученные данные об отсутствии отри-
цательного влияния такого срока введения прикорма 
на распространенность грудного вскармливания среди 
детей в возрасте 9 мес являются дополнительным осно-
ванием к назначению прикорма детям на исключительно 
грудном вскармливании именно в эти сроки.
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Сопоставимость качества оказания медицинской помощи детям в стационарах разного профиля остается предметом 
дискуссии. Цель исследования: сравнить качество экстренной стационарной медицинской помощи детям с тяже-
лой травмой в педиатрических и непедиатрических стационарах. Методы. Проведено ретроспективное когортное 
(сплошное) исследование. Анализировали медицинские карты пациентов реанимационного профиля (форма 003/у) 
с тяжелой травмой в возрасте от 1 мес до 18 лет, госпитализированных в стационары Ростовской области в 2010–
2014 гг. Качество оказания медицинской помощи оценивали по продолжительности диагностических мероприятий, 
приведших к постановке диагноза и операционной активности (частоте выполненных хирургических вмешательств 
по поводу состояния, обусловившего госпитализацию). Результаты. Проанализированы данные 134 детей с тяжелой 
механической травмой, госпитализированных в педиатрический (n = 29) и непедиатрические (n = 105) стационары. 
Опасные для жизни травмы (по шкале травм � 8 баллов) были у 26 (90%) и 79 (75%) детей соответственно (р = 0,127). 
Продолжительность этапа диагностики составила в сравниваемых группах 135 (120; 160) и 140 (110; 210) мин 
соответственно (p = 0,548). Операционная активность была выше в педиатрических стационарах: хирургические вме-
шательства выполнены у 16 (55%) детей в сравнении с 37 (35%) операциями в группе детей, госпитализированных 
в непедиатрические учреждения (р = 0,052). Заключение. Качество экстренной стационарной медицинской помощи 
детям с тяжелой травмой в медицинских организациях педиатрического и непедиатрического профиля существенно 
не различается.
Ключевые слова: дети, механическая травма, экстренная медицинская помощь, качество, хирургическое лечение, 
педиатрические стационары, стационары общего профиля.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Тяжелая травма является ведущей в структуре внеш-

них причин смерти населения в возрасте от 0 до 19 лет 
[1]. Прогноз и исход тяжелой травмы во многом опре-
деляется качеством оказания экстренной медицинской 
помощи в первые часы после происшествия [2–4]. 
В реальных условиях большинство травм происходит 
вдали от крупных травматологических центров, что пре-
допределяет направление маршрутизации: ближайшие 
медицинские организации, среди которых преобладают 
стационары непедиатрического профиля, имеют огра-
ниченный опыт работы с детьми [5, 6]. По некоторым 
данным, лучшие результаты лечения регистрируются 
в специализированных стационарах с большим пото-

ком пострадавших [7]. Однако исследования, в которых 
сравнивалось бы качество оказания экстренной меди-
цинской помощи детям с тяжелой травмой в медицин-
ских организациях разного профиля, в России ранее 
не проводились.

Целью нашего исследования было сравнить каче-
ство экстренной стационарной медицинской помощи 
детям с тяжелой травмой в педиатрических и непедиа-
трических стационарах.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования 

Проведено ретроспективное когортное (сплошное) 
исследование.
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Критерии соответствия 

Критерии включения: пациенты реанимационного 
профиля в возрасте от 1 мес до 18 лет с тяжелой меха-
нической травмой.

Источники данных 

Медицинские карты стационарного больного (форма 
003/у) пациентов реанимационного профиля с тяжелой 
травмой, первично госпитализированных с места происшес-
твия в медицинские организации городов и районов Рос-
товской области в 2010–2014 гг. (медицинских организа-
ций на момент проведения исследования было 38, из них в 
Ростове-на-Дону — 2). Тяжесть травмы оценивали по педи-
атрической шкале травм (Pediatric Trauma Score, PTS) [8].

Исходы исследования 

Основные исходы исследования 

Качество экстренной медицинской помощи детям 
с тяжелой травмой оценивали по продолжительности 
выполнения минимально необходимого объема инстру-
ментального обследования (время с момента госпитали-
зации до постановки диагноза) и операционной активно-
сти (частоте выполненных хирургических вмешательств 
по поводу состояния, приведшего к госпитализации).

Дополнительные исходы исследования 

Частота выполнения диагностических процедур, на-
правленных на выявление повреждений.

Этическая экспертиза 

Запрос на одобрение протокола исследования в Эти-
ческий комитет не направлялся.

Статистический анализ 

Размер выборки предварительно не рассчитывал-
ся. Использовался статистический пакет Statistica 10.0 

(StatSoft Inc., США). Описание количественных показате-
лей выполнено с помощью медианы (25-й; 75-й перцен-
тили). Сравнение значений количественных признаков 
независимых выборок выполнено с помощью U-крите-
рия Манна–Уитни, качественных — с помощью критерия 
хи-квадрат или точного критерия Фишера при числе 
наблюдений в одной из ячеек четырехпольной таблицы 
< 5. Для анализа связей между переменными использо-
вали коэффициент корреляции Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Характеристика сравниваемых групп 

В исследование включили данные 134 детей с тяже-
лой механической травмой, из них 29 детей в возрасте 
от 4 мес до 17 лет были госпитализированы в городской 
педиатрический стационар (группа 1) и 105 детей в воз-
расте от 1 мес до 17 лет — в учреждения непедиатриче-
ского профиля. Из числа последних в центральные рай-
онные больницы поступили 66 (63%) детей, в больницы 
скорой медицинской помощи — 21 (20%), в городские 
больницы — 18 (17%). Группы были сопоставимы по воз-
расту и тяжести травмы (табл. 1).

Тяжесть состояния определялась преимущественно 
сочетанной травмой (табл. 2). При этом у детей пре-
обладали краниоцеребральные повреждения, у детей 
груп пы 1 чаще обнаруживалась изолированная черепно-
мозговая травма. Частота других травматических повреж-
дений у пострадавших, направленных в педиатрический 
и непедиатрические стационары, не различалась.

Основные результаты исследования 

Продолжительность этапа выполнения минимального 
диагностического протокола существенно не различа-
лась и составила в педиатрическом стационаре 135 (120; 
160) мин, в непедиатрических — 140 (110; 210) мин 
(p = 0,548).

Quality of Emergency Hospital Care for Children with Severe 

Mechanical Traumas in Pediatric and Non-Pediatric In-Patient 

Hospitals: Results of the Retrospective Cohort Study

Alexey V. Chernozubenko1, Dmitry V. Prometnoy1, 2, Fedor G. Sharshov1, 2, Galina A. Prometnaya1

1 Regional Children's Clinical Hospital, Rostov-on-Don, Russian Federation
2 Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russian Federation

Background: Comparability of the quality of medical care for children in different types of in-patient hospitals remains a subject of 
debate. Objective: Our aim was to compare the quality of emergency hospital care for children with severe traumas in pediatric and 
non-pediatric in-patient hospitals. Methods: Retrospective cohort (continuous) research. We analyzed medical records of intensive care 
patients (form 003/u) with severe traumas at the age of 1 month to 18 years hospitalized to in-patient hospitals of Rostov Oblast in 
2010–2014. The quality of medical care was assessed according to duration of diagnostic maneuvers that led to the diagnosis and 
surgical activity (frequency of surgical interventions for the condition that led to hospitalization). Results: We analyzed the data on 
134 children with severe mechanical traumas hospitalized to pediatric (n = 29) and non-pediatric (n = 105) in-patient hospitals. Life-
threatening traumas (Pediatric Trauma Score � 8 points) were recorded in 26 (90%) and 79 (75%) children, respectively (p = 0.127). 
The duration of the diagnosis stage in two groups was 135 (120; 160) and 140 (110, 210) minutes, respectively (p = 0.548). Surgical 
activity was higher in pediatric in-patient hospitals: surgical interventions were performed in 16 (55%) children compared to 37 (35%) 
cases in the group of children admitted to non-pediatric hospitals (p = 0.052). Conclusion: The quality of emergency in-patient hospital 
care for children with severe traumas in pediatric and non-pediatric hospitals does not differ significantly.
Key words: children, mechanical trauma, emergency medical care, quality, surgery, pediatric in-patient hospitals, general hospitals.

(For citation: Chernozubenko Alexey V., Prometnoy Dmitry V., Sharshov Fedor G., Prometnaya Galina A. Quality of Emergency Hospital 
Care for Children with Severe Mechanical Trauma in Pediatric and Non-Pediatric In-Patient Hospitals: Results of the Retrospective 
Cohort Study. Voprosy sovremennoi pediatrii — Current Pediatrics. 2016; 15 (4): 379–384. doi: 10.15690/vsp.v15i4.1589) 
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Операционная активность в педиатрическом стаци-
онаре была выше по сравнению с непедиатрическими 
(табл. 3), главным образом по причине более частого 
проведения первичной хирургической обработки раны, 
краниотомии и закрытой репозиции костных отломков. 
Иные виды оперативных вмешательств, выполненных 
для купирования продолжающегося кровотечения, вос-
становления целостности органов и тканей, а также 
декомпрессии головного мозга, у детей в сравниваемых 
группах выполнялись одинаково часто.

Дополнительные результаты исследования 

Диагностические процедуры для верификации 
повреждений головного мозга (рентгенография, рент-
генокомпьютерная томография — РКТ, эхография в 
М-режиме — М-эхо) выполнены всем пациентам, госпи-
тализированным в педиатрический стационар (всего 
39 исследований), и 79 (75%) — в непедиатрические ста-
ционары. Следует отметить, что пациентам, госпитализи-
рованным в педиатрический стационар, чаще проводили 
малоинформативные исследования, такие как рентгено-
графия костей черепа и М-эхо (табл. 4). Существенных 
различий частоты применения инструментальных мето-
дов диагностики, направленных на выявление повреж-
дений органов грудной клетки, таза (рентгенография, 
РКТ), брюшной полости (рентгенография, ультразвуковая 
визуализация и РКТ), не установлено.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Резюме основного результата исследования 

В педиатрическом и непедиатрических стационарах не 
выявлено статистически значимых различий в продолжи-
тельности диагностических мероприятий. Опе рационная 
активность в педиатрическом стационаре была выше.

Обсуждение основного результата исследования 

Непедиатрические стационары, учитывая их близость 
к месту происшествия, являются значимым фактором 
повышения доступности врачебной помощи детям и спо-
собны соответствовать педиатрическим травматологи-
ческим центрам второго уровня выхаживания [6] при 
условии формирования единых подходов к диагностике 
и лечению [9], а также, во многих случаях, отказа от пере-
вода пострадавших в медицинские организации более 
высокого уровня [10].

Относительно сжатые сроки диагностики поврежде-
ний (около 2 ч), выявленные как в педиатрических, так 
и в непедиатрических стационарах, по нашему мнению, 
свидетельствуют о высокой эффективности разработан-
ных и внедренных нами в практическую деятельность 
алгоритма и протоколов реанимационно-консультатив-
ного обеспечения пострадавших с тяжелой травмой дет-
ского возраста и двухуровневой системы контроля за их 
выполнением [11, 12]. Указанные протоколы регламенти-
руют минимально необходимый перечень лечебно-диаг-

Тип травмы
Группа 1, 

n = 29, абс. (%)

Группа 2, 

n = 105, абс. (%)
р

Сочетанная, всего,      в т.ч.:
• голова и грудная клетка
• голова, живот и таз
• голова, грудная клетка, живот и таз
• голова, грудная клетка, живот и таз, верхние и нижние конечности
• шея, грудная клетка, верхние конечности
• грудная клетка, живот и таз
• голова и шея
• голова, грудная клетка, верхние и нижние конечности
• голова, верхние и нижние конечности

20 (69)
6 (21)

0
4 (14)
3 (10)
1 (3)
1 (3)

0
0

4 (14)

85 (81)
21(20)

6 (6)
16 (15)

9 (9)
2 (2)
1 (1)
3 (3)
9 (9)

16 (15)

0,165
0,935
0,340
1,000
0,722
0,522
0,387
1,000
0,205
1,000

Изолированная, всего,      в т.ч.:
• голова
• шея
• грудная клетка
• живот и таз
• нижние конечности

9 (31)
8 (28)

0
0

1 (3)
0

20 (19)
13 (12)

0
1 (1)
3 (3)
3 (3)

0,165
0,046

-
1,000
1,000
1,000

Таблица 2. Характер повреждений в исследуемых группах

Примечание. Группа 1 — дети, госпитализированные в стационар педиатрического профиля, Группа 2 — дети, госпитализированные 
в стационары непедиатрического профиля. 

Показатель Группа 1, n = 29 Группа 2, n =105 р

Возраст, лет (Ме) 9 (2,5; 13,5) 10 (4,5; 15) 0,124

Тяжесть травмы по PTS, баллы (Ме):
• � 9
• 6–8
• 0–5

6 (4; 8)
3 (10)

13 (45)
13 (45)

6 (4; 8)
26 (25)
29 (28)
50 (47)

0,848
0,127
0,077
0,790

Таблица 1. Сравнительная характеристика групп детей с тяжелой механической травмой, госпитализированных в педиатрический 
и непедиатрические стационары

Примечание. Группа 1 — дети, госпитализированные в стационар педиатрического профиля, Группа 2 — дети, госпитализированные 
в стационары непедиатрического профиля. PTS — педиатрическая шкала травм.
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ностических мероприятий и тактику ведения пациентов 
в медицинских организациях [13, 14]. Другими иссле-
дователями также признана высокая эффективность 
подобных протоколов [15]. Полнота и своевременность 
использования всех ресурсов медицинской организации 
вне зависимости от ее уровня является фактором сниже-
ния летальности вследствие тяжелой травмы [5].

Нами выявлена относительная схожесть характера 
и тяжести повреждений в возрастных группах. Согласно 
данным литературы, исход травмы определяется не толь-
ко ее характером и тяжестью, но и своевременностью 
лечебно-диагностических мероприятий на этапах оказа-
ния медицинской помощи [16–18]. В ходе нашего иссле-
дования установлено, что в целом объем вмешательств 

Показатели
Группа 1, 

n = 29, абс. (%)

Группа 2, 

n = 105, абс. (%)
р

Всего прооперировано 16 (55) 37 (35) 0,052

Первичная хирургическая обработка раны 3 (10) 1 (1) 0,032

Операции на головном мозге и костях черепа, всего,     в т.ч.:
• краниотомия
• наложение поисковых фрезевых отверстий
• удаление внутричерепных гематом

9 (31)
7 (24)
2 (7)
2 (7)

15 (14)
10 (10)

4 (4)
9 (9)

0,038
0,036
0,610
1,000

Операции на органах брюшной полости, забрюшинного пространства 
и малого таза, всего,    в т.ч.:
• лапароцентез/томия/скопия
• ушивание печени
• ушивание селезенки
• спленэктомия
• резекция кишечника
• наложение эпицистостомы
• ушивание мочевого пузыря

6 (21)

6 (21)
0
0

1 (3)
1 (3)

0
1 (3)

23 (22)

20 (19)
3 (3)
1 (1)
3 (3)

0
1 (1)

0

0,888

0,843
1,000
1,000
1,000
0,216
1,000
0,216

Ортопедо-травматологические операции, всего,    в т.ч.:
• скелетное вытяжение
• металлоостеосинтез
• иммобилизация костных отломков
• закрытая репозиция
• ангиопластика

3 (10)
0
0

1 (3)
2 (7)

0

6 (6)
4 (4)
1 (1)
1 (1)

0
1 (1)

0,406
0,577
1,000
0,387
0,046
1,000

Операции на органах грудной клетки и дыхательных путях, всего, в т.ч.:
• трахеостомия
• торакоцентез
• пункция/дренирование плевральной полости
• дренирование средостения

3 (10)
0
0

2 (7)
1 (3)

8 (8)
1 (1)
2 (2)
6 (6)

0

0,703
1,000
1,000
0,683
0,216

Таблица 3. Оперативные вмешательства, выполненные пострадавшим, госпитализированным в педиатрический и непедиатрические 
стационары

Примечание. Группа 1 — дети, госпитализированные в стационар педиатрического профиля, Группа 2 — дети, госпитализированные 
в стационары непедиатрического профиля.

Наименование исследования Группа 1, n = 29, абс. (%) Группа 2, n = 105, абс. (%) р

Rg органов грудной клетки 18 (62) 52 (50) 0,230

Rg таза 12 (41) 36 (34) 0,480

Rg черепа 21 (72) 46 (44) 0,006

УЗИ брюшной полости 13 (44) 29 (28) 0,080

М-эхо 15 (51) 15 (14) 0,001

РКТ головного мозга 3 (10) - 0,370

РКТ органов грудной клетки 1 (3) 10 (10) 0,455

РКТ органов брюшной полости 0 7 (7) 0,150

РКТ таза 0 2 (2) 0,454

Rg + РКТ органов грудной клетки 19 (66) 62 (59) 0,530

Rg + РКТ таза 12 (41) 38 (36) 0,260

УЗИ органов брюшной полости + РКТ живота 13 (45) 36 (34) 0,300

Таблица 4. Сравнительная частота исследований, направленных на визуализацию повреждений в исследуемых группах

Примечание. Группа 1 — дети, госпитализированные в стационар педиатрического профиля, Группа 2 — дети, госпитализированные 
в стационары непедиатрического профиля. Rg — рентгенографическое исследование, УЗИ — ультразвуковое исследование, 
РКТ — рентгенокомпьютерная томография.
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соответствовал характеру повреждений, что является 
значимым фактором снижения летальности вне зависи-
мости от уровня медицинской организации, в которой 
такая помощь была оказана [19].

Обсуждение дополнительных результатов 

исследования 

Нами выявлено, что высокоинформативные мето-
ды исследования зачастую не используются из-за их 
недоступности в некоторых медицинских организаци-
ях, в то же время применение менее информативных 
методик существенно не снижает качества диагностики 
повреждений [20]. Инструментальное исследование всех 
анатомических областей не было выполнено ни одному 
больному в исследуемых группах, при том что своевре-
менная в полном объеме визуализация в 100% случаев 
обнаруживает имеющиеся повреждения [21].

Частота выполнения РКТ в стационарах обоих типов 
была сопоставима, однако в литературе имеются ука-
зания на то, что частота применения методики выше 
в непедиатрических травматологических центрах (соот-
ветственно 31,4 и 17,6%) [22].

Выявлено, что первичная госпитализация детей с 
тяжелой травмой происходила в неспециализированные 
по травматологическому профилю медицинские орга-
низации, большинство из которых также не являлось 
специализированными для детей. Для сравнения, дети 
с тяжелой и среднетяжелой черепно-мозговой травмой 
госпитализируются в педиатрические травмоцентры США 
только в 17,9% случаев; непедиатрические — в 44,2%; 
смешанные травмоцентры для детей и взрослых — 
в 21,2%, медицинские организации, не являющиеся 
травмоцентрами — в 16,7% [23]. Сходные данные пред-
ставлены и в других работах [17, 24, 25].

Ограничения исследования 

В ряде случаев отмечалось низкое качество веде-
ния медицинской документации: сотрудники испытыва-
ли затруднения в точном определении времени про-
ведения того или иного исследования или операции. 
Учи тывая отсутствие в некоторых медицинских организа-
циях, включенных в исследование, круглосуточного поста 
хирурга, анестезиолога-реаниматолога, специалиста 
рентгенодиагностики и ультразвукового исследования 
(ургентные дежурства на дому), отмечалось связанное 
с этим увеличение продолжительности выполнения мини-
мального лечебно-диагностического протокола.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Несмотря на первичную госпитализацию детей с тяже-

лой травмой преимущественно в медицинские органи-
зации непедиатрического (общего) профиля, выявлено 
сопоставимое, относительно высокое качество инстру-
ментальной диагностики и оперативного лечения, что 
обусловлено единством подходов к ведению таких боль-
ных в стационарах обеих групп.
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Из истории медицины

Альберт Брюс Сэйбин 

(к 110-летию со дня рождения) 

Американский врач и вирусолог поль-
ского происхождения А. Сэйбин, созда тель 
вакцины против полиомиелита, родился 
26 августа 1906 г. в Белостоке (Россия, 
ныне Польша). В 1921 г. вместе с семьей 
переехал в США, учился в Нью-Йоркском 
университете, в 1928 г. получил степень 

бакалавра, в 1931 — доктора медици-
ны. Работал в клинике Беллвью (Нью-
Йорк), затем в Листеровском институте 
профилактической медицины (Лондон), 
Рок феллеровском институте медицинских 
исследований (Нью-Йорк). В 1939 г. был 
приглашен на должность профессора на 
факультет педиатрии медицинского кол-
леджа университета Цинциннати (США) и 
заведующего отделением инфекционных 
заболеваний в детской больнице при этом 
колледже.

Все основные работы Сэйбина по-
священы исследованию полиомиелита. 
В 1931 г. он впервые продемонстрировал 
возможность размножения вируса полио-
миелита в культуре нервной ткани, то есть 
вне человеческого организма (in vitro). 
Затем показал, что вирус инфицирует пре-
жде всего пищеварительный тракт и тем 
самым опроверг распространенное мне-
ние о поражении главным образом орга-
нов дыхания.

Во время Второй мировой войны Сэй-
бин служил в медицинском корпусе аме-
риканской армии и разработал вакцины 
против лихорадки денге и японского эн-
цефалита, а после войны приступил к соз-
данию вакцины против полиомиелита. 
Независимо от него над той же проблемой 

работал Д. Солк из Питсбургского универ-
ситета (США). Сэйбин полагал, что вакци-
на на основе живой, но невирулентной 
формы вируса будет более эффективна, 
чем инактивированный препарат Солка, 
созданный уже в 1954 г. Вакцина для пе-
рорального приема увидела свет в 1956 г.

В 1957 г. Сэйбин выделил штаммы 
всех трех типов полиовирусов и получил 
соответствующие вакцины на их основе. 
Не ограничившись успешными опытами 
на обезьянах, Сэбин испытал «детище» 
на самом себе, а затем на многочислен-
ных добровольцах. Разрешение на при-
менение вакцины в США было дано лишь 
в 1961 г., когда болезнь в целом уже уда-
лось победить при помощи инактивиро-
ванного препарата Солка. Однако у вак-
цины Сэйбина были явные преимущества, 
поэтому в настоящее время в США исполь-
зуют именно ее.

Почти стопроцентная эффективность 
вакцины Сэбина была подтверждена в 
Советском Союзе, где в 1959 г. ею бы-
ли вакцинированы свыше 6 млн детей 
и взрослых. Иммунизация пероральной 
вакциной широко распространена и в ря-
де стран Европы.

(по материалам интернет-ресурсов)



385

Клиническая классификация 

заболеваний и состояний молочных 

желез у детей и подростков

Обмен опытом

М.Л. Травина1, А.Г. Попов2, С.А. Попов3, Е.В. Куликова1 

DOI: 10.15690/vsp.v15i4.1590

1 Научный центр здоровья детей, Москва, Российская Федерация
2 Медицинский центр «Мир семьи», Санкт-Петербург, Российская Федерация
3  Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, Санкт-Петербург, 

Российская Федерация

В статье предложена собственная разработка варианта современной клинической классификации заболеваний 
и патологий молочных желез, встречающихся в детском и подростковом возрасте. Клиническая характеристика 
структуры классификации основана на анализе полученных данных при обследовании 6126 детей и их дальней-
шем диспансерном наблюдении в течение 8 лет. Предлагаемый алгоритм рекомендован к широкому применению 
в работе врачей первичного звена, проводящих диспансерные осмотры. Включение данной классификации в работу 
позволяет сформировать группы для маршрутизации к специалистам с целью дообследования, дальнейшего лечения 
или диспансерного наблюдения. Классификация основана на разделении физиологических (норма) и патологических 
процессов, временных отклонений от нормального развития (состояния, носящие временный характер и не про-
воцирующие патологических процессов) и пороков (аномалии развития молочной железы и сосково-ареолярного 
комплекса). При подозрении на наличие отклонений от нормы необходимо обратиться к специалисту-маммологу (для 
дообследования) и провести ультразвуковую диагностику. Контроль за ростом и развитием молочных желез в дет-
ском и подростковом возрасте позволяет своевременно выявлять наличие патологических отклонений и проводить 
необходимые лечебные мероприятия, тем самым сохраняя репродуктивное здоровье поколения.
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ВВЕДЕНИЕ 
Патология молочных желез описывается в литерату-

ре с древних времен, но в последние десятилетия бла-
годаря развитию современных высокотехнологичных 
инструментальных методов обследования появилась 
возможность диагностики нарушений даже детском 

возрасте [1]. Как результат, своевременно назначен-
ное лечение и компенсация нарушений гормонального 
фона способствуют сохранению репродуктивной функ-
ции организма и снижают риски развития патологиче-
ских, злокачественных процессов [2]. В настоящее вре-
мя существуют рентгенологическая и гистологическая 
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классификации патологических изменений молочных 
желез [3]. Однако рентгенологические методы обсле-
дования этого органа в детском возрасте практически 
не используются (за редким исключением), а гистологи-
ческое исследование требует применения инвазивных 
методов, способных привести к травматизации развива-
ющейся ткани.

На основании Приказа Минздрава России № 572н 
[4] проводится физикальный осмотр молочных желез у 
детей и подростков в декретированные возрастные сро-
ки. Выявленные состояния и патологические изменения 
необходимо структурировать, для определения маршру-
тизации и формирования групп диспансерного наблю-
дения и проведения лечебных мероприятий при необ-
ходимости. На основании опыта работы и клинических 
исследований с участием детей и подростков в возрасте 
от 0 до 17 лет на базе специализированного маммоло-
гического отделения Научного центра здоровья детей 
(Москва) с 2008 по 2015 г. осмотрены с применением 
ультразвукового метода исследования (УЗИ) 6126 паци-
ентов, из них у 4756 (77,6%) выявлены отклонения, 
по причине которых дети были взяты под диспансерное 

наблюдение. Выявленные заболевания и патологиче-
ские состояния, по результатам диспансерных осмотров 
в срок от 3 до 8 лет, были классифицированы и пред-
ставлены в первичном варианте алгоритма с использо-
ванием УЗИ молочных желез [1]. Анализ отечественной 
и зарубежной научной литературы по проблемам заболе-
ваний молочной железы в детском и подростковом воз-
расте и соотнесение полученных данных с результатами 
собственных исследований у детей в возрасте 3–5 лет 
позволили структурировать не только выявленную пато-
логию, но и особенности развития молочных желез 
по основным признакам: норма развития, временные 
отклонения от нормального развития, патологические 
состояния, аномалии развития [2, 5, 6].

КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ СОСТОЯНИЙ 
МОЛОЧНЫХ ЖЕЛЕЗ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
Для удобства использования классификации врачами 

первичного звена с учетом только физикального осмо-
тра предлагаем собственный клинический вариант клас-
сификации заболеваний и состояний молочных желез 
у детей и подростков (табл.).

№
Состояние 

органа
Описание Код Характеристика Клинические проявления 

I Норма

Cостояние 
молочных желез 
соответствует 
физиологическим 
нормам развития 
ребенка с учетом 
его возраста

A
Молочная железа 
представлена соском 
и ареолой 

Отсутствие визуально увеличенных молочных желез 
до начала пубертатного периода у девочек (до 8 лет) 
и мальчиков (в любом возрасте)

B Телархе
Начало роста молочных желез у девочек проявляется 
визуальным увеличением зоны молочной железы; 
при пальпации — плотность под соском

C

Повышенная 
чувствительность сосков 
и периареолярной зоны 
в период начального 
этапа развития 
молочных желез 

Неприятные, болезненные ощущения в области 
сосково-ареолярной зоны в течение 3–6 мес 
от первых признаков увеличения молочных желез

D
Асимметрия начала 
роста молочных желез

Неодновременное увеличение размеров молочных 
желез. Рост и развитие молочных желез может 
начинаться с промежутком 3–6 мес

II

Временные 
отклонения 
от нормального 
развития 

Изменения 
структуры роста 
и развития 
молочных 
желез, носящие 
обратимый 
характер 
и связанные 
с особенностями 
индивидуального 
развития 
организма, 
не приводящие 
к развитию 
патологических 
состояний

A
Физиологическое 
нагрубание молочных 
желез у новорожденных

Одно- или двустороннее визуальное увеличение обла-
сти молочных желез; при пальпации — мягкоэластич-
ные образования, подвижные, размером от 0,5 до 
5 см, кожные покровы не изменены. Данная терми-
нология может быть использована как у девочек, так 
и у мальчиков в возрасте от рождения до 6 мес

B
Галакторея 
новорожденного

Молозивноподобные выделения из соска молочной 
железы ребенка в послеродовом периоде

C
Преждевременное 
изолированное телархе

Визуальное увеличение области молочных желез 
(может наблюдаться как с одной стороны, так и быть 
двусторонним); при пальпации — мягкоэластичные 
образования, подвижные, размером от 0,5 до 5 см; 
кожные покровы не изменены. Могут отмечаться 
признаки первичного формирования сосково-
ареолярной зоны. Термин используется у девочек 
в возрасте от 6 мес до 8 лет

D
Гинекомастия 
ювенильная/ложная

Одно- или двустороннее визуальное увеличение 
области молочных желез у мальчиков в возрасте 
от 6 мес; при пальпации — мягкоэластичные 
образования в области соска, подвижные. При 
динамическом наблюдении имеет тенденцию 
к уменьшению выраженности клинической картины

Таблица. Клиническая классификация состояний молочных желез у детей и подростков
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ОБСУЖДЕНИЕ 
Молочная железа как гормонозависимый орган 

является «лакмусовой бумагой» общего эндокринного 
состояния всего организма [7]. Ткани молочной железы 

являются гормонозависимыми, и развитие их структуры 
связано с рациональным функционированием всех эндо-
кринных органов — гипоталамо-гипофизарных структур, 
щитовидной железы, половых гормонов, гормонов над-

№
Состояние 

органа
Описание Код Характеристика Клинические проявления 

III
Патологические 
состояния 

Структурные 
изменения 
в тканях 
молочной 
железы, 
приводящие 
к нарушениям 
функций 
и отрицательно 
влияющие 
на состояние 
органа

А Диффузная мастопатия
Повышенная плотность молочных желез (при паль-
пации) по всей железе, часто сопровождается 
болезненностью при надавливании или пальпации

B

Фиброзно-кистозная 
мастопатия:
a. Неузловая форма
b. Узловая форма:

• фиброаденома-
тозные изменения 
(фиброаденома)

• кистозные изме-
нения (киста)

-

Плотное, умеренно подвижное образование 
с четкими контурами

Эластичное, малоподвижное при пальпации 
образование с характерным симптомом 
«синюшности» над ним

C Масталгия
Болезненность молочных желез со слов пациентки; 
продолжительность, интенсивность и локализация 
индивидуальны

D Мастодиния
Болезненность, нагрубание молочных желез, 
возникающие во второй фазе цикла и исчезающие 
при наступлении менструации

E
Преждевременное 
телархе

Одно- или двустороннее визуальное увеличение 
области молочных желез. Встречается в возрасте 
от 6 мес до 8 лет у девочек. Сопровождается 
формированием сосково-ареолярной зоны

F Гинекомастия
Стойкое увеличение молочных желез у мальчиков 
с наличием плотного образования в периареолярной 
зоне, одно- или двустороннее

G
Воспалительные 
заболевания области 
молочной железы

Яркая клиническая картина, гиперемия кожных 
покровов над очагом воспаления, плотность 
и болезненность тканей при пальпации

H
Внутрипротоковая 
патология

Наличие выделений из соска — от прозрачных 
до темно-бурых или кровянистых — при физикальном 
осмотре молочных желез

I
Галакторея у детей 
и подростков

Наличие молозивных выделений при физикальном 
осмотре молочных желез

J Патология соска 
Обратимые отклонения от нормальной структуры 
и состояния кожных покровов области соска

K Прочая патология 
Редкие патологии, наблюдаемые в области молочной 
железы

IV
Аномалии 
развития

Пороки развития 
или структурные 
изменения 
с отклонением 
от нормального 
строения 
молочной 
железы, 
обусловленные 
генетическим 
фактором, 
нарушением 
внутриутробного 
развития или 
последствиями 
послеродовой 
травматизации

A Амастия 
Отсутствие роста одной или обеих молочных желез 
при нормальном развитии других вторичных половых 
признаков

B Ателия 
Отсутствие сосково-ареолярной зоны с одной или 
обеих сторон

C Полимастия Наличие дополнительной молочной железы

D Полителия 
Наличие дополнительных сосково-ареолярных 
комплексов на любом участке тела

E
Асимметрия развития 
молочных желез 

Стойкая разница в размерах и форме молочных 
желез, не компенсирующаяся по мере развития

F Койломастия 
Анатомическая особенность развития соска, 
визуально проявляется втянутой формой

G
Атрофия молочных 
желез 

Визуально проявляется резкой потерей объема 
и формы железы. Процесс симметричный

Таблица. Продолжение
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почечников и гормонально-активных тканей организма 
[8]. Органогенез молочных желез связан с функциональ-
ными и патогенетическими воздействиями гормонов 
на железистую ткань в соответствии с периодами раз-
вития детского и подросткового организма [9]. Время 
и скорость развития органа индивидуальны и носят гене-
тически обусловленный характер при соответствии обще-
установленному временному периоду [10].

Анализ структуры классификации 

Нами проведен анализ всех имеющихся классифи-
каций заболеваний и патологий молочной железы, осо-
бенно в детском и подростковом возрасте. Наиболее 
часто клиницисты используют клинико-рентгенологиче-
ский вариант классификации [11], что не подходит для 
характеристики патологии заболеваний молочных желез 
в детском и подростковом возрасте.

Комментарии и рекомендации по профилактике и 
лечению выявленной патологии, указанной в представ-
ленной нами классификации, приводим ниже.

Норма 

В представленной клинико-морфологической класси-
фикации к разделу «норма» отнесены процессы физио-
логического роста и развития молочных желез в соот-
ветствии с этапами гормонального развития детского и 
подросткового организма [12].

Первичное формирование молочной железы на тер-
ритории европейской части России наблюдается в воз-
расте 12 ± 2 года, но может встречаться с 8 лет, что 
не является нарушением полового развития [13, 14].

Телархе. Начальные этапы роста молочной железы 
могут сопровождаться отечностью и чувствительностью 
зачатка в связи с активным ростом сосудов и протоков. 
Клинически проявляется болезненными ощущениями 
под сосково-ареолярной зоной [15]. Продолжительность 
дискомфорта не превышает 3–6 мес от начала форми-
рования зачатка. Для снижения болезненности могут 
быть рекомендованы противоотечные и обезболиваю-
щие средства [15].

Асимметрия молочных желез. При начале развития 
и роста молочных желез наблюдается неодновременное 
увеличение размеров. В 70% начинается рост с левой 
молочной железы. Асимметрия самостоятельно разре-
шается к моменту установки менструального цикла [16].

Временные отклонения от нормального развития 

Временные отклонения характеризуются обратимы-
ми процессами не несущими функциональных и органи-
ческих деструкций тканям молочной железы [5]. Требуют 
диспансерного наблюдения для ранней коррекции и про-
филактики перехода в патологические состояния [6]. 
С учетом ведущей причины — дисгормонального состоя-
ния — пациенты наблюдаются комплексно у гинеколога 
и эндокринолога [9].

Физиологическое нагрубание в послеродовом пери-
оде у новорожденных обусловлено внутриутробным воз-
действием гормонов матери на ребенка [2]. Данное 
состояние в последнее время имеет тенденцию к более 
длительному сохранению, что напрямую связано с гор-

мональной поддержкой женщин во время беременности 
и увеличением количества пациентов после экстракорпо-
рального оплодотворения [17]. Динамический контроль 
за объемом увеличения молочной железы позволит выя-
вить первые симптомы гормонального дисбаланса [17].

Галакторея новорожденного обусловлена индиви-
дуальной чувствительностью тканей молочной железы 
ребенка к гормонокомплексу, поступающему с грудным 
молоком матери [18]. При выявлении выделений нель-
зя сцеживаться (для снижения риска травматизации 
тканей). Грудное кормление не противопоказано. Спе-
циализированного лечения не требуется.

Преждевременное (раньше 8 лет) изолированное (нет 
других симптомов преждевременного полового созре-
вания) телархе означает раннее начало роста молоч-
ных желез [15]. Процесс обусловлен индивидуальными 
особенностями гормонального фона ребенка и требует 
динамического наблюдения и гормонального обследо-
вания. Необходимы дообследование ультразвуковым 
методом и консультации гинеколога и эндокринолога 
[19]. Динамическое наблюдение с применением инстру-
ментального обследования (УЗИ) — 1 раз в 6 мес. При 
стабильном состоянии стромальных структур или дости-
жении возраста 8 лет наблюдение проводится 1 раз 
в год [17].

Гинекомастия — появление молочных желез у лиц 
мужского пола [6]. Обусловлена разными этиологиче-
скими причинами: ювенильная гинекомастия связана 
с дисбалансом гормонов в период активного поло-
вого развития; при ложной гинекомастии увеличение 
молочных желез происходит только за счет локального 
отложение жировой ткани в области локализации аре-
олярно-соскового комплекса, при лекарственной гине-
комастии — за счет побочных действий некоторых групп 
препаратов [6].

Патологические состояния 

Патологические изменения структур молочных желез 
могут формироваться в любом возрасте [7]. У подростков 
плотная молочная железа является одним из вариантов 
нормы, но не должна сопровождаться болезненностью. 
Отечность, плотность и болезненность с двух сторон могут 
представлять первые симптомы диффузной фиброзно-
кистозной мастопатии и свидетельствовать о нарушении 
общего гормонального фона [20]. Требуется диспансер-
ное наблюдение и гормональное обследование для сни-
жения рисков пролиферативных процессов и патологи-
ческих образований в молочной железе [7].

Диффузная мастопатия — повышенная плотность 
молочных желез во всех квадрантах с двух сторон, 
сохраняющаяся на протяжении 6 мес, сопровождается 
повышенной чувствительностью [10]. Требует инструмен-
тального дообследования (УЗИ) и консультаций эндокри-
нолога и гинеколога; чаще всего связана с нарушением 
гормонального фона [8].

Фиброзно-кистозная мастопатия — наиболее частый 
диагноз, выставляемый при жалобах или выявлении 
любых отклонений от нормального развития молочных 
желез [11]. В своем подразделении имеет неузловую 
и узловую формы. Неузловая форма чаще характеризу-
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ется плотностью при пальпации в верхненаружных ква-
дрантах с двух сторон, без четких контуров. Остальные 
зоны молочных желез без нарушения структуры [5]. 
Выявление любых изменений молочной железы тре-
бует верификации ультразвуковым исследованием. 
Только благодаря инструментальному дообследованию 
(УЗИ) возможна своевременная диагностика наиболее 
часто встречаемых узловых форм фиброзно-кистозной 
мастопатии молочных желез — фиброаденом и кист [2]. 
Фиброаденоматозные изменения при пальпации опре-
деляются как участки локальной плотности с четкими 
границами, умеренно болезненные при пальпации, под-
вижные [1]. Для кист более характерна мягкоэластичная 
консистенция с четкими контурами, но интенсивность 
плотности зависит от степени наполнения кисты. При 
наличии кисты в период раннего развития молочных 
желез у девочек-подростков характерно появление сим-
птома синюшности на коже в области ареолы [1]. При 
сформированной молочной железе данный симптом 
отсутствует. Раннее выявление узловой патологии снижа-
ет риск усиления пролиферативных процессов и является 
профилактикой осложнений [21].

Масталгия — болезненность молочных желез, связан-
ная с отечностью (перенапряжением) тканей и не связан-
ная с менструальным циклом. Необходима дифференци-
альная диагностика с «корешковым синдромом» [22].

Мастодиния — циклическое нагрубание молочных 
желез с болевым синдромом различной степени: начина-
ется с момента овуляции или чуть позже и завершается 
на 1–3-и сут цикла [23]. Основными причинами явля-
ются недостаточность прогестерона или повышенная 
чувствительность рецепторов железистой ткани к эстро-
генам. Требует инструментального дообследования (УЗИ) 
и совместного диспансерного наблюдения и лечения у 
эндокринолога и гинеколога [14].

Преждевременное телархе — один из симптомов пре-
ждевременного полового созревания. Требует совмест-
ного диспансерного наблюдения и лечения у эндокри-
нолога [24].

Гинекомастия — визуально сформированная и уве-
личенная молочная железа с развитым сосково-арео-
лярным комплексом у лиц мужского пола [6]. Требует 
обязательного инструментального дообследования 
(УЗИ): при выявлении структур железистой ткани и про-
токовой системы — направление на эндокринное обсле-
дование.

Воспалительные заболевания области молочной же-
лезы могут возникать независимо от возраста. У под-
ростков часто являются следствием/осложнением име-
ющихся кистозных образований. Основная тактика веде-
ния пациента — лечебно-диагностическая пункция под 
контролем УЗИ и инъекции антибактериальных средств 
в инфицированную полость [25].

Внутрипротоковая патология. Появление патологиче-
ских разрастаний в протоке приводит к нарушению це-

лостности протока и появлению выделений из конкрет-
ного пораженного протока на соске. Патология может 
встречаться в любом возрасте (с началом роста и раз-
вития молочной железы). Требует дообследования у мам-
молога-онколога. Наиболее достоверная информация 
о локализации и распространенности патологии в прото-
ке достигается при контрастной дуктографии [26].

Галакторея у детей и подростков проявляется наличи-
ем прозрачных и/или молозивных выделений из сосков 
[27]. Требует дообследования гормонального фона.

Патология соска — любые отклонения от нормаль-
ного развития при визуальном осмотре. Воспаление 
соска, его увеличение, покраснение называется телит 
[28]; закупорка желез в области соска и основания аре-
олы, проявляющаяся в виде белых точек, — милиум [28]. 
Проходит самостоятельно при соблюдении гигиениче-
ских процедур. Появление шелушения, зуда, покраснения 
на соске необходимо дифференцировать между мико-
тическими поражениями и локальными проявлениями 
нейродермита. Требует лечения у дерматолога [28].

Прочая патология — наличие различных измене-
ний и патологических образований в области молочной 
железы (липома, атерома, гемангиома, лимфома и др). 
Диагнозы уточняют методом УЗИ [29].

Аномалия развития 

Аномалии могут быть связаны с генетическим факто-
ром, являться следствием травматизации зачатка в ран-
нем возрасте. Специального диспансерного наблюдения 
не требуется, т. к. риск вероятности возникновения про-
лиферативных и злокачественных процессов популяци-
онный [19].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Предложенная клиническая классификация позво-

ляет распределить пациентов по диспансерным группам 
(норма, временные отклонения, патологические состо-
яния и аномалии развития) и маршрутизировать их с 
целью дальнейшего наблюдения в соответствии с выяв-
ленными состояниями молочной железы. Вся пато-
логия развития формирования молочных желез в дет-
ском и подростковом возрасте требует диспансерного 
наблюдения у врачей-специалистов — эндокринолога, 
гинеколога, врача с дополнительной специализацией 
по детской маммологии.
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Для энтеропатического акродерматита — патологии, связанной с врожденным нарушением метаболизма цинка, — 
характерны поражение кожи вокруг естественных отверстий тела (периорифициальный дерматит) и на конечностях 
(акродерматит), алопеция и диарея. Симптомы связаны с дефицитом цинка, который возникает вследствие нару-
шения всасывания микроэлемента в тонкой кишке. В статье представлен случай энтеропатического акродерматита 
у мальчика в возрасте 18 мес с выраженными кожными изменениями и диареей. У пациента выявлены 2 мутации 
гена SLC39A4 в компаунд-гетерозиготном состоянии, не описанные ранее в научной литературе. Эффект от терапии 
препаратом цинка наступил в течение нескольких дней.
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Enteropathic acrodermatitis is a disease associated with inborn zinc metabolism disorders. It is characterized by skin lesions around 
natural body orifices (periorificial dermatitis) and limbs (acrodermatitis), alopecia and diarrhea. Symptoms are associated with zinc 
deficiency due to malabsorption of this trace element in the small intestine. The article describes a case of enteropathic acrodermatitis in 
a boy aged 18 months with severe skin lesions and diarrhea. The patient has two mutations in the SLC39A4 gene in a compound 
heterozygous state not previously described in the world literature. The effect of the zinc drug treatment was observed within a few days.
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ВВЕДЕНИЕ 
Энтеропатический акродерматит (синдром Дан боль-

та–Клосса) — болезнь, связанная с врожденным нару-
шением метаболизма цинка.

Характерными проявлениями энтеропатического ак -
родерматита являются поражение кожи вокруг естес т-
венных отверстий тела (периорифициальный дерматит) 
и на конечностях (акродерматит), алопеция и диарея 
[1]. Симптомы болезни связаны с дефицитом цинка, 

который возникает из-за нарушения всасывания это-
го микроэлемента в тонкой кишке. Биохимические 
процессы, связанные с обменом цинка в организме 
человека, регулируются более чем 20 специфичными 
транспортерами, кодируемыми генами подсемейств 
SLC30A и SLC39A [2]. Наиболее важным из транспор-
теров цинка в кишечнике является транспортер ZIP4, 
кодируемый геном SLC39A4 [2]. Известно, что мутации 
в гене SLC39A4 являются причиной развития энтеро-
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патического акродерматита [2]. Представляем случай 
редкого генетического заболевания, характеризуемого 
нарушением синтеза фермента олигопептидазы, у ребен-
ка в возрасте 18 мес.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Мальчик Б. А., возраст 18 мес, доношенный, с нор-

мальным весом при рождении, находился на приеме у 
педиатра с тяжелым поражением кожи в виде эрозивных 
мокнущих очагов на лице вокруг рта, шее, кистях и сто-
пах, а также в паху и промежности (рис. 1).

Из анамнеза. Ребенок рожден от неродственного бра-
ка. Болен с возраста 9 мес, когда впервые появились 
и стали быстро прогрессировать кожные высыпания 
указанной локализации. Кроме того, эпизодически воз-
никала водянистая диарея с признаками мальабсорбции. 
В лечении постоянно использовались топические глю-
кокортикостероиды и антигистаминные средства — без 
эффекта. Неоднократное лечение системными антибио-
тиками, флуконазолом и антибактериальными мазями 
приносило временное незначительное улучшение.

При осмотре визуализируются ярко-красные папулы 
и бляшки, самостоятельно вскрывшиеся пузыри с при-
знаками вторичного инфицирования кожи в области 
высыпаний. В росте (80 см) и весе (10 кг) ребенок 
не отстает.

Диагноз энтеропатического акродерматита был пред-
положен на основании характерных, четко очерченных 
высыпаний на коже вокруг рта, на конечностях и в пери-
анальной области в сочетании с диареей. Уровень цинка 
в крови при двукратном измерении до назначения пре-
паратов цинка варьировал от 260 до 980 мкг/л (нор-
ма > 700).

Учитывая клинико-анамнестические данные, было 
принято решение о проведении молекулярно-генетиче-
ского исследования.

Геномная ДНК была выделена из цельной венозной 
крови с использованием метода фенол-хлороформной 

экстракции. Фрагменты гена SLC39A4, содержащие все 
кодирующие участки с прилегающими интронными обла-
стями, были получены при помощи полимеразной цеп-
ной реакции с использованием специфичных праймеров. 
После этого все продукты были проанализированы мето-
дом прямого автоматического секвенирования с исполь-
зованием набора BigDye Terminator Cycle Sequencing 
Ready Reaction Kit (Applied Biosystems, Foster City, CA, США) 
на автоматическом секвенаторе ДНК ABI 3500 XL (Applied 
Biosystems, США). Полученные последовательности были 
наложены на референсы RefSeqGene NM_130849.3 
(SLC39A4 из базы данных Национального центра биотех-
нологической информации: http://www.ncbi.nlm.nih.gov).

В экзонах 06 и 12 гена SLC39A4 были обнаруже-
ны мутации c.1015_1136del (аминокислотная замена 
p.Leu339Serfs*38) и c.1870_1887del (аминокислотная 
замена p.His624_Leu629del) соответственно. При этом 
первая мутация приводит к преждевременной термина-
ции трансляции, вторая — к делеции шести аминокис-
лот в аминокислотной последовательности кодируемого 
белка. Мутации ранее не описаны в базе генеративных 
(индуцированных в половых клетках) мутаций в генах 
человека, которые вызывают наследственные заболева-
ния или связаны с ними (Human Gene Mutation Database, 
HGMD), и по данным in silico-анализа, проведенного 
с помощью компьютерной программы Alamut Visual 
со встроенным модулем Mutation Tester (Interactive 
Biosoftware, Франция), являются патогенными. Кроме 
того, было проведено исследование ДНК обоих родите-
лей больного ребенка на наличие выявленных мутаций, 
продемонстрировавшее передачу этих мутаций по одной 
от отца и матери к сыну (табл.).

Ребенку по жизненным показаниям был назначен 
препарат цинка сульфат (Цинктерал) из расчета 4 мг/кг 
массы тела в сут по элементарному цинку. Также прово-
дились системная и местная антибактериальная терапия 
с учетом наличия вторичных очагов инфицирования. 
На фоне лечения в течение 3 сут состояние ребенка 

Пациент
Мутация

Аллель 1 Аллель 2

Мать Нет c.1870_1887del p.His624_Leu629del

Отец c.1015_1136del (p.Leu339Serfs*38) Нет

Ребенок c.1015_1136del (p.Leu339Serfs*38) c.1870_1887del (p.His624_Leu629del)

Таблица. Наследование мутаций гена SLC39A4 в семье пациента Б.А., 18 мес, с энтеропатическим акродерматитом

Рис. 1 (А–В). Пациент Б.А., 18 мес, с энтеропатическим акродерматитом 

А Б В
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улучшилось, отмечены уменьшение выраженности гипе-
ремии и мокнутия, подсыхание корочек; новые элементы 
не появлялись (рис. 2). В дальнейшем доза цинка была 
скорректирована, ребенок ежедневно (пожизненно) 
получает по 2 мг/кг в сут элементарного цинка. Через 
6 нед от начала лечения препаратом цинка отмечено 
полное заживление очагов энтеропатического акродер-
матита (рис. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ 
Энтеропатический акродерматит наследуется по ауто -

сомно-рецессивному типу и вызывается мутациями в 
гене SLC39A4 [2]. Цинк, являясь незаменимым микро-
элементом, участвует в регуляции иммунного ответа, 
процессах репарации ДНК, старении клеток, а также 
задействован в патогенезе целого ряда заболеваний 
(сахарный диабет и др.), в т.ч. онкологических [2]. Обмен 
цинка в организме человека регулируется более чем 
20 специфичными транспортерами, которые кодируют 
гены подсемейств SLC30A и SLC39A. Основным транс-
портером цинка в кишечнике является протеин ZIP4, 
кодируемый геном SLC39A4. ZIP4 экспрессируется 
преимущественно на микроворсинках щеточной каем-
ки энтероцитов двенадцатиперстной и тощей кишки. 
Этот белок связывает цинк из пищи и переносит его 
в энтероцит. После этого переносчик ZNT выводит цинк 
из энтероцита в кровоток [3, 4]. При нарушении синтеза 
переносчика ZIP4 всасывание цинка в кишечнике под-

вергается изменению. Дефицит цинка нарушает работу 
многочисленных ферментов (включая карбоангидразу, 
щелочную фосфатазу, РНК- и ДНК-полимеразу, тимидин-
киназу и карбоксипептидазу, алкогольдегидрогеназу), 
факторов транскрипции и гормонов [2]. При дефиците 
цинка трансформируется синтез белка и нуклеиновых 
кислот, что приводит к задержке роста ребенка, замед-
лению заживления ран и сбою в функционировании 
иммунной системы [2–4]. Известно, что мутации в гене 
SLC39A4 являются также причиной развития энтеропа-
тического акродерматита [2].

Симптомы энтеропатического акродерматита, связан-
ного с врожденным расстройством метаболизма цинка [5], 
возникающего в связи с нарушением всасывания этого 
микроэлемента в тонкой кишке, появляются в младенче-
ском возрасте. Дебют болезни приходится на первые дни 
жизни ребенка в случае искусственного вскармливания, 
или же проявления энтеропатического акродерматита 
возникают в течение нескольких недель после прекраще-
ния грудного вскармливания и перевода ребенка на смесь 
на основе коровьего молока [2, 6]. Патогномоничная триа-
да симптомов энтеропатического акродерматита — пора-
жение кожи вокруг естественных отверстий тела (периори-
фициальный дерматит) и на конечностях (акродерматит), 
алопеция и диарея [1, 4]. Полный симптомокомплекс 
наблюдается лишь в 25% случаев болезни [1].

Заболевание характеризуется типичными морфо-
логическими элементами на коже: вначале розовые, 

Рис. 2. Проявления акродерматита у пациента Б.А., 18 мес, спустя трое сут от начала лечения препаратом цинка

Рис. 3. Проявления акродерматита у пациента Б.А., 19,5 мес, спустя 6 нед лечения препаратом цинка

А

А Б

Б В

Примечание. Обнаружена гемангиома в промежности, которая ранее не визуализировалась по причине тяжелых проявлений 
акродерматита.
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затем ярко-красные с чешуйками бляшки покрываются 
везикулами, пузырями, пустулами, корками [1]. Очаги 
поражения имеют четкие границы. Сыпь появляет-
ся на лице (особенно вокруг рта), волосистой части 
головы, наружных половых органах, в перианальной 
области, межъягодичной складке, на кистях и стопах, 
в подколенной и локтевой ямке и может распростра-
ниться на все туловище. Для акродерматита характер-
ны трещины, паронихии на кончиках пальцев. Очаги 
могут иметь кольцевидные очертания, естественные 
отверстия тела и ногти нередко окаймлены венчиком 
из чешуек [1]. Ранними признаками чаще всего быва-
ют ангулярный хейлит (заеды), а также паронихии. Без 
лечения элементы превращаются в эрозии, происхо-
дит вторичное инфицирование кожных поражений как 
бактериальной, так и грибковой флорой. При прогрес-
сировании болезни развиваются генерализованная 
алопеция и дистрофия ногтевых пластин [7].

Помимо кожных проявлений, дефицит цинка приво-
дит к развитию диареи. При прогрессировании болезни 
ребенок начинает отставать в росте, возникают невроло-
гические нарушения, такие как задержка психического 
развития, изменения поведения в виде раздражитель-
ности, апатии, а также фотофобия, пониженная вкусо-
вая чувствительность (гипогевзия), дисфагия, анорексия 
[1]. Характерны рецидивирующие инфекции, нарушение 
заживления ран, анемия. Для мальчиков болезнь угро-
жаема развитием гипогонадизма и задержкой полового 
созревания [1–3].

Характерные клинические особенности в большин-
стве случаев позволяют сформулировать правильный 
диагноз. При энтеропатическом акродерматите отме-
чается снижение содержания цинка в крови (обычно 
< 500 мкг/л) [2, 4, 8] и экскреции цинка с мочой. Взятие 
крови с целью исследования концентрации цинка долж-
но производиться до завтрака, т. к. после еды уровень 
цинка снижается [4]. Низкий уровень цинка может отме-
чаться при гипоальбуминемии (поскольку цинк циркули-
рует в кровотоке в связанном с альбумином состоянии), 
а ложноповышенный уровень — вследствие гемолиза 
образца. Иногда уровень цинка измеряют в эритроцитах 
и волосах, однако нет четко стандартизированных норм 
для этих показателей. Дефицит цинка обычно приво-
дит к снижению активности цинкзависимых ферментов, 
например аланинаминотрансферазы [2].

Для подтверждения диагноза необходимо проводить 
молекулярно-генетическую диагностику с целью выявле-
ния мутаций в гене SLC39A4 (который кодирует перенос-
чик цинка ZIP4). Ген SLC39A4 располагается на хромосоме 
8q24, состоит из 12 экзонов и кодирует белок, состоя-
щий из 647 аминокислотных остатков [2]. Молекулярно-
генетическая диагностика позволяет подтвердить диагноз 
еще до проявления основных симптомов заболевания, 
что позволяет своевременно назначить адекватное лече-
ние. Кроме того, молекулярно-генетическая диагностика, 
в т. ч. пренатальная, может быть рекомендована для дру-
гих членов семьи больного пациента.

Симптомы, подобные энтеропатическому акродер-
матиту, могут развиваться при недостаточном посту-

плении цинка с пищей (вегетарианстве, алкоголизме, 
недоношенности, длительном парентеральном питании, 
в случае транзиторного дефицита цинка у новорожден-
ных), нарушении всасывания цинка при болезни Крона, 
синдроме короткой кишки, целиакии, потере цинка 
с мочой при нефротическом синдроме [4]. При транзи-
торном дефиците цинка у новорожденных всасывание 
микроэлемента не нарушено, и его недостаток связан 
с низким содержанием в молоке матери, что в свою оче-
редь происходит вследствие снижения экскреции цин-
ка эпителиальными клетками молочной железы из-за 
дефектного белка-переносчика микроэлемента у матери 
(наследование аутосомно-доминантное с неполной пене-
трантностью) [9].

Иногда кожные поражения при биотинидазной недо-
статочности, атопическом дерматите и псориазе могут 
быть похожи на проявления энтеропатического дерма-
тита. У детей с тяжелой биотинидазной недостаточно-
стью помимо кожных проявлений обычно отмечается 
неврологическая дезорганизация, включающая судоро-
ги, мышечную гипотонию, атаксию, задержку психомо-
торного развития, нарушения слуха и зрения [3].

Пациенты с энтеропатическим акродерматитом нуж-
даются в пожизненной терапии цинком. Начальная доза 
обычно составляет 3 мг/кг в сут элементарного цинка 
(в 220 мг сульфата цинка содержится 50 мг элемен-
тарного цинка), иногда больше. Необходимо следить 
за уровнем цинка в сыворотке крови и корректировать 
дозу сульфата цинка. Как правило, лечение переносится 
хорошо, из нечастых побочных эффектов препаратов 
цинка — раздражающее действие на желудок, тошнота, 
рвота, кровотечение из желудка, а также нарушение вса-
сывания меди [2, 3, 6].

Положительная динамика симптомов болезни на 
терапию препаратами цинка — ключ к диагнозу энте-
ропатического акродерматита. Клиническое улучшение 
наступает очень быстро (обычно в течение несколько 
дней, реже недель), даже прежде, чем происходит норма-
лизация уровня цинка в крови. Однако нужно помнить, 
что ответ на заместительную терапию цинком отмечается 
также и при транзиторном дефиците цинка лактоген-
ного генеза у новорожденных. При энтеропатическом 
акродерматите симптомы дефицита цинка обычно появ-
ляются после прекращения грудного вскармливания. 
Наоборот, при транзиторном дефиците цинка у детей, 
находящихся на грудном вскармливании, отмечается 
низкое содержание цинка в материнском молоке, а вса-
сывание цинка не нарушено. Поэтому дополнительный 
прием препаратов цинка требуется таким детям только 
в период грудного вскармливания; после отмены терапии 
рецидивов болезни не возникает [3].

При энтеропатическом акродерматите прекра-
щение терапии приведет к возвращению симптомов 
болезни. В отсутствии терапии цинком будут отме-
чаться прогрессивные сбои физиологических функций, 
включая неврологические, иммунологические и желу-
дочно-кишечные симптомы, что может привести к гене-
рализованной органной недостаточности и летальному 
исходу [2, 3, 6].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Представлено описание клинического случая энте-

ропатического акродерматита у мальчика в возрасте 
18 мес. Описаны особенности диагностики и лечения это-
го заболевания. Генетическое обследование родителей 
пациента и выявление мутаций в гене SLC39A4 позво-
лило подтвердить врожденные нарушения метаболизма 
цинка у ребенка и определить прогноз рождения других 
детей с аналогичной патологией.

ИСТОЧНИК ФИНАНСИРОВАНИЯ 
Не указан.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ 
Авторы статьи подтвердили отсутствие конфликта 

интересов, о котором необходимо сообщить.

ORCID 
Т.В. Куличенко http://orcid.org/0000-0002-7447-0625

1. Danbolt N, Closs K. Acrodermatitis enteropathica. Acta Dermatol 
Venereol. 1942;23:127–169.
2. Kury S, Kharfi M, Schmitt S, Bezieau S. Clinical utility gene card 
for: acrodermatitis enteropathica. Eur J Hum Genet. 2012;20(3). doi: 
10.1038/ejhg.2011.227. 
3. medscape.com [Internet]. Subramanian SKN, Barton AM, 
Montazami S, et al. Pediatric Acrodermatitis Enteropathica. [updated 
2016 Aug 18; cited 2016 Aug 18]. Available from: http://emedicine.
medscape.com/article/912075-overview.
4. Maverakis E, Fung MA, Lynch PJ, et al. Acrodermatitis ente-
ropathica and an overview of zinc metabolism. J Am Acad Dermatol. 
2007;56(1):116–124. doi: 10.1016/j.jaad.2006.08.015.
5. Chumpitazi CE, Tran JQ. Images in emergency medicine. 
Child with diarrhea and rash. Acrodermatitis enteropathica. Ann 
Emerg Med. 2013;62(4):303, 318. doi: 10.1016/j.annemergmed.
2013.01.020.

6. Maverakis E, Lynch PJ, Fazel N. Acrodermatitis enteropathica. 
Dermatol Online J. 2007;13(3):11.
7. Фицпатрик Т., Джонсон Р., Вульф К., и др. Дерматология. Атлас-
справочник. Перевод с англ. — М.: Практика; 1999. — 1088 с. 
[Fitzpatrik T, Johnson R, Wolff K, et al. Atlas of clinical dermatology. 
Transl. from English. Moscow: Praktika; 1999. 1088 p. (In Russ).]
8. Wessells KR, King JC, Brown KH. Development of a plasma 
zinc concentration cutoff to identify individuals with severe zinc 
deficiency based on results from adults undergoing experimental 
severe dietary zinc restriction and individuals with acrodermatitis 
enteropathica. J Nutr. 2014 Aug;144(8):1204–1210. doi: 10.3945/
jn.114.191585. Epub 2014 May 21.
9. Chowanadisai W, Lonnerdal B, Kelleher SL. Identification of a 
mutation in SLC30A2 (ZnT-2) in women with low milk zinc concentra-
tion that results in transient neonatal zinc deficiency. J Biol Chem. 
2006;281(51):39699–39707. doi: 10.1074/jbc.m605821200.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Формула совершенства 

Сэр Рональд Эйлмер Фишер (1890–
1962) — английский статистик, биолог-
эволюционист и генетик — был охарак-
теризован современниками как «гений, 
едва не в одиночку заложивший основы 
современной статистики» и «величайший 
биолог, подобный Дарвину».

По причине плохого зрения будущему 
ученому преподавали математику без ис-
пользования «бумаги и пера», что разви-
ло у мальчика способность представлять 
задачу в терминах геометрии. Он часто 
удивлял учителей умением получать ответ, 
опуская промежуточные этапы.

В 1909 г. Фишер получил стипендию кол-
леджа Гонвилл-энд-Киз в Кэмбриджском 

университете, где ознакомился с генети-
кой и законами Менделя, которые были 
переоткрыты в начале XX века. Рон Фишер 
считал биометрию с ее растущим арсена-
лом статистических методов потенциаль-
ным средством «примирения» дискретной 
природы менделевских факторов наслед-
ственности с непрерывным характером 
изменчивости и эволюции. Его настоящей 
страстью стала евгеника, в которой он 
видел дисциплину для решения научных 
и социальных вопросов, которая соединя-
ет генетику и статистику.

До 1918 г. Фишер работал статисти-
ком в Лондонском Сити. В этот период 
он опубликовал несколько статей по био-
метрии, включая революционную «Кор-
ре ляция между родственниками с учетом 
менделевской модели» (The Correlation 
Between Relatives on the Supposition of 
Mendelian Inheritance).

Колоссальный вклад был внесен уче-
ным в развитие современной прикладной 
математической статистики. Так, основ-
ным методом оценки статистической зна-
чимости различий в таблицах типа «два-
на-два» до сих пор является «точный тест 
Фишера» (Fisher’s exact test). С открыти-
ем этого метода автор связывал случай 
из его жизни.

В 1910–1914 гг. он работал на агро-
биологической станции близ Лондона. 
Коллектив сотрудников состоял из одних 
мужчин, но однажды на работу приняли 
Мюриэль Бристоль, специалистку по водо-
рослям. Ради нее решено было учредить 
в общей комнате файф-о-клоки. На пер-
вом же чаепитии зашел спор на извечную 

для Англии тему: что правильнее — до-
бавлять молоко в чай или наливать чай 
в чашку, где уже есть молоко? Некоторые 
скептики стали говорить, что при одинако-
вой пропорции никакой разницы во вкусе 
напитка не будет, но новая сотрудница 
утверждала, что легко отличит «неправиль-
ный» чай (английские аристократы счита-
ют правильным доливать молоко в чай).

В соседней комнате при участии 
штатного химика приготовили разными 
способами несколько чашек чая, и леди 
Мюриэль продемонстрировала тонкость 
своего вкуса. А Фишер задумался: сколько 
раз надо повторить опыт, чтобы результат 
можно было считать достоверным? Ведь 
если чашек было бы всего две, угадать 
метод приготовления вполне можно было 
чисто случайно. Если три или четыре — 
случайность тоже могла бы сыграть роль… 
Из этих размышлений в 1925 г. родилась 
классическая книга «Статистические ме-
тоды для научных сотрудников». Кстати, 
Мюриэль Бристоль, по воспоминаниям од-
ного из участников чаепития, правильно 
определила все чашки.

Ну и к слову, причина того, почему в 
английском высшем свете принято до-
ливать молоко в чай, а не наоборот, свя-
зана с физическим явлением. Знать всег-
да пила чай из фарфора, который может 
лопнуть, если сначала налить в чашку 
холодное молоко, а потом добавить го-
рячий чай. Простые же англичане пили 
чай из фаянсовых или оловянных кружек, 
не опасаясь за их целость.

(по материалам интернет-ресурсов)

Из истории медицины
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при ведении пациента с болезнью 

Крона с перианальным поражением
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Болезнь Крона представляет собой тяжелое рецидивирующее заболевание, что требует скоординированной работы 
врачей различных специальностей — гастроэнтерологов, хирургов, рентгенологов, эндоскопистов. Стратегия муль-
тидисциплинарной команды является экономически и клинически целесообразной. Основными принципами работы 
в рамках мультидисциплинарной команды являются осознанная необходимость и доступность специалистов друг 
для друга, регулярность совместных встреч, наличие локальных стандартов и общих подходов. Совместная работа 
специалистов помогает разработать индивидуальный план ведения пациентов с учетом тяжести и формы заболева-
ния, предотвратить развитие осложнений и новых рецидивов. В статье представлен клинический пример ведения 
пациента с болезнью Крона с перианальным поражением. Реализация концепции мультидисциплинарной команды 
позволила предотвратить инвалидизацию ребенка.
Ключевые слова: болезнь Крона, перианальное поражение, мультидисциплинарный подход.
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Clinical Example of Efficiency of the Multidisciplinary Approach 

to the Management of a Patient with Crohn's Disease 

Complicated by Perianal Lesions
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Crohn's disease is a severe relapsing disease that requires the coordinated work of doctors of various specialties — gastroenterologists, 
surgeons, radiologists, and endoscopists. The strategy of a multidisciplinary team is economically and clinically viable. The main 
principles of work in the multidisciplinary team are a recognized need and availability of specialists for each other, regular joint 
meetings, and presence of local standards and common approaches. The joint work of experts helps to develop an individual plan 
for the management of patients according to the severity and form of the disease, as well as to prevent complications and new 
relapses. The article presents a clinical example of the management of a patient with Crohn's disease complicated by perianal lesions. 
The implementation of the multidisciplinary team concept has prevented the disability of the child.
Key words: Crohn's disease, perianal lesion, multi-disciplinary approach.
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ВВЕДЕНИЕ 
Болезнь Крона — заболевание, которое может пора-

жать любой отдел желудочно-кишечного тракта, харак-
теризуется тяжелым рецидивирующим течением с высо-

ким риском инвалидизации. Примерно у 1/4 пациентов 
уже в момент постановки диагноза выявляют осложне-
ния (свищи, стриктуры, абсцессы), требующие оператив-
ного вмешательства [1].
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Несмотря на широкое внедрение мощной иммуно-
супрессивной терапии, в т.ч. с использованием анти-
цитокиновых препаратов, потребность в хирургиче-
ском лечении при болезни Крона за последние 25 лет 
не уменьшилась [2]. До 50% пациентов с такой патологи-
ей по крайней мере один раз в течение жизни нуждаются 
в операции по причине развившегося осложнения [3, 4]. 
В то же время хирургические методы не гарантируют 
отсутствие обострений заболевания в будущем, и после 
оперативного этапа требуется обязательная противоре-
цидивная терапия [5]. В настоящее время оптимальное 
ведение пациентов с болезнью Крона может быть обе-
спечено только совместной работой врачей — гастроэн-
теролога, хирурга, эндоскописта и рентгенолога, владею-
щего современными методами визуализации.

Общепризнанной с позиции эффективности лечения 
пациентов с болезнью Крона является концепция мульти-
дисциплинарной команды, обеспечивающая тесное вза-
имодействие врачей различных специальностей. Дока-
 за но, что мультидисциплинарная команда улучшает каче-
ство оказания медицинской помощи пациентам с воспа-
лительными заболеваниями кишечника, обеспечивая ее 
непрерывность и преемственность. Такой подход является 
не только экономически целесообразным за счет умень-
шения количества ненужных обследований, повторных 
госпитализаций, снижения частоты развития осложнений 
[6, 7], но и позволяет избежать задержек в диагностике, 
оптимизировать медикаментозную и хирургическую так-
тику лечения, выработать долгосрочный план ведения 
пациента с четко определенными целями и задачами.

Для эффективной работы мультидисциплинарной ко-
манды необходимо выполнение нескольких условий. 
Прежде всего, специалисты должны осознавать необ-
ходимость взаимодействия друг с другом, при этом они 
должны быть «доступны» друг другу, т. е. иметь возмож-
ность регулярно встречаться с целью очного обсуждения 
всех спорных вопросов, выработки совместной тактики 
ведения пациента. Кроме того, крайне важным является 
и наличие единых подходов в работе всех членов коман-
ды. С этой точки зрения, решающим становится наличие 
локальных стандартов, общих разработанных рекоменда-
ций по ведению пациентов с болезнью Крона.

На первом этапе гастроэнтеролог совместно с эндо-
скопистами и рентгенологами выделяет группу пациен-
тов с осложненной формой патологии и, соответственно, 
высоким риском потребности в хирургическом лечении. 
Здесь важно отметить внедрение в широкую практику 
новых методов визуализации, например магнитно-резо-
нансной энтерографии, позволяющей оценивать не толь-
ко просветное, но и трансмуральное воспаление тонкой 
и толстой кишки, а также достаточно успешно выявлять 
абсцессы, стриктуры, свищи [8]. В случае обнаружения 
осложнений хирург выставляет показания для оператив-
ного лечения и совместно с гастроэнтерологом обсуждает 
его сроки и необходимость предоперационной подготовки.

На выбор сроков хирургического этапа влияют про-
водимая терапия, нутритивный статус пациента, лабо-
раторные показатели (такие как гемоглобин, альбумин), 
а также состояние слизистой оболочки кишечника [9]. 
Доказано, что низкие показатели гемоглобина и альбуми-

на в предоперационном периоде ассоциированы с высо-
ким риском развития осложнений после хирургического 
вмешательства [10, 11]. В целом ряде исследований про-
демонстрировано, что снижение альбумина до операции 
ниже 30 г/л увеличивает риск несостоятельности анасто-
моза [12]. Такое же отрицательное воздействие на исход 
хирургического лечения (развитие постоперационных 
септических осложнений) оказывают низкий нутритив-
ный статус [11], использование высоких доз стероидов 
(например, преднизолона в дозе 20 мг и более в течение 
как минимум 6 нед до операции) [13]. Применение инги-
биторов фактора некроза опухоли (Tumor Necrosis Factor, 
ТNF) может быть ассоциировано с умеренным повышени-
ем риска инфекционных постоперационных осложнений 
[14]. Вместе с тем азатиоприн не повышает риск развития 
осложнений и может использоваться как до, так и после 
хирургического вмешательства [15, 16].

Перечисленные выше факторы учитываются при пред-
операционной подготовке, план которой разрабатывается 
совместно хирургами и гастроэнтерологами. До опера-
ции желательно снизить дозы глюкокортикостероидов, 
в случае дефицита массы тела ввести дополнительное 
энтеральное и парентеральное питание, при необходи-
мости назначить препараты железа, антибактериальную 
терапию. С учетом риска возможных осложнений хирург 
принимает решение как о сроках, так и виде оперативно-
го лечения. В некоторых случаях, например при тяжелом 
состоянии пациента или признаках распространенных эро-
зивно-язвенных процессов в кишке, хирургическое лече-
ние выполняется в несколько этапов. Например, вначале 
осуществляется дренирование абсцесса или постановка 
дренирующей лигатуры, затем проводится консерватив-
ное лечение, а по мере нормализации нутривного статуса, 
уровня гемоглобина, альбумина и достижения эндоскопи-
ческой ремиссии выполняется радикальный этап лечения.

Важным элементом совместного ведения пациентов 
с болезнью Крона является предварительное обсужде-
ние вопросов объема консервативной терапии сразу 
после оперативного вмешательства, поскольку отсут-
ствие таковой обеспечивает эндоскопические рецидивы 
в течение первого года с частотой 70–90%, в течение 
3 лет — 80–100% [17, 18].

В настоящее время Европейской организацией по 
изучению болезни Крона и язвенного колита (European 
Crohn’s Colitis Organisation, ECCO) предложен алгоритм 
по профилактике послеоперационных рецидивов у паци-
ентов с болезнью Крона (рис. 1) [19]. Хочется отметить, 
что предложенная инструкция разработана для взрос-
лых пациентов. У детей течение болезни может иметь 
более тяжелый, агрессивный характер, поэтому возмож-
ны отклонения в выполнении предписаний, чаще всего 
в сторону усиления терапевтической схемы. Эти решения 
принимаются совместно командой гастроэнтерологов 
и хирургов с учетом формы и тяжести заболевания, а так-
же факторов неблагоприятного прогноза.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Пациент В., возраст 17 лет. С августа 2015 г. предъ-

являл жалобы на боли в животе, нарушение стула, появ-
ление в кале крови и слизи.
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При обследовании в клинике Военно-медицинской 
академии имени С. М. Кирова (Санкт-Петербург), а затем 
в гастроэнтерологическом отделении СПбГПМУ в ноя-
бре 2015 г. была выявлена лабораторная активность: 
повышение концентрации С-реактивного белка (СРБ) 
до 83 мг/мл (норма до 5), скорости оседания эритро-
цитов — до 25 мм/ч (норма до 15), а также концен-
трации кальпротектина > 1000 мкг/г (норма до 50). 
При фиброколоноскопии (декабрь 2015 г.) — эрозивный 
левосторонний колит, язвенный проктосигмоидит. В био-
птатах — хронический умеренно активный колит (нару-
шение архитектоники, лимфоплазмоцитарная инфиль-
трация, криптиты и крипт-абсцессы, гранулемы; рис. 2). 
Серологические маркеры воспалительных заболева-
ний кишечника — антитела к цитоплазме нейтрофилов 
(Anti-Neutrophil Cytoplasmic Antibody, ANCA) и антитела 
к пекарским дрожжам (Anti-Saccharomyces Cerevisiae 
Antibodies, ASCA) — отрицательные. На основании полу-
ченных данных был выставлен диагноз: «Болезнь Крона, 

воспалительная форма, колит (педиатрический индекс 
активности болезни Крона 17,5 баллов)».

Согласно европейским и российским рекомендаци-
ям по ведению детей с болезнью Крона [20, 21] была 
назначена терапия преднизолоном в дозе 60 мг/сут с 
постепенным снижением; в терапию был введен аза-
тиоприн в дозе 2 мг/кг массы тела. На фоне лечения 
были купированы явления гемоколита, наблюдались нор-
мализация лабораторных показателей, в т.ч. снижение 
концентрации СРБ до 2 мг/мл. Но при уменьшении дозы 
глюкокортикостероида до 45 мг/сут вновь отмечены 
нарушения стула, периодическая лихорадка, повышение 
концентрации СРБ. В терапию были введены антибиоти-
ки (метронидазол и ципрофлоксацин в возрастной дози-
ровке), замедлено снижение преднизолона, исключена 
клостридиальная анаэробная инфекция. В дальнейшем 
мальчик стал жаловаться на гнойно-слизистое отделяе-
мое из анального канала и сильные боли в этой области, 
усиление лихорадки. Проктологом выполнен ректальный 
осмотр с анестезиологическим пособием, диагностиро-
ван ишиоректальный абсцесс, проведено его вскрытие 
и наложена дренирующая лигатура, продолжена антибак-
териальная терапия. Учитывая развитие перианального 
поражения, формирование абсцесса и перианального 
свища, проведено быстрое снижение дозы глюкокорти-
костероидов под прикрытием антибиотиков и запланиро-
вана анти-TNF терапия.

При обследовании в январе 2016 г. (перед введе-
нием блокатора TNF �) на фоне приема метронидазола 
и азатиоприна у мальчика сохранялись субфебрильная 
лихорадка, гнойное отделяемое из свища. Дренирующая 
лигатура «выпала». Лабораторно было выявлено повы-
шение концентрации СРБ до 13 мг/мл. По результатам 
магнитно-резонансной томографии малого таза: карти-
на патологической полости в параректальной области 
(в перианальной области визуализируется неправильной 
формы полость с четкими неровными контурами, охва-
тывающая анус с дорсальной и латеральной сторон — 
абсцесс?) со свищевыми ходами по левой латераль-

Рис. 1. Алгоритм профилактики послеоперационных рецидивов болезни Крона [19]

Оценка риска послеоперационного рецидива болезни Крона

• Курение
• Пенетрирующий фенотип
• Перианальные поражения
• Две и более резекции кишки в анамнезе

• Резекция протяженного сегмента тонкой кишки (> 50 см)
• Рефрактерное к медикаментозному лечению течение болезни Крона
• Короткий период времени между постановкой диагноза и операцией

Низкий

Месалазин, или воздержаться 
от лечения

Отказ от курения

Контрольное эндоскопическое исследование через 6 мес. Усиление лечения при выявлении рецидива

Средний

Метронидазол в течение 3 мес, АЗА/6-МП, 
при их непереносимости анти-TNF

Высокий

Метронидазол в течение 3 мес + 
анти-TNF

Примечание. АЗА/6-МП — азатиоприн/6-меркаптопурин, анти-TNF — блокаторы фактора некроза альфа.

Примечание. Признаки хронического умеренно активного 
энтероколита: нарушение архитектоники, лимфоплазмо-
цитарная инфильтрация, криптиты и крипт-абсцессы, 
гранулемы.

Рис. 2. Гистологическое исследование биоптатов пациента В.М., 
17 лет, взятых при фиброколоноскопии



399

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
/ 

№
 4

ной стенке (рис. 3). Хирургом-проктологом проведена 
повторная санация гнойного очага, вновь установлена 
дренирующая лигатура, продолжена антибактериальная 
терапия. Учитывая рецидивирующее течение болезни 
Крона с перианальным поражением и формированием 
свищей после полного дренирования абсцессов в фев-
рале 2016 г. был начат индукционный курс анти-TNF тера-
пии адалимумабом подкожно, по схеме 160–80–40 мг 
с дальнейшим переводом на 40 мг 1 раз каждые 2 нед. 
Кроме того, была продолжена терапия азатиоприном 
и метронидазолом.

На фоне базисной терапии адалимумабом и азатио-
прином состояние пациента улучшилось: отмечены нор-
мализация лабораторных показателей, постепенное 
уменьшение количества отделяемого из свища. При 
контрольном обследовании в апреле 2016 г. мальчик 
жалоб не предъявлял, признаки лабораторной активности 
болезни не отмечались (концентрация СРБ в пределах 
нормы, уровень кальпротектина снизился до 71 мкг/г), 
при фиброколоноскопии эрозивно-язвенных процессов 
не выявлено. Вместе с тем вокруг выходного отверстия 
свища отмечалось разрастание грануляционной ткани; 
по результатам магнитно-резонансной томографии малого 
таза уменьшились воспалительные изменения, но полость 
после абсцесса сохранялась. Учитывая сохраняющийся 
активный параректальный свищ, решено было прове-
сти плановое хирургическое лечение на фоне достигну-
той эндоскопической ремиссии. Ребенок на тот момент 
не получал глюкокортикостероидов, не наблюдалось при-
знаков белково-калорийной недостаточности и анемии, 
что позволяло прогнозировать благоприятный исход опе-
рации. В мае 2016 г. в отделении абдоминальной хирур-
гии Морозовской ДГКБ были проведены сегментарная 
проктопластика послойным лоскутом, иссечение парарек-
тального свища, дренирование ретроректальной полости. 
Постоперационный период протекал без особенностей. 
Выписан с диагнозом «Рецидивирующий параректальный 
свищ, задний, экстрасфинктерный, 4-й степени сложности. 
Ретроректальная полость. Болезнь Крона толстой кишки 
с перианальными поражениями, период ремиссии».

В дальнейшем продолжена терапия адалимумабом 
(40 мг каждые 2 нед подкожно) и азатиоприном (2 мг/кг). 
В июле 2016 г. мальчику исполнилось 18 лет, и он был 
передан под наблюдение взрослых гастроэнтерологов 
и проктологов городского Центра воспалительных забо-
леваний кишечника. В настоящее время состояние паци-
ента расценивается как клиническая и эндоскопическая 
ремиссия. Контрольное обследование намечено через 
6 мес после операции.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Особенностью данного клинического случая явилось 

отсутствие признаков поражения перианальной области 

при постановке диагноза, 
что позволило трактовать 
данную форму заболева-
ния как воспалительную 
и назначить в качестве 
терапии первой линии 
глю кокортикостероиды. 
Лишь в ходе наблюдения 
стало очевидным нали-
чие перианального пора-
жения с формированием 
свища и параректальных 
абсцессов. Ведение паци-
ента с болезнью Крона 
с перинальным пораже-
нием требует несколько 
других подходов: отказа 
от аналогов естественных 
гормонов в связи с высо-
ким риском гнойных и 
септических осложнений, длительного использования 
антибиотиков, раннего назначения иммуносупрессивной 
терапии, совместного ведения пациента гастроэнтероло-
гом и хирургом [19, 22]. Согласно последнему консенсусу 
ECCO по ведению болезни Крона у детей, при перианаль-
ном поражении анти-TNF терапия может рассматривать-
ся в качестве терапии первой линии (индукция и под-
держание ремиссии) и должна осуществляться совместно 
с хирургическим лечением [20]. В рамках работы мульти-
дисциплинарной команды с участием гастроэнтерологов 
и хирургов-проктологов двух стационаров было выполне-
но консервативное и хирургическое лечение, позволив-
шее предотвратить инвалидизацию пациента.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Доказанная эффективность работы мультидисципли-

нарной команды с пациентами с осложненной формой 
болезни Крона требует широкого внедрения такого под-
хода в практическую деятельность специализированных 
по воспалительным заболеваниям кишечника центров. 
Это повысит качество оказываемой медицинской помо-
щи пациентам данной группы и может положительно 
повлиять на исход заболевания.
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Примечание. МР-картина 
патологической полости 
в параректальной области. 
Стрелкой отмечен абсцесс 
(в перианальной области 
неправильной формы полость 
с четкими неровными 
контурами, охватывающая 
анус с дорсальной 
и латеральной сторон) 
со свищевым ходами по левой 
латеральной стенке.

Рис. 3. Магнитно-резонансное 
исследование малого таза 
пациента В.М., 17 лет
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В статье описан случай поздней диагностики слизисто-кожного лимфонодулярного синдрома (синдром Кавасаки). 
На момент начала терапии у ребенка отмечались лихорадка, конъюнктивит, стоматит, сыпь, плотные отеки кистей 
и стоп, коронарит с развитием аневризм. Описано успешное применение иммуноглобулина человеческого нормаль-
ного для внутривенного введения в дозе 2 г/кг массы тела на курс в сочетании с ацетилсалициловой кислотой в дозе 
80 мг/кг в сут. Через 3 сут лечения у ребенка исчезла сыпь; значительно уменьшились отеки конечностей и проявле-
ния конъюнктивита, нормализовались значения лабораторных показателей активности болезни (скорость оседания 
эритроцитов, концентрация С-реактивного белка). Через 3 мес купировалось воспаление в коронарных артериях. 
Через 6 мес зафиксирован регресс аневризм коронарных артерий. Нежелательных явлений на фоне терапии имму-
ноглобулином не отмечалось.
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ВВЕДЕНИЕ 
Синдром Кавасаки (слизисто-кожный лимфонодуляр-

ный синдром) представляет собой одну из ведущих при-
чин заболеваний сердца у детей, прежде всего развития 
патологии коронарных артерий, которая в ряде случаев 
приводит к ишемической болезни сердца и инфаркту 
миокарда в детском и молодом возрасте [1]. Синдром 
Кавасаки — острое системное заболевание, при кото-
ром преимущественно поражаются средние и мелкие 
артерии, и развивается деструктивно-пролиферативный 
васкулит. Клинически проявляется лихорадкой, выражен-
ными изменениями слизистых оболочек, кожи, лимфати-
ческих узлов; иногда поражаются коронарные и другие 
висцеральные артерии [2].

При несвоевременной диагностике и, соответствен-
но, неадекватно подобранном лечении до 25% детей раз-
вивают коронарные аневризмы, которые впоследствии 
приводят к разрыву аневризмы коронарных сосудов 
и коронарному тромбозу. Однако терапия с использо-
ванием иммуноглобулина человека для внутривенного 
введения в комбинации с ацетилсалициловой кислотой, 
назначенная в первые 10 дней заболевания, снижает 
этот риск до 3–5% [3, 4].

С целью продемонстрировать высокую эффективность 
комбинированного лечения препаратами иммуногло бу-
ли на человека нормального и ацетилсалициловой кисло-
ты представляем историю болезни пациента в возрасте 
2 лет с синдромом Кавасаки.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Больной А., возраст 2 года, наблюдается в ревмато-

логическом отделении Научного центра здоровья детей 
(Москва) в течение 1,5 лет. Мальчик родился от 1-й бере-
менности, протекавшей физиологически, срочных родов. 
Масса тела при рождении составила 3010 г, длина — 
51 см. В раннем периоде физическое и психомоторное 
развитие соответствовало возрасту. Профилактические 
прививки проведены по национальному календарю. 
Наследственный анамнез по ревматическим болезням 
не отягощен.

Мальчик заболел в возрасте 3 мес, когда на 2-е сут 
после вакцинации препаратом АКДС наблюдалось по вы -
шение температуры до 38,5°C. На фоне приема жаро-
понижающих препаратов (ибупрофен) сохранялись еже-
дневные подъемы температуры (1 раз в сут) до фебриль-
ных цифр. На 4-е сут заболевания у ребенка появились 
кашель, осиплость голоса, явления ринита, на 5-е сут — 
инъекция склер, диарея, некупируемое повышение тем-
пературы. В связи с отсутствием эффекта от приема 
жаропонижающих препаратов ребенка госпитализиро-
вали в педиатрический стационар по месту жительства, 
где был установлен диагноз кишечной инфекции, про-
водились антибактериальная терапия цефтриаксоном 
и симптоматическое лечение. На 2-е сут госпитализации 
на фоне сохраняющейся лихорадки у мальчика были 
отмечены отеки лица, кистей, стоп; мелкоточечная, 
местами сливная сыпь на конечностях, мраморность 
кожных покровов; сохранялись катаральные явления. 
Состояние ребенка расценено как тяжелое, пациент 
переведен в отделение реанимации и интенсивной 
терапии, где была продолжена антибактериальная тера-
пия — без существенного эффекта. На 10-й день болезни 
у ребенка отмечено выраженное, по типу «чулка», шелу-
шение стоп. В клиническом анализе крови отмечались 
тромбоцитоз до 954�1012/л (норма до 450), лейкоци-
тоз до 18,3�109/л (норма до 11), повышение скорости 
оседания эритроцитов (СОЭ) до 50 мм/ч (норма до 20), 

концентрации С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке 
крови до 43 мг/л (норма до 5). На 20-е сут болезни у 
ребенка впервые был заподозрен синдром Кавасаки. 
По результатам эхокардиографического исследования 
(ЭхоКГ) в левой коронарной артерии был выявлен тромб, 
допплеровское сканирование коронарных артерий обна-
ружило картину множественных аневризм. Ребенку был 
выставлен диагноз «Синдром Кавасаки». Курс терапии 
включал комбинированный прием иммуноглобулина 
человеческого нормального в дозе 1,5 г/кг массы тела 
и ацетилсалициловой кислоты в дозе 15 мг/кг в сут [1].

В течение последующих 3 нед у ребенка отмечались 
слабость, вялость, мальчик капризничал, отказывался 
от еды; в анализах крови сохранялись лейкоцитоз, тром-
боцитоз.

Учитывая степень тяжести состояния ребенка, а так-
же недостаточный эффект от проводимого лечения, маль-
чик по экстренным показаниям был направлен на госпи-
тализацию в Научный центр здоровья детей. Через 6 нед 
от начала заболевания пациент поступил в ревмато-
логическое отделение Центра для уточнения диагноза 
и лечения.

При поступлении: состояние тяжелое, обусловлено 
выраженной слабостью, симптомами интоксикации.

При осмотре: бледность кожного покрова, мелкото-
чечная и папулезная сыпь на лице и туловище, гиперемия 
слизистой оболочки полости рта, инъекция склер, види-
мые отеки кистей и стоп.

По результатам электрокардиографии: границы отно-
сительной сердечной тупости не изменены, аускультатив-
но тоны сердца звучные, ритмичные, частота сердечных 
сокращений 128–152 уд./мин, артериальное давление 
75/35 мм рт. ст. По другим органам и системам патологий 
не выявлено.

В клиническом анализе крови: тромбоцитоз до 
934�1012/л, лейкоцитоз до 17,5�109/л, повышение 
СОЭ до 46 мм/ч; концентрации СРБ в сыворотке крови 
до 44 мг/л.

С целью определения антител к кишечным, вирус-
ным инфекциям ребенку выполнены иммуноферментный 
анализ крови, бактериологическое исследование посева 
из зева — данных за инфекционный процесс не получено.

По данным ЭхоКГ: выраженное расширение правой 
коронарной артерии (от 10 до 12 мм), в левой коронар-
ной артерии — аневризмы от 6 до 7 мм, тромб 2�3 мм.

Офтальмологом диагностирован двусторонний конъ-
юнктивит.

С учетом данных анамнеза, клинической картины, 
результатов лабораторных и инструментальных обследо-
ваний ребенку установлен диагноз «Синдром Кавасаки» 
(рис.) [5].

Учитывая длительность болезни (6 нед), развитие 
жизнеугрожающих осложнений (аневризмы коронарных 
артерий), патогенетическая терапия, согласно между-
народным протоколам лечения синдрома Кавасаки, 
включала «золотой стандарт»: 10% раствор иммуногло-
булина человеческого нормального для внутривенного 
введения (ВВИГ) в дозе 2 г/кг на курс непрерывно 
в течение 8–12 ч и ацетилсалициловая кислота в дозе 
80 мг/кг в сут с целью противовоспалительного эффек-
та, с последующим снижением до 5 мг/кг в сут с целью 
антитромботического эффекта [1]. Терапия гепарином 
в дозе 300 ЕД/кг в сут также преследовала цель предот-
вращения развития артериальных и венозных тромбозов 
и эмболий.

Уже через 1 сут лечения у ребенка видимо уменьши-
лись отеки стоп и кистей, появился аппетит. По данным 
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ЭхоКГ сердца отрицательной динамики не отмечалось. 
На 3-и сут терапии купировалась сыпь, значительно 
уменьшились явления конъюктивита, нормализовались 
лабораторные показатели активности болезни (СОЭ 
и СРБ). Через 3 нед ребенок жалоб не предъявлял, его 
состояние было удовлетворительным. По данным ин стру -
ментальных методов обследования отмечена поло-
жи тельная динамика: уменьшились размеры тромба, 
нормализовалась толщина стенок левой коронарной 
артерии. В этой связи был отменен гепарин, доза аце-
тилсалициловой кислоты постепенно снижена до анти-
тромботической (5 мг/кг массы тела/сут). Нежелательных 
явлений на фоне терапии иммуноглобулином не зареги-
стрировано.

При контрольных визитах через 3, 6 и 12 мес терапии 
по данным ЭхоКГ сердца патологических изменений со 
стороны коронарных артерий не выявлялось. Значения 
лабораторных показателей активности болезни в норме. 
Ребенок растет и развивается соответственно возрасту, 
самочувствие не страдает, жалоб нет.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Анализ представленного клинического случая демон-

стрирует успешное применение иммуноглобулина чело-
века нормального для внутривенного введения в дозе 
2 г/кг на курс в комбинации с ацетилсалициловой кис-
лотой, а также высокую безопасность выбранного про-
токола лечения синдрома Кавасаки, диагностированного 
у ребенка в поздние сроки. Терапия ВВИГ в дозе 2 г/кг 
на курс позволила не только купировать лихорадку, сыпь, 
ангионевротические отеки кистей и стоп, болевой син-
дром, но и обеспечила регресс аневризм коронарных 
артерий, значительно снизив риск развития жизнеугро-
жающих симптомов.

Анализ анамнеза болезни ребенка, а именно воз-
раст дебюта заболевания, наличие длительной лихо-
радки, сыпи, поражения слизистых оболочек, ангионев-
ротических отеков кистей и стоп, коронарита, тробоза 
коронарных артерий, позволили поставить диагноз син-
дрома Кавасаки. Длительность болезни на момент посту-
пления в отделение составила 6 нед. Диагностические 
ошибки и позднее распознавание заболевания обу-
словлено ранним дебютом (в возрасте 3 мес), недо-
статочной осведомленностью врачей о заболевании. 
Осно ванием для диагностики болезни и назначения 
пато генетической терапии являлось поражение коро-
нарных артерий [6].

В патогенезе заболевания основную роль играет 
иммунная активация с отложением иммунных комплек-

сов в пораженных тканях и развитием деструктивно-
пролиферативного васкулита. В ответ на воздействие 
провоцирующего агента (токсин, вирус или бактерия) 
активированные Т клетки, моноциты и макрофаги секре-
тируют цитокины. В острой фазе цитокиновая стимуляция 
приводит к пролиферации В клеток и индуцирует эндо-
телиальные клетки к экспрессии антигенов главного 
комплекса гистосовместимости (Major Histocompatibility 
Complex, MHC) II класса. Индукция молекулы клеточной 
адгезии (ICAM-1) и провоспалительных цитокинов (IL 1, 
TNF �, IFN �) приводит к притоку клеток, потенцирующих 
повреждение мелких и средних артерий [2]. ВВИГ регу-
лирует иммунный и воспалительный ответ, блокирует IgG 
Fc-рецепторы, нейтрализует микробные антигены, инду-
цирует выведение иммунных комплексов, предотвраща-
ет адгезию тромбоцитов на эндотелии. Для достижения 
нужного эффекта требуется быстрое введение высоких 
доз чужеродного белка, содержащегося в ВВИГ. С целью 
исключения нежелательных реакций и побочных эффек-
тов целесообразно назначать безопасные, высокоочи-
щенные препараты.

На данный момент ВВИГ позиционируется как «золо-
той стандарт» терапии слизисто-кожного лимфонодуляр-
ного синдрома [1]. Доказательная база терапевтического 
подхода основана на достаточном числе двойных слепых 
плацебоконтролируемых проспективных исследований 
[7]. Более 20 рандомизированных исследований дока-
зывают эффективность ВВИГ у пациентов с болезнью 
Кавасаки. При своевременном назначении иммуно-
глобулина (до развития коронарита) можно предотвра-
тить развитие коронарных аневризм, изменить прогноз 
заболевания, снизить риск развития жизнеугрожающих 
осложнений [8].

ВВИГ назначают в высокой курсовой дозе (2 г/кг 
массы тела ребенка), непрерывно в виде одной инфузии, 
желательно в первые 7–10 дней болезни — до начала 
формирования аневризм коронарных артерий [9]: такая 
терапевтическая схема снижает риск повреждения коро-
нарных артерий в 5 и более раз, а летальных исходов — 
более чем в 4 раза. ВВИГ назначают и после 10-х сут 
болезни детям, у которых ранее диагноз не был постав-
лен, если у них сохраняются показатели системного вос-
паления (повышенные СОЭ/СРБ) или обнаружены коро-
нарные аневризмы [1, 10]. При недостаточном эффекте 
после первого курса терапии ВВИГ показана повторная 
схема лечения [9]: доказано, что введение ВВИГ в дозе 
2 г/кг однократно непрерывно в течение 8–12 ч более 
эффективно предупреждает формирование коронарных 
аневризм, чем ежедневное использование иммуноглобу-

Диагностика синдрома Кавасаки

Лихорадка длительностью не менее 5 дней в сочетании с 4 из 5 признаков, приведенных ниже: 
1) изменения дистальных отделов конечностей: отек, покраснение, шелушение;
2) полиморфная экзантема;
3) двусторонний конъюнктивит;
4) изменения слизистой оболочки полости рта и губ (гиперемия губ и ротоглотки, малиновый/клубничный цвет языка с выраженны-

ми сосочками или трещины губ); 
5) шейная лимфаденопатия

Диагностика неполного синдрома Кавасаки

В соответствии с критериями Американской ассоциации кардиологов (American Heart Association, AHA), в связи с высоким риском 
развития ишемической болезни диагноз неполного синдрома Кавасаки может быть установлен у детей с типичными эхокардиогра-
фическими изменениями (расширение коронарных артерий, аневризмы) и наличием любых 2 из 5 критериев синдрома Кавасаки 

Рис. Диагностические критерии синдрома Кавасаки (EULAR/PreS, 2006) [5]



404

К
л

и
н

и
ч

е
с

к
о

е
 н

а
б

л
ю

д
е

н
и

е

лина по 0,4 г/кг в течение 5 сут [11]. Преимущество дозы 
ВВИГ 2 г/кг по сравнению с 1 г/кг также имеет доказа-
тельную базу [12].

Благодаря использованию ВВИГ быстро (в течение 
1–2 сут) купируется лихорадка, улучшается самочувствие, 
снижаются лабораторные показатели воспалительной 
активности, достоверно уменьшается риск формирова-
ния аневризм коронарных артерий [7].

Анализ анамнеза болезни ребенка, а также мирово-
го опыта применения иммуноглобулина человеческого 
нормального для внутривенных инфузий с учетом быстро-
го введения высокой дозы дали основание назначить 
ребенку препарат в дозе 2 г/кг однократно непрерывно 
в течение 12 ч. Выбор тактики лечения был оправдан. 
Введение препарата ребенок перенес хорошо, аллерги-
ческой реакции не отмечено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Представленный клинический случай тяжелого тече-

ния поздно диагностированного синдрома Кавасаки 
демонстрирует высокую эффективность и безопасность 
терапии иммуноглобулином человеческим нормальным 
для внутривенного введения в комбинации с ацетилса-
лициловой кислотой у ребенка раннего возраста. Анализ 
терапевтической эффективности показал, что у пациента 
с длительностью болезни 6 нед назначение иммуноглобу-
лина позволило быстро снизить активность воспаления, 

а через 3 мес — купировать воспалительные изменения 
в коронарных артериях, обеспечить регресс аневризм, 
вернуть ребенка к полноценной жизни.
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Болезнь Бехчета относится к системным васкулитам неизвестной этиологии, характеризуется рецидивирующими 
эрозивно-язвенными поражениями слизистой оболочки рта и половых органов, вовлечением в патологический про-
цесс суставов, центральной нервной системы, органов желудочно-кишечного тракта. Полисистемность клинических 
проявлений, относительно редкая встречаемость, особенно в детском возрасте, отсутствие патогномоничных лабо-
раторных признаков определяет трудность верификации заболевания. Диагноз болезни Бехчета особенно сложен 
в случаях, когда интестинальные симптомы представлены в качестве начального или преобладающего проявления 
заболевания, и они нередко ошибочно расцениваются как воспалительное заболевание кишечника. К этому следует 
добавить, что диагностика болезни Бехчета основывается на совокупности классификационных/диагностических 
признаков, развитие которых может быть растянутым на 5–6 и более лет. В статье представлен случай ювенильной 
болезни Бехчета, демонстрирующий сложность диагностического поиска. В коротком литературном обзоре обсужда-
ется современный взгляд на проблему диагностики заболевания в педиатрической практике, патогенеза, клиниче-
ской картины и лечения.
Ключевые слова: дети, воспалительные заболевания кишечника, болезнь Бехчета, ювенильная болезнь Бехчета, 
интестинальная болезнь Бехчета.

(Для цитирования: Соботюк Н. В., Кононов А. В., Бочанцев С. В., Голочалова С. А., Макарова Л. В., Устян Л. А., Пер-
тельс Т. Г., Шлыкова Е. Э., Погодаева Т. Ф. Ювенильная болезнь Бехчета: клиническое наблюдение. Вопросы совре-
менной педиатрии. 2016; 15 (4): 405–413. doi: 10.15690/vsp.v15i4.1594) 

Juvenile Behсet's Disease: Clinical Observation

Nikolai V. Sobotiuk1, Alexei V. Kononov1, Sergei V. Bochantsev1, Svetlana A. Golochalova1, Lidia V. Makarova1, 
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Behcet's disease is a type of systemic vasculitis of unknown etiology characterized by recurrent erosive and ulcerative lesions of the 
mucous membrane in the mouth and genitals and pathological processes in the joints, central nervous system, and gastrointestinal 
tract. Polysystemic clinical manifestations, relatively rare occurrence, especially in childhood, and absence of pathognomonic laboratory 
signs make this disease difficult to verify. The diagnosis of Behcet's disease is especially complicated in cases where the intestinal 
symptoms are presented as initial or predominant manifestations of the disease, because they are often erroneously regarded 
as inflammatory bowel diseases. It should be added that the diagnosis of Behcet's disease is based on a set of classification/diagnostic 
signs that can develop for 5–6 years or more. The article presents a case of juvenile Behcet's disease demonstrating the complexity 
of the search for diagnosis. A brief literature review discusses the current view on the problem of diagnosis, pathogenesis, clinical 
presentation, and treatment of the disease in pediatric practice.
Key words: children, inflammatory bowel diseases, Behcet's disease, juvenile Behcet's disease, intestinal Behcet's disease.
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ВВЕДЕНИЕ 
Верификация воспалительных заболеваний кишеч-

ника (ВЗК) представляет для клинициста трудную диаг -
ностическую задачу. Это обусловлено схожестью кли-
ни ческих симптомов заболеваний кишечника, мно го-
образием вариантов клинических проявлений, от сут -
ствием определенных этиологических факторов, надеж-
ных лабораторных тестов и, в ряде случаев, отличи-

тельных гистологических признаков [1]. Встречающиеся 
наиболее часто в клинической практике врача детского 
гастроэнтеролога язвенный колит и болезнь Крона даже 
при использовании современных методов диагностики 
не всегда удается разграничить. Это обусловлено тем, 
что у детей, в отличие от взрослых, болезнь Крона чаще 
ассоциируется с поражением толстого кишечника (коли-
том) и в меньшей степени — с илеитом [2]. Биоптаты, 
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полученные при колоноскопии, нередко демонстрируют 
признаки хронического воспаления (с/без признаков 
острого воспаления) и могут определяться в слизистой 
оболочке прямой кишки, что создает трудности в диф-
ференциальной диагностике болезни Крона и язвен-
ного колита [3]. В этом случае используют термины 
«неопределенный (неясный) колит» (Indeterminate colitis)
или «воспалительное заболевание толстого кишечни-
ка неклассифицированное» (Colonic inflammatory bowel 
disease type unclassified, IBD-U). Такая номенклатура 
была принята клиницистами, чтобы описать пациентов, 
у которых язвенный колит и болезнь Крона невозможно 
верифицировать, основываясь на стандартных клини-
ческих обследованиях, включая колоноскопию, данные 
рентгенологического и лабораторного исследований 
и результаты биопсии слизистой оболочки кишечника 
[4, 5]. В европейском согласительном документе [3] под-
черкнуто, что у пациентов, у которых есть клинические 
признаки воспалительного заболевания, но нет четких 
макро- и/или микроскопических признаков язвенно-
го колита или болезни Крона, может использовать-
ся термин «воспалительное заболевание кишечника 
неклассифицированное» (Inflammatory bowel disease 
unclassified, IBD-U). Ряд исследователей склонны счи-
тать, что вариант IBD-U является отдельным фенотипом 
заболевания с особенностями клинической манифеста-
ции симптомов в возрастном аспекте [6] распростра-
ненности патологического процесса в кишечнике [7], 
длительного (годами) сохранения фенотипа [8] и более 
неблагоприятного прог ноза [9].

Необычным подтипом воспалительного заболевания 
кишечника является болезнь Бехчета. Относительно ред-
ко встречающееся заболевание, особенно в детском 
возрасте, проявляется широким спектром клиниче-
ских симптомов, в т.ч. гастроинтестинальными, которые 
могут имитировать другие ВЗК, включая болезнь Крона 
[10, 11]. Диагноз болезни Бехчета особенно сложен 
в случаях, когда интестинальные симптомы представ-
лены в качестве начального или преобладающего про-
явления заболевания, и они нередко ошибочно расце-
ниваются как ВЗК [12]. Дифференциальная диагностика 
болезни Бехчета с болезнью Крона у детей становит-
ся чрезвычайно затруднительной в случае выраженно-
го поражения толстого кишечника, характерного для 
болезни Крона [13]. Подчеркивается, что при отсутствии 
внекишечных симптомов заболевания невозможно отли-
чить интестинальную форму болезни Бехчета от болезни 
Крона [1]. К этому следует добавить, что диагностика 
болезни Бехчета основывается на совокупности клас-
сификационных/диагностических признаков, развитие 
которых может быть растянутым на 5–6 и более лет 
[14, 15]. О сложности верификации диагноза свидетель-
ствует описание 17 вариантов диагностических/квали-
фикационных критериев болезни Бехчета [16].

Применительно к детскому возрасту, поздняя диаг-
ностика заболевания обусловлена относительно редкой 
встречаемостью патологии и недостаточной оценкой спе-
циалистами совокупности симптомов [17, 18].

По данным контролируемого многоцентрового иссле-
дования [19], начальные симптомы ювенильной болезни 

Бехчета появляются в возрасте 12,29 ± 3,54 года и кли-
нически схожи с картиной заболевания у взрослых, 
но частота органных, в т.ч. интестинальных, поражений 
у детей наблюдается чаще.

Поражение желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) при 
болезни Бехчета впервые описано в 1940 г. P. Bechgaard, 
а в 1964 г. группой японских исследователей был пред-
ложен термин «интестинальная форма болезни Бехчета» 
(Intestinal form of Behcet's disease) [20]. Этот вариант 
заболевания в детском возрасте встречается редко, 
и его дифференциальная диагностика с ВЗК представля-
ет трудную задачу, что демонстрирует наше клиническое 
наблюдение.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Пациент Д., 16 лет (02.01.1999 года рождения), посту-

пил в Омскую городскую детскую клиническую больни-
цу № 2 им. академика В. П. Бисяриной 23.01.2015 г. 
с жалобами на повышение температуры тела до 39–39,5°C 
с ознобом, общую слабость, бледность кожного покрова, 
снижение массы тела на 12 кг за последние 3 мес. Масса 
тела при поступлении 66 кг, рост 185 см.

Из анамнеза заболевания: подъемы температуры 
отмечены с начала 2014 г., сопровождались болями 
в горле, появлением рецидивирующих афтозных язв 
на слизистой оболочке полости рта. Участковый врач 
назначал симптоматическое лечение по поводу острой 
респираторной вирусной инфекции — жаропонижающие 
и противовирусные препараты. Рецидивы афт на слизи-
стой оболочке полости рта пациент объяснял ее травма-
тизацией.

В начале декабря 2014 г. указанные симптомы вновь 
рецедивировали, симптоматическая терапия не давала 
положительной динамики, лихорадка сопровождалась 
ознобами, наблюдались общая слабость, выраженные 
признаки интоксикации. Антибактериальная терапия 
привела к временному уменьшению симптомов заболе-
вания: во второй половине декабря состояние резко ухуд-
шилось, наблюдались подъемы температуры с ознобами, 
общая сильная интоксикация.

Мальчик госпитализирован в один из стационаров 
Омска с диагнозом острого бронхита, синусита. Получал 
цефтриаксон и амикацин. Выписан с улучшением, однако 
в середине января 2015 г. та же симптоматика вновь 
обострилась.

Консультирован фтизиатрами; по результатам мульти-
спиральной компьютерной томографии органов грудной 
клетки патологии не обнаружено, туберкулез исключен, 
рекомендована госпитализация в ревматологическое 
отделение для исключения системного заболевания. 
Семейный и генеалогический анамнез не отягощен. 
Привит по календарю. Редко болел простудными забо-
леваниями.

При поступлении состояние расценивалось как 
тяжелое, выражены симптомы общей интоксикации, 
бледность кожного покрова. На слизистой оболочке щек, 
на границе твердого и мягкого неба, имелись непра-
вильной формы болезненные афты (рис. 1). На кожном 
покрове верхней половины туловища — акнеформные 
элементы (рис. 2). Органы грудной полости без отклоне-



407

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
/ 

№
 4

ний от нормы. Живот мягкий, при пальпации безболез-
ненный. Печень и селезенка не увеличены.

В клиническом анализе крови (23.01.2015): гемогло-
бин 143 г/л, эритроциты 4,30�1012/л, скорость оседа-
ния эритроцитов 10 мм/ч, нейтрофильный лейкоцитоз 
со сдвигом влево (лейкоциты 20,2�109/л, базофилы 1%, 
эозинофилы 1%, палочкоядерные 3%, сегментоядерные 
81%, лимфоциты 9%, моноциты 5%), токсическая зерни-
стость нейтрофилов ++, время свертывания крови 5 мин 
30 с, время кровотечения 0 с, тромбоциты 259�109/л.

Острофазовый С-реактивный белок > 100 мг/л (нор-
ма < 5); прокальцитонин 0,5 нг/мл (норма 0–0,1).

В биохимическом анализе сыворотки крови име-
лась диспротеинемия: альбумин 48,98% (норма 53,0–
68,0), альфа-1 глобулин — 6,26% (норма 1,6–4,5), аль-
фа-2 — 23,01% (норма 5,7–11,5), бета — 12,05% (норма 
8,0–14,2), гамма — 9,70% (норма 10,5–19,5).

В связи с выраженными признаками интоксикации, 
повышенным уровнем прокальцитонина и С-реактивного 
белка назначена инфузионная терапия (Реамберин, 
Стерофундин, глюкоза + рибоксин + панангин) и антибио-
тик цефоперазон в дозе 1 г 2 раза в день внутривенно.

Несмотря на дезинтоксикационную и антибактери-
альную терапию, сохранялись подъемы температуры тела 
в первой и второй половине дня до 39°C, купируемые 
Ортофеном.

Дополнительный расспрос и осмотр юноши (на второй 
день госпитализации) в отсутствие женского персонала 
выявил, что на протяжении 2014 г. стул был не реже 
2–3 раз в сут, умеренно разжиженный, без патологиче-
ских примесей. При осмотре околоанальной зоны обна-
ружена округлая болезненная язва, о которой пациент 
«стеснялся» говорить. В области коронарной борозды 
полового члена также имелись язвы (рис. 3).

Консультирован дерматологами, которые расценили 
поражение слизистой оболочки полости рта и кожные 
изменения как многоформную экссудативную эритему, 
кандидозный баланопостит. Лабораторного подтвержде-
ния наличия грибковой инфекции не получено.

С учетом дополнительных сведений была назначе-
на копрограмма, в которой обнаружена положительная 
реакция на скрытую кровь, при микроскопии определя-
лись эпителиальные клетки 0–1–2 в поле зрения, лей-
коциты и эритроциты в большом количестве. Рекомендо-
вано проведение колоноскопического исследования.

При подготовке к колоноскопии (пятый день пребы-
вания в стационаре) появилось острое кишечное крово-
течение, гемоглобин снизился до 109 г/л. Исследование 
коагулограммы не выявило нарушений гемостаза.

В связи с острым кишечным кровотечением пациент 
переведен в детское хирургическое отделение.

При колоноскопии выявлена умеренная очаговая 
гиперемия слизистой оболочки прямой кишки и нис-
ходящего отдела толстого кишечника. В восходящем, 
поперечно-ободочном отделе толстого кишечника сли-
зистая оболочка ярко диффузно гиперемирована, видны 
множественные эрозии до 5 мм в диаметре, дно выстла-
но грязно-серым налетом, выраженное перифокальное 
воспаление. При исследовании кровоточивость при 
минимальной эндоскопической травме отсутствовала. 
Источник кровотечения не выявлен. Заключение: «Эро-
зивный колит неясной этиологии».

Морфологическое исследование биоптатов толстой 
кишки: в слизистой оболочке толстой кишки гистоар-
хитектоника не нарушена, крипты располагаются регу-
лярно, количество бокаловидных клеток не изменено 
(сохранено слизеобразование). В одном из фрагментов 
проксимальных отделов толстой кишки в собственной 
пластинке слизистой оболочки между лимфоидными фол-
ликулами имеется эпителиоидноклеточная гранулема 
с хорошо очерченными границами, без некроза и нагно-
ения (рис. 4). В биоптатах из восходящего отдела толстой 
кишки в подслизистой основе располагаются в большом 
количестве новообразованные сосуды капиллярного 
типа и мелкие вены, стенки которых инфильтрированы 
нейтрофильными лейкоцитами (рис. 5, 6). Рексис нейтро-
фильных лейкоцитов не обнаружен. Преобладающими 
воспалительными клетками, располагающимися доволь-
но густо в подслизистой основе между сосудами, являются 
лимфоциты. Слизистая оболочка над мышечной пла-
стинкой, ограничивающей распространение лимфоци-
тарного инфильтрата, сохраняет обычную архитектонику 
и градиент созревания эпителиальных клеток в компарт-
менте. Встречаются фрагменты с зонами репаративных 
изменений, занимающими объем 3–4 крипт, характер-
ные для эпителизации острых эрозий слизистой оболоч-
ки. Заключение: «Морфологическая картина в большей 
степени соответствует изменениям, характерным для 
болезни Крона. Сохранение гистоархитектоники слизи-
стой оболочки, массивный воспалительный инфильтрат 

Рис. 1. Пациент Д., 16 лет: афты 
на слизистой оболочке полости рта

Рис. 2. Пациент Д., 16 лет: акне форм-
ные поражения кожного покрова

Рис. 3. Пациент Д., 16 лет: язвы 
венечной борозды полового члена
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в подслизистой основе, наличие эпителиоидноклеточной 
гранулемы». Однако выраженные васкулит и капиллярит, 
сочетающиеся с эрозивными повреждениями слизистой 
оболочки (в биоптатах только косвенные признаки эро-
зии — репаративные изменения собственной пластинки 
и крипт), могут свидетельствовать о наличии васкулита 
с вариабельным поражением сосудов либо сочетании 
васкулита, характерного для болезни Бехчета, с болез-
нью Крона.

Мультиспиральная компьютерная томография органов 
брюшной полости с внутривенным усилением не принес-
ла дополнительных дифференциально-диагностических 
находок: в нисходящей ободочной кишке определялось 
утолщение стенки до 7 мм с умеренным накоплением 
контраста, в большей степени в слизистой оболочке; 
толщина стенки восходящей ободочной кишки — до 4 мм, 
сигмовидной кишки — до 3 мм. Заключение: «Косвенные 
признаки колита нисходящей ободочной кишки».

Расширенное иммунологическое исследование не 
выявило отклонений от нормы, маркеры аутоиммунных 
заболеваний отсутствовали. Антитела к Эпштейн–Барр 
вирусной инфекции, хламидиям, микоплазме, токсоплаз-
ме, токсокарам, лямблиям, описторхам, аскаридам отсут-
ствовали.

Проконсультирован специалистами: ревматолог — 
болезнь Бехчета (?), язвенный колит (?); фтизиатр — дан-
ных за специфический процесс нет; офтальмолог — спазм 
аккомодации; хирург — данных за острое хирургическое 
заболевание нет.

Дифференциально-диагностический алгоритм 

включал ювенильную болезнь Бехчета, болезнь Крона и 
язвенный колит.

При язвенном колите, даже на ранней его стадии, вос-
палительный процесс обычно поражает прямую, сигмо-
видную, нисходящую кишку и уменьшается в проксималь-
ном направлении. Ведущим эндоскопическим маркером 

заболевания во всех возрастных группах является повы-
шенная контактная кровоточивость, которой не наблюда-
лось у нашего пациента. При морфологическом исследо-
вании типичные морфологические признаки язвенного 
колита у пациента отсутствовали.

В клиническом аспекте наиболее сложно дифферен-
цировать болезнь Бехчета от болезни Крона. Оба заболе-
вания имеют схожие кишечные и экстраинтестинальные 
симптомы — оральные язвы, увеит, артрит и узлова-
тую эритему. Специалисты подчеркивают, что оральные 
язвы и увеит чаще встречаются при болезни Бехчета, 
а генитальные язвы являются отличительной ее чертой 
и крайне редко наблюдаются при болезни Крона [11].

Диагностические критерии международных групп. 
При постановке диагноза болезни Бехчета используются 
критерии, разработанные Международной группой по 
изучению этого заболевания (International Study Group 
for Behcet’s Disease, ISGBD). Диагноз считается досто-
верным, если афтозный стоматит сочетается по крайней 
мере с двумя из 4 следующих признаков: рецидиви-
рующие язвы гениталий, поражение глаз, поражение 
кожи, положительный тест патергии, свидетельствующий 
о кожной гиперчувствительности [21]. В отношении теста 
патергии считается, что его отсутствие не опровергает 
диагноза [22].

По критериям ISGBD у нашего больного имелись 
3 признака — рецидивирующие язвы полости рта, язвы 
гениталий и кожные изменения.

В 2004 г. была создана Международная группа 
исследователей для разработки новых классификаци-
онных/диагностических критериев болезни Бехчета 
(International Criteria for Behcet's Disease, ICBD) с участи-
ем представителей 27 стран, включая Россию. В 2006 г. 
международные критерии болезни Бехчета были пред-
ставлены на международной конференции в Лиссабоне 
(Португалия). Диагностические критерии ISGBD были 

Рис. 4. Гистоархитектоника слизистой 
оболочки толстой кишки пациента Д.

Рис. 5. Биоптат восходящего отдела 
толстой кишки пациента Д.

Рис. 6. Биоптат восходящего отдела 
толстой кишки пациента Д. 

Примечание. Эпителиоидноклеточная 
гранулема в собственной пластинке 
слизистой оболочки толстой кишки 
(стрелка). Окраска гематоксилином 
и эозином, �200.

Примечание. Массивный лимфоцитарный 
инфильтрат в подслизистой основе 
в сочетании с васкулитом мелких сосудов 
(стрелка). Окраска гематоксилином 
и эозином, �100.

Примечание. Увеличенный фрагмент 
изображения на рис. 6: мелкие сосуды, 
стенка которых инфильтрирована 
нейтрофильными лейкоцитами (стрелка). 
Признаков распада ядер зернистых 
лейкоцитов (лейкоклазия) нет. Окраска 
гематоксилином и эозином, �400.
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дополнены сосудистыми поражениями, которые характер-
ны для болезни Бехчета: поверхностный флебит, тромбоз 
глубоких вен, тромбоз крупных венозных сосудов, арте-
риальные тромбозы и аневризмы [23]. ICBD-критерии 
подчеркивают диагностическую значимость при болезни 
Бехчета оральных, генитальных язв и поражений глаз. 
Каждый из этих признаков оценивается двумя баллами, 
тогда как кожные симптомы, сосудистые, неврологиче-
ские проявления заболевания и положительный тест 
патергии — одним баллом. При болезни Бехчета у паци-
ента должно быть 4 и более баллов.

В силу недостаточно высокой чувствительности на-
блюдаемые при болезни Бехчета такие признаки, как 
артралгии, артриты, эпидидимит, поражение легких, ЖКТ, 
экспертами ISGBD и ICBD отнесены к малым критериям 
заболевания.

Валидность ICBD и ISGBD была оценена на когорте 
пациентов в Германии, Китае и Иране. Чувствительность 
и точность ICBD-критериев оказалась выше ISGBD, 
в т.ч. и в странах, не относящихся к региону «шелкового 
пути» [24].

Таким образом, в соответствии с ICBD-критериями, 
пациент нашего клинического наблюдения получил 
5 баллов по основным клиническим признакам болезни 
Бехчета: оральные язвы — 2 балла, генитальные — 
2 балла, кожные изменения — 1 балл, что явилось осно-
ванием диагностировать ювенильную болезнь Бехчета.

В приведенном нами клиническом случае наряду 
с системными проявлениями заболевания имел место 
кишечный синдром, и обсуждался вариант интести-
нальной формы заболевания. Однако в нашем случае 
не наблюдалось «типичных» язвенных изменений слизи-
стой оболочки кишечника и их локализации [11]. По дан-
ным большинства исследователей, наиболее часто при 
болезни Бехчета поражается илеоцекальный отдел 
кишечника [25, 26], хотя в ряде публикаций указывается, 
что в патологический процесс может вовлекаться любой 
сегмент желудочно-кишечного тракта [14, 27].

Классификационные критерии в других литературных 
источниках. J. H. Cheon с соавт. [28] предложили четыре 
категории классификационных критериев интестиналь-
ной формы заболевания с использованием модифициро-
ванного процесса Делфи — интестинальная, определен-
ная, вероятная, возможная и недиагностическая (рис. 7). 
Используя этот алгоритм, первые 3 категории имели чув-
ствительность, специфичность, положительные и отри-
цательные прогностические значения, соответственно, 
98,6; 83; 86,1 и 98,2%.

Согласно этим критериям, пациент Д. из нашего кли-
нического наблюдения соответствовал диагнозу «Юве-
нильная болезнь Бехчета, интестинальная форма, веро-
ятная». Можно предположить, что типичные признаки 
интестинальной формы заболевания не сформировались 
в силу достаточно короткого периода манифестации 
симп томов заболевания (6–7 мес).

Поскольку в приведенном клиническом наблюде-
нии кишечный синдром сопровождался кровотечением 
и выраженными признаками колита, мы сочли возмож-
ным оценить активность и тяжесть заболевания по шка-
ле активности болезни именно с учетом кишечного 

проявления (Disease Activity Index For Intestinal Behcet’s 
Disease, DAIВD), разработанной J. H. Cheon с соавт. [29] 
для интестинальной формы болезни Бехчета (табл.). 
Согласно подсчету, у нашего больного было 65 баллов, 
что соответствовало средней степени тяжести заболева-
ния (см. табл.).

Принято считать, что обнаружение в биоптате слизи-
стой оболочки кишечника эпителиоидноклеточных гра-
нулем с хорошо очерченными границами, без некроза 
и нагноения является отличительным признаком болезни 
Крона. Однако в ряде публикаций отмечено, что эпите-
лиоидноклеточные гранулемы встречаются при интести-
нальном варианте болезни Бехчета [30–32]. Очевидно, 
следует согласиться с мнением E. L. Grigg с соавт. [1], 
что при отсутствии внекишечных симптомов практиче-
ски невозможно отличить болезнь Бехчета от болезни 
Крона. Болезнь Бехчета и ВЗК имеют схожие генетиче-
ские предпосылки, патогенез и клинические проявления. 
Во многом совпадают современные подходы к лечению 
интестинальной формы патологии со стратегией терапии 
ВЗК. В силу этого некоторые эксперты классифицируют 
интестинальный вариант болезни Бехчета и ВЗК как одно 
и то же заболевание, но с различным спектром клиниче-
ских симптомов [33].

С учетом изложенного, совокупность клинических, 
эндоскопических и морфологических признаков позво-
лила нам в приведенном клиническом случае сформули-
ровать диагноз: «Ювенильная болезнь Бехчета с пораже-
нием кожи (акнеподобные пустулы, язва околоанальной 
области), слизистых оболочек (рецидивирующий афтоз-
ный стоматит), гениталий (язвы венечной борозды поло-
вого члена), вероятная интестинальная форма (атипич-
ный вариант), средней степени тяжести и активности».

Лечение. Назначена гипоаллергенная, механически 
и химически щадящая диета с повышенным содержанием 
белка, витаминов; исключены молочные продукты.

Медикаментозная терапия включала преднизолон в 
дозе 40 мг/сут (2 нед) с последующим снижением суточной 
дозы на 2,5 мг/нед; месалазин в дозе 500 мг 3 раза в день.

Через 3 дня от начала терапии не отмечалось феб-
рильных подъемов температуры тела, к 6-му дню темпе-
ратура тела стойко нормализовалась, купировались при-
знаки интоксикации, стул стал оформленным, 1 раз в сут. 
В динамике эпителизировались оральные афты (рис. 8). 
На фоне лечения на месте заживших околоанальных 
и генитальных язв остались рубцы (рис. 9).

Выписан домой через 4 нед с рекомендацией соблю-
дения диеты, продолжения приема месалазина, предни-
золона с постепенным снижением его дозы (2,5 мг/нед).

Через 3 мес состояние оставалось удовлетворитель-
ным, жалоб не предъявлял, прибавил в массе тела 13 кг 
(рост 185 см, вес 79 кг). К этому моменту суточная доза 
преднизолона составляла 5 мг/сут, Салофальк получал 
в прежней дозировке.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Болезнь Бехчета относится к числу хронических вос-

палительных состояний с поражением многих органов 
и систем, в т.ч. ЖКТ (у 10–15% больных), с периодиче-
скими ремиссиями и обострениями слизисто-кожных, 
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Симптомы и объективные признаки болезни Оценка, баллы Пациент Д.

Общее состояние:
• хорошее
• удовлетворительное
• средней тяжести
• тяжелое
• очень тяжелое

0
10
20
30
40

-
-
-

30
-

Лихорадка:
• < 38°C
• � 38°C

0
10

-
10

Внекишечные симптомы:
• язвы слизистой оболочки рта
• генитальные язвы
• поражение глаз
• кожные изменения или артралгии

5
5
5
5

5
5
-
5

Сосудистые изменения или неврологические симптомы 15 0

Абдоминальная боль за предшествующую неделю:
• нет
• легкая
• умеренная
• сильная

0
20
40
80

0
-
-
-

Абдоминальные опухолевидные массы:
• нет
• пальпируются

0
10

0
-

Напряжение стенки живота:
• нет
• легкое
• среднее или выраженное

0
10
20

0
-
-

Интестинальные осложнения:
• фистула
• перфорация
• абсцесс или непроходимость

10
10
10

0
-
-

Частота жидкого стула за предшествующую неделю:
• 0
• 1–7
• 8–21
• 22–35
• � 36

0
10
20
30
40

-
10
-
-
-

Оценка тяжести заболевания:
• ремиссия
• легкое
• средней степени тяжести
• тяжелое течение

� 19
20–39
40–70
� 75

-
-

65
-

Таблица. Оценка степени активности интестинального варианта болезни Бехчета

Примечание. Оригинальная шкала описана в [32].

Рис. 7. Алгоритм диагностики интестинальной формы болезни Бехчета (адаптировано из [32])

Типичные интестинальные язвы

Только оральные 
язвы

Только оральные 
язвы

Системные 
проявления 

Интестинальная 
определенная

Интестинальная 
возможная

Интестинальная 
вероятная

Нет интестинальной 

Системные 
проявления 

Нет симптомов Нет симптомов 

Атипичные интестинальные язвы

Пациент с типичными язвами илеоцекальной области

Примечание. Типичные язвы овальной формы, глубокие, с четко очерченными краями локализуются в илеоцекальной зоне, 
количеством менее 5. Атипичные язвы — это язвы, которые не соответствуют «типичным».
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суставных, глазных симптомов [12]. По определению 
З. С. Алекберовой [22], болезнь Бехчета — системный 
васкулит неизвестной этиологии, характеризующийся 
рецидивирующим эрозивно-язвенным поражением сли-
зистой оболочки рта и половых органов, частым вовлече-
нием глаз, суставов, органов ЖКТ, центральной нервной 
системы.

Болезнь Бехчета обычно манифестирует между II и 
IV декадами жизни. Если начальные симптомы аномалии 
возникают в возрасте 16 лет и раньше, говорят о юве-
нильной форме заболевания [34].

Распространенность интестинальных симптомов при 
болезни Бехчета у детей достаточно вариабельна. В мно-
гоцентровом исследовании особенностей заболевания 
у детей с ювенильной формой подчеркивалось более 
частое поражение ЖКТ в сравнении со взрослыми па-
циентами [18]. По данным международной группы иссле-
дователей [35], удельный вес ювенильной формы забо-
левания составляет 1–2% от числа больных всех воз-
растов, и гастроинтестинальные симптомы при этом 
наблюдаются редко. Японские исследователи пораже-
ние ЖКТ наблюдали у 69% детей с болезнью Бехчета 
[36]. З. С. Алекберова, наблюдавшая наибольшую когорту 
российских пациентов с ювенильной болезнью Бехчета 
(65 человек), поражение ЖКТ выявила в 32,7% случаев 
[22]. Очевидно, противоречия в оценке частоты кишечных 
симптомов при болезни Бехчета у детей обусловлены тем, 
что были обследованы пациенты различных этнических 
групп, при этом не исключается длительное, маломани-
фестное и даже бессимптомное течение воспалительного 
процесса в кишечнике. F. Marchetti с соавт. [37] наблю-
дали 9 детей с болезнью Бехчета: лишь у одного из них 
имелись гастроинтестинальные симптомы, у остальных 
8 гастроинтестинальные жалобы отсутствовали. Тем 
не менее при проведении сцинтиграфии (с использова-
нием радиофармпрепарата с технецием-99м) с монокло-
нальными лейкоцитарными антителами авторы выявили 
признаки воспаления в дистальных отделах ЖКТ, кото-
рые затем были подтверждены эндоскопическим и гисто-
логическим исследованием. Исследователи из Тайваня 
[34] провели ретроспективный анализ 87 детей (1990–
2010 гг.), у которых первоначально имелись лишь реци-
дивирующие оральные язвы. За период наблюдения 
состояние 20 из 87 пациентов соответствовало диагно-
стическим критериям болезни Бехчета. Оральные язвы 
встречались в 100% случаев, генитальные — в 70%, 
кожные симптомы — в 65%; у половины пациентов (50%) 
имелись гастроинтестинальные проявления.

Этиология болезни Бехчета остается невыясненной. 
В качестве триггерных факторов рассматриваются стреп-
тококки (Streptococcus sanguis, S. faecalis, S. pyogenes), 
вирусы простого герпеса 1-го типа (HSV), вирусы гепа-
тита А, В, С и Е, Helicobacter pylori и др. Клинические 
наблюдения свидетельствуют об усилении выраженности 
афтозных поражений слизистой оболочки рта и гипер-
чувствительности стрептококкового кожного теста после 
стоматологических манипуляций. У пациентов отмеча-
ют доминирование атипичных стрептококков в ротовой 
полости и определенный положительный эффект при при-
менении антибактериальной терапии [38]. Однако суще-

ственным недостатком «инфекционной» теории является 
доказанная эффективность антагонистов фактора некро-
за опухоли альфа в лечении заболевания, тогда как при 
активно текущей инфекции они противопоказаны [39].

В патогенезе обсуждается аутоиммунная природа 
заболевания, но характерные для аутоиммунных забо-
леваний антинуклеарные антитела (anti-Ro и anti-La) 
при болезни Бехчета не найдены [39, 40]. Кроме того, 
известно, что аутоиммунные заболевания ассоциируются 
с молекулами главного комплекса гистосовместимости 
(Human leukocyte antigens, HLA) II класса, тогда как 
болезнь Бехчета — с антигеном I класса (HLA-B5) [41]. 
В пользу аутоиммунной природы болезни свидетельству-
ют активация B лимфоцитов и обнаружение аутоантител 
против поверхностных клеточных антигенов — антиэн-
дотелиальных, антилимфоцитарных [42], антител против 
альфа-тропомиозина, альфа-энолазы, кинектина [43, 44] 
и белка теплового шока (HSP60) [45].

В последние годы внимание исследователей привле-
чено к новой линии Т лимфоцитов — провоспалительным 
Th17, играющим важную роль в развитии аутоиммунных 
заболеваний [46]. По данным F. Deknuydt с соавт. [47], 
стимуляция естественных Treg клеток человека в присут-
ствии IL 2 преобразует их в провоспалительные Th17 типа, 
что определяет функциональную связь между воспалени-
ем и аутоиммунитетом. Исследование Th17 лимфоцитов 
при активном течение болезни Бехчета [48] выявило их 
экспансию и влияние на степень воспаления в тканях, 
увеличение уровня IL 17A, индуцирующего сигнальные 
пути молекул адгезии мРНК в сосудах.

Mногиe исследователи болезнь Бехчета относят к 
аутовоспалительным заболеваниям. При этих заболева-
ниях чаще всего поражается кожный покров, серозные 
оболочки, суставы, ЖКТ, глаза; воспалительный процесс 
сопровождается повышенным уровнем белков острой 
фазы воспаления, но относительно низким уровнем ауто-
антител или антигенспецифичных Т клеток [49]. В пользу 
аутовоспалительной природы болезни Бехчета свиде-
тельствуют повышение активности нейтрофилов и уровня 
интерлейкина 1� [50], периодические эпизоды ремис-
сии и обострения, гиперэкспрессия провоспалительных 
цитокинов [51]. Более того, имеются сведения, что при 
болезни Бехчета нередко встречаются некоторые вари-
анты гена периодической болезни [52].

С позиций современных знаний, аутовоспалительные 
и аутоиммунные заболевания характеризуются своеоб-

Рис. 8. Пациент Д., 16 лет, 
после лечения: язвы 
слизистой оболочки рта 
эпителизировались

Рис. 9. Пациент Д., 16 лет, 
после лечения: заживление 
язв венечной борозды 
с рубцеванием
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разной хронической активацией иммунной системы, что 
приводит к воспалению тканей. Однако в основе это-
го повреждения при аутовоспалительных заболеваниях 
лежит активация врожденных звеньев иммунной систе-
мы, в то время как при аутоиммунных патологиях воспа-
лительный процесс обусловлен активацией адаптивной 
иммунной системы [53].

Не изученные до конца сложные патогенетические 
механизмы полиорганных изменений при болезни 
Бехчета ставят под сомнение правомерность однознач-
ного определения этого заболевания как аутовоспали-
тельного или аутоиммунного. Так, согласно наблюдению 
Н. Direskeneli [39], очевидно, следует говорить об опре-
делении новой категории природы заболевания, которая 
вряд ли имеет классические признаки аутоиммунного 
или аутовоспалительного заболевания. Инфекционный 
агент необходим для инициации воспаления, но в отли-
чие от классического аутовоспалительного заболевания 
ответ адаптивного звена иммунитета также поддержи-
вается персистенцией бактерий, аутоантигенактивиро-
ванными дендритными клетками, Т или В лимфоцитами. 
В обстоятельном обзоре по болезни Бехчета M. Pineton 
de Chambrun с соавт. [54] также сообщается, что заболе-
вание следует рассматривать как находящееся на пере-
крестке между аутоиммунными и аутовоспалительными 
синдромами.

Лечение болезни Бехчета, в т.ч. ее ювенильной фор-
мы, носит эмпирический характер [55], рандомизиро-
ванных испытаний лекарственных препаратов не про-
водилось [56]. Большинство специалистов при лечении 
интестинальной формы заболевания придерживаются 
рекомендаций, предложенных японскими исследовате-
лями. Первый консенсус по диагностике и лечению инте-
стинальной формы болезни Бехчета (2007) [57] в каче-
стве стандартной терапии рекомендовал препараты 

5-ами носалициловой кислоты, глюкокортикостероиды, 
иммуносупрессивные средства, диетические меропри-
ятия, по показаниям полное парентеральное питание и 
хирургическое лечение. Генно-инженерные моноклональ-
ные антитела (анти-TNF �), колхицин, талидомид, эндоско-
пическая терапия и плазмаферез рассматривались как 
средства экспериментальной терапии.

Во втором издании консенсуса по этой проблеме 
(2014) [58] стандартная терапия интестинальной формы 
болезни Бехчета дополнена анти-TNF � моноклональны-
ми антителами (адалимумаб и инфликсимаб). Остальные 
методы лечения (колхицин, талидомид, эндоскопическая 
терапия и плазмаферез) так и остались в качестве экс-
периментальных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Болезнь Бехчета проявляется широким спектром кли-

нических симптомов, которые могут имитировать дру-
гие системные заболевания. При постановке диагноза 
болезни Бехчета требуется участие широкого круга спе-
циалистов — ревматологов, клинических иммунологов, 
гастроэнтерологов, дерматологов и др. Следует иметь 
в виду, что в ряде случаев может иметь место сочетанное 
проявление болезни Бехчета и болезни Крона, что еще 
больше затрудняет диагностику.
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Иван Евгеньевич Смирнов

27 августа исполнилось 70 лет главному научному 
сотруднику и почетному профессору Научного центра здо-
ровья детей Минздрава РФ, заслуженному деятелю науки 
Российской Федерации, одному из создателей патофи-
зиологической школы в отечественной педиатрии Ивану 
Евгеньевичу Смирнову.

Иван Евгеньевич родился в Иркутской области. 
В 1963 г., окончив с отличием школу, поступил на лечеб-
ный факультет Иркутского медицинского института. В сту-
денческие годы на кафедре оперативной хирургии он 
получил первые навыки экспериментальной научной 
работы, что после окончания института (так же с отли-
чием) послужило основанием для направления на уче-
бу в аспирантуру 2-го МОЛГМИ им. Н. И. Пирогова при 
кафедре оперативной хирургии и топографической ана-
томии (руководитель — член-корр. АМН СССР, проф. 
Г. Е. Островерхов). Оригинальные способы сосудистой 
изоляции печени для профилактики массивных кровоте-
чений с их анатомо-экспериментальным обоснованием, 
представленные в кандидатской диссертации на тему 
«Эндокавальное шунтирование при резекциях печени» 
(1974), И. Е. Смирнов защитил двумя патентами.

После окончания аспирантуры Иван Евгеньевич рабо-
тал ассистентом кафедры топографической анатомии 
и оперативной хирургии 2-го МОЛГМИ, повышал ква-
лификацию в ММА им. И. М. Сеченова, пройдя замеча-
тельную научную и педагогическую школу выдающегося 
ученого, академика В. В. Кованова. Но вот уже в течение 
почти 40 лет (с августа 1977 г.) профессиональная судьба 
И. Е. Смирнова связана с Научным центром здоровья 
детей. Он последовательно занимал должности младше-
го (до 1980 г.), старшего (до 1990 г.), главного научного 
сотрудника лаборатории патофизиологии тогда еще ака-
демического Института педиатрии, а с 1999 по 2015 г. 
был заведующим лабораторией патофизиологии с бло-
ком радионуклидных исследований НЦЗД.

В самом начале своей трудовой биографии Иван 
Евгеньевич проявил себя как инициативный, уже с солид-
ным опытом проведения экспериментальных исследо-
ваний научный работник. Именно поэтому для много-

месячных командировок (1978, 1980 гг.) в Институт 
фармакологии и токсикологии Галле-Виттенбергского 
Университета им. Мартина Лютера (ГДР) с целью освое-
ния новых методов исследований простагландинов выбор 
был сделан в пользу молодого специалиста. Освоение 
материала позволило И. Е. Смирнову провести экспе-
риментальные исследования фармакодинамического 
эффекта простагландинов на состояние коронарного кро-
вотока, установить закономерности регуляции сердца 
простаноидами при нарушениях сердечной деятельности. 
Полученные данные легли в основу докторской диссерта-
ции «Динамика простаноидов при нарушениях сердечной 
деятельности» (1987). В 1995 г. Ивану Евгеньевичу было 
присвоено ученое звание профессора.

Научное творчество И. Е. Смирнова внесло существен-
ный вклад в развитие патофизиологии детского организ-
ма, способствовало изучению особенностей патогномо-
ничных паттернов биологически активных соединений при 
различных патологических состояниях у детей. Под его 
руководством и личном участии сотрудники лаборатории 
патофизиологии НЦЗД и многочисленные ученики вписали 
яркую главу в развитие таких разделов отечественной нау-
ки, как молекулярно-биологические исследования эйкоза-
ноидов и их предшественников при болезнях сердца, лег-
ких, почек, аллергической и неврологической патологии 
у детей; клеточные и молекулярные механизмы регуляции 
функциональных систем растущего организма в онтоге-
незе; выявление закономерностей функционирования 
живых систем; молекулярные основы формирования хро-
нических форм патологии; научное обоснование новых 
технологий профилактики, диагностики, лечения и реаби-
литации распространенных болезней детей и подростков.

Выдающуюся научную деятельность И. Е. Смирнова 
ярко характеризует объем опубликованных изданий: он 
автор почти 800 научных работ, в числе которых 6 моно-
графий и 12 учебных пособий; 25 патентов на изобрете-
ния и 16 удостоверений на рацпредложения. Им подго-
товлены 11 докторов и 30 кандидатов наук.

Многогранна деятельность Ивана Евгеньевича Смир-
нова и как талантливого организатора науки: с 1993 г. он 
неоднократно переизбирался на должность заместителя 
директора по научной работе; на протяжении многих 
лет принимал непосредственное участие в мониторинге 
и оценке результативности деятельности научных учреж-
дений РАМН, реализации мероприятий федеральных 
целевых программ по сохранению и укреплению состоя-
ния здоровья детского населения («Дети России», 1991–
1995, 2007–2010; «Дети Севера», 1996–2006, и др.). Он 
заместитель председателя Диссертационного совета при 
НЦЗД и главного редактора «Российского педиатриче-
ского журнала»; является членом Ученого совета НЦЗД, 
Исполкома Союза педиатров России, Международного 
научного общества по патофизиологии, а также редкол-
легий нескольких журналов.

Иван Евгеньевич Смирнов активно продолжает свою 
научную и общественную деятельность, содержание кото-
рой — охрана и укрепление здоровья детей России. 
В выполнении этой высокой миссии желаем юбиляру 
крепкого здоровья и новых творческих достижений!

Исполком Союза педиатров России, 
администрация Научного центра здоровья детей, 

редколлегия журнала, ученики и коллеги.

Юбилей



Пусть никогда не умирают дети

Появление на свет нового человека — чудо, источник счастья 

в семье, будущее страны. Задача специалистов, оказывающих 

медицинскую помощь матери и ребенку, — сделать все необходи-

мое для сохранения их жизни и здоровья. Акушеры-гинекологи, 

неонатологи, педиатры должны действовать слаженно, работать 

в команде на всех этапах.

Огромное значение имеет профессиональный уровень врачей. 

В конце сентября доктора, работающие в этой области, примут 

участие в масштабном научном форуме — XI Конгрессе «Современ-

ная перинатология: организация, технологии, качество». Учитывая 

важность междисциплинарного взаимодействия, в этом году впер-

вые для его проведения объединили свои усилия Российская ассо-

циация специалистов перинатальной медицины и Союз педиатров 

России. Конгресс станет площадкой для обмена опытом, демон-

страции новейших инновационных разработок и выработки прак-

тических рекомендаций. Посвятить Конгресс решено Вячеславу 

Александровичу Таболину.

В 2016 г. исполнилось 90 лет со дня рождения основателя отечественной перинатологии, выдающегося 

ученого и педагога. Имя академика Таболина значимо для каждого детского врача. Вячеслав Александрович 

стал учителем практически для каждого специалиста, независимо, присутствовал ли он на лекциях мастера 

лично или изучал основы педиатрии по его научным трудам. Академик Таболин заложил основы методов 

лечения и диагностики, нашедших широкое применение на современном этапе. Именно он создал про-

тотип перинатального центра на базе московского родильного дома № 8, а сейчас такие центры, занима-

ющие научной, организационной и методической работой, успешно функционируют практически в каждом 

субъек те федерации; именно он стоял у истоков неонатального скрининга — одного их самых эффективных 

способов выявления врожденных и наследственных патологий у новорожденных.

В. А. Таболин был истинным самородком, выходцем из бедной провинциальной семьи. Путь в люби-

мую профессию оказался непростым. Прежде чем попасть в мединститут, пришлось провести четыре года 

в МВТУ им. Баумана. Расхожая фраза «талантливый человек талантлив во всем» как нельзя лучше характе-

ризует Вячеслава Александровича. Он блестяще знал историю, был тонким ценителем и знатоком поэзии. 

Стихи помогали ярче продемонстрировать высшую цель служения врача — спасение ребенка всеми воз-

можными и невозможными силами, а строки его друга — Кайсына Кулиева — стали девизом всей жизни:

Я мир воспринимаю без прикрас.

И жизнь не в розовом я вижу свете, 

И все-таки кричу в сто первый раз:

«Пусть никогда не умирают дети!!!» 

Дополнительная информация: http://www.ormiz2raspm.ru/index.php/ru/  и  www.pervie-litsa.ru

30 сентября – 1 октября в Москве пройдет XI Конгресс «Современная перинатология: организация, технологии, каче-
ство», посвященный 90-летию со дня рождения академика Вячеслава Александровича Таболина 



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


