
(ВОПРОСЫ ОХРАНЫ МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА)

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЙ РЕЦЕНЗИРУЕМЫЙ ЖУРНАЛ

Главный редактор А.Д. Царегородцев

Зам. главного редактора В.В. Длин

Отв. секретарь В.С. Сухоруков

Научный редактор Е.А. Николаева

Зав. редакцией Т.В. Пантелюшина

В.А.	 Аксенова (Москва) 
А.Г.	 Антонов (Москва)
И.Л.	 Алимова (Смоленск)
Е.Н.	 Байбарина (Москва)
Л.С.	 Балева (Москва)
Л.А.	 Балыкова (Саранск)
Е.Д.	 Белоусова (Москва)
С.В.	 Бельмер (Москва)
А.Ф.	 Виноградов (Тверь)
Д.Н.	 Дегтярев (Москва)
Г.М.	 Дементьева (Москва)

А.М.	 Запруднов (Москва)
И.Н.	 Захарова (Москва)
Д.И.	 Зелинская (Москва)
Е.С.	 Кешишян (Москва)
Б.А.	 Кобринский (Москва)
Ю.И.	Кучеров (Москва)
И.В.	 Леонтьева (Москва)
Л.Н.	 Мазанкова (Москва)
С.И.	 Малявская (Архангельск)

Ю.Л.	Мизерницкий (Москва)
И.М.	Османов (Москва)
А.Н.	 Пампура (Москва)
Н.Д.	 Савенкова (Санкт-Петербург)
Н.В.	 Скрипченко (Санкт-Петербург)
Е.В.	 Уварова (Москва)
Л.А.	 Харитонова (Москва)
М.А.	 Школьникова (Москва)
П.В.	 Шумилов (Москва)
П.Л.	 Щербаков (Москва)
М.Ю.	Щербакова (Москва)

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ

Перерегистрирован Федеральной 
службой по надзору в сфере связи,
информационных технологий
и массовых коммуникаций 
(Роскомнадзор)
ПИ № ФС77-56436 от 11 декабря 2013 г.

Перепечатка материалов журнала  
невозможна без письменного  
разрешения редакции. 
Редакция не несет ответственности  
за достоверность информации  
в материалах на правах рекламы.

АДРЕС РЕДАКЦИИ:
125412 Москва, ул. Талдомская, 2
Тел.: (495) 483-95-49
Факс: (495) 483-33-35
E-mail: redakciya@pedklin.ru
http://www.ped-perinatology.ru

“Российский вестник перинатологии
и педиатрии” – научно-практический  
журнал, выходит 6 раз в год. 
Прежнее название «Вопросы 
охраны материнства и детства».
Основан в 1956 г.

Каталог «Роспечать»:
Индекс 73065
для индивидуальных подписчиков
Индекс 73066
для предприятий и организаций

Каталог «Пресса России»:
Индекс 43516
для индивидуальных подписчиков
Индекс 43519
для предприятий и организаций

Формат 60×84/8. Усл. печ. л. 12.
Тираж 5000 экз. Заказ № 155
Отпечатано в типографии «Оверлей»

Входит в перечень изданий, рекомендованных Высшей аттестационной комиссией (ВАК)
Входит в базы данных Ulrich's Periodicals Directory и Google Scholar

Учредители и издатели:
ООО “Национальная педиатрическая академия науки и инноваций”

Некоммерческая организация “Российская ассоциация педиатрических центров”

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ

В.А.	 Анохин (Казань)
Т.Н.	 Васина (Орел)
Г.Г.	 Габулов (Баку)
С.Ф.	 Гнусаев (Тверь)
Т.В.	 Заболотских (Благовещенск)
М.С.	 Игнатова (Москва)

В.К.	 Козлов (Хабаровск)
Л.В.	 Козлова (Москва)
И.М.	 Мельникова (Ярославль)
М.Ю.	Никанорова (Дания)
Л.М.	 Огородова (Томск)
Е.Б.	 Павлинова (Омск)

П.	 Переновска (Болгария)
А.Н.	 Узунова (Челябинск)
М.М.	Чепурная (Ростов) Anna 
Gardner (Sweden)
Richard G. Boles (USA)
Christer Holmberg (Finland)

Том 61� 1.2016



(VOPROSY OKHRANY MATERINSTVA I DETSTVA /

PROBLEMS OF MATERNITY AND CHILD CARE)

SCIENTIFIC AND PRACTICAL REFEREED JOURNAL

Editor-in-Chief A.D. Tsaregorodtsev

Deputy Editor-in-Chief V.V. Dlin

Executive Secretary V.S. Sukhorukov

Scientific Editor E.A. Nikolayeva

Editorial Director T.V. Pantelyushina

V.A.	 Aksenova (Moscow)
A.G.	 Antonov (Moscow)
I.L.	 Alimova (Smolensk)
E.N.	 Baibarina (Moscow)
L.S.	 Baleva (Moscow)
L.A.	 Balykova (Saransk)
E.D.	 Belousova (Moscow)
S.V.	 Belmer (Moscow)
A.F.	 Vinogradov (Tver)
D.N.	 Degtyarev (Moscow)
G.M.	Dementyeva (Moscow)

A.M.	 Zaprudnov (Moscow)
I.N. Zakharova (Moscow)
D.I.	 Zelinskaya (Moscow)
E.S.	 Keshishyan (Moscow)
B.A.	 Kobrinsky (Moscow)
Yu.I.	 Kucherov (Moscow)
I.V.	 Leontyeva (Moscow)
L.N.	 Mazankova (Moscow)
S.I.	 Malyavskaya (Arkhangelsk)

Yu.L.	 Mizernitskiy (Moscow)
I.M.	 Osmanov (Moscow)
A.N.	 Pampura (Moscow)
N.D.	 Savenkova (Saint Petersburg)
N.V.	 Skripchenko (Saint Petersburg)
E.V.	 Uvarova (Moscow)
L.A.	 Kharitonova (Moscow)
M.A.	 Shkolnikova (Moscow)
P.V.	 Shumilov (Moscow)
P.L.	 Shherbakov (Moscow) 
M.Yu.	Shherbakova (Moscow)

EDITORIAL COUNCIL

Included in the list of publications recommended by the Higher Attestation Commission (HAC)
Included in the database Ulrich's Periodicals Directory and Google Scholar

Founders and publishers:
OOO “Nacionalnaja pediatricheskaja akademija nauki i innovacij” /
Ltd. “The National Academy of Pediatric Science and Innovation”

Nekommercheskaja organizacija “Rossijskaja associacija pediatricheskih centrov” /
Non-profit organization “Russian Association of pediatric centers”

EDITORIAL BOARD

V.A.	 Anohin (Kazan)
T.N.	 Vasina (Orel)
G.G.	 Gabulov (Baku)
S.F.	 Gnusaev (Tver)
T.V.	 Zabolotskih (Blagoveshchensk)
M.S.	 Ignatova (Moscow)

V.K.	 Kozlov (Khabarovsk)
L.V.	 Kozlova (Moscow) 
I.M.	 Melnikova (Yaroslavl)
M.Yu.	Nikanorova (Denmark)
L.M.	 Ogorodova (Tomsk)
E.B.	 Pavlinova (Omsk)

P.	 Perenovska (Bulgaria)
A.N.	 Uzunova (Chelyabinsk)
M.M.	Chepurnaya (Rostov)
Anna Gardner (Sweden)
Richard G. Boles (USA)
Christer Holmberg (Finland)

Reregistered by the The Federal Service 
for Supervision of Communications, 
Information Technology, and Mass Media 
(Roskomnadzor): ПИ № ФС77-56436 
dated December 11, 2013 ISSN 1027-4065

No materials published in the journal may 
be reproduced without written permission 
from the publisher. The publisher is not 
responsible for the validity of the information 
given in the materials for publicity purposes.

EDITORIAL POSTAL ADDRESS:
2, Taldomskaya Street, Moscow 125412
Telephone: (495) 483-95-49
Fax: (495) 483-33-35
e-mail: redakciya@pedklin.ru
http://ped-perinatology.ru

“Rossiyskiy Vestnik Perinatologii 
i Pediatrii / Russian Bulletin of Perinatology 
and Pediatrics” (formerly “Voprosy 
Okhrany Materinstva i Detstva / Problems 
of Maternity and Child Care”) is scientific 
and practical journal, founded in 1956 
and published 6 times per year

«Rospechat» catalogue:
Index 73065 is for individual subscribers
Index 73066 is for institutional subscribers

«Pressa Rossii» catalogue:
Index 43516 is for individual subscribers
Index 43519 is for institutional subscribers

Format 60х84 /8
5000 copies of the edition. Order № 155
Printed in “Overlay”

Vol. 61� 1.2016 



3

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2016
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII,1, 2016

5

7

16 

27

32

37

42

46

51

56 

64

71 

 

СОДЕРЖАНИЕ CONTENTS

ЮБИЛЕЙ

К 60-летию образования журнала «Российский вест-
ник перинатологии и педиатрии»

ПЕРЕДОВАЯ 

Запруднов А.М.
Детская гастроэнтерология: формирование, развитие, 
перспективы изучения

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Мазанкова Л.Н., Рыбальченко О.В., Корниенко Е.А., 
Перловская С.Г.
Пробиотики в педиатрии: за и против с позиции дока-
зательной медицины

Зиборова М.И., Кешишян Е.С., Сахарова Е.С. 
Долгосрочное влияние недоношенности на  постнео-
натальное становление нейрогормональной регуляции

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ПЕРИНАТОЛОГИЯ И НЕОНАТОЛОГИЯ

Архипова М.Ю., Захарова С.Ю. 
Оценка состояния здоровья глубоконедоношенных детей 

Кушнарева М.В., Юрьева Э.А., Кешишян Е.С., 
Дементьева Г.М., Воздвиженская Е.С. 
Контроль эффективности детоксикационной терапии 
у  новорожденных детей с  «вентилятор-ассоциирован-
ной» пневмонией

Иванова А.В., Захарова С.Ю., Пестряева Л.А. 
Особенности морфологии эритроцитов у  детей с  ге-
молитической болезнью новорожденных, перенесших 
внутриутробное внутрисосудистое переливание крови 

Бениова С.Н., Фиголь С.Ю., Маркелова Е.В. 
Клиническое значение определения матриксных ме-
таллопротеиназ у новорожденных с врожденной герпе-
тической инфекцией

Спивак Е.М., Николаева Т.Н., Климачев А.М. 
Особенности клинических проявлений открытого ар-
териального протока у глубоконедоношенных новоро-
жденных детей

НАСЛЕДСТВЕННЫЕ БОЛЕЗНИ

Тозлиян Е.В., Сухоруков В.С., Захарова Е.Ю., 
Харабадзе М.Н. 
Клинический полиморфизм синдрома Олгрова (син-
дром «трех А») у  детей, возможности ранней диагно-
стики и подходы к терапии

КАРДИОЛОГИЯ 

Леонтьева И.В., Николаева Е.А., Калачанова Е.П.
Поражение сердца при синдроме Барта

Шарыкин А.С., Субботин П.А., Павлов В.И., 
Бадтиева В.А., Трунина И.И., Попова Н.Е., 
Шилыковская Е.В.
Эхокардиографический скрининг детей и  подростков 
при допуске к занятиям спортом 

ANNIVERSARY

On the 60th anniversary of  the journal «Rossiyskiy Vestnik 
Perinatologii i Pediatrii» (Russian Bulletin of  Perinatolgy 
and Pediatrics)   

EDITORIAL

Zaprudnov A.M.
Pediatric gastroenterology: Formation, development, pros-
pects for studies

REVIEWS OF LITERATURE

Mazankova L.N., Rybalchenko O.V., Kornienko E.A., 
Perlovskaya S.G.
Probiotics in pediatrics: Pros and cons in the context of evi-
dence-based medicine

Ziborova M.I., Keshishian E.S., Sakharova E.S.
Long-term impact of  prematurity on postnatal neurohor-
monal regulation

ORIGINAL ARTICLES

PERINATOLOGY AND NEONATOLOGY

Arkhipova M.Yu., Zakharova S.Yu.
Health status evaluation in extremely premature infants 

Kushnareva M.V., Yuryeva E.A., Keshishian E.S., 
Dementyeva G.M., Vozdvizhenskaya E.S.
Monitoring the efficiency of detoxification therapy in new-
born infants with ventilator-associated pneumonia 

Ivanova A.V., Zakharova S.Yu., Pestryaeva L.A.
Specific features of  red blood cell morphology in hemo-
lytic disease neonates undergoing intrauterine intravascular 
blood transfusion 

Beniova S.N., Figol S.Yu., Markelova E.V.
Clinical significance of the determination of matrix metal-
loproteinases in newborns with congenital herpes virus in-
fection

Spivak E.M., Nikolaeva T.N., Klimachev A.M.
Specific features of the clinical manifestations of patent duc-
tus arteriosus in extremely premature newborns

HEREDITARY DISEASES

Tozliyan E.V., Sukhorukov V.S., Zakharova E.Yu., 
Kharabadze M.N.
Clinical polymorphism of  Allgrove (triple-A) syndrome in 
children: Possibilities for early diagnosis and approaches to 
therapy

CARDIOLOGY

Leontyeva I.V., Nikolaeva E.A., Kalachanova E.P.
Heart injury in Barth syndrome 

Sharykin A.S., Subbotin P.A., Pavlov V.I., 
Badtieva V.A., Trunina I.I., Popova N.E., 
Shilykovskaya E.V.
Echocardiographic screening in children and teenagers to be 
admitted to sports activities



4

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2016
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII,1, 2016

СОДЕРЖАНИЕ CONTENTS

ОБМЕН ОПЫТОМ

Сахарова Е.С., Кешишян Е.С., Алямовская Г.А., 
Зиборова М.И. 
Организация отделений последующего наблюдения 
в постнеонатальном периоде детей, родившихся недо-
ношенными

Текебаева Л.А., Джаксыбаева А.Х., Байгазиева Л.Б., 
Ризаметов И.Х., Жаныбекова С.А., Кенжегулова Р.Б.
Оптимизация лечения неврологических заболеваний 
у детей с помощью алиментарной коррекции

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ 

Царькова С.А.
Острый стенозирующий ларинготрахеит у детей

Карпова Е.П., Вагина Е.Е.
Возможности использования эфирных масел в комплекс-
ной терапии острых респираторных заболеваний у детей

Мелехина Е.В., Чугунова О.Л., Горелов А.В., 
Музыка А.Д., Усенко Д.В., Каражас Н.В., 
Калугина М.Ю., Рыбалкина Т.Н., Бошьян Р.Е.
Тактика ведения детей с затяжным кашлем 

ИСТОРИЯ ПЕДИАТРИИ

Леванович В.В., Савенкова Н.Д.
Выдающийся педиатр Альберт Вазгенович Папаян 
(посвящается 80-летию со дня рождения)

Зеленкин И.В., Скидан И.Н.
Развитие приспособлений для кормления новорожден-
ных: исторический экскурс

80 

90 

96

104 

110 
 

121

126

EXCHANGE OF EXPERIENCE

Sakharova E.S., Keshishian E.S., Alyamovskaya G.A., 
Ziborova M.I.
To set up further premature infant follow-up units in the 
postnatal period

Tekebaeva L.A., Dzhaksybaeva A.Kh., Baigazieva L.B., 
Rizametov I.Kh., Zhanybekova S.A., Kenzhegulova R.B.
Optimization of nutritional correction treatment for neuro-
logical disorders in children

GUIDELINES FOR THE PRACTITIONER

Tsarkova S.A.
Acute stenosing laryngotracheitis in children

Karpova E.P., Vagina E.E. 
Possibilities of using essential oils in the combination thera-
py of acute respiratory diseases in children

Melekhina E.V., Chugunova O.L., Gorelov A.V., 
Muzyka A.D., Usenko D.V., Karazhas N.V., 
Kalugina M.Yu., Rybalkina T.N., Boshian R.E.
Management tactics for children with persistent cough

HISTORY OF PEDIATRICS

Levanovich V.V., Savenkova N.D.
Outstanding pediatrician Albert Vazgenovich Papayan
(on the occasion of the 80th anniversary of his birth) 

Zelenkin I.V., Skidan I.N.
Design of neonatal feeding devices: A historical excursus 



РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2016
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII,1, 2016

5

ЮБИЛЕЙ

К 60-летию со дня образования журнала «Российский вестник перинатологии 
и педиатрии»

On the 60th anniversary of the journal «Rossiyskiy Vestnik Perinatologii i Pediatrii» 
(Russian Bulletin of Perinatolgy and Pediatrics)    

Журнал «Российский вестник перинатологии 
и  педиатрии» является одним из  старейших в  Рос-
сии научно-практических изданий, предназначенных 
для  врачей-педиатров различных специальностей 
(в  том числе неонатологов), руководителей меди-
цинских учреждений, научных сотрудников, пре-
подавателей, ординаторов, аспирантов и  студентов 
медицинских вузов, словом, всех тех, кто работает 
или  собирается работать в  области охраны здоровья 
матери и ребенка, занимается разработкой новых ме-
дицинских технологий. 

В 2016  г. нашему изданию исполняется 60 лет! 
Многие помнят его первое название  – «Вопросы 
охраны материнства и детства». Именно с таким на-
званием впервые в 1956 г. появился журнал, главным 
направлением которого были медицинские аспекты 
в  области охраны здоровья ребенка от  внутриутроб-
ного развития до подросткового возраста.

Так случилось, что журнал в 1991 г. был переиме-
нован в «Материнство и детство», а в 1993 г. в «Рос-
сийский вестник перинатологии и педиатрии». Про-
диктовано это было прежде всего тем, что  изданию 
требовалось подчеркнуть свое научно-практиче-
ское направление, адресованное именно специали-
стам, работающим в различных областях педиатрии. 
И  сегодня это современное, соответствующее всем 
требованиям ВАКа научно-практическое издание, 
охватывающее в  своих публикациях весь спектр ме-
дицинских исследований в области охраны здоровья 
детского населения. 

Основателем и первым главным редактором жур-
нала стала академик АМН ССР (в  последующем 
РАМН) профессор Нина Ивановна Нисевич. Она 
возглавляла журнал с 1956 по 1989 г. 

С самого начала журнал «Вопросы охраны мате-
ринства и детства» завоевал популярность и пользо-
вался заслуженным уважением среди практикующих 
педиатров, акушеров и  научных сотрудников, раз-
мещая на своих страницах работы не только выдаю-

щихся ученых, но  и начинающих свою врачебную 
карьеру специалистов. Публиковаться в  ряду таких 
известнейших авторов, как  Н.И.  Нисевич, И.А.  Во-
ронцов, В.И.  Кулаков, Г.М.  Савельева, В.П.  Бися-
рина, В.Н.  Городков, М.Я.  Студеникин, Н.А.  Тю-
рин, Л.А.  Бадалян, В.А.  Таболин, Ю.Е.  Вельтищев 
и многие другие ученые, всегда было почетно и пре-
стижно. Важнейшим залогом успеха журнала был 
тесный союз акушеров и  педиатров, таким образом, 
охватывая интересы большого числа специалистов 
и  всецело освещая проблемы здоровья семьи, мате-
ри и  ребенка. Тираж журнала в  то время составлял 
около 25 000 экземпляров! И  наряду со старейшим, 
по  времени образования, изданием  – «Педиатрия 
им.  Г.Н.  Сперанского» (1922)  – журнал «Вопросы 
охраны материнства и детства» также являлся своего 
рода трибуной, где в масштабе огромной страны был 
представлен ценнейший опыт специалистов, зани-
мающихся разработкой новых методов лечения, ана-
лизом современного состояния медицинской науки. 

С 1989 по  2000  г. журнал возглавлял академик 
РАМН, заслуженный деятель науки Российской Фе-
дерации, профессор Юрий Евгеньевич Вельтищев. 
В этот период издание, продолжая традиции, заложен-
ные Н.И.  Нисевич, приобретает свой неповторимый 
по  содержанию и  облику стиль. Юрий Евгеньевич 
большое значение придавал научной новизне в  пуб-
ликациях. Он  считал заседание редколлегии своеоб-
разным ученым советом, где тщательно отбирались 
для  публикаций актуальные статьи, посвященные 
как фундаментальным исследованиям, так и приклад-
ным научно-клиническим методам лечения. Расши-
рилось и  наполнение журнала: наряду с  проблемны-
ми статьями большое значение придавалось обзорам 
литературы, лекциям авторитетных ученых, наблю-
дениям из практики, обмену опытом. Юрий Евгенье-
вич впервые ввел рубрику «По страницам зарубежных 
изданий», где осуществлялся обзор публикаций о по-
следних достижениях в области педиатрии за рубежом. 
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К работе в  редколлегии и  редсовете журна-
ла были привлечены известнейшие ученые, ав-
торитетные эксперты в  области педиатрии, нео-
натологии, акушерства. Достаточно вспомнить 
В.И.  Кулакова, Э.К.  Айламазяна, Г.М.  Савельеву, 
В.А.  Таболина, В.Н.  Городкова, Н.В.  Дмитрие-
ву, Г.А.  Макавецкую, В.В.  Иванову, А.В.  Папаяна, 
В.Н. Серова, В.И. Краснопольского и других, мно-
гих из которых, к сожалению, нет уже в живых. 

В канун юбилея журнала особо хотелось бы вспо-
мнить профессора, д.м.н. Самуила Юрьевича Кага-
нова. Верный сподвижник Ю.Е. Вельтищева, он мно-
го лет являлся ответственным секретарем, а  затем 
был назначен заместителем главного редактора, про-
работав в общей сложности более 30 лет в редакции 
журнала. Известный ученый, создатель пульмоноло-
гической школы в педиатрии, Самуил Юрьевич был 
поистине душой редколлегии, идейным вдохновите-
лем многих проектов издания, верным хранителем 
традиций и, если можно так сказать, блюстителем 
особого микроклимата в редакции. Именно С.Ю. Ка-
ганов, благодаря своему скрупулезному отношению 
к  работе, придавал большое значение отбору и  под-
готовке рукописи к печати, что способствовало росту 
авторитета научного журнала. 

Впервые академик Ю.Е. Вельтищев ввел в состав 
редакционного совета зарубежных ученых. Сегодня – 
это обязательный критерий современного научного 
издания. Многое из того, что применялось в журнале 
в тот период, сегодня является само собой разумею-
щимся для современной периодики. 

Благодаря энциклопедическим знаниям Ю.Е. Вель-
тищева и его личной популярности в научных кругах, 
неутомимому желанию донести до  читателей самые 
современные тенденции педиатрической науки, жур-
нал стал своеобразной настольной книгой для  мно-
гих детских врачей и научных сотрудников не только 
в России, но и в странах СНГ. 

После добровольного ухода Ю.Е.  Вельтищева 
с  поста главного редактора журнал возглавил заслу-
женный врач РФ, профессор Александр Дмитриевич 
Царегородцев. 

Возглавляемая А.Д.  Царегородцевым редакцион-
ная коллегия соблюдает заложенные Н.И.  Нисевич 
и  Ю.Е.  Вельтищевым традиции одного из  старейших 
российских научных журналов и в то же время посто-
янно совершенствует его достижения. В  настоящее 
время используются современные технологии в рабо-
те редколлегии и редакции в целом, немалое значение 
придается полиграфическому исполнению журнала. 

По-прежнему в  журнале большое внимание уде-
ляется обзорам литературы по  наиболее актуальным 
вопросам педиатрии, которые выделены отдельной 
рубрикой, что  соответствует потребностям современ-
ного читателя. Популярными являются также рубрики 
«В помощь практическому врачу», «Обмен опытом», 
адресованные специалистам-практикам. Но основной 
упор редколлегией журнала делается на оригинальные 
статьи по  различным направлениям педиатрической 
науки: перинатологии и  неонатологии, клинической 
генетики, экопатологии, кардиологии, гастроэнтеро-
логии, нефрологии, аллергологии и  пульмонологии, 
вопросам питания в  детском возрасте и  т.д. Важным 
критерием отбора публикуемых материалов является 
соответствие современным медицинским технологи-
ям и  внедрение их в  практическое здравоохранение. 
Таким образом, журнал способствует повышению ква-
лификации научных и врачебных кадров, их ознаком-
лению с  современными достижениями медицинской 
науки и педиатрической практики. Со дня основания 
и до настоящего времени, соблюдая преемственность, 
журнал стремится сохранить свое идейное направле-
ние – стать центром передовой научной мысли.

«Российский вестник перинатологии и  педиа-
трии» заслуженно пользуется популярностью у  сво-
их преданных читателей. Он  входит в  список ВАК, 
рекомендованный для  опубликования результатов 
диссертационных работ на  соискание ученой степе-
ни доктора и  кандидата медицинских наук. Журнал 
представлен в Российской научной электронной биб-
лиотеке, где из года в год отмечается повышение его 
импакт-фактора, что является важной составляющей 
современного научного журнала. 

В состав нынешней редколлегии и  редсовета 
по-прежнему входят авторитетные ученые, опытные 
специалисты, каждый из которых является экспертом 
своего научного направления в  медицине. Все члены 
редколлегии представляют собой союз единомышлен-
ников, бережно относящихся к традициям и истории 
журнала. Чувствуя поддержку и  интерес педиатриче-
ского сообщества страны, все те, кто работает над со-
зданием журнала, осознают свою огромную ответ-
ственность, поддерживая высокий рейтинг и научный 
потенциал журнала в современных условиях. 

60 лет на страже охраны здоровья матери и ребен-
ка – это в конечном счете составляющая националь-
ной политики нашего Российского государства!

С днем рождения, журнал! 
Больших научных достижений!
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Pediatric gastroenterology: Formation, development, prospects for studies

A.M. Zaprudnov 
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Затрагиваются актуальные проблемы современной детской гастроэнтерологии. Рассматриваются истоки формирования 
детской гастроэнтерологии как одного из актуальных направлений педиатрии. Развитию этого направления способствовали 
лабораторные, морфологические, инструментальные методы исследования. Применение их у детей, в том числе младшего 
возраста, обусловило совершенствование  ранней диагностики заболеваний пищевода, желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, кишечника, поджелудочной железы и гепатобилиарной системы. Существенным образом улучшилось лечение заболева-
ний органов пищеварения в детском возрасте. 

Ключевые слова: дети, детская гастроэнтерология, диагностика заболеваний органов пищеварения, лечение.

The paper touches upon the urgent problems of modern pediatric gastroenterology. It considers the origins of pediatric gastroenterol-
ogy as one of the relevant areas in pediatrics. The development of this area is favored by laboratory, morphological, and instrumental 
studies. Their use in children, including young ones, has improved the early diagnosis of diseases of the esophagus, stomach, duode-
num, intestine, pancreas, and hepatobiliary system. The treatment of childhood digestive diseases has improved substantially.

Key words: children, pediatric gastroenterology, diagnosis of digestive diseases, treatment.

Детская гастроэнтерология является одним из ак-
туальных направлений современной педиатрии. 

Формирование этой специальности происходило в по-
следнюю четверть XX века и в настоящее время имеет 
как  интенсивный, так и  экстенсивный характер. Об-
особление гастроэнтерологии в педиатрии было неслу-
чайным. Благодаря достижениям медицинской науки 
и  практики появились принципиально новые методы 
диагностики. Речь в  первую очередь идет о  методах 
медицинской интроскопии: эзофагогастродуоденоско-
пии, колоноскопии, ультразвуковом исследовании, ко-
лонофиброскопии (КФС), компьютерной томографии, 
магнитно-резонансной томографии, гепатобилисцин-
тиграфии. Основанные на идеях Н.И. Пирогова, они не 
только улучшили диагностику болезней органов пище-
варения у детей, но также и существенным образом из-
менили структуру гастроэнтерологических заболеваний 
у детей, в том числе раннего (до 3 лет) и младенческого 
(до 1 года) возраста. 

Одновременно при  лечении многих заболеваний 
возникла «заинтересованность» кардиологов, пульмо-
нологов, нефрологов, аллергологов, невропатологов 
и  других специалистов в  отношении морфофункцио-
нального состояния органов пищеварения. При  дли-

тельном приеме лекарственных средств, часто обладаю-
щих выраженными фармакологическими эффектами, 
развиваются различные нежелательные побочные реак-
ции со стороны: 
•	 желудка и двенадцатиперстной кишки – НПВС-га-

стропатии; 
•	 гепатобилиарной системы  – синдром холестаза 

и  цитолиза, гепатит, хронические болезни  печени 
и др.; 

•	 поджелудочной железы – хронический панкреатит; 
•	 кишечника  – синдром малабсорбции и  малдиге-

стии, кровотечения. 
Это обусловило необходимость разработки рацио-

нальных методов фармакотерапии с учетом преморбид-
ного фона ребенка, его возраста, особенностей разви-
тия, в том числе детоксикационных систем организма, 
направленных на  метаболизацию продуктов распада 
лекарственных средств, исходя из индивидуальной пе-
реносимости препаратов, их взаимодействия с другими 
средствами. Экстраполировать результаты исследова-
ний, полученных у  взрослых, оказалось практически 
невозможным из-за анатомо-физиологических особен-
ностей ребенка, темпов его развития, становления всех 
органов и систем, в первую очередь центральной нерв-
ной системы. 

Эти и  другие факторы обусловили формирование 
и  обособление специальности детская гастроэнте-
рология. У  истоков этого научно-практического на-
правления в  начале 70-х годов ХХ века стояли член-
корр. РАМН, проф. А.В. Мазурин, проф. Н.Г. Зернов 
(Москва), проф. Б.Г. Апостолов (Санкт-Петербург). 
Являясь высококвалифицированными преподава-
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телями и  методистами, они, опираясь на  опыт своих 
учителей и  предшественников, сумели обосновать 
и  определить принципиальные в  научно-практиче-
ском отношении направления детской гастроэнтеро-
логии. Возглавляемые ими кафедральные коллективы 
по существу стали первооткрывателями и исследовате-
лями актуальных проблем эпидемиологии, этиологии, 
патогенеза, клинических особенностей, диагностики, 
лечения и профилактики наиболее распространенных 
заболеваний органов пищеварения в детском возрасте. 

В дальнейшем изучение гастроэнтерологических 
заболеваний у  детей началось в  г. Горьком (Н. Нов-
город), Казани, Киеве, Минске, Самаре, Саратове, 
Новосибирске, Свердловске, Твери и  других ре-
гионах страны. Благодаря разработанным Горьков-
ским  НИИ под  руководством А.А.  Баранова (ныне 
академик  РАН) организационно-методическим 
подходам, многие актуальные аспекты детской га-
строэнтерологии, особенно эпидемиология, стали 
анализироваться и  изучаться на  основе унифициро-
ванных программно-целевых исследований. Появи-
лась возможность учитывать показатели, в частности, 
распространенность и  особенность течения забо-
леваний органов пищеварения, объем диагности-
ческих и  лечебно-профилактических мероприятий 
в зависимости от экологической обстановки, клима-
тогеографических зон и др. Возникла настоятельная 
необходимость разработки принципов клинической 
фармакологии и  фармакотерапии, внедрение их 
на всех этапах лечения, особенно на уровне первич-
ного звена здравоохранения. 

Параллельно в  детскую гастроэнтерологию, наря-
ду с методами медицинской интроскопии (в том чис-
ле лучевой диагностики), внедрялись современные 
биохимические, микробиологические, вирусологиче-
ские, морфологические методы исследования. Особое 
внимание было уделено иммунологическим и  гене-
тическим исследованиям, которые решали научные 
и практические задачи и оказались востребованными 
в практическом здравоохранении. Заслуга в этом при-
надлежит академику РАМН, проф. Ю.Е. Вельтищеву. 
Многие аспекты иммунологии и клинической генети-
ки стали учитываться при  изучении этиологии и  па-
тогенеза болезней органов пищеварения, что  могло 
служить своего рода триггером к  поиску новых тера-
певтических подходов. 

В номенклатуре гастроэнтерологических заболева-
ний у детей появились «новые» болезни, в том числе 
свойственные взрослым: 
•	 пищевода  – гастроэзофагеальная рефлюксная бо-

лезнь, пищевод Барретта;
•	 желудка и двенадцатиперстной кишки – гастродуо-

денит, язвенная болезнь, полипы;
•	 кишечника – еюнит, болезнь Крона, неспецифиче-

ский язвенный колит;
•	 билиарного тракта  – желчнокаменная болезнь, 

аномалии развития желчного пузыря, отключен-

ный желчный пузырь, полипоз и холестероз желч-
ного пузыря;

•	 поджелудочной железы  – острый и  хронический 
панкреатит. 
Небезынтересно, что  у детей, как  и у  взрослых, 

имеет место сочетание нескольких болезней органов 
пищеварения. Например, при  гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, как  правило, выявляется по-
ражение дистальных отделов кишечника (колит). За-
болевания билиарного тракта, особенно в  сочетании 
с  аномалиями его развития, часто сопровождаются 
морфофункциональными изменениями поджелу-
дочной железы, трактуемыми как  диспанкреатизм, 
реактивный панкреатит. Такого  рода синтропия об-
условливает проблему первичности и вторичности по-
ражения органов пищеварения. С другой стороны, на-
личие одновременно нескольких заболеваний следует 
рассматривать с позиций единства системы, какой яв-
ляется желудочно-кишечный тракт. 

Установлен ряд особенностей гастроэнтерологиче-
ских заболеваний  у детей: 
•	 частый аллергический фон;
•	 высокий уровень нейровегетативных и  психоэмо-

циональных расстройств;
•	 полиморбидность или  синтропия поражения орга-

нов пищеварения;
•	 высокий риск инвалидизации детей. 

Тот факт, что  гастроэнтерологическая патология 
у  детей имеет важное медико-социальное значение, 
в настоящее время не вызывает сомнений. Гастроэнте-
рологи взрослой практики как аксиому воспринимают 
положения, что  истоки либо формирование многих 
заболеваний имеют место в детском возрасте. Ранняя 
манифестация язвенной болезни, глютеновой энтеро-
патии (целиакия), болезни Крона и др. существенным 
образом снижают качество жизни больных детей. Воз-
никают проблемы обучения, занятий спортом, выбора 
профессии, контактов со сверстниками и т.п. Следует 
учитывать высокую стоимость лечебно-профилакти-
ческих мероприятий с  использованием новых гене-
раций лекарственных средств. К тому же нередко не-
обходимы консультации и наблюдение специалистов, 
медицинских работников с использованием  прин-
ципиально новых методов диагностики. Все это об-
условливает проблемы в  детской гастроэнтерологии 
как прикладного, так и научного характера. 

Уже на ранних стадиях изучения и становления дет-
ской гастроэнтерологии стали очевидными различия 
клинических проявлений и  течения болезней орга-
нов пищеварения у детей по сравнению со взрослыми. 
Симптоматика многих, едва ли  не большинства, га-
строэнтерологических заболеваний в детском возрасте 
характеризуется большой вариабельностью, в  значи-
тельной степени отличаясь от  клинических проявле-
ний у взрослых. Это касается болевого абдоминального 
синдрома, а также желудочной и кишечной диспепсии. 
Боли в животе как при остром, так и при хроническом 
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течении болезни у  детей имеют унифицированый ха-
рактер. Становилось невозможным определить так на-
зываемые точечные болевые симптомы. В  неменьшей 
мере трудна клиническая интерпретация желудочной 
(рвота, отрыжка, тошнота, изжога) и  кишечной (диа-
рея, запор, метеоризм) диспепсии. Эти клинические 
проявления у  детей настолько многообразны, что, 
не  укладываясь в  строгие пропедевтические каноны, 
предполагают широкий диапазон диагностических зна-
чений при  непосредственном обследовании больного 
ребенка. Именно сопоставления клинических прояв-
лений заболеваний в  сочетании с  результатами новых 
диагностических подходов, в  первую очередь методов 
медицинской интроскопии, логично обусловили разви-
тие детской гастроэнтерологии как оригинальной дис-
циплины в педиатрии. 

Первые научно-практические достижения в  дет-
ской гастроэнтерологии привели к  необходимости 
пересмотра прежних представлений о характере болез-
ней органов пищеварения у  детей, разработке прин-
ципиально новых диагностических и  лечебных ме-
роприятий. В  практической деятельности педиатров 
появились нозологические формы, ранее не  привле-
кавшие должного внимания. 

Длительное время пищевод рассматривался как кли-
нически малозначимый орган. Однако эзофагога-
стродуоденоскопия (ЭФГДС), выявившая различные 
морфофункциональные изменения пищевода у  детей 
с  гастродуоденитом, язвенной болезнью, другими бо-
лезнями органов пищеварения, изменила существовав-
шие воззрения на роль и значение этого органа в дея-
тельности желудочно-кишечного тракта. 

Определяемый при  ЭФГДС гастроэзофагеаль-
ный рефлюкс, длительное время рассматриваемый 
как  физиологическое явление, стал считаться даже 
при  отсутствии клинической симптоматики (изжога) 
предшественником развития гастроэзофагеальной ре-
флюксной болезни. Особое внимание привлекло то, 
что у таких детей в младенчестве и раннем возрасте до-
вольно частот имелись срыгивания, привычная рвота, 
аэрофагия. Исходом у детей с гастроэзофагеальной ре-
флюксной болезнью были респираторные, гастроэнте-
рологические, стоматологические, кардиологические 
осложнения. Наиболее важным в прогностическом от-
ношении являлось развитие пищевода Барретта. 

Считавшийся прерогативой взрослых, пищевод 
Барретта стал определяться у  детей пубертатного пе-
риода (11–13 лет), когда вместо многослойного пло-
ского эпителия выявлялась его метаплазия по  ин-
тестинальному типу. Подобного рода метаплазия 
является базисом для  возникновения аденокарци-
номы пищевода у  взрослых. Заслуживают внимания 
факторы риска гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни и  пищевода Барретта. Помимо кислотного 
рефлюксанта  значение придается воздействию лекар-
ственных средств, других химических агентов, недиф-
ференцированной дисплазии соединительной ткани, 

избыточной массе тела и  особенно ожирению. Тен-
денция к увеличению в популяции частоты ожирения 
приобретает особое медико-социальное значение, по-
скольку повышенная вероятность развития гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни, сахарного диабета, 
артериальной гипертензии, наконец, метаболического 
синдрома представляет чрезвычайно важную пробле-
му современного социума.

Научно-практический интерес к  гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни, исходам заболевания 
не  снижается. Требуются усилия педиатров, детских 
хирургов, других специалистов в  разработке клини-
ко-диагностических подходов в  зависимости от  воз-
раста детей и  выработке лечебно-профилактических 
мероприятий. В  отношении пищевода Барретта пер-
спективны трансэндоскопические методы лечения: 
эндоскопическая электрокоагуляция, криотерапия, 
лазерная и  ультразвуковая деструкция, аргон-плаз-
менная коагуляция и др. 

Занимая в структуре органов пищеварения первое 
место, болезни желудка и  двенадцатиперстной кишки 
у детей не случайно привлекли пристальное внимание 
педиатров и  других специалистов. Исключительное, 
едва ли  не «революционизирующее» значение имела 
эндоскопия (ЭФГДС), позволившая диагностиро-
вать на ранних этапах заболевания желудка  и двена-
дцатиперстной кишки у  детей практически всех воз-
растов. Стартуя в  детском возрасте, эти заболевания 
нередко приобретают прогредиентное течение, а  их 
осложнения приводят к ранней инвалидизации детей 
и  подростков. Примером служит язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки. До  середины 90-х годов 
прошлого века, т.е. до  внедрения современных анти-
секреторных препаратов и  схем эрадикационной те-
рапии, у каждого десятого ребенка, главным образом 
мужского пола, язвенная болезнь осложнялась крово-
течением. Внезапно развившееся кровотечение пред-
ставляет угрозу для  жизни ребенка, поскольку кро-
вопотеря, даже умеренная по  объему, существенным 
образом отражается на  состоянии жизненно важных 
органов и систем, может за короткое время привести 
к геморрагическому шоку и даже диссеминированно-
му внутрисосудистому свертыванию крови. 

Сама по  себе проблема желудочно-кишечных 
кровотечений оказалась практически новой в педиа-
трии, так как  ранее она рассматривалась детскими 
хирургами либо гематологами с осуществлением экс-
тренных мероприятий. Но периодичность возникно-
вения кровотечений закономерно обусловила тща-
тельное клинико-инструментальное обследование 
детей, когда окончательный вердикт в установлении 
источника и причины желудочно-кишечного крово-
течения принадлежал детским гастроэнтерологам. 
Источники кровотечений, помимо желудка и  две-
надцатиперстной кишки, также определялись в  пи-
щеводе, тонкой и  толстой кишке. Распознавание их 
у  детей представляет  большие трудности и  подчас 
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обусловливает выполнение экстренных диагности-
ческих приемов, включая ЭФГДС, колонофиброско-
пию, лапаротомию, ангиографию. 

Формирование рынка безрецептурной продажи ле-
карственных средств привело не только к стремитель-
ному применению их населением, включая детей, но и 
к  высокому уровню развития нежелательных побоч-
ных реакций со стороны органов пищеварения. Уль-
церогенным свойством обладает большое количество 
медикаментов, применяемых в  детской практике per 
os, чаще всего ацетилсалициловая кислота, индоме-
тацин, другие нестероидные противовоспалительные 
средства (НПВС). Возникающие поражения слизи-
стой оболочки получили название «НПВС-гастропа-
тии». Подобным действием обладают цитостатики, 
глюкокортикоиды, препараты солей тяжелых метал-
лов, железа, диуретики и др. Патогенез лекарственных 
поражений слизистой оболочки гастродуоденальной 
зоны  пищеварительного тракта, а  также пищевода, 
кишечника, поджелудочной железы, гепатобилиар-
ной системы сложен и  неоднозначен в  зависимости 
от применяемого лекарственного средства. 

Рост новых генераций лекарственных препаратов 
ставит новые задачи в  рамках фармако-экономиче-
ского моделирования, где в  равной степени должны 
учитываться эффективность препарата, его безопас-
ность и стоимость. Этому аспекту уделяется недоста-
точное внимание со стороны педиатров. Также мало 
изучаются лекарственно-пищевые взаимодействия. 
С одной стороны, некоторые лекарственные средства 
в комплексе с пищей или ее составными частями мо-
гут оказывать негативное действие на  слизистую же-
лудка и двенадцатиперстной кишки, с другой – неко-
торые виды пищи в  совокупности с  лекарственными 
средствами изменяют функциональную деятельность 
верхних отделов пищеварительного тракта, что в свою 
очередь нарушает пассаж пищи, запуск полостного, 
затем мембранного пищеварения. 

Установление этиологической и патогенетической 
роли инфекции Helicobacter pylori (Нр) в  развитии га-
стрита и язвенной болезни привело к необходимости 
корригирования существовавших схем лечения. В  то 
же время стала очевидной условность разделения га-
строэнтерологии на  инфекционную и  неинфекцион-
ную. Были разработаны и внедрены в практику здра-
воохранения «тройные» и  «квадро-» схемы лечения 
Нр-инфекции, активно применяющиеся как в стацио-
нарных, так и амбулаторных условиях. 

Однако, отдавая приоритет Нр-инфекции, нель-
зя забывать и  о других причинно-значимых факторах 
возникновения гастрита и  язвенной болезни у  детей. 
Существуют данные, что  удельный вес Нр-инфекции 
у  взрослых больных с  язвенной болезнью желудка со-
ставляет не более 50–60%, при язвенной болезни две-
надцатиперстной кишки  – 80–90%. Такие положения 
в той или иной мере можно экстраполировать по отно-
шению к детям, так как крайне нецелесообразно игно-

рировать другие причины и механизмы формирования 
указанных заболеваний применительно к детскому воз-
расту. Не случайно одной из характерных особенностей 
болезней органов пищеварения у детей является высо-
кая частота нейровегетативных и психоэмоциональных 
отклонений, особенно  выраженных в  период второго 
(10–12 лет) физиологического вытяжения. Заслужи-
вает внимания факт, что  у некоторых детей язвенная 
болезнь может диагностироваться в  дошкольном воз-
расте и  характеризоваться упорным, не  поддающимся 
общепринятым методам лечения течением. Подобного 
рода феномен «упреждения», как правило, наблюдается 
у детей, родители которых страдают язвенной болезнью 
и  другими гастроэнтерологическими заболеваниями. 
Выяснение и  изучение этих и  многих иных факторов 
представляется перспективным  с  целью профилакти-
ки, а также современной диагностики на ранних стади-
ях формирования болезни. 

В настоящее время накапливаются данные о  воз-
можном повреждающем (прямом либо опосредован-
ном) действии цитомегаловирусной инфекции, ви-
русов герпеса 1 и 2 типов, Эпштейна–Барр и их роли 
в  поражении желудка и  двенадцатиперстной кишки. 
Допускается их патогенная роль в  развитии аутоим-
мунного гастрита. Вполне вероятно, что  ассоциации 
инфекционных патогенов способны давать своеобраз-
ный толчок к началу заболевания: желудочная диспеп-
сия → гастрит → язвенная болезнь. 

Хронические неспецифические воспалительные забо-
левания кишечника являются одной из актуальных про-
блем педиатрии, что не случайно привело к обособле-
нию энтерологии и  колопроктологии. Использование 
интестиноскопии, колонофиброскопии, а в последние 
годы видеовизуальной эндоскопии позволило осущест-
влять топическую диагностику заболеваний. Возникла 
возможность определения и уточнения характера пора-
жения толстой кишки, а также проксимальных (еюнит) 
и дистальных (илеит) отделов  тонкой кишки. Очевиден 
рост хронических поражений кишечника у детей, в том 
числе раннего возраста, хотя их распространенность 
в  детском возрасте по  сравнению со взрослыми несо-
поставима. Особенно это касается неспецифического 
язвенного колита и  болезни Крона, которые в  доэн-
доскопический период рассматривались педиатрами 
как  казуистика. Возможность прицельной биопсии 
измененной слизистой оболочки кишечника с  после-
дующим морфологическим исследованием  – основа 
диагностики указанных заболеваний на ранних этапах 
с назначением соответствующей терапии. Сузились по-
казания к хирургическим вмешательствам. 

Помимо базисной терапии, включающей амино-
салицилаты, глюкокортикоиды и иммуносупрессоры, 
стали применяться биологические препараты: ин-
фликсимаб (25% мышиного и 75% человеческого им-
муноглобулина G

1
) и адализумаб (100% человеческого 

иммуноглобулина). Они  блокируют фактор некроза 
опухоли-α, играющий центральную роль в  развитии 
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хронических неспецифических воспалительных за-
болеваний кишечника. Разрабатываются и  другие 
средства биологической терапии неспецифического 
язвенного колита и болезни Крона, еще не нашедшие 
своего применения у детей. 

Между тем даже современные методы исследова-
ния не  всегда позволяют верифицировать характер 
поражения кишечника, что  обусловило появление 
у взрослых, а также и у детей диагноза « неопределен-
ный колит». 

Синдромы мальабсорбции и  мальдигестии до  на-
стоящего времени привлекают внимание широкого 
круга специалистов, но  в первую очередь педиатров. 
В наибольшей степени изучены лактазная недостаточ-
ность и целиакия, что позволило установить критерии 
этих заболеваний у детей, выработать комплекс лечеб-
ных мероприятий. Другие причины синдрома маль-
абсорбции требуют разработки диагностических и ле-
чебных программ и осуществления их в практическом 
здравоохранении. 

Нельзя обойти вниманием такую актуальную про-
блему не  только гастроэнтерологии, но  и медицины, 
как  дисбиоз (нарушение микробиоты) кишечника. 
Становится очевидным, что  кишечный микробиом 
следует рассматривать как  особый орган человека, 
представляющий собой своеобразный буфер между 
телом и  окружающей средой. Микробиом динамич-
но реагирует на  изменения во  внешней среде, меняя 
свой состав и активность, и передает сигналы клеткам 
«хозяина». Это представляется важным, учитывая ди-
намику роста и  развития ребенка, возможность воз-
действия различных по  объему и  характеру внешних 
факторов. Нарушения микробиоты в детском возрасте 
имеют разнообразные проявления и  в немалой сте-
пени зависят от  вида пищи, приема лекарственных 
средств, факторов экосреды, состояния ЦНС и др. 

Следует подчеркнуть, что  дисбиоз кишечника от-
носится к состояниям, не входящим в состав канони-
зированных нозологических кластеров. Тем не  менее 
приходится принимать во внимание его опосредован-
ное, а в некоторых случаях – прямое значение для за-
болеваний. Нарушение микробиоты кишечника в той 
или иной мере имеется у детей с хроническим запором 
и  диареей, особенно острой. Поэтому состояние ки-
шечного микробиома всегда необходимо учитывать 
для  выбора лечебно-профилактических мероприятий 
при  заболеваниях кишечника как  функционального, 
так и воспалительного характера. 

В детской гастроэнтерологи недостаточно внима-
ния уделяется синдрому избыточного бактериального 
роста в  тонкой кишке (Small intestinal Bacterial over-
growth syndrome – SIBOS). Под синдромом понимают 
патологическое состояние, в  основе которого лежит 
повышенное заселение тонкой кишки преимуще-
ственно фекальной микрофлорой (кишечная палочка 
и  штаммы облигатных анаэробов: бактероиды и  кло-
стридии), сопровождающееся хронической диареей 

и мальабсорбцией, в первую очередь жиров и витами-
на В

12
. Причины данного синдрома многочисленны 

и разнообразны. Основными являются:
•	 нарушения моторики тонкой кишки  – послед-

ствия хирургических операций;
•	 нарушения функционирования илеоцекального 

клапана;
•	 нарушения секреции соляной кислоты, внешне-

секреторной функции поджелудочной железы 
и желчевыводящих путей. 
При синдроме избыточного бактериального роста 

возникают условия для  поступления микроорганиз-
мов из  толстой в  тонкую кишку. Одновременно про-
исходит размножение микроорганизмов в верхних от-
делах желудочно-кишечного тракта. Данный синдром 
выявляется при  таких заболеваниях, как  гастрит, яз-
венная болезнь, хронический холецистит, желчнока-
менная болезнь, панкреатит, синдром раздраженного 
кишечника и  др. Синдром избыточного бактериаль-
ного роста еще раз подчеркивает условное разделение 
болезней органов пищеварения на  инфекционные 
и  неинфекционные. Сам синдром является своего 
рода парадигмой, сочетающей внешние и внутренние 
факторы, при  определенных условиях становящиеся 
патогенными, уровень и  характер иммунного ответа, 
состояние нейрогуморальной регуляции и ЦНС. 

Современные методы исследования во  многом 
изменили прежние представления о  структуре забо-
леваний гепатобилиарной системы в детском возрасте. 
Комплексное применение в педиатрии лабораторных 
(биохимических, иммунологических, генетических 
и  др.), морфологических и  особенно методов меди-
цинской интраскопии в одном случае улучшили диа-
гностику некоторых заболеваний, например, хрони-
ческого гепатита, цирроза печени, в других – привели 
к выявлению так называемых «новых» болезней, ранее 
остававшихся крайне редкими, как  то желчнокамен-
ная болезнь, холестероз желчного пузыря и т.п. Желч-
нокаменная болезнь прочно утвердилась среди других 
заболеваний билиарного тракта и  стала определяться 
у детей всех возрастов. Конкременты в желчном пузы-
ре выявляются случайно в процессе диспансеризации 
либо при  наличии у  детей абдоминального болевого 
синдрома. Накопленный в нашей стране опыт свиде-
тельствует о различии клинических проявлений забо-
левания у детей и взрослых, иных механизмах форми-
рования конкрементов в  желчном пузыре и  желчных 
протоках, других подходах к  лечебно-профилактиче-
ским мероприятиям. 

Многие научно-практические аспекты холелитиа-
за, в  том числе холестероза желчного пузыря у  детей, 
представляются далеко не  решенными и  находятся 
в стадии изучения. Тем не менее количественный рост 
числа новых случаев заболеваний билиарного тракта 
обусловлен не только совершенствованием их диагно-
стики, но и другими причинно-значимыми факторами. 
В  последние годы следует констатировать изменения 
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количественно-качественного характера питания, не-
благоприятную экологическую обстановку, огромный 
информационный поток, нередко способствующий 
перегрузке ребенка как  в школе, так и  в домашних 
условиях. Все это в совокупности создает предпосылки 
для  формирования стрессовых ситуаций, реализуемых 
на ранних этапах развития детей. 

Не утратили своего внимания прежние заболевания, 
часто выявлявшиеся до  применения методов лучевой 
диагностики. Речь идет, в  частности, о  хроническом 
бескаменном холецистите. Его наличие подтверждается 
при  патогистологическом исследовании желчного пу-
зыря, удаленного у детей с желчнокаменной болезнью. 
Выявление различной степени выраженности морфо-
логических изменений в  желчном пузыре свидетель-
ствует о  длительном хроническом процессе. Механиз-
мы развития хронического бескаменного холецистита 
до конца не изучены. В последние годы немаловажное 
значение придается аутоиммунным процессам, когда 
помимо желчного пузыря поражаются желчные прото-
ки. Это привело к реанимированию ранее общеприня-
того термина – холецистохолангит. 

Нуждаются во  внимани дети с  рецидивирующим 
абдоминальным синдромом, аномалиями развития 
билиарного тракта, сопутствующими заболеваниями 
гастродуоденальной зоны пищеварительного тракта, 
нарушениями иммунитета. Нельзя недоучитывать роль 
гельминтов и протозоозов, приводящих к морфофунк-
циональным изменениям в билиарном тракте. Особен-
но это касается эндемичных регионов как в РФ, так и в 
других странах, куда дети выезжают для отдыха, попа-
дая в неблагоприятные эпидемиологические условия.  

Немалые успехи достигнуты в  детской гепатологии. 
Накопился опыт в  изучении вирусных поражений пе-
чени, установлены особенности клинических проявле-
ний, диагностики, лечения и профилактики вирусных 
гепатитов А, В, С, D, Е. Рассматривается возможная 
роль вирусов G, F, Sen, TTV. Немалые диагностические 
трудности представляют метаболические, наследствен-
ного характера болезни печени: галактоземия, дефи-
цит α-

1
антитрипсина, болезнь Вильсона–Коновалова, 

синдром Алажиля, болезнь Гоше и  др. Они  требуют 
выполнения сложных в  техническом и  методическом 
отношении диагностических подходов, целенаправлен-
ной патогенетической терапии. Поздняя диагностика 
многих заболеваний обусловливает неблагоприятный 
исход, что приводит к единственному методу терапии – 
ортотопической трансплантации печени. 

Неалкогольная жировая болезнь печени в  дет-
ском возрасте по  сравнению со взрослыми встреча-
ется значительно реже. Ранее под  этим заболеванием 
подразумевали гепатоз, жировую дистрофию печени. 
Внимание к этому заболеванию в последнее время об-
условлено увеличением таких причинно-значимых 
факторов, как  ожирение и  метаболический синдром. 
Настораживает тенденция к росту случаев избыточной 
массы тела, а  затем ожирения в  детской популяции, 

достигших 10–12% у детей и подростков. Это вызыва-
ет необходимость разработки и  внедрения в  практи-
ческое здравоохранение лечебно-профилактических 
программ, направленных на  предотвращение форми-
рования неалкогольной жировой болезни печени, трас-
формации в  цирроз и  гепатоцелюллярную карциному 
у взрослых. Перспективным является установление ге-
нетических факторов заболевания. 

Лекарственные поражения печени считаются од-
ними из сложных в клинико-патогенетическом и диа-
гностическом отношении. Причины разнообразны: 
•	 передозировка препаратов;
•	 специфическое органотропное действие;
•	 повышенная чувствительность больного ребенка;
•	 ослабление иммунной защиты;
•	 лекарственная непереносимость;
•	 синдром отмены препарата. 

Эти и  другие факторы могут приводить к  пораже-
нию органа – от субклинических форм до фульминант-
ного гепатита. Острые поражения печени возникают 
вследствие широкого применения таких лекарственных 
средств, как парацетамол, ампициллин, тетрациклины, 
глюкокортикоиды, а  также препаратов, назначаемых 
с целью специфической терапии (изониазид, вальпрое-
вая кислота, ранитидин, аллопуринол, метотрексат). 
Исходы лекарственных поражений печени непредска-
зуемы: острый гепатит, фульминантная печеночная не-
достаточность, стеатозы и др. В огромной мере опасны 
хронические поражения печени, проявляющиеся хро-
ническим гепатитом, циррозом, деструктивным хо-
лангитом и др. Именно выбор лекарственного средства 
является самым ответственным в  профессиональной 
деятельности врача любой специальности, но  особен-
но в  педиатрии. Не подвергаются сомнению профес-
сиональные, этические, деонтологические и другие ас-
пекты работы врача-педиатра, который всегда должен 
принимать во внимание возможность развития гепато-
токсического действия препарата. Крайне важно учи-
тывать факторы, влияющие на  формирование лекар-
ственных поражений печени: 
•	 возраст ребенка – чем он меньше, тем более высок 

риск повреждения, особенно у  новорожденных 
и младенцев; 

•	 дозы и длительность приема препарата;
•	 лекарственные взаимодействия, включая лекар-

ственно-пищевые;
•	 индивидуальная непереносимость;
•	 наличие сопутствующих заболеваний;
•	 состояние почек.

Одной из задач гепатологии является совершенство-
вание методов диагностики лекарственных поражений 
печени. Это тем более важно в связи с ростом количе-
ства лекарственных средств новых поколений, обла-
дающих выраженной фармакологической активностью 
и  оказывающих подчас неблагоприятное действие 
на органы и системы, особенно печень, в которой осу-
ществляется метаболизация препаратов. 
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Панкреатология  – один из  сложных и  недоста-
точно изученных разделов современной гастроэнте-
рологии. Несмотря на  диагностические возможно-
сти, использование лабораторных, функциональных 
и  инструментальных методов, распознавание забо-
леваний поджелудочной железы у детей и у взрослых 
представляет немалые трудности. Интерпретация 
полученных результатов исследований довольна раз-
нообразна, что не позволяет диагностировать заболе-
вания на  ранних этапах. Однако, пожалуй, причина 
методических разночтений и  клинических ошибок 
заключается в  том, что  из-за анатомо-топографиче-
ских особенностей поджелудочной железы невоз-
можно получить материал органа для  морфологиче-
ского исследования. 

Диагностика острого панкреатита, как  правило, 
не  представляет трудностей с  учетом анамнестиче-
ских данных, клинической картины, результатов ла-
бораторно-инструментальных исследований. В  случае 
отечно-индуративной формы острого панкреатита осу-
ществляются консервативные мероприятия, а при пан-
креонекрозе – хирургическое вмешательство. 

Диагностика хронического панкреатита, в отличие 
от  острого поражения органа, во  многом проблема-
тична. До  настоящего времени  отсутствуют единые 
и общепринятые критерии заболевания. Рассматрива-
ются различные причины хронического панкреатита 
в  детском возрасте. В  педиатрии приоритет отдается 
заболеваниям желудка и двенадцатиперстной кишки, 
аномалиям развития гастродуоденопанкреатобили-
арной зоны пищеварительного тракта. Имеет значе-
ние холелитиаз, все чаще диагностируемый у  детей. 
Возникновение хронического панкреатита возможно 
у  больных, страдающих хроническими гепатитами 
В  и С. Высок риск поражения поджелудочной желе-
зы при  других вирусных заболеваниях: корь, ветря-
ная оспа, эпидемический паротит, герпес типов 1 и 2. 
Всегда настораживает прием таких лекарственных 
средств, как  азатиоприн, 6-меркаптопурин, эстро-
гены, тетрациклины, глюкокортикоиды и  др. В  по-
следние годы допускается возможность поражения 
поджелудочной железы как одно из проявлений IgG

4
-

болезни, представляющей собой самостоятельную 
нозологическую форму. Некоторые этиологические 
факторы повреждения поджелудочной железы обоб-
щены в  классификации хронического панкреатита, 
названной по  аббревиатуре TIGAR-O: токсический, 
идиопатический, генетический, аутоимунный рециди-
вирующий и обструктивный. 

Многие из  причинно-значимых факторов рас-
сматриваются в  педиатрии, но  без учета принципов 
доказательной медицины. К тому же трактовка полу-
ченных результатов исследования в  детском возрасте 
подчас неоднозначна и противоречива. Возникающее 
терминологическое разнообразие допускает следую-
щие заключения: хронический панкреатит, реактив-
ный панкреатит, диспанкреатизм и  др. Возникают 

условия и  для гипердиагностики, и  для гиподиагно-
стики поражения поджелудочной железы. Педиатра-
ми не  всегда учитывается морфогенез хронического 
панкреатита, включающий воспаление, фиброз, де-
струкцию ацинарной ткани и протоковой системы ор-
гана. Важна оценка внешнесекреторной деятельности 
поджелудочной железы, когда имеет место снижение 
секреторной функции органа, уменьшение активно-
сти панкреатических энзимов, недостаточность би-
карбонатного объема. 

Перспективным направлением являются разработ-
ки принципов нутритивной поддержки при  заболева-
ниях поджелудочной железы у детей, выбор методов ра-
циональной фармакотерапии с использованием новых 
генераций лекарственных средств, применение систем-
ного подхода в процессе этапного лечения. 

Широкое применение в педиатрической практике 
современных методов исследования не  только обес-
печило своевременную диагностику заболеваний ор-
ганов пищеварения, но также и дало возможность вы-
являть так называемые редкие, или орфанные болезни. 
Единых критериев частоты распространенности этих 
болезней не  существует. В  США доля редких болез-
ней составляет 1:1500 родившихся, в Европе – 1:2000, 
в  РФ  – 1:10000. Распознавание этих болезней явля-
ется сложным диагностическим процессом, когда 
верификация диагноза происходит при  исключении 
наиболее распространенных заболеваний органов 
пищеварения. Редкими болезнями пищевода у детей 
являются дивертикулы, желудка  – полипы, болезнь 
Менетрие, двенадцатиперстной кишки  – артерио-
мезентериальная непроходимость и  т.п. Лечебно-
профилактические мероприятия при  обнаружении 
редких болезней в детском возрасте не укладываются 
в  общепринятые стандарты (протоколы), посколь-
ку требуется применение дорогостоящих препаратов 
либо осуществление сложных в техническом отноше-
нии оперативных вмешательств. 

Важной особенностью детской гастроэнтерологии, 
как и других специальностей, является возрастная пе-
риодизация. Каждый период детства характеризуется 
своими анатомо-физиологическими особенностями, 
что  во многом определяет клиническую картину бо-
лезни и  обусловливает диагностические и  лечебные 
мероприятия. Такой подход крайне целесообразен, 
ибо позволяет правильно интерпретировать результа-
ты проведенных исследований, избежать врачебных 
ошибок и  назначить адекватное возрасту ребенка ле-
чение, включая рациональную фармакотерапию. Это 
важное направление в детской гастроэнтерологии яв-
ляется основополагающим и требует подготовки и по-
стоянного совершенствования соответствующих кад-
ров – детских гастроэнтерологов. 

Лечение болезней органов пищеварения у  детей 
представляет собой динамичный и  одновремен-
но эволюционный процесс, заимствующий опыт 
у  взрослых гастроэнтерологов, но главным образом 
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основанный на  достижениях современной педиа-
трии. Как  аксиома, представляется взаимосвязан-
ность и  взаимообусловленность гастроэнтерологии 
и нутрициологии. Успех лечения – консервативного 
либо хирургического в первую очередь зависит от пи-
тания. В  каждом конкретном случае используется 
общепринятое, основанное на  физиологических по-
требностях или специально разработанное примени-
тельно к  состоянию ребенка и  конкретному заболе-
ванию лечение. Любое количественно-качественное 
нарушение питания может быть существенным фак-
тором развития гастроэнтерологической патологии, 
но, с  другой стороны, морфофункциональные из-
менения органов желудочно-кишечного тракта спо-
собны нарушать процессы пищеварения, отражаясь 
на состоянии здоровья ребенка. 

Не случайно рациональное питание  – базис жиз-
недеятельности ребенка, его гармоничного развития, 
начиная с  первого прикладывания новорожденного 
к  груди матери. Поддержка естественного вскармли-
вания, его оптимальное сохранение служит залогом 
предупреждения многих инфекционных заболева-
ний, в  первую очередь острых кишечных инфекций. 
Именно вскармливание ребенка грудью матери спо-
собствует поздней манифестации некоторых наслед-
ственных заболеваний: галактоземии, глютеновой эн-
теропатии (целиакии), муковисцидоза, фруктоземии 
и др. Как парадигма грудное вскармливание не требует 
никаких доказательств. Нарушение этого естествен-
ного процесса может иметь неблагоприятные послед-
ствия; в  первую очередь это касается формирования 
болезней органов пищеварения. 

Несмотря на  общеизвестность концепции оп-
тимального, сбалансированного, функционального 
и других видов питания, до настоящего времени от-
сутствуют единые указания относительно их приме-
нения на этапах лечения, включая восстановительное 
лечение при многих болезнях органов пищеварения. 
Достигнутые успехи нутрициологии в  настоящее 
время получают поддержку и  перспективы развития 
с  позиций нутригенетики. По  существу это новое 
направление  нутрициологии в постгеномный пери-
од. Нутригеномика изучает влияние употребляемой 
пищи  на обмен веществ, а нутригенетика – влияние 
генотипа на  развитие заболеваний, связанных с  ме-
таболизмом. Перед  педиатрами открываются воз-
можности длительного наблюдения с  последующим 
анализом количественно-качественных нарушений 
питания в различные периоды детства. Особое науч-
но-практическое значение приобретает исход состоя-
ний, когда в  силу разных причин возникают откло-
нения процессов пищеварения, включая полостное, 
мембранное, клеточное. Наконец, с позиций нутри-
геномики создаются реалии разработки принципи-

ально новых видов пищевых продуктов для  детей 
не только с редкими наследственно обусловленными 
заболеваниями, но  также и с  наиболее распростра-
ненными болезнями органов пищеварения. 

Новым направлением в  педиатрической науке 
и практике является фармакогенетика. Создаются усло-
вия для  повышения эффективности лекарственных 
средств и  предотвращения  нежелательных побочных 
реакций у  детей. Таким образом, существенно повы-
шается значимость фармако-экономического модели-
рования, основу которого составляют эффективность, 
безопасность, стоимость препаратов. В настоящее вре-
мя эти составляющие фармако-экономического моде-
лирования имеют немаловажное значение, поскольку 
на фармацевтическом рынке присутствуют лекарствен-
ные средства с оригинальным (международным) назва-
нием и дженерики. 

Перспективна разработка лекарственных средств 
на  основе нанотехнологий. Фармакологическое дей-
ствие таких препаратов обусловливается непосред-
ственно влиянием на  орган-мишень. В  этой связи 
многообещающей является таргетная терапия, когда 
лекарственное средство направлено на конкретные мо-
лекулы или субклеточные структуры, нарушение кото-
рых может приводить к заболеванию. 

Эти и  другие актуальные аспекты детской гастро-
энтерологии постоянно освещались в  журнале «Рос-
сийский вестник перинатологии и  педиатрии», кото-
рому в 2016 г. исполняется 60 лет со дня его создания. 
С  самого начала журнал стал своеобразной трибуной, 
представляя известным ученым и  молодым научным 
сотрудникам, а  также врачам-педиатрам возможность 
делиться опытом, собственными результатами и дости-
жениями в области детской гастроэнтерологии. Как но-
вое направления в  современной педиатрии оно было 
поддержано членами редколлегии и  главными редак-
торами журнала – академиками РАМН Н.И. Нисевич, 
Ю.Е.  Вельтищевым. В  настоящее время возглавляю-
щий редакцию журнала профессор А.Д. Царегородцев 
уделяет большое внимание как принципиально новым 
научным исследованиям, так и  успехам гастроэнтеро-
логии в практическом здравоохранении. 

Достижения отечественной гастроэнтерологии 
очевидны. Вместе с  тем имеется немало нерешенных 
задач, появление которых непосредственно связано 
с общим развитием педиатрической науки и практики 
в нашей стране. По  уровню диагностики и  характеру 
лечебно-профилактических мероприятий детская га-
строэнтерология занимает достойное место. Резуль-
таты научно-практических исследований впечатляют. 
Исключительное значение имеет применение иннова-
ционных технологий, что  делает детскую гастроэнте-
рологию одним из перспективных педиатрических на-
правлений в России. 

Поступила 24.12.15
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Посвящается выдающемуся микробиологу
д.м.н., проф. Виктору Михайловичу Бондаренко

«…Мнение о  вреде микробов настолько распространено в  публике, 
что малосведущий в этом вопросе читатель, вероятно, будет удивлен, что ему 
предлагают поглощать микробы в большом количестве. Между тем это мне-
ние совершенно ошибочно: существует и много полезных микробов».

(«Этюды оптимизма». Мечников И.И., 1907).

В последнее десятилетие отмечают повышенную 
активность исследователей всего мира в изуче-

нии микробиоты человеческого организма. Успе-
хи медицинской микроэкологии связаны с  раз-
витием современных молекулярно-генетических 
методов, разработкой новых научных направле-
ний «ОМИК»-технологий в  области исследования 
микробиоты человека: геномики, метаболомики, 

транскриптомики, эпигеномики, протеомики, по-
зволяющих идентифицировать гены человека, уста-
навливая их функции и  выявляя метаболические, 
биохимические и  иммунологические особенности 
симбиотических и  антагонистических взаимоотно-
шений между представителями микробиоты и орга-
низма-хозяина [1, 2].

Организм человека можно представить как  «су-
перорганизм», в  котором многочисленное сообще-
ство эукариотических, прокариотических клеток, 
архебактерий и  вирусов находится в  сложнейших 
симбиотических и  антагонистических взаимоотно-
шениях. «Метагеном» этого суперорганизма состоит 
из генов собственно организма-хозяина и колонизи-
рующих его генов микроорганизмов [3]. 

Структура и состав микробиоты человека 

В процессе накопления новых научных данных 
установлено, что  общее количество клеток микро-
биоты, которая является совокупностью симбиоти-
ческих микроорганизмов, населяющих различные 
биотопы открытых полостей организма человека 
и  контролируемых системой глобальной регуляции 
Quorum sensing (коллективное поведение), насчи-
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Probiotics in pediatrics: Pros and cons in the context of evidence-based medicine

L.N. Mazankova, O.V. Rybalchenko, E.A. Kornienko, S.G. Perlovskaya 

Russian Medical Academy of Postgraduate Education, Moscow; Saint Petersburg State University; Saint Petersburg State 
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Представлены современные данные о  проблеме изучения микробиоты кишечника, дана классификация представителей 
микрофлоры кишечника, описаны ее позитивные и негативные функции. С клинических позиций описаны показания к на-
значению препаратов – пробиотиков при разных заболеваниях с позиций доказательной медицины в возрастном аспекте 
у детей. Особое внимание уделено побочным эффектам и противопоказаниям к применению пробиотиков у детей. 

Ключевые слова: дети, микробиота, пробиотики, лечение, профилактика.

 The paper gives an update on the problem of studying the gut microbiota and a classification of the representatives of the intestinal 
microflora and describes its positive and negative functions. The authors depict indications for the use of drugs, such as probiotics, 
to treat different childhood diseases from the clinical standpoint of evidence-based medicine in the age aspect. Particular attention is 
given to the side effects of probiotics and to contraindications to their use in children.

Key words: children, microbiota, probiotics, treatment, prevention.
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тывает около 1 триллиона бактерий массой 2,5–3 кг. 
По результатам cеквенирования генов 16S рРНК 395 
филогенетически обособленных групп показано, 
что микробиота включает 17 семейств, 45 родов, 500 
видов преимущественно анаэробных бактерий, в со-
отношении с аэробными микроорганизмами 1000:1. 
Общий геном микробиоты составляет 400  000  ге-
нов, в то время как геном человека включает около 
25 000 генов [3].

Микробиота каждого биотопа, к  примеру, желу-
дочно-кишечного тракта имеет выраженный индиви-
дуальный характер и  существенные различия как  на 
видовом, так и на штаммовом уровне. Доминантные 
виды бактерий различаются по  частоте выявления: 
лишь 18 видов обнаруживаются у  всех людей, 57  – 
у  90%, 75  – у  50%. Содержание бактерий (в  КОЕ/г) 
и число видов у детей и взрослых также может значи-
тельно различаться [4].

К доминирующим представителям микробиоты ки-
шечника, содержащимся в количестве 109 – 1012 КОЕ/г 
и  определяемых у  90–100% населения, относятся 
Bacteroidetes, Firmicutes, Fusobacterium, Eubacterium, 
Ruminococcus, Actinobacteria, Bifidobacterium и Propioni-
bacterium [5].

К субдоминирующим представителям желудочно-
кишечного тракта, обнаруживаемым в  количестве 
105–108  КОЕ/г, относятся Lactobacillus, Clostridium 
и Enterococcus.

Минорная группа включает Streptococcus, Staphy-
lococcus, Veilonella (103  – 104 КОЕ/г), а  также метал- 
и  сульфатредуцирующие бактерии в  концентрации 
ниже 103 КОЕ/г.

Выявление в составе микробиоты различных 
видов бифидобактерий 

Среди доминирующей группы бифидобактерий 
наиболее известен и  достаточно хорошо исследо-
ван с клинических позиций вид B. bifidum, который 
выявляют у  здоровых лиц всех возрастных групп 
и  считают основным представителем индигенной 
микробиоты. В  период грудного вскармливания 
он  является преобладающим и  выделяется у  70% 
обследованных детей, причем у детей 4–6 лет – по-
чти в  40% случаев, у  взрослых  – в  15–20% [6]. Вид 
B.  longum также характерен для  детей и  взрослых, 
его выделяют у  40–60% детей первого года жизни, 
у  70–75% детей старшего возраста, у  взрослых лиц 
среднего возраста и у пожилых людей – в 30% случа-
ев. Вид B.  adolescentis в  большей степени свойствен 
взрослым людям и детям старшего возраста, эти би-
фидобактерии обнаруживают у них в 60–65% случа-
ев. Также этот вид становится преобладающим у лиц 
пожилого возраста (у  85%). Виды и  подвиды B.  in-
fantis, B. breve и B. animals высевают преимуществен-
но у  детей грудного возраста [7]. Указанные виды 
бифидобактерий характерны для  детей и  взрослых 
независимо от их расовой принадлежности и геогра-

фического места проживания с  небольшим разно-
образием энтеротипов, зависящим от типа употреб-
ляемых пищевых продуктов.

Выявление в составе микробиоты различных 
видов лактобактерий 

Наряду с бифидобактериями, важная роль в под-
держании симбиотических взаимоотношений ме-
жду макроорганизмом и  его микробиотой, а  также 
в  регуляции этих взаимоотношений принадлежит 
бактериям рода Lactobacillus, заселяющим организм 
новорожденного ребенка в  раннем постнатальном 
периоде. Лактобактерии присутствуют в субдомини-
рующем количестве 105 – 108 КОЕ/г во  всех отделах 
желудочно-кишечного трата, начиная с  ротовой по-
лости и  заканчивая толстой кишкой. Они  являются 
доминирующей нормальной микробиотой влагали-
ща, их высевают даже из грудного молока. В ротовой 
полости здоровых лиц обнаруживают, как  правило, 
около 7 видов лактобактерий. В  желудочном соке 
общее количество лактобактерий может достигать 
103 КОЕ/г, в содержимом тощей кишки – 104 КОЕ/г, 
в подвздошной кишке – от 102 до 1050 КОЕ/г, а в ис-
пражнениях  – от  106 до  1010 КОЕ/г в  зависимости 
от возраста.

Сосуществование человека со столь значительным 
числом лактобактерий, бифидобактерий и других ми-
кроорганизмов не может быть индифферентным, оно 
предполагает развитие тесных взаимосвязей и  инте-
грацию различных функций микробиоты в  жизне-
обеспечение организма [8].

Функции микробиоты 

Исследования последних лет показали, что  ми-
кробиота при  изменении условий существования 
и  нарушении внутренних симбиотических связей 
может выполнять в организме человека как позитив-
ные, так и негативные функции. 

Позитивные функции микробиоты

Наиболее важная позитивная роль микробиоты 
состоит в обеспечении колонизационной резистент-
ности слизистых оболочек желудочно-кишечного, 
урогенитального и респираторного трактов. Не менее 
существенным является участие различных предста-
вителей микробиоты в  тех или  иных метаболиче-
ских процессах, а  также в  иммуномодулирующем, 
антимутагенном и  антиканцерогенном воздействии. 
Отмечено участие микробиоты в  регуляции роста 
эпителиоцитов, защите слизистых оболочек от  по-
вреждений, в формировании местной толерантности, 
что  в конечном счете лежит в  основе нормализации 
всех основных функций макроорганизма и объясня-
ет дальнейшие пути становления здоровья организ-
ма в  целом [7, 9–11]. К  положительным функциям 
кишечной микробиоты в  норме относится также 
создание микробиологического барьера, продукция 
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бактерицидных субстанций (бактериоцинов, корот-
коцепочечных жирных кислот), ингибирующих раз-
множение патогенных бактерий путем нейтрализа-
ции щелочных продуктов метаболизма и  снижения 
рН среды содержимого кишечника [12].

Отмечено, что  характер взаимоотношений между 
микробиотой и организмом ребенка с периода новоро-
жденности определяет его рост, развитие и состояние 
здоровья в целом. Микробиота является индикатором 
факторов естественной резистентности и  адаптивно-
сти иммунитета. Нарушение состава микробиоты, ее 
количественных и  качественных параметров сопро-
вождается снижением позитивных функций, что  в 
конечном счете приводит к развитию патологических 
состояний, триггерно или непосредственно связанных 
с  активацией условно-патогенных микроорганизмов 
дисбиотической микробиоты и дальнейшим развити-
ем различных заболеваний [13]. 

Негативные функции микробиоты

К механизмам реализации патогенного потен-
циала дисбиотической микробиоты можно отнести 
колонизацию слизистых оболочек с развитием гной-
но-септических состояний, увеличение проницаемо-
сти клеточных мембран и гипоксию, которая приво-
дит к повреждению тканей протеиназами вследствие 
стимуляции образования медиаторов воспаления 
условно-патогенными бактериями. Кроме того, от-
мечают повышенную сенсибилизацию организма 
условно-патогенными микроорганизмами с  разви-
тием аллергических реакций. Дисбиотическая ми-
кробиота при  определенных условиях может стать 
источником антибиотико-ассоциированных инфек-
ций, в том числе вызванных такими строго анаэроб-
ными бактериями, как  Clostridium difficile. Активиза-
ция эндогенных инфекций может быть связана также 
с  процессом формирования островов патогенности, 
приводящих к развитию лекарственной устойчивости 
условно-патогенных бактерий, ранее входящих в со-
став нормальной микробиоты [14].

С широтой распространения микроэкологиче-
ских нарушений в желудочно-кишечном тракте свя-
зывают возрастание числа гастроэнтерологических 
заболеваний, включая гастриты, панкреатиты, холе-
циститы и  др., а  также заболеваний респираторно-
го тракта [15, 16]. Возникновение патологических 
состояний, связанных с  микроэкологическими на-
рушениями, может быть обусловлено антимикроб-
ными препаратами, химио- и  лучевой терапией, 
иммуносупрессорами и другими факторами, подав-
ляющими рост и функциональную активность нор-
мальной микробиоты.

В настоящее время практически не существует за-
болеваний, в  патогенезе которых не  играли бы  важ-
ную роль количественные и качественные нарушения 
структуры микробиоты, что  в значительной степени 
определяет изменение тактики современных подхо-

дов к  лечению и  профилактике как  инфекционных, 
так и  неинфекционных заболеваний. Решение этой 
проблемы напрямую зависит от  разработки и  при-
менения новых лекарственных средств, созданных 
на основе пробиотических микроорганизмов.

Пробиотические бактерии

Пробиотические бактерии, входящие в  состав 
пробиотиков,  – живые микроорганизмы, при  при-
менении которых в  адекватных количествах про-
исходит восстановление структуры нормальной 
микробиоты с  последующей стабилизацией всего 
организма в  целом [17]. Пробиотические бакте-
рии  – представители нормальной микробиоты  – 
при пероральном введении оказывают положитель-
ное влияние на  физиологические, биохимические 
и иммунологические функции макроорганизма, ха-
рактер изменения которых зависит как  от видовой 
и  штаммовой принадлежности используемых ми-
кроорганизмов, так и от индивидуальных особенно-
стей самого организма-хозяина.

Пробиотики

Пробиотиками называют лекарственные пре-
параты, содержащие пробиотические штаммы ми-
кроорганизмов, способные оказывать комплексное 
многоуровневое воздействие на  организм челове-
ка, при  этом сохраняющие свою жизнеспособность 
при  прохождении через  пищеварительный тракт. 
В качестве пробиотиков не используют убитые и ге-
нетически модифицированные микроорганизмы 
[18]. Пробиотические бактерии применяют с  целью 
создания конкурентного, т.е. антагонистического 
воздействия на  экзогенные патогенные бактерии 
и  условно-патогенную микробиоту для  обеспечения 
иммуномодулирующего эффекта и  усиления защит-
ных барьерных свойств слизистых оболочек в различ-
ных частях организма человека [12, 19].

В состав лекарственных препаратов пробиотиков 
должны входить штаммы пробиотических микро-
организмов с  эффективностью, доказанной только 
в  рандомизированных клинических исследованиях, 
что  позволяет их включать в  рекомендации по  при-
менению при  различных заболеваниях. Для  класси-
фикации пробиотиков используют соответствующую 
номенклатуру с  учетом рода, вида и  буквенно-ци-
фрового обозначения штамма: например, L. rhamno-
sus GG (LGG) (табл. 1).

Чтобы микроорганизмы могли быть применены 
в качестве пробиотиков, они должны соответствовать 
ряду критериев и  обладать указанными ниже свой-
ствами: 
•	 полная идентификация до рода, вида и штамма; 
•	 жизнеспособность и  стабильность в  течение ко-

роткого времени в  желудочно-кишечном тракте 
и устойчивость к желчным кислотам и пищевари-
тельным ферментам;
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•	 способность к  прикреплению к  поверхности сли-
зистых оболочек и  сохранению функциональных 
свойств в кишечнике в течение короткого времени; 

•	 стабильность во  время производственного про-
цесса  – выращивание, обработка, подготовка 
и хранение; 

•	 высокий уровень жизнеспособности бактерий; 
•	 клиническая эффективность в  исследованиях 

in vitro и in vivo, в том числе специальные эффекты; 
•	 отсутствие патогенных свойств, токсичности и ге-

нов резистентности к антимикробным препаратам. 
Выбор пробиотических штаммов необходимо 

проводить в  соответствии с  возрастными особенно-
стями кишечного микробиома. Так, назначение би-
фидобактерий B. lactis BB12 целесообразно для детей 
раннего возраста, а B. longum BB46 – для детей стар-
шего возраста и  взрослых, что  обязательно необхо-
димо учитывать в клинической практике. При назна-
чении пробиотикотерапии необходимо осознавать, 
что  важнейшим условием выбора бактериального 
штамма в качестве пробиотика является его безопас-
ность. 

Влияние пробиотиков на организм человека
Действие пробиотиков не  сводится к  их элемен-

тарному распространению в  различных биотопах 
организма человека, в  частности, в  желудочно-ки-
шечном тракте, как  это зачастую представляют 
клиницисты. Влияние пробиотиков более сложно 
и  многопланово, оно осуществляется одновременно 
на  нескольких уровнях, наиболее важными из  кото-
рых являются:
•	 конкуренция в полости кишечника с патогенны-

ми и условно-патогенными микроорганизмами; 
•	 повышение защитных и  усиление барьерных 

свойств эпителия кишечника; 
•	 проявление иммуномодулирующих свойств, воз-

действие на иммунную систему кишечника. 
Действие пробиотиков осуществляется благодаря 

следующим механизмам:
•	 способность синтезировать бактерицидные ве-

щества, например, белки бактериоцины, а  также 
продукты микробного метаболизма (молочная 
кислота и  короткоцепочечные жирные кислоты, 
перекись водорода, сероводород и т.д.); 

•	 конкуренция за питательные вещества и факторы 
роста; 

•	 снижение внутриполостного рН за счет молочной 
кислоты и короткоцепочечных жирных кислот; 

•	 предотвращение адгезии на  поверхности эпите-
лиоцитов и  инвазии через  слизистую оболочку 
кишечника патогенных микроорганизмов (коло-
низационная резистентность). 
Многие пробиотики обладают прямым анти-

токсическим эффектом. Они  способны к  нейтра-
лизации бактериальных цитотоксинов и  энтеро-
токсинов энтеропатогенных и  энтеротоксигенных 
штаммов эшерихий, клостридий и  холерных ви-
брионов. В  исследованиях показано снижение се-
креции натрия и воды, а также образования цАМФ 
в кишечнике больных острой инфекционной диаре-
ей на  фоне назначения пробиотиков [20]. S. Resta-
Lenert и  K.  Barrett показали, что  L. acidophilus и  S. 
thermophilus не  действуют на  кишечную секрецию 
непосредственно, но снижают ее после стимуляции 
энтеротоксином [21]. Этот факт объясняет достаточ-
но быстрое устранение диареи на  фоне назначения 
пробиотиков при  острых кишечных инфекциях. 
Наиболее сильное прямое антимикробное и  анти-
токсическое действие показано у  микроорганизмов 
S. boulardii, L. reuteri и L. rhamnosus GG. Антитокси-
ческий эффект доказан у LGG по отношению к ви-
русам рода Rotavirus и бактериям C. difficile и E. coli; 
у E. faecium SF-68 к C. difficile, E. coli; у S. thermophilus 
к E. coli; у L.  reuteri к H. pylori и E. coli. Прямое ан-
тимикробное и  антитоксическое действие пробио-
тиков позволяет успешно применять их в  лечении 
инфекционной диареи, а  также для  профилактики 
нозокомиальных и хронических инфекций [20]. 

Важнейшим свойством пробиотических бакте-
рий является их способность к повышенной адгезии. 
Они  фиксируются в  слизистом слое над  эпители-
ем благодаря гликоконъюгированным рецепторам, 
обеспечивая тем самым колонизационную рези-
стентность и  препятствуя адгезии и  инвазии па-
тогенных микроорганизмов. Максимальной спо-
собностью к  адгезии отличаются пробиотические 
штаммы L.  rhamnosus GG, B.  lactis BB12 [22]. Спо-
собность к  адгезии увеличивается при  сочетании 
штаммов, в  частности, при  совместном примене-
нии LGG и BB12, что подтверждает наличие бакте-
риального синергизма и  оправдывает применение 
препаратов, содержащих симбионтные штаммы 

Таблица 1. Микроорганизмы, входящие в состав пробиотиков  

Род Вид Штамм 

Lactobacillus 
L. rhamnosus, L. acidophilus, L. plantarum, L. reuteri, L. fermen-
tum, L. lactis, L. casei, L. delbrueckii

L. rhamnosus LGG 

Bifidobacterium B. bifidum, B. longum, B. lactis, B. infantis, B. adolescentis BB46 BB12 

Streptococcus S. thermophilus TH4 

Enterococcus E. faecium SF68 

Saccharomyces S. boulardii 
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пробиотиков при  условии доказанной эффектив-
ности. На  культуре колоноцитов Сасо-2 показано, 
что  живые бактерии пробиотических штаммов ад-
гезируются на  эпителии и  вызывают ряд положи-
тельных изменений [23]: 
•	 укрепление цитоскелета клеток кишечного эпите-

лия за счет повышенной экспрессии генов тропо-
миозина ТМ-5 и синтеза актина; 

•	 усиленный синтез и  фосфорилирование белков 
окклюдинов в зоне межклеточных контактов; 

•	 повышенный синтез муцина в результате стимуля-
ции генов MUC2, MUC3 и MUC5;

•	 стимуляцию синтеза и активацию рецептора эпи-
телиального фактора роста EGF;

•	 увеличение синтеза полиаминов – гормоноподоб-
ных веществ, усиливающих процессы регенера-
ции эпителия.
Все перечисленные выше механизмы воздействия 

пробиотиков в  конечном счете способствуют усиле-
нию барьерных свойств слизистой оболочки кишеч-
ника на уровне как самих клеток эпителия, так и му-
цинового слоя.

Взаимодействие пробиотиков с иммунной 
системой кишечника

Адгезия пробиотических бактерий к  кишечному 
эпителию и их присутствие в составе биопленки в по-
крывающем поверхность эпителия слое слизи обес-
печивает им взаимодействие с  иммунной системой 
кишечника. Они  оказывают влияние на  врожден-
ный и  адаптивный иммунный ответ на  уровне эпи-
телия, дендритных клеток, моноцитов/макрофагов, 
Т- и  В-лимфоцитов и  NK-клеток [22]. Пробиотики 
препятствуют апоптозу путем активации антиапоп-
тотической Akt-протеинкиназы и  улучшают тем са-
мым состояние кишечного эпителия, как было пока-
зано в эксперименте с назначением L. rhamnosus GG 
при  цитокин-индуцированном апоптозе [24]. Про-
биотические бактерии распознаются дендритными 
клетками, которые регулируют адаптивный Т-кле-
точный иммунный ответ [22]. Под  влиянием этих 
сигналов при  встрече с  неизвестным микроорганиз-
мом может происходить переключение дифферен-
цировки Th0-лимфоцитов на Th1-путь и стимуляция 
выработки провоспалительных цитокинов. 

Большинство клинических и  эксперименталь-
ных исследований свидетельствуют о том, что только 
определенные пробиотические штаммы лактобакте-
рий L. rhamnosus GG, L. reuteri, L. casei и выделенные 
от младенцев штаммы бифидобактерий B. lactis BB12, 
B.  longum способствуют формированию иммунной 
толерантности [25].

Пробиотики усиливают образование антител IgG, 
IgA и  IgM B-лимфоцитами, этот эффект усилива-
ет иммунный ответ пациентов на  фоне инфекции, 
а  также после вакцинации [14, 26]. Иммуномодули-
рующее действие пробиотиков раскрывает широкие 

перспективы для их применения в различных клини-
ческих ситуациях. Противовоспалительный эффект 
пробиотиков может быть не только локальным, но и 
системным и  сопровождаться снижением желудоч-
но-кишечных, а  также внекишечных проявлений 
воспаления [20]. 

Наиболее широко применяют пробиотики 
при острых и хронических заболеваниях желудочно-
кишечного тракта как с терапевтической, так и с про-
филактической целью. Профилактика острой инфек-
ционной диареи основана на  опыте использования 
пробиотиков для  ее предотвращения. Анализ не-
скольких рандомизированных клинических иссле-
дований свидетельствует о  статистически значимом 
положительном эффекте некоторых пробиотиче-
ских штаммов в  составе молочных смесей: L.  rham-
nosus GG, L.  reuteri, B.  lactis BB12 и  S.  thermophilus 
TH4 в  профилактике острой инфекционной диареи 
[27]. Каких-либо побочных реакций или отрицатель-
ного воздействия молочных смесей, обогащенных 
пробиотиками, на  рост и  развитие здоровых детей 
не  установлено. Степень рекомендаций для  исполь-
зования L. rhamnosus GG, B. lactis BB12, S. thermophilus 
TH4, L. reuteri с целью профилактики острой инфек-
ционной диареи у детей и взрослых – 1b. 

Несколько опубликованных результатов иссле-
дований метаанализа эффективности пробиотиков 
при  острой диарее убедительно показали их эффек-
тивность при лечении легкой и среднетяжелой форм 
вирусного гастроэнтерита. Применение пробиоти-
ков снижало продолжительность диареи в  среднем 
на одни сутки, однако эффект оказался штаммоспе-
цифичным. Для  каждого из  пробиотических препа-
ратов эффект должен оцениваться в  отдельности, 
поскольку данные, полученные в результате исследо-
вания одного пробиотика, не могут быть экстраполи-
рованы на  другой штамм. Недостаток доказательств 
в  отношении эффективности некоторых пробиоти-
ческих штаммов не  означает отказ от  дальнейших 
исследований и возможности их успешного примене-
ния в дальнейшем [28].

В 2005  г. R. Shamir и  соавт. продемонстрировали 
снижение продолжительности острого гастроэнтери-
та с 1,96 ± 1,24 до 1,43 ± 0,71 дня (р=0,017) при до-
бавлении 109 КОЕ клеток S.  thermophilus, B.  lactis, 
L. acidophilus, 10 мг цинка и 0,3 г фруктоолигосахари-
дов в сутки [29]. Также несколько исследований по-
казали эффективность L. rhamnosus GG в отношении 
уменьшения продолжительности острой вирусной 
диареи и длительности госпитализации детей [30, 31]. 
A. Guarino и  соавт. также продемонстрировали зна-
чительное снижение частоты выделения ротавируса 
после назначения пробиотиков [32]. Результаты ис-
следования с применением штамма L. rhamnosus GG 
(1010 КОЕ/250 мл) вместе с регидратирующими рас-
творами с участием 287 детей с острой диареей пока-
зали значительное уменьшение длительности диареи 
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приблизительно на 10% (средняя продолжительность 
123 ч в группе плацебо по сравнению с 110 ч в экспе-
риментальной группе) с улучшением ответа в ротави-
русной группе [33]. 

В соответствии с  рекомендациями экспертов 
Европейского общества педиатрической гастроэн-
терологии, гепатологии и  нутрициологии по  про- 
и пребиотикам (European Society for Pediatric Gastro-
enterology, Hepatology and Nutrition 2014; ESPGHAN) 
[34] в настоящее время только два штамма могут быть 
рекомендованы для  лечения острой диареи у  детей: 
L. rhamnosus GG и S. boulardii (табл.2).

Одним из  самых крупных метаанализов, оцени-
вающих эффективность применения пробиотиков 
в  терапии диареи, является Кохрановский обзор 
2010, 2013 г. [35, 36], согласно которому к пробиоти-
кам с  высоким позитивным уровнем рекомендаций 

при инфекционных диареях, в том числе и антибио-
тико-ассоцированным диареям, относится L.  rham-
nosus GG. Действительно, L. rhamnosus GG в настоя-
щее время один из наиболее детально исследованных 
в  мире штаммов лактобактерий (более 400 публика-
ций, 15 рандомизированных двойных слепых пла-
цебо-контролируемых экспериментов), что  совер-
шенно естественно вызывает повышенный интерес 
и доверие к нему клиницистов [37].

Пробиотические бактерии L. reuteri DSM 17 938 
также включены в  перечень рекомендуемых штам-
мов, но  степень доказательности еще недостаточно 
высока и  требует проведения дополнительных ис-
следований. Несмотря на положительные результаты 
предварительных экспериментов, столь же низкая 
доказательная база получена при исследовании про-
биотического штамма L. acidophilus LB. 

Таблица 2. Пробиотики для лечения острого гастроэнтерита 

Пробиотики для лечения ОГ

Пробиотики с положительными 
рекомендациями

Качество 
доказательств

Сила 
рекомендаций

Доза

Lactobacillus GG Низкое Сильная
> 1010 КОЕ в день 
(как правило, 5–7 дней)

S. boulardii Низкое Сильная 250-750 мг/сут (обычно 5–7 дней)

L. reuteri DSM 17 938 Очень низкое Слабая От 108 до 4·108 (обычно 5–7 дней)

L. acidophillus LB (инактивированные 
нагреванием)

Очень низкое Слабая
Мин. 5 доз по 1010 КОЕ> 48 ч; 
макс. 9 доз 1010 КОЕ в течение 4,5 дней

Пробиотики с отрицательными рекомендациями
Качество 

доказательств
Сила 

рекомендаций
Причина

E. faecium (SP68 деформации) Низкое Сильная
Вопросы безопасности 
(возможность получения ванкомици-
норезистентных генов)

Пробиотики с недостаточностью доказательств для выяснения рекомендации Качество доказательств

Отсутствие данных
B. lactis BB12 Неприменимо

Методологические проблемы
E. coli Nissle 1917 Очень низкое

Отсутствует спецификация по штаммам
L. acidophilus
L. acidophilus, B. bifidum
L. acidophilus, B. infantis

Очень низкое
Очень низкое
Очень низкое

Доступно только одно РКИ
Bacillus clausii (штаммы O/C84, N/R84, T84, SIN84)
B. lactis BB12 и S. thermophilus TH4
L. acidophilus rhamnosus 573L/1, 573L/2, 573L/3
L. helveticus r0052 и L. rhamnosus R0011
L. paracasei штамм ST11
L. delbrueckii var bulgaricus, L. acidophilus, S. thermophilus, B. bifidum
(штаммы LMG-P17550, LMG-P 17549, LMG-P 17503 и LMG 17500)

Очень низкое
Очень низкое
Умеренное
Очень низкое
Умеренное
Очень низкое

Только одно РКИ доступно, нет идентификации штамма
B. mesentericus, C. butyricum E. faecalis
L. acidophilus, L. paracasei, L. bulgaricus, L. plantarum, B. breve, B. infantis, 
B. longum, S. thermophilus
L. acidophilus, L. rhamnosus, B. longum и S. boulardii

Очень низкое
Очень низкое

Умеренное

Примечание. РКИ – рандомизированное контролируемое исследование.
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В Российской Федерации, согласно приказам Ми-
нистерства здравоохранения № 869н от  08.11.2012  г. 
«Об утверждении стандарта первичной медико-са-
нитарной помощи детям при острых кишечных ин-
фекциях и  пищевых отравлениях легкой степени 
тяжести», № 799н от  09.11.2012  г. «Об утверждении 
стандарта специализированной медицинской помо-
щи детям при  гастроэнтеритах вирусной этиологии 
тяжелой степени тяжести» и № 1265н от 20.12.2012 г. 
«Об утверждении стандарта первичной медикоса-
нитарной помощи детям при  диарее и  гастроэнте-
рите предположительно инфекционной этиологии 
средней степени тяжести» при  лечении гастроэн-
теритов инфекционной этиологии рекомендовано, 
наряду с  регидратационной терапией, назначение 
пробиотических препаратов, содержащих следую-
щие штаммы, подтвердившие свою эффективность 
и безопасность: B. bifidum, L. acidophilus, S. boulardii, 
B. longum и E. faecium. 

В клиническом исследовании, проведенном оте-
чественными учеными, доказана эффективность 
применения при острых гастроэнтеритах у детей ран-
него возраста пробиотиков, содержащих комбина-
цию штаммов В. lactis BВ12 и S. thermophiles [38]. У 65 
больных, находящихся под  наблюдением, отмечали 
достоверно более быстрое и  стойкое купирование 
эксикоза, диарейного синдрома и  снижение сроков 
пребывания в  стационаре. Пробиотический препа-
рат, содержащий штаммы E. faecium SF68 и B. longum 
BB46, также демонстрировал эффективность в лече-
нии острой диареи у детей при исследовании в группе 
104 пациентов в возрасте от 1 мес до 9 лет [4]. Диарея 
прекращалась значительно раньше в  группе, полу-
чавшей комбинацию указанных штаммов. Междуна-
родное руководство по пробиотикам и пребиотикам, 
опубликованное Всемирной гастроэнтерологической 
организацией (World Gastroenterology Organisation, 
WGO) в  2011  г., подтвердило эффективность приме-
нения вышеупомянутых пробиотиков при  лечении 
острой диареи у детей c высоким уровнем доказатель-
ности 2b, что позволяет включать их в рекомендации 
по лечению [39]. 

Степень доказательности рекомендаций для лече-
ния острой инфекционной диареи представлена дву-
мя группами: 

1a – L. rhamnosus GG и S. boulardii; 
2b – E. faecium SF68 и B. longum BB46; 2b – В. lactis 

BВ12 и S. thermophilus TH4. 
Пробиотики успешно применяют в тактике веде-

ния детей с антибиотико-ассоцированными диарея-
ми и  C.  difficile-инфекцией. Так, в  22 исследовани-
ях показан положительный эффект от  назначении 
пробиотиков при  указанных состояниях. Согласно 
метаанализу, проведенному H. Szajeweska и  соавт. 
в  2006  г., пробиотики значительно снижали риск 
антибиотико-ассоцированной диареи у  детей [40]. 
Анализ подгрупп детей, которым пробиотики на-

значали с  профилактической целью, показал сни-
жение риска диареи в основном на фоне примене-
ния L. rhamnosus GG (95% ДИ 0,15–0,6), S. boulardii 
(95% ДИ 0,07–0,6) или В. lactis и S. thermophilus (95% 
ДИ 0,3–0,95).  Эти данные указывают на  то, что  у 
одного из 7 пациентов с диареей на фоне антибак-
териальной терапии ее профилактика окажется 
эффективной в  случае назначения любого из  этих 
пробиотиков. 

В 16 исследованиях, доказывающих эффектив-
ность применения пробиотиков для  профилактики 
антибиотико-ассоцированной диареи, представле-
ны наблюдения за  3432 детьми в  возрасте от  2  нед 
до  17  лет, получавшими антимикробные препара-
ты совместно с  пробиотиками Lactobacillus sp., Bi-
fidobacterium sp., Saccharomyces boulardii. Показа-
но, что  L.  rhamnosus и  S.  boulardii в  высоких дозах 
от  5  до  40  млрд КОЕ предотвращают развитие диа-
реи в  результате восстановления кишечной микро-
биоты [41]. 

Метаанализ, проведенный L.V.  McFarland, вклю-
чал 21 рандомизированное клиническое исследование 
по профилактике C. difficile-инфекции с исследовани-
ем эффективности четырех пробиотиков [42]. В работе 
отмечено, что  только два из  четырех пробиотиков  – 
S.  boulardii и  L.  rhamnosus GG – имели достаточное 
количество испытаний для  оценки профилактики 
C. difficile-инфекции, но ни по одному из них резуль-
таты не были статистически значимыми. По мнению 
автора, необходимо продолжить исследование по про-
филактике рецидивов C. difficile-инфекции, поскольку 
данную комбинацию пробиотических штаммов и про-
тивоклостридиальных антимикробных препаратов 
вполне можно считать эффективной для  предотвра-
щения рецидивов инфекции [42]. 

В Индии проведено рандомизированное клини-
ческое исследование влияния Lactobacillus при  пер-
систирующих диареях у детей на фоне безлактозной 
диеты; отмечено более чем в 2 раза снижение длитель-
ности и частоты диареи у детей, получавщих L. rham-
nosus GG [43]. Также установлено, что  L.  rhamnosus 
GG обладают высокой эффективностью при лечении 
пациентов с C. difficile-инфекцией. [43, 44]. Эффектив-
ность S. boulardii доказана в  нескольких рандомизи-
рованных клинических исследованиях для  профи-
лактики диареи, вызванной C. difficile [44]. Степень 
рекомендаций для  профилактики антибиотико-ас-
соцированной диареи: 1a  – S. boulardii; 1b  – LGG; 
1b – В. lactis BB12 и S. thermophilus TH4. 

При лечении гастродуоденальной патологии, ассо-
циированной с  H.  pylori, используют международные 
рекомендации (Маастрихт IV) и  Российские реко-
мендации по  лечению инфекции H. pylori, основан-
ные на  результатах отечественных и  зарубежных ис-
следований. При  этом предусматривают назначение 
пробиотиков на  фоне стандартной эрадикационной 
терапии [45]. Степень доказательности рекомендаций 
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для эрадикации H. pylori в качестве адъювантной тера-
пии на  фоне стандартной схемы лечения составляет: 
1b – L. casei, B. longum BB46 и E. faecium SF68, S. ther-
mophiles и L. bulgaricus, S. boulardii, L. reuteri. 

Применение пробиотиков при  функциональных 
расстройствах желудочно-кишечного тракта осно-
вано на  данных метаанализа 19 рандомизированных 
клинических исследований. Результаты метаанализа, 
включавшего 1628 пациентов с  синдромом раздра-
женного кишечника, подтвердили эффективность 
приема пробиотиков при этом заболевании. Однако, 
учитывая разнообразие применявшихся пробиоти-
ков, не  представляется возможным сделать выводы 
о том, какие именно штаммы наиболее эффективны 
[46]. Для  облегчения симптомов различной степени 
тяжести могут быть рекомендованы следующие соче-
тания пробиотиков: 

•при функциональных расстройствах желудочно-
кишечного тракта: 1а – LGG; 1b – L. reuteri; 

• при синдроме раздраженного кишечника: 2a – 
B. lactis BB12 и S. thermophilus TH4. 

Доказано, что  применение пробиотиков при  не-
кротическом энтероколите значительно снижает 
риск развития его тяжелых форм и летального исхо-
да. Степень рекомендаций для профилактики некро-
тического энтероколита у  новорожденных составля-
ет: 1b – B. bifidum, B. infantis и L. acidophilus, B. infantis, 
B. bifidum, S. thermophilus TH4; 2b – L. reuteri, что по-
зволяет их использовать в неонатологии [47–51].

Пробиотики назначают также при различных ал-
лергических заболеваниях и  рецидивирующих ин-
фекциях респираторного тракта, однако с  позиции 
доказательной медицины их эффективность все еще 
научно не обоснована.

В целом, согласно международной системе без-
опасности микроорганизмов (Generally Recognized 
As Safe; GRAS), пробиотики признаны полностью 
безопасными, поскольку они достаточно хорошо пе-
реносятся человеческим организмом. Безопасным 
штаммом, имеющим статус GRAS, признаны бифи-
добактерии B. lactis BB12, они одобрены к примене-
нию Управлением по  контролю за  качеством пище-
вых продуктов и медикаментов США (Food and Drug 
Administration, FDA), а  также Датским агентством 
медицинских препаратов как  натуральный продукт. 
Клетки стрептококков S. thermophilus TH4 также при-
знаны FDA безопасным штаммом с присвоением ста-
туса GRAS. 

Под безопасностью в данном случае подразумевают:
•	 отсутствие патогенных свойств;
•	 фенотипическую и генотипическую стабильность;
•	 отсутствие плазмид для  передачи генов антибио-

тикорезистентности другим микроорганизмам ки-
шечника; 

•	 отсутствие возможности повреждать и  преодо-
левать слизистую оболочку, нарушая барьерные 
свойства кишечника; 

•	 временный характер колонизации слизистой обо-
лочки кишечника с  сохранением способности 
к самоэлиминации.
Последний аспект исследовали при обнаружении 

в  желудочно-кишечном тракте пробиотических ми-
кроорганизмов, входящих в состав препаратов, после 
завершения их приема. Длительность персистирова-
ния в  кишечнике пробиотических бактерий состав-
ляла от 2 до 7 сут [52]. 

Таким образом, основной целью воздействия 
пробиотиков является не  колонизация ими  кишеч-
ного тракта пациентов, а  выполнение необходимых 
функций с  последующей самоэлиминацией. Однако 
в крайне редких случаях и в первую очередь у имму-
нокомпрометированных пациентов описаны случаи 
бактериемии и  сепсиса, вызванные пробиотически-
ми бактериями [53, 54]. Показано, что риск возник-
новения бактериемии при  приеме лактобактерий 
составляет менее 1 случая на 1 млн [53]. Частота раз-
вития фунгемии в  результате использования про-
биотических дрожжевых грибов S. boulardii еще бо-
лее низкая  – 1  случай на  5,6 млн [54]. В  единичных 
работах встречаются сообщения о развитии сепсиса, 
эндокардита и  абсцесса печени, ассоциированных 
с  лактобактериями при  приеме L.  rhamnosus GG, 
что  объясняется иммуносупрессивным состоянием 
пациентов [55]. Кроме того, к  группе риска отно-
сят больных детей со злокачественными новообра-
зованиями, получающих глюкокортикостероиды, 
лучевую и  химиотерапии. Дети, находящиеся в  от-
делениях реанимации и получающие массивную ан-
тибиотикотерапию, также имеют противопоказания 
к  назначению лакто- и  сахаромицетосодержащих 
пробиотиков в связи с риском транслокации пробио-
тических штаммов. В научном издании университета 
Калифорнии Berkeley Wellness за  2014  г. содержатся 
предупреждения об  опасности использования про-
биотиков во время беременности, при иммунодефи-
цитах, там же высказано мнение о недопустимости их 
назначения недоношенным детям [56]. 

Сообщение даже о  редких случаях подобных 
осложнений подчеркивает необходимость осторож-
ного применения пробиотиков у  детей с  иммуноде-
фицитными состояниями, синдромом системного 
воспалительного ответа (systemic inflammatory re-
sponce syndrome; SIRS), аутоиммунными заболева-
ниями, а также на фоне приема глюкокортикостерои-
дов. В случае повышения риска развития осложнений 
возможно назначение препаратов из инактивирован-
ных пробиотических бактерий, их отдельных актив-
ных компонентов или клеточных метаболитов. 

В редких случаях при  применении пробиотиков 
у  детей возникают преходящие побочные явления 
в виде аллергических реакций. Наиболее часто повы-
шенную чувствительность и индивидуальную непере-
носимость отмечают при приеме жидких и комбини-
рованных форм пробиотиков, включающих помимо 
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клеток пробиотических бактерий, пребиотики, вита-
мины, минеральные и прочие добавки.

Таким образом, к  противопоказаниям по  назна-
чению пробиотиков, согласно инструкциям по  их 
применению, относят их непереносимость или  ал-
лергические реакции на отдельные компоненты этих 
препаратов. К  побочным эффектам таких лактозо-
содержащих пробиотиков, как, например, бифидум-
бактерин форте и пробифор, можно отнести обостре-
ние вторичной лактазной недостаточности. 

При назначении пробиотиков необходимо учи-
тывать, что не все пробиотические штаммы бактерий 
допустимо использовать для коррекции микробиоты 
детей, в  аннотациях к  препаратам даны подробные 
указания по  применению пробиотических штаммов 
в соответствии с возрастом ребенка. Существует опа-
сение, связанное с небезопасным введением пробио-
тических штаммов пациентам с высоким риском воз-
никновения инфекции, особенно новорожденным, 
недоношенным и  иммунокомпрометированным де-
тям с фоновыми заболеваниями [57–60].

Противопоказанием к назначению некоторых про-
биотиков, например, S.  boulardii, является наличие 
у больных тяжелой инфекции и установка центрально-
го катетера в подключичную вену (v. subclavia) в связи 
с  риском развития микотической инфекции (фунге-
мии) в висцеральной и генерализованной формах.

В исследованиях последних лет появились дока-
зательства повышенного риска летального исхода 
при  назначении пробиотиков для  профилактики ин-
фекционных осложнений у больных с тяжелыми фор-
мами панкреатита [61]. В  рандомизированном двой-
ном слепом плацебо-контролируемом исследовании 
при  назначении пациентам с  тяжелым панкреатитом 
полипробиотического препарата, включающего L. ca-
sei, L. salivarius, L. lactis, B. bifidum и B. lactis, показано 
значительное повышение летальных случаев и случаев 
развития ишемии кишечника в группах больных, по-
лучавших пробиотики (24 против 9, р=0,01 и  9 про-

тив 0, р=0004 соответственно). Сделан вывод о  том, 
что  при остром панкреатите применение указанного 
выше набора пробиотиков нецелесообразно и  опас-
но в  связи с  развитием тяжелых осложнений [62]. 
При этом следует подчеркнуть, что ни в зарубежных, 
ни в отечественных источниках литературы нет сооб-
щений о  возникновении ассоциированного с  бифи-
добактериями сепсиса, что  свидетельствует о  неспо-
собности проявления патогенных свойств бактериями 
данного рода [63, 64].

Таким образом, несмотря на  многочисленность 
существующих в  настоящее время пробиотических 
штаммов, являющихся представителями нормальной 
микробиоты, и разработанных на их основе пробиоти-
ческих препаратов, проблема их правильного назначе-
ния для профилактики и лечения заболеваний различ-
ного генеза сохраняет свою актуальность из-за низкой 
доказательной базы их применения в связи с незначи-
тельным числом официально проведенных рандоми-
зированных двойных слепых плацебо-контролируемых 
исследований. В каждом конкретном случае заболева-
ния, где требуется провести коррекцию состава микро-
биоценоза, рекомендуется назначение пробиотических 
препаратов, однако только тех, эффективность и  без-
опасность которых доказана на основании результатов, 
полученных в рандомизированных клинических иссле-
дованиях с учетом данных метаанализа бактериальных 
культур, входящих в состав препаратов. 

При назначении пробиотиков необходимо учи-
тывать результаты научных и  клинических исследо-
ваний, проведенных с позиций доказательной меди-
цины, в  процессе которых получены убедительные 
данные об  эффективности выбранных для  лечения 
штаммов пробиотических бактерий при строго опре-
деленных заболеваниях как инфекционной, так и не-
инфекционной природы. Особо следует подчеркнуть, 
что  использование пробиотиков в  детском возрасте 
необходимо проводить с  учетом надлежащих доз 
и соответствующих режимов приема препаратов.
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В настоящее время накоплен внушительный 
объем исследований, посвященных отличиям 

и  специфике здоровья, развития, поведения пре-
ждевременно рожденных детей в  различные воз-
растные сроки  – от  неонатального до  взрослого 
периода жизни. Тот факт, что  глубоко и  особенно 
экстремально недоношенные дети, рожденные 
с массой менее 1500 и 1000 г соответственно, име-
ют повышенный в сравнении с детской популяци-
ей риск отставания в развитии, учебе, чаще страда-
ют расстройствами поведения в  широком спектре 
(от  симптомов гиперактивно-антисоциального 
поведения до  аутистических расстройств), на  се-

годня имеет доказанный психофизиологический 
субстрат. 

Идея исследований в  рамках психонейроэндо-
кринного подхода заключается в  присущих недоно-
шенным детям эндокринных и иммунных различиях, 
реализующихся в изменении фонового гормонального 
уровня и  его динамики в результате скорректирован-
ной перинатальным периодом нейроэндокринной 
перестройки. Интегрируя эти данные с  известными 
на  сегодня анатомо-функциональными особенностя-
ми церебральной архитектоники у недоношенных де-
тей, мы можем лучше понять и учесть в консультатив-
ной практике те объективные предпосылки, которые 
определяют актуальные возможности, потребности 
и ограничения у данной группы детей.

Предвосхищая обзор научных данных, следу-
ет отметить широкий круг исследовательского 
поиска: часть работ посвящена анатомии мозга, 
другая  – эндокринным особенностям. Во  многих 
публикациях всесторонне оценены когнитивные 
возможности ребенка в  совокупности с  невроло-
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Long-term impact of prematurity on postnatal neurohormonal regulation
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Рассмотрены психофизиологические и нейроэндокринные отличия, свойственные недоношенным детям как результат от-
даленных последствий перинатального периода. Основное внимание уделено эффектам гипоталамо-гипофизарно-адрена-
ловой «стресс-системы», перепрограммирование работы которой происходит во время осложненной беременности, в родах 
и постнатально под действием болевого стресса от медицинских манипуляций. Крайне сенситивный ко всем этим воздей-
ствиям, мозг недоношенного малыша развивается в условиях активации стресс-системы и приобретает несколько отличные 
функциональные свойства, помимо самостоятельных нейроанатомических отличий вследствие преждевременных родов. 
Изменение нейрогуморальных паттернов, выявленное у родившихся глубоко недоношенными детей в детском и подрост-
ковом возрасте, затрагивает регуляцию психических процессов, поведения, метаболизм и циркадные ритмы (регуляция сна 
и  бодрствования), которые отличаются от  таковых у  родившихся доношенных сверстников. Эти наблюдения позволяют 
рассматривать трудности обучения, поведения и более низкие когнитивные оценки у нормативно развивающихся глубоконе-
доношенных детей в комплексе гормональной дисрегуляции.

Ключевые слова: глубоконедоношенные дети, поведение, развитие, мозг, память, кортизол, боль, стресс, гипоталамо-гипо-
физарно-адреналовая система, гормональная дисрегуляция, структура сна.

This article considers the psychophysiological and neuroendocrine differences characteristic of premature children, which are as a 
result of long-term perinatal consequences. Particular emphasis is laid on the effects of the hypothalamic-pituitary-adrenocortical 
stress system, the performance of which is reprogramed during complicated pregnancy, labor, and postnatal period under pain stress 
due to medical manipulations. Being extremely sensitive to all these exposures, the brain of a premature infant develops during activa-
tion of the stress system and takes on a few distinctive properties in addition to independent neuroanatomical distinctions due to pre-
mature birth. The altered neurohormonal patterns revealed in very prematurely born children and adolescents involve the regulation 
of mental processes, behavior, metabolism, and circadian rhythms (sleep-wake regulation), which differ from those in their maturely 
born peers. These cases allow learning and behavior problems and lower cognitive estimates to be considered in normally developing 
children born extremely prematurely who have also hormonal dysregulation.

Key words: extremely premature infants, behavior, development, brain, memory, cortisol, pain, stress, hypothalamic-pituitary-adreno-
cortical system, hormonal dysregulation, sleep pattern.
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гическим здоровьем, поведением, нейропсихоло-
гическими параметрами, социальным взаимодей-
ствием и успешностью, психологическим статусом 
(благополучием, самооценкой, качеством жизни) 
и  т.д. Однако наибольшую клиническую ценность 
и практическую значимость закономерно представ-
ляют междисциплинарные работы, объединяющие 
медико-биологические и  социально-психологиче-
ские аспекты здоровья и благополучия недоношен-
ных детей. Именно эту цель мы преследовали, по-
свящая проблеме глубокой недоношенности серию 
статей (о роли педиатрического наблюдения за не-
доношенными детьми; их когнитивном развитии 
и  успеваемости в  дошкольном и  младшем школь-
ном периоде; особенностях психологического ста-
туса семей, имеющих таких детей), отражающих 
те каждодневные, насущные ситуации и  реалии, 
из которых складывается жизнь семьи. Можно на-
деяться, что новейшие научные открытия и практи-
ческий опыт зарубежных и отечественных центров 
и клиник, задействованных в работе с семьями не-
доношенных детей, могут способствовать просве-
щению и  гуманизации педиатрической практики 
и социально-педагогической сферы.

На протяжении ряда лет внимание фундаменталь-
ных исследований в  области перинатальной эндокри-
нологии привлекает функционирование гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой оси у  родившихся 
глубоконедоношенными детей как в раннем, так и в от-
сроченном периоде. Предполагается совокупное пери-
натальное влияние на всех этапах [1–3]:
•	 пренатально – стрессогенных факторов, в частно-

сти, сопутствующих преждевременным родам;
•	 интранатально  – гормонально-опосредованного 

стресса рождения для  функционально незрелого 
плода;

•	 постнатально  – многочисленных неонатологиче-
ских манипуляций (инъекции, зонды, интубация 
и т.д.).
Все указанные влияния приходятся на  сенси-

тивный период стремительного развития мозга [4] 
и  программирования нейрогуморальной системы 
стресса с изменением ее физиологических паттернов 
[3]. Эти долгосрочные влияния на  функционирова-
ние гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 
проявляются изменением базального, циркадного 
и  индуцированного режимов секреции кортизола 
и  альфа-амилазы, являющихся маркерами стресса. 
В литературе приведены разноречивые данные о ба-
зальном уровне кортизола. 

Бразильское исследование родившихся недо-
ношенными детей (30 человек в  возрасте 6–10 лет) 
выявило более высокий базальный уровень корти-
зола (утром перед пробуждением), его «сглаженный» 
(уплощенный) секреторный ответ после пробужде-
ния и  повышенную секрецию в  результате стрессо-
генного воздействия в  сравнении с  доношенными 

сверстниками [5]. Причем эти изменения были более 
выражены у девочек. Авторы также исследовали эмо-
циональный и  когнитивный профиль детей, выявив 
проблемы эмоционального характера и  снижение 
внимания, что также, по их мнению, отражает изме-
нение «калибровки» гормональной оси.

В другом исследовании с  оценкой стресс-гор-
монального профиля у  129 детей в  возрасте 7 лет, 
родившихся глубоконедоношенными, авторы кон-
статировали снижение уровня кортизола у  детей, 
испытавших более интенсивный неонатальный бо-
левой стресс от медицинских манипуляций (neonatal 
procedural pain-related stress), как результат «истоще-
ния» симпатико-адреналовой оси, что  было харак-
тернее для мальчиков [6]. Кроме того, авторы обнару-
жили связь между измененным профилем секреции 
кортизола и проблемами с вниманием и мышлением 
в условиях когнитивной (учебной) нагрузки как мо-
дели стресса. Таким образом, измененные секретор-
ные гормональные паттерны способны влиять на эф-
фективность внимания, мышления и, как следствие, 
обучения.

В работе [3] показана связь иммунного и  гормо-
нального статуса условно здоровых родившихся глубо-
конедоношенными детей в возрасте 7 лет (82 ребенка 
против 45 в  контроле). Оказалось, что  неонатальный 
болевой стресс служит провоспалительным стимулом, 
опосредуемым активацией генов длительного имму-
ноклеточного ответа. Чем больше инъекций получил 
новорожденный, тем ниже был уровень кортизола 
в  волосах как  интегральный показатель эндогенной 
активности гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой стресс-системы, что  подтверждает длительный 
программирующий эффект (импринтинг) относитель-
но функции стресс-системы у глубоконедоношенных 
детей, значительно чаще у мальчиков. У них была вы-
явлена генетическая предрасположенность к  разви-
тию провоспалительного ответа за  счет повышенной 
секреции провоспалительных цитокинов, програм-
мируемой минорным аллелем промотора гена-регуля-
тора иммуновоспалительных реакций NFKBIA. Эти 
находки послужили первым доказательством того, 
что отсроченные связи между ранним болевым стрес-
сом и  гормональным кортизоловым ответом могут 
быть регулируемы генетически, обнаруживая стресс-
воспалительные механизмы программирования ра-
боты гипоталамо-гипофизарно-адреналовой системы 
у глубоконедоношенных мальчиков.

Взаимосвязь болевого стресса и интернализирую-
щего (аутистического) поведения у  7-летних детей, 
родившихся глубоконедоношенными, была пока-
зана в работе [7]: использование морфина для анал-
гезии неонатологических процедур (инъекций, ис-
кусственной вентиляции легких–ИВЛ) уменьшало 
сенсорный болевой поток, однако не  препятство-
вало последующему формированию аутистических 
черт поведения в возрасте 1,5 лет и позднее, в 7,5 лет. 
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Сопоставление выраженности интернализирующе-
го поведения в  группе детей, которым проводилась 
ИВЛ и морфиновая аналгезия1 в сравнении с детьми 
без  ИВЛ и  аналгезии показало более существенные 
поведенческие отклонения именно в  первой груп-
пе  (!), что  подтверждает теорию программирующего 
негативного воздействия стресса и  относительную 
эффективность мер коррекции, в  частности обезбо-
ливания, для отсроченных влияний.

В обзоре по  болевым воздействиям в  неонато-
логии [8] отмечают, что  преждевременные роды со-
провождает дисбаланс возбуждающих и  тормозящих 
процессов: регулируемый на  спинальном уровне но-
цицептивный афферентный поток поступает в  ЦНС, 
где специфические нейронные популяции очень под-
вержены действию возбуждающих сигналов, оксида-
тивного стресса и воспаления. Обилие неонатального 
болевого стресса влияет на мозговые микроструктуры 
и  программирует нефизиологические секреторные 
паттерны стресс-гормонов, с  последующим риском 
нарушенного когнитивного, моторного развития и по-
ведения у глубоконедоношенных детей (см. далее).

Таким образом, известные нейрокогнитивные 
эффекты кортизола в  отношении произвольных 
функций2 на  сегодня активно исследуются у  глубо-
конедоношенных детей, которые характеризуются 
существенными нейрогуморальными отличиями 
от  доношенных сверстников в  функционировании 
мозговых структур. В частности, на обучении и успе-
ваемости сказывается снижение способности запо-
минать информацию в  долгосрочной памяти из-за 
трудностей ее извлечения, несмотря на  известный 
эффект стимуляции быстрой (рабочей, «операцио-
нальной») памяти [9]. Эти данные первично проде-
монстрированы на  взрослых, однако получили пол-
ное подтверждение в  исследовании рабочей памяти 
у  детей на  фоне стресса. Кортизолопосредованные 
эффекты в  стрессогенной ситуации исследования 
у  детей, наряду с  активизацией рабочей памяти, за-
ключались не  только в  ухудшении извлечения дан-
ных из  памяти, но  также и в снижении настроения. 
Учитывая патогенетическую роль гиперсекреции 
кортизола в  развитии депрессивных, тревожных, 
посттравматических стрессовых расстройств и погра-
ничных личностных нарушений [2, 9], можно пред-
полагать совокупное психофизиологическое влияние 
вышеуказанных особенностей на  поведение и  эмо-

1	 Использование морфинной анестезии практикуется в  целях 
гуманного подхода к  уходу за  детьми, в  частности для  аналге-
зии болезненных инвазивных манипуляций (инъекции, инту-
бация и  т.д.), в  научно-практической программе «Pain in Child 
Health consortium» канадского проекта «Science helping children» 
http://pediatric-pain.ca/

2	 Син. регуляторные или  исполнительные функции (англ. 
executive function); к  ним относятся память, внимание и  регу-
ляция поведения, речь, сенсомоторная и  зрительно-простран-
ственная координации.

ционально-личностные особенности глубоконедо-
ношенных детей: неустойчивый фон настроения, 
вспышки агрессии, трудности саморегуляции [10, 11]. 
Подтверждением как ранних неонатальных, так и от-
сроченных негативных влияний глюкокортикоидной 
терапии на  нейропсихологические функции у  детей 
и подростков послужил отказ от длительной терапии 
дексаметазоном, согласно неонатальным протоколам 
1980–1990-х гг.: сравнение моторных навыков, ин-
теллекта (IQ) и нейропсихологических параметров – 
концентрация внимания, зрительно-пространствен-
ная координация и  даже распознавание эмоций, 
эмпатия (!) – у родившихся глубоконедоношенными 
детей в возрасте 14–17 лет показало худшие результа-
ты относительно контрольной группы детей того же 
гестационного срока, не  получавших дексаметазон; 
при этом большая часть девочек в контрольной груп-
пе нуждалась в специализированном обучении [12].

Преждевременные роды и  перинатальная це-
ребральная патология также нарушают онтогенез 
и функционирование структур мозга, что проявляет-
ся снижением когнитивных способностей. На  про-
тяжении ряда лет ведутся исследования анатомо-
физиологических особенностей головного мозга 
у  недоношенных детей, изучается их связь с  когни-
тивными и  эмоционально-поведенческими, а  также 
функциональными/вегетативными характеристика-
ми данной группы детей, Кроме того, в русле детской 
нейроэндокринологии хорошо известно положитель-
ное влияние тироксина (Т

3
) на созревание мозговых 

структур и  соответственно психомоторное разви-
тие глубоконедоношенных детей [13]. В  частности, 
в сравнительных исследованиях глубоко недоношен-
ных детей с  доношенными сверстниками выявле-
ны различия цитоархитектоники, волюметрических 
параметров (толщина, относительные и  абсолютные 
объемы) церебральных структур, таких как:
•	 кора больших полушарий, в  том числе снижение 

объема серого и  белого вещества в  сенсомотор-
ной, премоторной, теменно-затылочной и  фрон-
тоорбитальной областях, наиболее выраженное 
при  внутрижелудочковых кровоизлияниях и  за-
держке внутриутробного развития и  в меньшей 
степени зависящее от срока гестации (!) [14]; 

•	 мозжечок и связанная с ним зрительно-моторная, 
пространственная координация, скомпрометиро-
ванная у глубоконедоношенных детей [15, 16]; 

•	 истончение и  структурная неоднородность мозо-
листого тела и риск нарушенного межполушарно-
го взаимодействия [14];

•	 таламус, ответственный за сенсомоторную инте-
грацию. У  глубоконедоношенных детей, поми-
мо уменьшения кортикального объема в  целом 
[17], выявлено существенное снижение таламо-
кортикальных связей с  затылочными, височны-
ми, лобными и  теменными долями, в  том числе 
с  моторными областями [4, 18]; в  совокупности 
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с неоднородностью (анизотропией) кортикоспи-
нальных трактов и мозолистого тела как важней-
ших интегративных ассоциативных путей эти 
нейроимиджинговые находки служат морфоло-
гическим субстратом клинических наблюдений 
за глубоконедоношенными детьми в старшем до-
школьном и школьном возрасте (менее развитые 
моторные навыки, координация, межполушар-
ная и сенсомоторная интеграция) [19, 20].
В фокусе анатомо-функциональных исследова-

ний мозга глубоконедоношенных детей находится 
также лимбическая система и, в  частности, гиппо-
камп, влияющий на  обучение и  память. S. Aanes 
и  соавт. [21] с  помощью магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) и шкалы памяти IQ-теста Векслера 
(WAIS-III), опираясь на  МРТ-данные о  сниженном 
объеме гиппокампа у  родившихся глубоконедоно-
шенными подростков, дефиците рабочей памяти и в 
целом когнитивных способностей, провели исследо-
вание молодых людей в  возрасте 19–20 лет. Авторы 
выявили снижение индексов памяти, в  частности: 
а) зрительной и слуховой памяти в структуре так на-
зываемой иконической памяти (immediate memory), 
отвечающей за  непосредственное запечатление ин-
формации; б) рабочей, отсроченной зрительной па-
мяти и  целостной структуры памяти (visual delayed 
and general memory delayed indices), без  отличий от-
сроченной слуховой памяти и слухового распознава-
ния. Эти функциональные различия сопровождались 
уменьшением (абсолютного и относительного) объе-
ма гиппокампа, которое коррелировало со снижен-
ными индексами рабочей памяти и  неонатальными 
параметрами (меньшая масса при рождении и более 
длительное пребывание в  неонатальной реанима-
ции). Таким образом, данные литературы о строении 
и  функционировании мозга глубоконедоношенных 
детей находят отражение и  подтверждение в  нейро-
эндокринных психофизиологических влияниях. 

С работой лимбической системы и  гипоталамо-
гипофизарной оси также связано изменение паттер-
нов сна, характерное для  глубоконедоношенных де-
тей не только в раннем постнатальном периоде, но и 
позднее. N. Perkinson-Gloor и  соавт. [11] обнаружили 
взаимосвязь нарушений структуры сна с эмоциональ-
но-поведенческими трудностями у 6–10-летних детей 
с глубокой недоношенностью в анамнезе, по данным 
опросников для  родителей (Strengths and Difficulties 
Questionnaire, Children’s Sleep Habits Questionnaire). 
У  глубоконедоношенных детей в  отличие от  доно-
шенных сверстников (58 vs 55 детей) чаще отмечались 
эмоционально-поведенческие и  коммуникативные 
проблемы, симптомы гиперактивности/невниматель-
ности, ночные пробуждения на  фоне измененной 
структуры сна (с  укороченной медленноволновой 
стадией, отвечающей за  восстановление сил, и  удли-
ненной 2-й фазой так называемых «сонных веретен», 
в  которой повышен порог восприятия и  вероятность 

пробуждения), наряду с  отклонениями в  суточном 
ритме секреции кортизола (снижение в утреннее и ве-
чернее время). Авторы сделали вывод: изменение по-
ведения и  эмоционально-коммуникативной сферы 
родившихся глубоконедоношенными детей в возрасте 
6–10 лет отчасти объясняется недостаточностью вос-
становительного периода сна под влиянием изменен-
ного кортизолового паттерна, что также подтверждают 
исследования сна у  доношенных детей [22–24]. Риск 
возникновения «порочного круга» стресс-системы 
с  нарушением сна на  фоне повышенной секреции 
кортизола и  гиперактивации стресс-системы в  ре-
зультате недосыпания объясняет трудности поведения 
и  обучения у  детей, родившихся глубоконедоношен-
ными, как следствие эндокринной дисрегуляции, ко-
торая стартует в сенситивном перинатальном периоде. 
Таким образом, трудности обучения, поведения и бо-
лее низкие когнитивные оценки у нормативно разви-
вающихся детей старше 6 лет глубоконедоношенно-
стью в анамнезе в настоящее время рассматриваются 
в комплексе гормональной дисрегуляции [25].

Заключение

Подводя итоги, можно констатировать, что  из-
мененный стресс-гормональный профиль у  родив-
шихся глубоконедоношенными детей, наблюдаемый 
в дошкольном и школьном возрасте, отражает пост-
натальные нейроэндокринные импринты по  ана-
логии с  посттравматическим стрессовым расстрой-
ством, эффект которого продолжается спустя долгое 
время после прекращения стрессогенных влияний. 
В  частности, разносторонние влияния кортизола 
на  функционирование мозга, обмен веществ и  фи-
зиологические процессы, иммунитет приобретают 
особый смысл применительно к глубоконедоношен-
ным детям и  долгосрочным эффектам программи-
рования их стресс-системы в неонатальном периоде. 
«Фенотип избыточного адренокортикального и  вос-
палительного ответа в  стрессогенных ситуациях» 
у  глубоконедоношенных детей [26] находит все но-
вые подтверждения в  исследовании преждевремен-
ных родов, пополняя наши представления о  влия-
нии на  стресс-систему ребенка средовых факторов, 
в частности, постнатальной депрессии матери [3, 27], 
соматической боли и эффекта обезболивания.

Появившиеся в  последние годы исследования 
по влиянию перинатального периода на становление 
нейрогормональных, иммунных паттернов детского 
организма и  церебральную организацию как  долго-
срочные последствия преждевременного рождения 
возвращают нас к дифференциальной, индивидуаль-
ной и  контекстуальной трактовке развития ребенка, 
заставляя отойти от традиционной парадигмы оцен-
ки «из анамнеза и  рисков реализации патологии» 
в пользу гуманитарного сопровождения, профессио-
нальной педиатрической этики и  ответственности 
в работе с семьей.
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В последние годы выхаживание глубоконедоно-
шенных детей стало актуальным направлением 

в педиатрии. Это связано с переходом России с 1 ян-
варя 2012 г. на рекомендуемую ВОЗ регистрацию де-
тей с  массой тела при  рождении от  500 г и  сроком 
гестации от 22 нед. (Приказ МЗ РФ № 1687н от 27 де-
кабря 2011  г.). Развитие технологий выхаживания 
глубоконедоношенных детей привело к  снижению 
смертности и увеличению выживаемости детей с экс-
тремально низкой массой тела при рождении. Одна-
ко именно эта категория детей определяет высокую 
смертность, заболеваемость и  формирование инва-
лидизирующей патологии среди детского населения.

Цель исследования: оценить состояние здоровья 
детей, родившихся в  результате сверхранних пре-
ждевременных родов (22–27,6 нед), при достижении 
ими  постконцептуального возраста 38–40 нед и  на 
первом году жизни.

Характеристика детей и методы исследования 

Проведен анализ 30 историй болезни недоношен-
ных новорожденных, родившихся в результате сверх-
ранних преждевременных родов (от  22 до  27,6 нед), 

по  достижению ими  постконцептуального возраста 
38–40 нед и амбулаторных карт на протяжении пер-
вого года жизни. Верификация неврологической па-
тологии проводилась по  данным нейросонографии 
в  соответствии с  классификацией перинатальных 
поражений ЦНС (РАСПМ1, 2000  г.). Верификация 
последствий перинатальных поражений ЦНС на пер-
вом году жизни проводилась в  соответствии с  клас-
сификацией РАСПМ (2005  г.). Физическое развитие 
детей оценивалось по центильным таблицам [1]. 

Статистическую обработку материала исследова-
ния проводили с использованием пакета прикладных 
программ Microsorf Excel 7.0 для  Windows, «Statisti-
ca 6.0». Данные представлены в виде средней величи-
ны и среднеквадратичного отклонения.

Результаты и обсуждение

По данным литературы [2], факторами высокого 
риска рождения детей с экстремально низкой массой 
тела являются возраст женщины старше 30 лет, эн-
докринные нарушения, артериальная гипертензия, 
инфекционные заболевания, отягощенный акушер-
ский и  гинекологический анамнез, многоплодная 
беременность, фетоплацентарная недостаточность, 
отслойка плаценты, хориоамнионит. В нашем иссле-
довании средний возраст матерей анализируемой ка-
тегории детей составил 31,9 ± 1,1 года. Особенности 
акушерского анамнеза матерей представлены на  ри-
сунке. Акушерский анамнез матерей, как  правило, 

1	  Российская ассоциация специалистов перинатальной меди-
цины 
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Оценка состояния здоровья глубоконедоношенных детей

М.Ю. Архипова, С.Ю. Захарова

ФГБУ «Уральский научно-исследовательский институт охраны материнства и младенчества» МЗ РФ, Екатеринбург

Health status evaluation in extremely premature infants 

M.Yu. Arkhipova, S.Yu. Zakharova 

Ural Research Institute of Maternity and Infancy Care, Ministry of Health of the Russian Federation, Yekaterinburg

Проведен анализ состояния здоровья детей, родившихся в результате сверхранних преждевременных родов, достигших пост-
концептуального возраста 38–40 нед, и на первом году жизни. Показано, что у всех детей анализируемой группы наблюдаются 
дыхательные расстройства, перинатальное поражение ЦНС тяжелой степени, высокая частота бронхолегочной дисплазии и ин-
фекционно-воспалительных заболеваний. На первом году жизни эти дети относятся к группе часто болеющих. У большинства 
из них были выявлены функциональные нарушения пищеварительной системы и микрофлоры кишечника, резидуальные явления 
рахита, у 50% сохранялись проявления бронхолегочной дисплазии. Инвалидизирующие осложнения имели 40% детей.

Ключевые слова: недоношенные дети, сверхранние преждевременные роды, состояние здоровья, первый год жизни.

The health status was analyzed in extremely preterm infants at a postconceptual age of 38–40 weeks and in the first year of life. All 
the infants in the analyzed group were shown to have respiratory disorders, severe perinatal CNS lesions, and the high incidence of 
bronchopulmonary dysplasia and infectious and inflammatory diseases. In the first year of life, these children belonged to a group of the 
frequently ill. Dysfunction of the digestive system and intestinal microflora and residual signs of rickets were detected in the majority of 
the patients; the manifestations of bronchopulmonary dysplasia persisted in 50%. 40% of the infants had disabling complications.

Key words: premature infants, extremely premature birth, health status, first year of life.
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был отягощен предшествующими абортами, само-
произвольными выкидышами, регрессирующей бе-
ременностью.  

Характеристика течения беременности у  матерей 
детей, родившихся в результате сверхранних прежде-
временных родов, представлена в  табл.  1. Наиболее 
частыми осложнениями при  течении настоящей бе-
ременности были хроническая фетоплацентарная 
недостаточность субкомпенсированной и  деком-
пенсированной форм, угроза невынашивания, пре-
эклампсия средней и  тяжелой степени, нарушение 
маточно-плацентарного кровообращения, преиму-
щественно I  – II степени. 90% (27) детей родились 
путем кесарева сечения. 

Состояние всех детей при рождении оценивалось 
как  тяжелое. Всем детям проводился комплекс ре-
анимационных мероприятий в родильном зале и пе-
ревод в  отделение реанимации и  интенсивной тера-
пии. По  данным литературы, дети с  экстремально 
низкой массой тела всегда рождаются в очень тяже-
лом состоянии. Они  максимально подвержены всем 
возможным осложнениям, связанным с недоношен-
ностью, для  их выхаживания требуется оказание са-
мой высокотехнологичной помощи, им необходима 
поддержка всех основных жизненно важных функ-
ций организма [3].

Общая характеристика новорожденных, родив-
шихся в сроке сверхранних преждевременных родов, 
представлена в табл. 2. Известно, что у большинства 
детей с экстремально низкой массой тела при рожде-
нии развивается синдром дыхательных расстройств, 
связанный с  дефицитом сурфактанта. Частота син-
дрома дыхательных расстройств у  недоношенных 

при  сроке гестации до  28 нед составляет 78–88% 
[2, 4]. В нашем наблюдении респираторный дистресс-
синдром различной степени тяжести был диагности-
рован у всех детей, в связи с чем им с заместительной 
целью вводился Куросурф эндотрахеально. 

Однако сурфактантная терапия, снижая леталь-
ность от респираторного дистресс-синдрома, не  сни-
мает потребности в искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ) или  других методах респираторной поддерж-
ки. ИВЛ потребовалась 93% (28) детей, ее продолжи-
тельность составила 20,1 ± 3,5 сут, затем проводилась 
респираторная поддержка методом биназального 
СРАР (continuous positive airway pressure; метод, обес-
печивающий положительное давление в дыхательных 
путях) в  течение 10,8±2,5 сут. Средняя продолжи-
тельность пребывания детей в отделении реанимации 
составила 32±6,1 сут. В настоящее время интенсивно 
разрабатываются и  внедряются различные методы 
вентиляции легких  – триггерная, высокочастотная, 
неинвазивная и др. [4]. 

Рисунок. Особенности акушерского анамнеза у матерей на-
блюдавшихся детей

Таблица 1. Характеристика течения беременности у матерей детей, родившихся в результате сверхранних преждевременных родов

Вид патологии
Количество матерей (n=29)

абс. % 

Хроническая фетоплацентарная недостаточность: 29 96,5

 компенсированная 2 6,6

 субкомпенсированная 22 73,3 

декомпенсированная 5 16,6

Нарушение маточно-плацентарного кровообращения: 15 50

 I степени 7 23,3

 II степени 6 20

 III cтепени 2 6,7

Угроза невынашивания 23 76,6

Преэклампсия: 16 53,3

 средней тяжести 5 16,6

 тяжелая 11 36,7

ОРВИ во время беременности 6 20

Маловодие, многоводие 5 16,6

Примечание. Общее число наблюдений превышает 100% из-за выявления нескольких патологический признаков у одной пациентки.
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После стабилизации общего состояния и  основ-
ных витальных функций дети переводились в  от-
деление патологии новорожденных, где получали 
выхаживание в соответствии с современными техно-
логиями. Структура заболеваний детей, родившимся 
в  результате сверхранних преждевременных родов, 
достигших постконцептуального возраста 38–40 нед. 
представлена в табл. 3.

При анализе структуры заболеваний установлено, 
что  у всех детей выявилось перинатальное пораже-
ние ЦНС тяжелой степени. Это прежде всего связано 
с  анатомо-физиологическими особенностями детей, 
рожденных в  сроке менее 28 нед гестации и  с мас-
сой от 500 до 999 г. Так, на 20–23-й неделе происходит 
дифференцировка нейронов и  становление цитоархи-
тектоники коры больших полушарий, гирификация 
больших полушарий мозга завершается лишь к 25–26-й 
неделе внутриутробного развития [5]. До  22-й неделе 
происходит миграция матричных клеток в  перивен-
трикулярную зону, образуя герминативный матрикс – 
зародышевый слой для  нейробластов, глиобластов, 
ангиобластических элементов, который сохраняется 
до  34–36 неделе гестации. Перивентрикулярная зона 
содержит сосуды, стенки которых состоят только 
из  одного слоя эндотелия и  не содержат гладкомы-
шечной ткани [6]. Наиболее незрелым к моменту ро-
ждения является мозжечок, недостаточно развита кора 
полушарий, особенно височных областей [5].

У большинства наблюдавшихся детей были вы-
явлены внутрижелудочковые кровоизлияния II–III 
степени, при этом их тяжесть увеличивалась со сни-
жением гестационного возраста детей. Перивен-
трикулярная лейкомаляция развивалась более чем 
у 1/3 детей, часто в сочетании со зрительными нару-
шениями [3] и явилась фактором риска развития дет-
ского церебрального паралича. 

С высокой частотой выявлялись внутриутробные 
инфекции. Согласно современным данным [7], ин-
фекции занимают лидирующее место среди причин 
смертности глубоконедоношенных и  определяются 
как  важнейший прогностический фактор в  отноше-
нии неблагоприятных отдаленных результатов.

Бронхолегочная дисплазия  – полиэтиологическое 
хроническое заболевание морфологически незрелых 
легких, развивающееся главным образом у глубоконе-
доношенных детей в результате интенсивной терапии 
респираторного дистресс-синдрома и/или пневмо-
нии, протекающее с преимущественным поражением 
бронхиол и  паренхимы легких, развитием эмфизе-
мы, фиброза и/или нарушением репликации альвеол. 
Бронхолегочная дисплазия проявляется зависимо-
стью от  кислорода в  возрасте 28 и  более суток жиз-
ни, бронхообструктивным синдромом и  дыхательной 
недостаточностью с  характерными специфическими 
рентгенологическими изменениями в первые месяцы 
жизни и возможным регрессом клинических проявле-
ний по мере роста ребенка [8–10]. В наших наблюде-
ниях бронхолегочная дисплазия разной степени тяже-
сти сформировалась у 90% (27) детей. 

У всех детей была выявлена ретинопатия недо-
ношенных различной степени тяжести, потребовав-
шая у 20% (6) детей лазерокоагуляции сетчатки глаз. 
У всех детей была зарегистрирована анемия тяжелой 
степени, с  целью коррекции которой проводились 
неоднократные гемотрансфузии.

Нами проанализирована заболеваемость детей, ро-
дившихся в результате сверхранних преждевременных 
родов и достигших скорригированного возраста 1 год 
жизни. Установлено, что  у всех детей анализируемой 
группы на  первом году жизни имелись резидуальные 
явления перинатальной патологии ЦНС. Основными 
патологическими синдромами явились: синдром дви-
гательных нарушений  – у  23 (75,9%), вегето-висце-
ральных дисфункций  – у  17 (56,6%), миатонический 
синдром – у 13 (43,3%). Отставание в нервно-психи-
ческом развитии наблюдалось у 18 (60%) детей, в мо-
торном – у 17 (56,6%), речевом – у 20 (66,6%). Детский 
церебральный паралич сформировали у 7 (24%) детей.

Структура заболеваний на первом году жизни у де-
тей, родившихся в  результате сверхранних прежде-
временных родов, представлена в  табл.  4. Получен-
ные данные свидетельствуют о  том, что  практически 
все дети анализируемого контингента относились 
к  группе часто болеющих детей. У  половины из  них 

Таблица 2. Общая характеристика новорожденных, родившихся в результате сверхранних преждевременных родов (n=30) 
(М ± m) (min-max)

Характеристика Градация показателя 

Средний гестационный возраст, нед. 26,4 ± 0,22 (22 – 27,6)

Средняя масса тела, г 811,87 ± 22,32 (620 – 980)

Средняя длина тела, см 32,66 ± 0,54 (27 – 41)

Средняя окружность головы, см 23,7 ± 0,28 (20 – 27)

Средняя окружность груди, см 20,9 ± 0,24 (18 – 23)

Средняя оценка по шкале Апгар, баллы:

 на 1-й минуте жизни 3,43 ± 0,16 

 на 5-й минуте жизни 4,9 ± 0,1 
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сохранялись проявления бронхолегочной диспла-
зии. По данным литературы [11–14], бронхолегочная 
дисплазия имеет различный исход – от клинического 
выздоровления до  тяжелых полиорганных осложне-
ний и высокой летальности (11–36%) на первом году 
жизни. Длительность, тяжесть и прогноз заболевания 
определяются развитием осложнений. К  осложнени-
ям бронхолегочной дисплазии относятся: хроническая 
дыхательная недостаточность, острая дыхательная не-
достаточность на фоне хронической, легочная гипер-
тензия, легочное сердце, системная артериальная ги-
пертензия, гипотрофия, остеопороз, анемия [15].

Большинство наблюдавшихся детей имели функ-
циональные расстройства пищеварения и нарушения 
состава кишечной микрофлоры, резидуальные явле-
ния рахита. Почти у половины детей диагностирова-
на поздняя анемия.

Заключение

Дети, родившиеся в  результате сверхранних пре-
ждевременных родов, наиболее сложный контингент 
для  выхаживания в  силу их глубокой морфофунк-
циональной незрелости. Данная категория детей ну-
ждается в  длительном пребывании как  в отделении 

Таблица 3. Структура заболеваний недоношенных детей достигших постконцептуального возраста 38–40 нед

Патологии
Количество детей, n=30

абс.            % *

ППЦНС тяжелой степени, в том числе 

– церебральная ишемия III степени 30 100

– ВЖК II степени 17 56,6

– ВЖК III степени 10 33,3

– окклюзионная гидроцефалия 1 3

– перивентрикулярный глиоз 13 43,3

– лейкомаляционные псевдокисты 11 36,6

Внутриутробная инфекция, в том числе

– сепсис 6 20

– ЦМВ-инфекция 10 33,3

– пневмония 12 40

– менингит 1 3

Бронхолегочная дисплазия 27 90

Анемия тяжелой степени 30 100

Ретинопатия недоношенных, в том числе

– I степени 3 10

– II степени 18 60

– III–IV степени 10 33

Лазерокоагуляция сетчатки глаз 6 20

Примечание. ППЦНС – перинатальное поражение ЦНС; ВЖК – внутрижелудочковое кровоизлияние; ЦМВ – цитомегаловирусная 
инфекция

Таблица 4. Структура заболеваний на первом году жизни у детей, родившихся в сроке сверхранних преждевременных родов

Вид патологии
Количество детей (n=30)

абс.            %

Рецидивирующие ОРЗ 21 69,9

Рецидивирующие ОРЗ с осложнениями 7 23,2

Бронхолегочная дисплазия 15 50,0

Функциональные расстройства пищеварения и нарушение 
микрофлоры кишечника

23 76,6

Рахит 19 63,3

Поздняя анемия 13 43,3

Тугоухость 5 16,6
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реанимации, так и на втором этапе выхаживания. Ве-
дущие причины этого – неврологические, инфекци-
онные и  респираторные нарушения. После выписки 
со второго этапа выхаживания необходимо проведе-
ние мультидисциплинарного мониторинга их состоя-
ния здоровья.

Вероятно, более оптимальными и эффективными 
должны являться меры по  профилактике сверхран-

них преждевременных родов, чем усилия по  интен-
сивной терапии и реабилитации глубоконедоношен-
ных детей даже с  учетом современного потенциала 
диагностических и лечебных технологий [16]. Однако 
относительно небольшой процент инвалидизации 
(40%) вносит определенную долю оптимизма в выха-
живание детей, родившихся в результате сверхранних 
преждевременных родов.
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Среди тяжелых бактериальных инфекций у  не-
доношенных новорожденных детей с  респира-

торным дистресс-синдромом (РДС) и  находящихся 
на  искусственной вентиляции легких (ИВЛ) наибо-
лее часто встречается «вентилятор-ассоциированная» 
пневмония. Особенностью бактериальной «вентиля-
тор-ассоциированной» пневмонии у  недоношенных 
новорожденных является стремительное развитие 
заболевания и  формирование тяжелого инфекцион-
ного токсикоза [1–4]. Эндотоксикоз при пневмонии 
развивается в  результате повреждающего действия 

бактериальных токсинов на  ткани органов дыхания 
в условиях повышенного катаболизма и блокады де-
токсикационных систем организма, которые сопро-
вождают инфекционно-воспалительный процесс [4]. 
Важная роль в  развитии эндротоксикоза принадле-
жит дефициту альбуминов, нарушению их структуры 
и функции [5].

Эффективное лечение «вентилятор-ассоцииро-
ванной» пневмонии у  новорожденных детей и  про-
филактика таких тяжелых осложнений, как  сепсис, 
бронхолегочная дисплазия, тяжелые поражения 
ЦНС, в  равной степени обусловлены как  приме-
нением адекватной антибактериальной терапии, 
так  и  проведением своевременных детоксикацион-
ных мероприятий. Объем детоксикационной тера-
пии зависит от  степени токсического поражения 
тех или  иных систем, органов и  тканей организма, 
вовлеченных в  патологический процесс. Коррекция 
токсических нарушений гомеостаза может включать 
восстановление нарушений водно-электролитного 
баланса, функции почек и  печени, лечение анемии, 
применение инфузионной терапии (растворы глю-
козы, хлорида натрия, хлорида калия, глюконата 
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Monitoring the efficiency of detoxification therapy in newborn infants with ventilator-
associated pneumonia 

M.V. Kushnareva, E.A. Yuryeva, E.S. Keshishian, G.M. Dementyeva, E.S. Vozdvizhenskaya 
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Исследовали эффективность флюориметрического метода определения общей и  эффективной концентрации альбумина 
и индекса токсичности в капиллярной крови у 60 новорожденных детей с массой тела при рождении от 864 до 4020 г и с бак-
териальной пневмонией для оценки тяжести эндогенного токсикоза и контроля детоксикационной терапии. Метод позво-
ляет быстро, объективно и точно оценить адекватное повышение функциональной активности альбумина, которая соответ-
ствует увеличению общей и эффективной концентрации альбумина крови и снижению индекса токсичности на 20% и более. 
Купирование симптомов пневмонии и инфекционного токсикоза и нормализация как абсолютных показателей альбумина, 
так и  индекса токсичности является основанием для  отмены детоксикационной терапии. Метод позволяет существенно 
улучшить объективный контроль за эффективностью терапии инфекционного токсикоза, осложняющего течение бактери-
альной пневмонии у новорожденных детей, и обеспечить их адекватное лечение.

Ключевые слова: новорожденные дети, пневмония, эндотоксикоз, альбумин, флюориметрия

The efficiency of a fluorometric method for measuring the total and effective concentrations albumin and toxicity index in capil-
lary blood was investigated in 60 neonates having a birth weight of 864 to 4020 g and bacterial pneumonia to evaluate the severity 
of endogenous toxicosis and to monitor detoxification therapy. The method can rapidly, objectively, and exactly estimate the ad-
equately enhanced albumin functional activity that corresponds to an increase in total and effective blood albumin concentrations and 
a decrease in toxicity index by 20% or more. To alleviate the symptoms of pneumonia and infectious toxicity and to normalize both 
absolute albumin values and toxicity index are a ground to discontinue detoxification therapy. The method can substantially improve 
the objective monitoring of the efficiency of therapy for infectious toxicosis that complicates the course of bacterial pneumonia in 
newborns and ensure their adequate treatment.

Key words: newborn infants, pneumonia, endotoxicosis, albumin, fluorometry
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кальция) и парентерального питания (аминовен, ли-
пофундин), введение эритроцитной массы, свежеза-
мороженной плазмы, альбумина, прямое перелива-
ние крови, проведение инотропной терапии [1–4].

В последние годы идет поиск новых лаборатор-
ных маркеров, которые позволяют определить сте-
пень инфекционного токсикоза, интенсивность его 
нарастания или  убывания в  динамике развития ин-
фекционного заболевания и  его лечения. Так, вни-
мание исследователей обращено на  изучение общей 
и эффективной концентрации альбумина как биохи-
мического маркера инфекционного эндотоксикоза. 
При обследовании взрослых пациентов с пневмони-
ей установлено, что  в плазме крови имеет место де-
фицит альбумина и возрастание индекса токсичности 
в 2–3 раза по сравнению со здоровыми [6]. 

Нарушения в  системе альбумина были показа-
ны также у  новорожденных детей с  неинфекционной 
неонатальной патологией.  Так, у  недоношенных но-
ворожденных детей 30–34 нед гестации с  ранними 
неонатальными отеками II–III степени развивалась вы-
раженная гипоальбуминемия с существенным увеличе-
нием индекса токсичности по сравнению со здоровыми 
детьми [5].  В том же исследовании было установлено, 
что  у недоношенных детей с  гипербилирубинемией 
и  задержкой внутриутробного развития также имели 
место низкие значения общей и эффективной концен-
трации альбумина и  крайне высокий уровень индекса 
токсичности (0,76–0,88 при норме 0,1–0,2) с низкой ре-
зервной способностью связывания альбумина, которая 
составила 50% при норме 90–100% [5]. Были выявлены 
нарушения билирубинсвязывающей функции альбуми-
на у  недоношенных детей с  желтухой новорожденных 
[7] и снижение транспортной функции альбумина у не-
доношенных с РДС и ранними отеками [8].

В последние годы разработан и  предложен в  кли-
ническую практику флюоресцентный метод опреде-
ления эффективной и  общей концентрации альбу-
мина в  крови [9]. В  качестве флюората использован 
отечественный зонд К-35. Принцип метода заклю-
чается в том, что этот флюоресцентный зонд с высо-
кой аффинностью избирательно связывает альбумин. 
В  водной среде К-35 флюоресцирует незначительно, 
но интенсивность его флюоресценции возрастает бо-
лее чем в 100 раз, если зонд связывается с активными 
центрами альбумина и  перемещается в  гидрофоб-
ную среду. В  крови интенсивность флюоресценции 
флюората К-35 определяется при  разных значениях 
рН (4,0 и 7,4). При физиологическом значении рН 7,4 
интенсивность флюоресценции К-35 соответствует 
фракции альбумина, имеющей свободные связываю-
щие центры. Эта величина пропорциональна эффек-
тивной концентрации альбумина и дает представление 
о  реальной связывающей способности центров аль-
бумина. При рН 4,0 с альбумином диссоциируют все 
переносимые им физиологические и  патологические 
лиганды и освободившиеся центры связывания зани-

мает флюорат К-35. Интенсивность флюоресценции 
К-35 при  рН 4,0 позволяет определить в  крови об-
щую концентрацию альбумина [9]. Преимуществами 
данного метода являются: отсутствие необходимости 
в  специально обученном персонале (тест может быть 
выполнен медицинской сестрой или  врачом у  посте-
ли больного непосредственно в  клиническом отделе-
нии), быстрота получения результатов (длительность 
исследования 20 мин, включая взятие крови и  полу-
чение надосадочной жидкости, которую используют 
для измерения концентрации альбумина), а также ис-
пользование биологического материала (перифериче-
ской крови) в минимальном объеме (0,025 мл крови), 
что особенно важно для новорожденных детей.

Настоящая работа проводилась на  клинической 
базе отделения реанимации новорожденных детей и в 
отделениях второго этапа выхаживания недоношен-
ных детей городской клинической больницы №13 
Москвы. В основу работы положена идея исследова-
ния общей и  эффективной концентрации альбуми-
на с  расчетом индекса токсичности в  крови у  ново-
рожденных детей с  «вентилятор-ассоциированной» 
пневмонией и  тяжелым инфекционным токсикозом 
для оценки эффективности детоксикационной тера-
пии и обеспечения адекватного лечения.

Цель: определить эффективность флюориметри-
ческого метода исследования общей и эффективной 
концентрации альбумина и  индекса токсичности 
в  крови для  оценки тяжести эндогенного токсико-
за и  контроля детоксикационной терапии у  ново-
рожденных детей с  «вентилятор-ассоциированной» 
пневмонией.

Характеристика детей и методы исследования

Под наблюдением находились 60 новорожденных 
детей с массой тела при рождении от 864 до 4020 г и ге-
стационным возрастом от 26 до 41 нед. Из них 30 детей 
были с бактериальной «вентилятор-ассоциированной» 
пневмонией различной степени тяжести, развившейся 
на  фоне РДС или  аспирационного синдрома и  ИВЛ. 
Диагноз пневмонии был поставлен на  основании 
результатов клинико-лабораторного обследования 
и подтвержден рентгенологически. У большинства де-
тей пневмония развилась на 4–6-й день жизни. Дети 
с пневмонией составили три основные группы иссле-
дования, которые формировали с учетом гестационно-
го возраста: 1-я группа включала 10 доношенных детей 
с  гестационным возрастом 38,5–41 нед; 2-я группа – 
8 детей с гестационным возрастом 35–37 нед; 3-я груп-
па – 14 детей с гестационным возрастом 26,5–34 нед. 
Также были обследованы три контрольные группы 
для установления нормативных показателей альбуми-
на у детей с различным гестационным возрастом. Кон-
трольная группа 1а включала 10 здоровых доношен-
ных новорожденных с гестационным возрастом 38–40 
нед, в  контрольную группу 2а вошли 10 недоношен-
ных новорожденных детей с гестационным возрастом 
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35–37 нед, контрольную группу 3а составили 8 недо-
ношенных новорожденных с гестационным возрастом 
30–34 нед. У детей контрольных групп 2а и 3а основ-
ной патологией была недоношенность. По массе тела, 
длине тела и  гестационному возрасту при  рождении 
пары групп с  соответствующим периодом гестации 
не  различались. Исследование проводили не  менее 
двух раз: на 4–15-й и 16–28-й дни жизни, в отдельных 
случаях при затяжном инфекционно-воспалительном 
процессе – трижды. При выборе сроков обследования 
учитывали начало инфекционного токсикоза и наибо-
лее вероятный период его регресса на фоне проводи-
мой терапии.

Определение общей концентрации альбуми-
на (ОКА) и  эффективной концентрации альбумина 
(ЭКА) проводили в  капиллярной крови (для  иссле-
дования брали 0,025 мкл крови) флюоресцентным 
методом на флюометре модели АКЛ-01 (Россия) с ис-
пользованием специального набора реактивов «Зонд-
альбумин» производства фирмы НИМВЦ «Зонд» (Мо-
сква).  Показатели рассчитывали в граммах на 1 л [9]. 
Рассчитывали также относительный показатель систе-
мы альбумина – индекс токсичности (ИТ) по форму-
ле: ОКА/ЭКА-1 и выражали в условных единицах (ед) 
[9]. Не менее чем через 10 дней после первого исследо-
вания показатели ОКА и ЭКА определяли повторно.

Результаты и обсуждение 

Результаты исследования альбумина в  сыворот-
ке крови у  здоровых доношенных новорожденных 
и  условно здоровых недоношенных новорожденных 
детей представлены в табл. 1. Как следует из табл. 1, 
у здоровых доношенных детей не было различия ме-
жду показателями альбумина в первой и второй поло-
вине неонатального периода.

У условно здоровых недоношенных детей с  ге-
стационным возрастом при  рождении 35–37 нед все 
показатели альбумина достоверно не  различались 

в  динамике наблюдения, но  имела место тенденция 
к  возрастанию показателя ОКА в  среднем на  12% 
(t=1,9). У  условно здоровых недоношенных детей 
с  гестационным возрастом менее 35 нед ОКА и  ЭКА 
достоверно не  менялись во  второй половине неона-
тального периода, однако отмечена тенденция к сни-
жению ИТ по сравнению с показателями в первой по-
ловине неонатального периода. Можно предположить, 
что  это связано с  тем, что  у глубоконедоношенных 
детей на  3–4-й неделе жизни на  фоне постепенного 
морфологического созревания печени синтезируется 
большее количество молекул альбумина с активными 
центрами, вступающими в биохимические реакции. 

При сравнении показателей альбумина в крови ме-
жду группами установлено различие у детей с разным 
гестационным возрастом, а  именно: чем меньше ге-
стационный возраст, тем меньше уровень ОКА, ЭКА 
и выше ИТ. Это связано с морфофункциональной не-
зрелостью печени, что сопровождается снижением ее 
синтетической функции. Так, у  глубоконедоношен-
ных детей контрольной группы 3а показатели ОКА 
и  ЭКА были выше, а  ИТ ниже, чем у  доношенных 
детей в  течение всего неонатального периода. Кроме 
того, у этих детей ИТ был ниже в первые 2 нед жизни, 
чем на 3–4 неделе жизни. У более зрелых недоношен-
ных детей контрольной группы 2а в первой половине 
неонатального периода ЭКА была ниже, а ИТ выше, 
чем у доношенных. Во второй половине неонатально-
го периода достоверных различий в показателях альбу-
мина между этими двумя группами не было. При срав-
нении показателей между группами недоношенных 
детей в первые 2 нед жизни отмечено снижение ЭКА 
(р<0,05) у детей с более низким гестационным возра-
стом. Показатель ОКА демонстрировал тенденцию 
к снижению, показатель ИТ – тенденцию к повыше-
нию у глубоконедоношенных детей. На 3–4-й неделе 
жизни показатели альбумина между группами недоно-
шенных детей не различались.

Таблица 1. Концентрация общего и свободного альбумина, индекс токсичности в крови у здоровых доношенных и условно 
здоровых недоношенных новорожденных детей, М±m (min–max) 

Группа контроля
Период 

обследования, 
день жизни

ОКА, (г/л) ЭКА, (г/л) ИТ, ед.

1а (доношенные)

4–15-й 
38,0±2,76 
(30–40)

32,3±2,86 
(25–41)

0,163±0,026
(0,073–0,19)

16–28-й
40,7±1,44
(30–44)

34,7±2,60
(31–41)

0,184±0,0514
(0,073–0,29)

2а (срок гестации 35–37 нед)

4–15-й
32,4±1,66
(28–39)

25,6±1,15
(20–30)

0,264±0,0297
(0,15–0,32)

16–28-й
36,5±1,71
(30–40)

29,0±1,95 
(23–35)

0,236±0,0272 
(0,14–0,30)

3а (срок гестации 30–34 нед)

4–15-й
27,0±2,33
(20–34)

20,2±1,82 
(16–25)

0,340±0,039 
(0,25–0,36)

16–28-й
29,5±3,05 
(22–39)

23,8±2,79
(18–33)

0,248±0,0270 
(0,18–0,32)
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Результаты исследования альбумина в крови у но-
ворожденных детей с  «вентилятор-ассоциирован-
ной» пневмонией представлены в табл. 2. Как следует 
из табл. 2, в неонатальном периоде у детей с пневмо-
нией показатели ОКА, ЭКА и расчетный показатель 
ИТ в  крови менялись (увеличивались или  уменьша-
лись) при нарастании и убывании признаков инфек-
ционного токсикоза на фоне антибактериальной те-
рапии и детоксикационных мероприятий.

Так, у доношенных детей в начале развития пнев-
монии были снижены показатели ОКА, ЭКА (р<0,05) 
и  повышен ИТ (p<0,05) по  сравнению с  нормой, 
что  указывало на  недостаточность защитной альбу-
миновой системы и  сопровождалось появлением ин-
фекционного токсикоза. В  динамике наблюдения 
в период улучшения клинического состояния с умень-
шением или  исчезновением симптомов токсикоза 
средний по группе показатель ОКА был выше нормы 
на  25%, а  остальные средние показатели достоверно 
не отличались от нормы (р>0,05). Имела место только 
тенденция к увеличению среднего показателя ИТ. 

В двух группах недоношенных детей в  нача-
ле заболевания были низкие показатели ЭКА 
относительно нормы (р<0,001–0,05), что  соче-
талось с  развитием инфекционного токсикоза. Че-
рез 10–15 дней лечения в обеих группах средний по-
казатель ИТ был достоверно выше нормы. При этом 
средний показатель ОКА у детей 2-й группы превы-
шал норму, а показатель ЭКА не отличался от нор-
мальных значений. В  3-й группе показатели ОКА 
и  ЭКА не  отличались от  нормы. Таким образом, 
несмотря на нормальную или повышенную концен-
трацию альбумина, расчет производной величины 
ИТ показал недостаточную защитную функцию аль-
бумина у  недоношенных детей при  положительной 
клинической динамике, что требовало продолжения 
детоксикационной терапии.

Однако, как видно из табл. 2, во всех группах в ди-
намике течения пневмонии при  стабилизации со-
стояния и улучшении клинической картины отмеча-
лось повышение показателей ОКА и ЭКА, тенденция 
к снижению ИТ по сравнению с исходными величи-
нами. Это указывало на усиление синтеза альбумина 
в  печени и  активацию его детоксикационной функ-
ции. Положительные биохимические изменения со-
четались с уменьшением или исчезновением призна-
ков инфекционного токсикоза, что  соответствовало 
адекватной детоксикационной терапии. 

При сопоставлении показателей ОКА и  ЭКА 
с расчетом ИТ в крови у новорожденных детей в на-
чале развития пневмонии (1–4-й день заболевания) 
и в динамике наблюдения (на 10–14-й день лечения) 
было установлено, что в случае увеличения показате-
лей ОКА и  ЭКА и  снижения показателя ИТ на  20% 
и более по сравнению с исходными величинами про-
ведение детоксикационных мероприятий было аде-
кватным и  не требовалось изменения протокола ле-
чения. При достижении всех показателей альбумина 
(ОКА, ЭКА, ИТ) нормальных значений и отсутствии 
клинических проявлений токсикоза лечебные деток-
сикационные мероприятия отменялись.

Как показало наше исследование, флюоресцент-
ный метод оценки системы альбумина в крови в ди-
намике наблюдения у новорожденных с «вентилятор-
ассоциированной» пневмонией позволил определить 
нарушения детоксикационной функции этой систе-
мы, эффективность проводимой терапии, целесооб-
разность продления детоксикационных мероприя-
тий, отмены или коррекции протокола лечения.

Заключение

Таким образом, исследование показателей аль-
бумина в  плазме крови позволяет определить воз-
можности детоксикационной функции печени, 

Таблица 2. Концентрация общего и свободного альбумина, индекс токсичности в крови у новорожденных детей с «вентиля-
тор-ассоциированной» пневмонией, M±m (min – max)

Группа
Период 

обследования, 
день жизни

ОКА, г/л ЭКА, г/л ИТ, ед.

1 (доношенные)

4–15-й
34,0±1,12
(25–43)

21,6±1,68 
(17–27)

0,582±0,139 
(0,48–1,15)

16–28-й
51,3±4,18*

(33–64)
37,8±5,22*

(23–54)
0,321±0,074

 (0,073–0,69)

2 (срок гестации 35–37 нед)

4–15-й
35,0±3,31
(27–40)

16,3±2,33
(13–22)

1,24±0,34 
(0,73–2,07)

16–28-й
42,7±1,51*

(39–45)
26,7±1,44*

(24–30)
0,620±0,138
(0,3–0,87)

3 (срок гестации 26,5–34 нед)

4–15-й
25,0±3,10
(15–51)

14,7±1,71
(9–29)

0,834±0,081
(0,31–1,67)

16–28-й
34,8±4,33*

(21–64)
20,0±1,61*

(16–38)
0,625±0,0750
(0,25–0,87)

Примечание. * – Достоверность различия показателей в пределах каждой группы в динамике наблюдения (р<0,05–0,001).



41

Кушнарева М.В. и соавт. Контроль эффективности детоксикационной терапии у новорожденных детей...

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2016
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII,1, 2016

уточнить и обосновать показания к медикаментоз-
ной детоксикационной терапии новорожденных 
детей с  «вентилятор-ассоциированной» пневмо-
нией и  существенно улучшить объективный кон-
троль за  адекватностью лечения. Флюорометри-

чесчкий метод определения альбумина может быть 
использован в  условиях отделений реанимации 
и интенсивной терапии, в отделениях лечения но-
ворожденных детей и отделениях второго этапа вы-
хаживания недоношенных.
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В течение последних пяти лет заболеваемость ге-
молитической болезнью новорожденных в  Рос-

сийской Федерации сохраняется на  одном уровне  – 
0,6–0,8%, удельный вес в  структуре заболеваемости 
новорожденных – 2,17%. Общая летальность от это-
го заболевания составляет 0,65%, среди недоношен-
ных – 3,95%. В структуре перинатальной смертности 
гемолитическая болезнь новорожденных занимает 
пятое место  – 2,5% [1]. Из  всех клинических форм 
наиболее часто и  тяжело заболевание протекает 
при резус-конфликте [2–4]. 

В настоящее время перспективным в  профилак-
тике тяжелых форм заболевания является раннее 
обнаружение признаков гемолитической болезни 
плода. Наиболее точным методом раннего выявле-
ния заболевания служит исследование крови плода 
(группы крови, резус-фактора, уровня гемоглоби-

на, гематокрита), полученной путем кордоцентеза, 
проводимым с  начала 18 недели беременности [5]. 
При прогрессировании анемии у плода современным 
методом лечения гемолитической болезни считает-
ся внутриутробное внутрисосудистое переливание 
крови, позволяющее повысить уровень гемоглобина, 
гематокрита, снизить риск отечной формы заболева-
ния и пролонгировать беременность [1]. 

Цель: выявить особенности морфологии эритро-
цитов у  новорожденных, получивших внутриутроб-
ное внутрисосудистое переливание крови по  поводу 
гемолитической болезни плода по резус-фактору. 

Характеристика детей и методы исследования

Основную группу составили 40 новорожденных 
с  гемолитической болезнью по  резус-фактору. Кри-
терии включения: наличие гемолитической болезни 
плода по  резус-фактору, потребовавшей проведения 
внутриутробного внутрисосудистого переливания 
крови. Критерии исключения: несоответствие крите-
риям включения.

У наблюдаемых новорожденных основной группы 
анализировались сроки и  кратность внутриутробного 
внутрисосудистого переливания крови, основные ан-
тропометрические показатели при  рождении, оцен-
ка по  шкале Апгар, результаты определения группы 
крови, фиксированных антиэритроцитарных антител, 
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Specific features of red blood cell morphology in hemolytic disease neonates undergoing 
intrauterine intravascular blood transfusion

A.V. Ivanova, S.Yu. Zakharova, L.A. Pestryaeva

Ural Research Institute of Maternity and Infancy Care, Yekaterinburg

Приведены данные об особенностях морфологии эритроцитов у детей, получивших внутриутробное внутрисосудистое пере-
ливание крови по поводу гемолитической болезни плода. Показано, что у детей регистрируется снижение среднего объема 
эритроцитов, среднего уровня гемоглобина в эритроцитах, снижение фракции фетального гемоглобина и повышение показа-
теля напряжения полунасыщения кислородом. В динамике неонатального периода после проведения заменного переливания 
крови или дополнительных гемотрансфузий по  жизненным показаниям перечисленные морфологические характеристики 
эритроцитов остаются сниженными, что, вероятно, свидетельствует об  истощении компенсаторно-приспособительных  
механизмов регуляции гемопоэза и сохраняющемся преобладании эритроцитов донора.

Ключевые слова: новорожденные дети, гемолитическая болезнь плода и  новорожденного, внутриутробные переливания  
крови, морфология эритроцитов.

The paper presents data on the characteristics of red blood cell morphology in infants who have undergone intrauterine intravascular 
blood transfusion for hemolytic disease of the fetus. The infants are shown to have a reduction in the mean volume of red blood cells 
and in their mean level of hemoglobin, a decrease in the fraction of fetal hemoglobin and an increase in oxygen tension at half satura-
tion. The above morphological characteristics of red blood cells remain decreased during the neonatal period after exchange transfu-
sion or others, as clinically indicated, which seems to suggest that the compensatory-adaptive mechanisms to regulate hematopoiesis 
are exhausted and a donor’s red blood cells continue to be predominant. 

Key words: newborn infants, hemolytic disease of the fetus and newborn, intrauterine blood transfusions, red blood cell morphology.
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сроки и  кратность операции заменного переливания 
крови после рождения, сроки и кратность гемотранс-
фузий после рождения, результаты лабораторного ис-
следования.

Группу сравнения составили 40 новорожденных, 
сопоставимых по  сроку гестации, не  имеющих при-
знаков гемолитической болезни.

Исследование гемограмм проводилось на анали-
заторе «ABX Micros 60-OT 18», газовый состав крови 
определялся на  анализаторе «ABL 700». Определе-
ние группы крови, резус-фактора, фиксированных 
антиэритроцитарных антител осуществляли геле-
вым методом. 

Статистическая обработка материала проводи-
лась с использованием прикладных программ Micro-
soft Excel 2010 для Windows, «Statistica 10». Различия 
считались достоверными, если уровень значимости 
не превышал 0,05 (p<0,05). 

Результаты и обсуждение

Показанием для  проведения внутриутробного 
внутрисосудистого переливания крови являлись 
увеличение максимальной систолической скорости 
кровотока в  средней мозговой артерии плода выше 
1,5 МоМ по  отношению к  средней, характерной 
для  срока беременности, снижение показателей ге-
моглобина и гематокрита на 15% и более по отноше-
нию к гестационной норме. В среднем первая опера-
ция внутриутробной гемотрансфузии проводилась 
в  сроке 25±4 нед гестации. Для  гемотрансфузии 
использовались свежие отмытые эритроциты доно-
ров 0(I) группы  Rh(–). Необходимость повторных 
операций определялась сроком беременности, уров-
нем постоперационного показателя гематокрита, 
расчетной скоростью снижения гематокрита после 
гемотрансфузии, максимальной систолической ско-
ростью кровотока в средней мозговой артерии пло-

да. Кратность гемотрансфузий в  группе оказалась 
различной. Так, 15 (37%) детей получили внутриут-
робную гемотрансфузию однократно, 7 (18%) – дву-
кратно, 7 (18%)  – трехкратно, 11 (27%)  – четырех-
кратно и более.

Все наблюдаемые дети родились недоношен-
ными путем кесарева сечения, в  том числе 29 (73%) 
детей в сроке гестации 33–34 нед, 11 (8%) – в сроке 
35–36 нед. Средняя оценка по шкале Апгар на 1-й ми-
нуте жизни 6±1 балл, на 5-й минуте жизни 7±1 балл. 
Таким образом, как правило, наблюдаемые дети имели 
при рождении признаки перенесенной гипоксии.

Основные антропометрические показатели детей 
основной группы при рождении: масса 2552,5±294 г, 
длина 46,5±2 см, окружность головы 31±1,25 см, 
окружность груди 30±1,4 см. Все наблюдаемые ново-
рожденные по антропометрическим показателям со-
ответствовали сроку гестации.

Результаты исследования гемограммы у  детей 
основной группы при  рождении представлены 
в таблице 1.

По данным литературы [6], массивное разру-
шение эритроцитов при  гемолитической болезни 
приводит к  развитию у  плода нарастающей анемии. 
Компенсаторно в кровотоке у плода повышается уро-
вень эритропоэтина, что в свою очередь стимулирует 
гемопоэз, в результате чего появляются очаги экстра-
медуллярного кроветворения, в  основном в  печени 
и селезенке плода, которые существенно увеличива-
ются. Экстрамедуллярный гемопоэз характеризуется 
незавершенностью развития эритроцитов и  появле-
нием в  циркуляции молодых, незрелых форм крас-
ной крови – эритробластов (нормобластов). 

В нашем исследовании у наблюдаемых детей вы-
явлено снижение содержания эритроцитов, уровня 
гемоглобина и  гематокрита. Наблюдалось измене-
ние показателей морфологии эритроцитов: снижение 

Таблица 1. Показатели гемограммы у детей двух групп при рождении

Показатель
Дети, перенесшие внутриутробное 

внутрисосудистое переливание крови, n=40
Дети группы сравнения, n=40 р

Эритроциты, 1012/л 3,98±0,5 4,9±0,4

Гемоглобин, г/л 125±24,2 179,58±21 <0,001

Гематокрит, % 36,1±7,1 52,5±5,7 <0,001

МСН, пг 30,8±2,27 36,4±2,02 <0,001

MCV, фл 89,5±7,87 106,5±5,01 <0,001

MCHC, г/дл 36,8±0,5 34,15±0,7 =0,19

RDW, % 16,31±1,6 17,8±1,9 =0,08

Нормобласты, /100 лейкоцитов 36,5±7,8 1,7±0,64 <0,001

p50, мм рт.ст. 29,14±6,37 20,1±1,5 <0,05

FHbF, % 67,5±18 74,35±6,1 <0,05

Примечание. МСН – средний уровень гемоглобина в эритроците; MCV – средний объем эритроцита; MCHC – средняя концентрация 
гемоглобина в эритроците; RDW – показатель анизоцитоза эритроцитов; p50 – парциальное давление кислорода при 50% насыщении 
крови; FHbF – фракция фетального гемоглобина.
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MCV (средний объем эритроцитов) и MCH (средний 
уровень гемоглобина в  эритроците), что  свидетель-
ствует об  истощении внутриутробного гемопоэза, 
вызванного гемолизом эритроцитов, а  также о  на-
личии популяции эритроцитов донора с более низ-
кими значениями показателей MCV и MCH, являю-
щимися нормой для  взрослого человека. При  этом 
показатель MCHC (средняя концентрация гемо-
глобина в  эритроцитах), характеризующий степень 
насыщения эритроцитов гемоглобином, оставался 
нормальным, так как  этот показатель не  зависит 
от объема эритроцита.

Фракция фетального гемоглобина (FHbF) 
в  основной группе детей оказалась сниженной, 
что было связано с внутриутробными переливания-
ми донорской крови плоду. Следует отметить, что у 
детей, перенесших внутриутробную гемотрансфу-
зию 3 раза и более, фракция фетального гемоглоби-
на была более низкой (среднее значение 49,5±5,5%), 
чем у  детей, перенесших гемотрансфузию 1–2 раза 
(среднее значение 85,5±2,5%). При  этом показа-
тель напряжения полунасыщения кислородом в ос-
новной группе (р50) был достоверно выше, что  го-
ворит о  преобладании эритроцитов донора, одним 
из  свойств которых является облегченное освобо-
ждение кислорода в тканях. В группе сравнения по-
казатель напряжения полунасыщения кислородом 
был ниже, что  свидетельствует о  преобладании фе-
тальных эритроцитов, основной функцией которых 
является связывание кислорода в  достаточном ко-
личестве при наличии относительно низкого парци-
ального давления кислорода в крови.

Таким образом, эритроциты донора, циркулирую-
щие в  крови плода, не  обеспечивают наиболее пол-
ную утилизацию кислорода из  материнской крови, 
что может приводить к развитию внутриутробной ги-
поксии. Однако после рождения и начала самостоя-
тельного дыхания эритроциты донора способствуют 
лучшей передаче кислорода в  ткани, что  предотвра-
щает развитие тяжелой тканевой гипоксии в условиях 
сниженного содержания гемоглобина. 

Кроме перечисленного, у новорожденных основ-
ной группы определялось достоверно высокое со-

держание нормобластов в  периферической крови, 
что являлось следствием активированного гемопоэза 
на фоне прогрессирующего течения гемолитической 
болезни. Содержание лейкоцитов и  показатели лей-
коцитарной формулы крови соответствовали воз-
растной норме. 

После рождения по  абсолютным показаниям 31 
(78%) ребенку потребовалось проведение заменного 
переливания крови, которое выполнялась в среднем 
в  возрасте 4 ч жизни. В  повторной гемотрансфузии 
нуждались 1/3 детей.

Во время госпитализации в  отделение патологии 
новорожденных все наблюдаемые дети получали 
стандартное лечение гемолитической болезни, вклю-
чавшее интенсивную (высокодозовую) фототерапию 
в непрерывном режиме, инфузионную терапию, вве-
дение стандартных препаратов иммуноглобулинов, 
при  развитии анемии  – введение эритропоэтина, 
при  дефиците железа  – препаратов железа. В  связи 
с прогрессированием анемии у 1/2 детей потребова-
лось проведение дополнительных гемотрансфузий. 
Длительность пребывания детей, получивших вну-
триутробное внутрисосудистое переливание крови, 
в  отделении реанимации и  интенсивной терапии 
новорожденных в  среднем составила 3,81±1,58 сут, 
в отделении патологии новорожденных – 16±2,75 сут 
(от 11 до 23 сут).

У 28 (70%) новорожденных, перенесших вну-
триутробную гемотрансфузию, при  выписке из  ста-
ционара определялась резус-отрицательная группа 
крови; у  32 (80%)  – выявлены фиксированные ан-
тиэритроцитарные антитела. В табл. 2 представлены 
показатели гемограммы при  выписке у  детей, полу-
чивших внутриутробное внутрисосудистое перелива-
ние крови.

Представленные данные показывают, что средний 
объем эритроцитов (MCV) и  средний уровень гемо-
глобина в  эритроцитах (MCH) оставались снижен-
ными, что  свидетельствует о  возможном истощении 
компенсаторно-приспособительных механизмов ре-
гуляции гемопоэза и  сохранявшемся преобладании 
эритроцитов донора. Это подтверждается и  сниже-
нием показателя анизоцитоза (RDW), а также умень-

Таблица 2. Показатели гемограммы у детей двух групп при выписке из отделения патологии новорожденных (14–21-е сутки 
жизни)

Показатель
Дети, перенесшие внутриутробное 

внутрисосудистое переливание крови, n=40
Дети группы сравнения, n=40 р

Эритроциты, 1012/л 3,6±1,0 3,6±0,4

Гемоглобин, г/л 103±15,5 121,36±17,3 <0,001

Гематокрит, % 29±9 33,3±5,4

МСН, пг 25,12±6,28 33,4±2,5 <0,001

MCV, фл 71±17,75 89,2±8,5 <0,05

MCHC, г/дл 31±7,7 37,7±3 <0,05

RDW, % 12±3,18 19,7±1,8 <0,05
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шением процентного содержания ретикулоцитов 
(в  среднем 1,25±0,16) у  детей с  гемолитической бо-
лезнью новорожденных после внутриутробного вну-
трисосудистого переливания крови.

Содержание лейкоцитов оставалось в  пределах 
нормы. Отмечался умеренный лимфоцитоз, веро-
ятно, связанный с  участием лимфоцитарных клеток 
в реализации изоиммунного гемоконфликта. 

Заключение 

Дети, получившие внутриутробное внутрисосуди-
стое переливание крови, имеют особую морфологию 
эритроцитов, достоверно различающуюся с  показа-
телями детей без гемоконфликта. Выявленные изме-
нения обусловлены внутриутробно развивающейся 

и длительно протекающей анемией, а также проводи-
мыми гемотрансфузиями. 

Изменения морфологии эритроцитов плода 
и  новорожденного, перенесшего внутриутробную 
гемотрансфузию, влияют на  основную функцию 
эритроцитов – транспорт кислорода, что обусловли-
вает более высокую чувствительность плода к разви-
тию внутриутробной гипоксии, а  новорожденного 
делает более приспособленным к  переходу на  са-
мостоятельное дыхание. Учитывая сохраняющиеся 
особенности морфологии эритроцитов на протяже-
нии первого месяца жизни, дети, получившие вну-
триутробное внутрисосудистое переливание крови, 
входят в  группу риска по  развитию и  длительному 
течению анемии.
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Герпесвирусные инфекции представляют серь-
езную угрозу для  репродуктивного здоровья 

населения, занимая ведущее место среди причин 
мертворождаемости, преждевременных родов, мла-
денческой смертности, заболеваемости новорожден-
ных и ранней инвалидизации детей [1, 2]. По данным 
ряда авторов, у 11–50% новорожденных, рожденных 
матерями группы высокого инфекционного риска, 
выявляется внутриутробное инфицирование вирусом 
простого герпеса (ВПГ), что  обусловливает до  45% 
перинатальных потерь [3, 4].

Однако несмотря на  доступность и  повсемест-
ное внедрение современных методов диагностики, 
этиологическая верификация инфекции у  новоро-
жденных представляет определенные трудности, 
в  связи с  возможностью отсроченной реализации 
внутриутробной инфекции и  особенностями анти-
телообразования в неонатальном периоде. Клиниче-
ская диагностика только с  учетом анамнестических 
факторов риска реализации инфекции и  симптомов 
манифестации заболевания у  новорожденного зача-
стую невозможна из-за неспецифичности и  поли-
морфности проявлений герпетической инфекции, 
особенно у недоношенных детей. Доказано, что вро-
жденная герпетическая инфекция у  недоношенных 
детей может протекать стерто, под маской и на фоне 
хронической внутриутробной гипоксии. При  этом 
системная воспалительная реакция слабовыражена, 
а  признаки инфекционного токсикоза, вызванного 
ВПГ, трудноотличимы от  симптомов полиорганной 
недостаточности, связанной с  неинфекционными 
причинами [2, 4]. Учитывая, что недооценка тяжести 
инфекционного процесса в  ранний неонатальный 
период, позднее назначение этиотропной и  патоге-
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Clinical significance of the determination of matrix metalloproteinases in newborns with 
congenital herpes virus infection

S.N. Beniova, S.Yu. Figol, E.V. Markelova

Far Eastern Federal University; Primorye Territory Perinatal Center; Pacific State Medical University, Vladivostok

Изучена динамика сывороточного уровня матриксных металлопротеиназ (ММП-8, ММП-9) у новорожденных детей с пе-
ринатальным контактом с вирусом простого герпеса в ранний неонатальный период для разработки критериев ранней до-
клинической диагностики инфекции и определения степени тяжести патологического процесса. Обследованы 57 детей, ро-
жденных от матерей с хроническим течением герпетической инфекции. Определение ММП-8 и ММП-9 проведено методом 
твердофазного иммуноферментного анализа с применением специфических реактивов «R&D DiagnosticsInc» (США). 
Выявлена различная динамика уровня ММП-8 и ММП-9 в зависимости от сроков появления клинических симптомов вро-
жденной герпетической инфекции. Повышение уровня металлопротеиназ в первые сутки после рождения в плазме крови 
новорожденных, угрожаемых по развитию герпетической инфекции, можно расценивать как доклинические маркеры про-
явлений врожденной инфекции. Выраженность изменений уровня сывороточных металлопротеиназ коррелирует с тяжестью 
течения заболевания.

Ключевые слова: новорожденные дети, матриксные металлопротеиназы, ММП-8, ММП-9, герпетическая инфекция.

The time course of changes in the serum levels of matrix metalloproteinases (MMP-8, MMP-9) was studied in neonatal infants 
after perinatal exposure to herpes simplex virus in the early neonatal period to elaborate criteria for the early preclinical diagnosis 
of its infection and to define the severity of the pathological process. Fifty-seven infants born to mothers with chronic herpes virus 
infection were examined. MMP-8 and MMP-9 were determined by a solid-phase enzyme immunoassay using specific reagents  
(R&D Diagnostics Inc., USA).      
Different changes were found in MMP-8 and MMP-9 levels in relation to the onset of clinical symptoms of congenital herpes virus 
infection. The elevated plasma metalloproteinase levels in the first 24 hours after birth in newborn infants at risk for herpes virus 
infection may be regarded as preclinical markers for the manifestations of congenital infection. The magnitude of changes in serum 
metalloproteinase levels correlates with the severity of the disease.

Key words: newborn infants, matrix metalloproteinases, MMP-8, MMP-9, herpes virus infection.
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нетической терапии существенно ухудшают ката-
мнестические последствия событий перинатально-
го периода, особенно при  негрубых отклонениях 
от нормы у новорожденного, не вызывает сомнения 
необходимость разработки новых подходов к  ком-
плексному решению вопроса о прогнозировании ин-
фекции в неонатальный период. 

В настоящее время широко обсуждается вопрос 
о  потенциальной возможности использования уров-
ня биохимических агентов в  качестве маркеров вы-
раженности воспалительной реакции и  предикторов 
прогноза при различной патологии у новорожденных 
детей. Выявлена ассоциация высокого уровня ма-
триксной металлопротеиназы-9 (ММП-9) в  плазме 
крови недоношенных новорожденных с  наличием 
цитомегаловируса в  цервикальном канале матерей, 
нарушением кровообращения 2-го типа, более ча-
стыми перивентрикулярными кровоизлияниями 
и  внутриутробными пневмониями [5]. Установлена 
роль матриксных металлопротеиназ в формировании 
бронхолегочной дисплазии, патологии пищевари-
тельного тракта у новорожденных [6, 7].

Принимая во  внимание немаловажное значение 
металлопротеиназ в  физиологических и  патологи-
ческих процессах эмбриогенеза, воспаления, ре-
моделирования ткани и  репарации, мобилизации 
матрикс-связанных факторов роста, разрушения 
гематоэнцефалитического барьера и лейкоцитарной 
инфильтрации, представляется перспективным ис-
следование данных маркеров для ранней диагности-
ки и прогнозирования проявлений внутриутробной 
герпетической инфекции в  ранний неонатальный 
период [8]. 

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние динамики сывороточного уровня матриксных 
металлопротеиназ (ММП-8, ММП-9) у новорожден-
ных детей с  врожденной герпетической инфекцией 
в ранний неонатальный период.

Характеристика детей и методы исследования 

В открытое проспективное исследование в  па-
раллельных группах включены 57 детей, рожденных 
от  матерей с  хроническим течением герпетической 
инфекции в  2012–2014 гг. (Владивостокский клини-
ческий родильный дом №2 Приморского краевого 
перинатального центра). Всем детям было проведе-
но клинико-биохимическое исследование согласно 
стандартам, верификация этиологического диагноза 
выполнялась методом иммуноферментного анализа 
с использованием тест-систем для обнаружения спе-
цифических антител класса IgM и  IgG к   ВПГ 1-го 
и 2-го типов, а также методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР). Материалом для ПЦР-исследования 
у детей служили кровь, ликвор, отделяемое носоглот-
ки, моча. Оценивали также уровень специфических 
антител  и  вирусной нагрузки в  сыворотке крови 
матери. Исследование показателей специфического 

иммунитета для  определения активности инфекци-
онного процесса у  детей проводили повторно с  ин-
тервалом 1–2 нед. 

По результатам клинико-лабораторных исследо-
ваний все дети были разделены на две группы. В 1-ю 
группу включены 27 детей с клиническими проявле-
ниями герпетической инфекции на  момент рожде-
ния. Новорожденные данной группы имели массу 
тела от 1050 до 2850 г (среднее значение 2120±380 г), 
длину от 40 до 58 см, оценку по шкале Апгар при ро-
ждении от  3 до  7 баллов, гестационный возраст 
36,8±3,7 нед. У всех детей была диагностирована ге-
нерализованная форма герпетической инфекции, ко-
торая проявлялась симптомами поражения нервной 
системы различной выраженности и степени тяжести 
(100%), у 4 детей выявлены кисты в головном мозге, 
у  2  – менингоэнцефалит, у  2  – зарегистрирован по-
рок сердца (функционирующее овальное окно), у 2 – 
неполный и тотальный ателектаз легких, у 8 – гепато-
спленомегалия, у 6 – пневмония, у 2 – врожденный 
везикулез. У  9 новорожденных регистрировали при-
знаки задержки внутриутробного развития по  гипо-
трофическому варианту I, II и III степени. 

В 9 случаях (1/3 детей данной группы) заболевание 
было вызвано ВПГ 1-го типа, в 15 (55,6%) – ВПГ 2-го 
типа, у 3 (11,1%) детей выделены вирусы обоих типов.

Во 2-ю группу вошли 30 клинически здоровых 
при  рождении детей. Новорожденные имели не  ме-
нее 6 баллов по  шкале Апгар на  1-й минуте жизни 
и 8 баллов на 5-й минуте жизни, масса тела в среднем 
в данной группе составляла 2800±450 г, гестационный 
возраст 38,0±2,9 нед. Клинических проявлений болез-
ни при рождении не регистрировали, однако на 3–5-й 
день жизни у  11 (36,7%) новорожденных выявлена 
клиника постнатальной герпетической инфекции. 
В 4 случаях заболевание протекало в локализованной 
форме с  преимущественным поражением кожи, сли-
зистой оболочки носа и  рта. У  7 детей зарегистриро-
ваны симптомы, характерные для  генерализованной 
формы болезни: неврологические симптомы, у  6 де-
тей признаки пневмонии, в 5 случаях регистрировали 
гепатоспленомегалию, у  4 детей  – отечный синдром, 
у 2 – пиелонефрит, у 1 ребенка – энтероколит. 

У 3 детей, включенных во  2-ю группу, выявлен 
ВПГ 1-го типа, у 4 – ВПГ 2-го типа, у 1 ребенка заре-
гистрирована микст-инфекция.

Контрольную группу составили 20 детей, рожден-
ных здоровыми матерями, с оценкой не менее 8 бал-
лов по  шкале Апгар на  1-й минуте жизни и  9 бал-
лов на 5-й минуте жизни. При рождении масса тела  
в  среднем в  данной группе составляла 2900± 650 г, 
гестационный возраст 39,2±2,6 нед. Двукратное ла-
бораторное исследование специфических маркеров 
герпетической инфекции у детей контрольной груп-
пы положительных результатов не выявило.

Определение содержания ММП-9, ММП-8 в сы-
воротке крови новорожденных проведено методом 
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твердофазного иммуноферментного анализа с  при-
менением специфических реактивов «R&D Diagnos-
tics Inc.» (США). Обследование осуществляли дву-
кратно: при рождении и на 5–7-е сутки жизни. Кровь 
для  исследования забирали сразу после рождения 
ребенка из катетеризированной пупочной вены в те-
чение первого часа жизни и на 5–7 сутки из перифе-
рической вены.

Статистическая обработка данных выполнялась 
с использованием общепринятых непараметрических 
методов с помощью программы MS Excel и лицензи-
онной статистической программы Biostat. Достовер-
ными считались различия между группами при веро-
ятности ошибки менее 5% (р<0,05).

Результаты и обсуждение 

Доказано, что  основными патогенетическими 
мишенями для  герпесвирусов являются короткожи-
вущие клетки с  высоким темпом обмена веществ, 
поэтому герпесвирусы особенно хорошо колонизи-
руют клетки эпителия и  слизистых оболочек, крови 
и лимфатических клеток [9, 10]. Однако наибольшую 
тропность и цитодеструктивное действие ВПГ прояв-
ляют к клеткам нервной системы, что особенно часто 
наблюдается при генерализованных формах болезни. 
Внутриутробные герпетические инфекции с  антена-
тальным заражением плода, чаще проявляющиеся 
диссеминированными формами инфекции, протека-
ют с распространенными поражениями кожи, слизи-
стых оболочек, центральной нервной системы [3, 4, 
10]. В  настоящем исследовании у  всех детей с  кли-
ническими проявлениями внутриутробной генера-
лизованной герпетической инфекции при рождении  
(1-я группа) отмечались признаки поражения нерв-
ной системы различной выраженности и степени тя-
жести, в 29,6% случаев наблюдали поражение легких, 
в 14,8% – кожи и слизистых оболочек.

Матриксные металлопротеиназы относятся к  «ин-
дуцируемым» ферментам, транскрипция которых под-
чиняется ряду факторов-промоторов, в том числе про-
воспалительным цитокинам, биологически активным 
веществам, химическим агентам и  др. [11–14], про-
дуцируемым патологически пораженными клетками. 
Кроме того, у ДНК-содержащих вирусов, к которым от-
носится ВПГ, описан механизм кодирования гомологов 
ряда цитокинов, хемокинов и их рецепторов, играющих 
ключевую роль в иммунном ответе [9] и, возможно, са-
мостоятельно влияющих на  экспрессию матриксных 
металлопротеиназ в ходе патологического процесса.  

Известно, что специфическим субстратом ММП-9 
является коллаген IV типа  – главный компонент 
базальной мембраны церебрального эндотелия, 
а активация ММП-9 сопряжена с миграцией лейко-
цитов в ЦНС [11], что позволяет рассматривать дан-
ный фермент как один из маркеров перинатального 
поражения ЦНС, в том числе герпетической этиоло-
гии [5, 9], у новорожденных. Кроме того, получены 

подтверждения сильного литического потенциала 
этой металлопротеиназы в  отношении фибрилляр-
ного коллагена, способствующего протеолизу легоч-
ной ткани [12], что ассоциируется с бронхолегочной 
дисплазией у  недоношенных новорожденных [6], 
а участие ММП-9 в деградации базальной мембраны 
сосудистой стенки сопровождается развитием отеч-
ного и геморрагического синдромов у новорожден-
ных [13].

Уровень ММП-9 в плазме пуповинной крови у об-
следованных нами младенцев (рис.1) был достоверно 
повышен (338,5±55,4 нг/мл; р≤0,001) у 24 (88,9%) но-
ворожденных 1-й группы в сравнении с новорожден-
ными контрольной группы (190,3±30,0 нг/мл), тогда 
как у детей 2-й группы отмечена умеренная тенденция 
к повышению среднего показателя (239,9±42,2 нг/мл; 
р≥0,05) от  контрольных значений. Однако индивиду-
альный анализ уровня ММП-9 у детей данной группы 
выявил достоверное превышение показателей кон-
трольной группы у 10 (33,3%) из 30 новорожденных.

В динамике при  повторном обследовании детей 
1-й группы наблюдали повышение уровня плазмен-
ной ММП-9 (389,5±58,4 нг/мл), причем интенсив-
ность прироста положительно коррелировала с  кли-
ническими проявлениями болезни. Максимальные 
значения уровня ММП-9 с  увеличением показателя 
в  1,5–2 раза в  плазме крови были выявлены у  детей 
с  признаками менингоэнцефалита и  кистозными 
поражениями ЦНС. Во  2-й группе у  17 (56,7%) де-
тей значения ММП-9 соответствовали контрольным 
(179,4±39,7 нг/мл), а в 13 (43,4%) случаях регистриро-
вали значимое повышение показателей до 293,8±41,4 
нг/мл (р≤0,05 в  сравнении с  контрольной группой 
и с предыдущим исследованием). Необходимо отме-
тить (см. рис.1), что все новорожденные 2-й группы 
с  постнатально развившейся клинической картиной 
герпетической инфекции (11 пациентов) имели вы-
сокие значения ММП-9 (более 240 нг/мл).

Установлена ассоциация между уровнем ММП-9 
в  сыворотке крови новорожденных с  клинически-
ми проявлениями внутриутробной герпетической 
инфекцией в  ранний постнатальный период.  Ан-
тенатальная реализация инфекционного процесса 
с  регистрацией клинических проявлений болезни 
при  рождении ребенка сопряжена с  достоверно вы-
соким уровнем данной металлопротеиназы в первые 
дни жизни младенца. Разнонаправленность измене-
ний уровня ММП-9 во  2-й группе наблюдавшихся 
новорожденных обусловлена, вероятно, интранаталь-
ным/постнатальным инфицированием детей или по-
вышением пермиссивности макрофагов для  ВПГ 
и  активной репродукции вируса в  этих клетках, 
что является одним из патогенетических механизмов, 
детерминирующих чувствительность макроорганиз-
ма к  герпетической инфекции и  способствующих 
развитию клинических проявлений [9] в  условиях 
адаптации новорожденного к внеутробной жизни.
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ММП-8 (нейтрофильная коллагеназа, коллаге-
наза-2) является представителем подсемейства кол-
лагеназ и  содержится в  специфических гранулах 
полиморфно-ядерных лейкоцитов, играющих суще-
ственную роль в фагоцитозе и обладающих высокой 
способностью к инфильтрации соединительной тка-
ни. Коллагеназы ответственны за деградацию колла-
гена I, II и III типов, инактивируют фактор свертыва-
ния XII. Субстрактами для ММП-8 также могут быть 
нематричные компоненты: плазминоген, фибрин, 
фибронектин и др. [15].

При исследовании уровня ММП-8 в плазме пупо-
винной крови у всех новорожденных 1-й и 2-й групп 
(рис.2) выявлено достоверное превышение показате-
лей, регистрируемых в контроле (7,3±2,0 нг/мл).  У но-
ворожденных 1-й группы уровень ММП-8 при рожде-
нии составил в  среднем 38,5±15,4 нг/мл (р≤0,001), 
у детей 2-й группы повышение уровня ММП-8 было 
менее значимым (18,9±4,7 нг/мл), но  достоверно от-
личалось от контрольных значений (р≤0,05). 

В динамике при  повторном обследовании детей 
1-й группы наблюдали снижение уровня плазменной 
ММП-8 до 20,5±5,8 нг/мл в сравнении с первым эта-
пом исследования, но  полученные результаты досто-
верно отличались от показателей контрольной группы 
(р≤0,05). Во  2-й группе при  повторном исследовании 
значения ММП-8 у  12 детей соответствовали кон-
трольным (9,5±1,8 нг/мл). У 18 (60%) детей наблюдали 
увеличение концентрации ММП-8 до  19,6±6,4 нг/мл, 

причем в 10 случаях это были дети с постнатальной  гер-
петической инфекцией (см. рис.2).

Вероятно, динамика уровня ММП-8 у  новоро-
жденных детей с  различными сроками реализации 
герпетической инфекции на ранних этапах инфекци-
онного процесса сопряжена с  ведущей ролью фаго-
цитов, являющихся одними из  основных продуцен-
тов ММП-8 [9, 15].

Заключение

У новорожденных детей с перинатальным контак-
том по герпетической инфекции выявлена различная 
динамика уровня ММП-8 и  ММП-9 в  зависимости 
от сроков появления клинических симптомов болезни. 
Высокий уровень исследованных металлопротеиназ 
в первые сутки после рождения в плазме крови ново-
рожденных, угрожаемых по  развитию герпетической 
инфекции, можно расценивать как  доклинические 
маркеры патологических проявлений врожденной ин-
фекции. Выраженность изменений уровня сывороточ-
ных металлопротеиназ коррелирует с  тяжестью тече-
ния врожденной герпетической инфекции. Подобные 
исследования у  новорожденных немногочисленны, 
поэтому представляется необходимым и  перспектив-
ным дальнейшее изучение матриксных металлопро-
теиназ и  их тканевых ингибиторов как  потенциаль-
ных маркеров реализации внутриутробных инфекций 
и предикторов их исходов у новорожденных.
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Актуальность проблемы постнатального функцио-
нирования артериального протока у  недоношен-

ных новорожденных детей для современной практиче-
ской неонатологии обусловлена тем, что эта фетальная 
коммуникация значительно отягощает гемодинамику 
и служит фактором развития ряда тяжелых патологиче-

ских состояний, наиболее частыми из которых являют-
ся внутрижелудочковые кровоизлияния, перивентри-
кулярная лейкомаляция, бронхолегочная дисплазия, 
некротизирующий энтероколит, ретинопатия, что тре-
бует особых условий выхаживания и коррекции данной 
фетальной коммуникации [1, 2].

Наиболее тяжелые, жизнеугрожающие ситуации 
возникают при  открытом артериальном протоке в  пе-
риоде новорожденности у недоношенных детей с очень 
низкой и экстремально низкой массой при рождении. 
В связи с тяжестью состояния около 1/3 новорожден-
ных менее 30 нед гестации по жизненным показаниям 
нуждаются в  медикаментозной стимуляции закрытия 
артериального протока или хирургическом вмешатель-
стве методом эндоскопического клипирования.

© Коллектив авторов, 2016

Ros Vestn Perinatol Pediat  2016; 1:51–55
Адрес для корреспонденции: Спивак Евгений Маркович – д.м.н., проф. ка-

федры факультетской педиатрии с пропедевтикой детских болезней Яро-

славского государственного медицинского университета.

Николаева Татьяна Никитична – д.м.н., проф., зав. той же кафедрой 

150000 Ярославль, ул. Революционная, д. 5. 

Климачев Алексей Михайлович – к.м.н., врач диагностического отделе-

ния Детской клинической больницы № 1 

150003 Ярославль, проспект Ленина, д. 12/76. 

Особенности клинических проявлений открытого артериального протока 
у глубоконедоношенных новорожденных детей

Е.М. Спивак, Т.Н. Николаева, А.М. Климачев

ГБОУ ВПО «Ярославский государственный медицинский университет» Минздрава России;  
ГУЗ ЯО «Детская клиническая больница № 1», Ярославль

Specific features of the clinical manifestations of patent ductus arteriosus in extremely 
premature newborns

E.M. Spivak, T.N. Nikolaeva, A.M. Klimachev 

Yaroslavl State Medical University, Ministry of Health of Russia; Children’s Clinical Hospital One, Yaroslavl 

Цель работы – установить клинико-функциональные особенности глубоконедоношенных новорожденных с открытым ар-
териальным протоком и прогностические критерии его функционирования после 72 ч постнатальной жизни для определения 
тактики дифференцированного лечения этой категории больных. 
Наблюдали 69 глубоконедоношенных новорожденных с  очень низкой (n=37) и  экстремальной (n=32) массой тела и  от-
крытым артериальным протоком. Проведено общеклиническое, неврологическое лабораторное и  инструментальное об-
следование. Установлено, что гемодинамически значимый открытый артериальный проток к 3-му дню жизни определялся 
в 79,7% случаев, к 5-м суткам жизни в 50,9% и в концу неонатального периода в 15,9% случаев. Выявлены особенности 
этих больных по сравнению с пациентами, имеющими гемодинамически незначимый вариант. Для них характерен мень-
ший гестационный возраст, более низкая оценка по шкале Апгар, неврологические расстройства, наличие влажных хрипов 
и крепитации, усиление рисунка легких за счет интерстициального и сосудистого компонентов, склонность к тромбоцитопе-
нии, достоверно более высокие средние значения диастолического и систолического диаметров полости левого желудочка, 
левого предсердия, правого желудочка, корня аорты. Разработана методика прогнозирования неблагоприятной динамики 
открытого артериального протока. 
Заключение. Учет клинико-функциональных особенностей глубоконедоношенных новорожденных детей позволяет прогно-
зировать длительную персистенцию у них открытого артериального протока, что важно для определения терапевтической 
тактики.

Ключевые слова: новорожденные, недоношенность, артериальный проток.

Objective: to establish the clinical and functional characteristics of extremely premature newborn infants with patent ductus arte-
riosus and prognostic criteria for its function after 72 hours of postnatal life to determine a differentiated treatment policy for this 
category of patients.
Sixty-nine extremely premature neonates with very low (n=37) and extremely low (n=32) birth weight and patent ductus arteriosus 
were followed up. Physical, neurological, laboratory, and instrumental examinations were performed. It was established that hemody-
namically significant patent ductus arteriosus was detectable in 79.7% of the cases on day 3 of life, in 50.9% on day 5, and in 15.9% 
at the end of the neonatal period. Specific features were found in these patients compared to patients with hemodynamic insignificant 
patent ductus arteriosus. They showed a lower gestational age, lower Apgar scores, neurological disorders, moist rale, and crepita-
tion, an increased lung pattern due to interstitial and vascular components, as well as a propensity to have thrombocytopenia, the 
significantly higher mean values of the diastolic and systolic diameters of the left ventricle, left atrium, right ventricle, and aortic root. 
A procedure was developed to predict a poor trend in patent ductus arteriosus.
Conclusion. Taking into account the clinical and functional characteristics of extremely premature neonatal infants permits the long-
term persistence of patent ductus arteriosus to be predicted in them, which is of importance in defining a therapeutic policy.

Key words: newborns, prematurity, arterial duct.
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Для медикаментозной коррекции гемодинами-
чески значимого открытого артериального протока 
в настоящее время используется инъекционная фор-
ма ибупрофена. Существуют убедительные доказа-
тельства его высокой эффективности, однако име-
ются данные о  возможности развития осложнений, 
связанных с  ухудшением перфузии в  региональных 
артериях, приводящих к  формированию внутриже-
лудочковых кровоизлияний, острой почечной недо-
статочности, некротизирующего энтероколита [3–5]. 
Перечисленные выше обстоятельства обусловливают 
практическую значимость дальнейших исследова-
ний, посвященных клиническим аспектам функцио-
нирования артериального протока у  глубоконедоно-
шенных детей. 

Цель работы  – изучить клинико-функциональ-
ные особенности глубоконедоношенных новоро-
жденных с открытым артериальным протоком и раз-
работать значимые прогностические критерии его 
функционирования после 72 ч постнатальной жизни 
для  выделения группы новорожденных с  высоким 
риском длительной персистенции протока, имеющих 
показания к медикаментозной коррекции.

Характеристика детей и методы исследования

Материалом для  работы послужили данные на-
блюдения за  69 глубоконедоношенными новоро-
жденными (27 мальчиков и  42 девочки) с  открытым 
артериальным протоком, среди которых 37 имели 
очень низкую и 32 – экстремально низкую массу тела. 
Все больные находились на лечении в отделении ре-
анимации и  интенсивной терапии новорожденных 
Областного перинатального центра. 

Исследование проводилось с  информированного 
согласия родителей, которые перед  началом работы 
были ознакомлены с  его целью и  задачами. Мето-
дология исследования была утверждена Этическим 
комитетом Ярославского государственного меди-
цинского университета. Критериями исключения 
пациентов из исследования были наличие у них нео-
натального сепсиса, внутрижелудочковых кровоиз-
лияний 3–4-й степени, тяжелых пневмоний, некро-
тизирующего энтероколита, пороков развития.

Программа обследования включала оценку ана-
мнестических данных, общеклинический и  невроло-
гический осмотры по  стандартной схеме, принятой 
в неонатологии, лабораторные исследования (анализы 
показателей гемограммы, мочи, газов крови, кислот-
но-щелочного состояния), пульсоксиметрию, рентге-
нографию органов грудной клетки, осмотр окулиста, 
нейросонографию, допплерографию магистральных 
артерий головного мозга. Всем пациентам в динамике 
осуществляли эхокардиографию (ЭхоКГ) в 1-е, в кон-
це 3-х, начале 5-х и на 28 – 30-е сутки жизни.

Цифровой материал обработан математиче-
ски с  применением пакета прикладных программ 
StatPlus 2009.

Результаты и обсуждение

При исходном обследовании (1-е сутки жиз-
ни) открытый артериальный проток функциони-
ровал у  всех глубоконедоношенных новорожден-
ных. К концу 3-го дня жизни у большинства из них 
(79,7  %) определялся гемодинамически значимый 
вариант протока. В дальнейшем, к 5-му дню жизни, 
практически у  каждого четвертого из  этих пациен-
тов (23,6%) он закрылся, у 25,5% уменьшился и стал 
гемодинамически незначимым, но  у каждого вто-
рого ребенка (50,9%) сохранялся гемодинамически 
значимый вариант протока. К концу периода ново-
рожденности, по  нашим наблюдениям, гемодина-
мически значимый открытый артериальный проток 
регистрировался в 15,9% случаев.

По результатам оценки динамики открытого арте-
риального протока к 5-м суткам постнатальной жиз-
ни был выделены две группы детей. В 1-ю (основную) 
вошли 28 пациентов с  гемодинамически значимым 
протоком, во  2-ю (сравнения)  – 41 ребенок с  гемо-
динамически незначимым протоком. Группы были 
сопоставимы в отношении частоты неблагоприятных 
факторов анте- и интранатального анамнеза, в также 
суточных объемов получаемой жидкости. Это позво-
лило осуществить сравнение клинико-функциональ-
ных показателей у  глубоконедоношенных новоро-
жденных двух групп.

По результатам нашего исследования (табл.  1) 
установлено, что гемодинамически значимый откры-
тый артериальный проток ассоциируется с более низ-
кими значениями гестационного возраста и тяжелой 
асфиксией в родах, что согласуется с данными, полу-
ченными другими авторами [5, 6]. Тяжелое общее со-
стояние пациентов основной группы требовало про-
ведения им искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 
в  родильном зале (78,6%) с  высокой концентрацией 
кислорода в воздушной смеси.

Ведущими в  клинической картине у  абсолютно-
го большинства пациентов были неврологические 
расстройства, отражающие синдром угнетения ЦНС 
в  виде отсутствия адекватной реакции на  осмотр, 
ослабления или  отсутствия крика, гипо- или  аре-
флексии, выраженной мышечной гипотонии, исчез-
новения сосательного рефлекса. Частота и  степень 
указанных нарушений были достоверно выше в  ос-
новной группе.

Характерные для открытого артериального протока 
клинические симптомы, такие как типичный систоло-
диастолический шум, изменения артериального дав-
ления и  периферического пульса, признаки недоста-
точности кровообращения, у  глубоконедоношенных 
новорожденных детей, по нашим данным, в абсолют-
ном большинстве случаев не регистрируются, что ука-
зывает на их малую диагностическую значимость. 

Для гемодинамически значимого варианта про-
тока характерно появление в  легких физикальных 
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изменений в виде мелкопузырчатых влажных хрипов 
и  крепитации. При  рентгенографии органов груд-
ной клетки у 2/3 этих больных выявлялось усиление 
рисунка легких за  счет интерстициального (64,3%) 
или  сосудистого (67,9%) компонентов. Указанные 
изменения, по-видимому, связаны как с респиратор-
ным дистресс-синдромом, так и с гемодинамически-
ми нарушениями вследствие шунтирования крови 
из аорты в легочный ствол.

В общеклиническом анализе крови у  детей 1-й 
группы по  сравнению с  пациентами 2-й группы от-
мечены более низкие показатели числа эритроцитов, 
концентрации гемоглобина, гематокрита и достовер-
ное снижение количества тромбоцитов. Мы  связы-
ваем это с усиленным потреблением красных кровя-
ных пластинок для  формирования тромбоцитарной 
пробки, что  является одним из  механизмов облите-
рации открытого артериального протока. Показано, 
что  тромбоцитопения может быть фактором перси-
стенции протока у  глубоконедоношенных новоро-
жденных [7].

При оценке показателей ЭхоКГ с  целью ниве-
лирования влияния индивидуальных особенностей 
физического развития на  кардиоморфометрические 
параметры мы  сопоставляли не  абсолютные их зна-
чения, а  отношения к  массе тела (табл.  2). Установ-
лено, что у пациентов с гемодинамически значимым 
открытым артериальным протоком отмечаются до-
стоверно более высокие средние значения диастоли-

ческого и систолического диаметров полости левого 
желудочка, левого предсердия и  правого желудочка. 
Это отражает нарушения внутрисердечной и  цен-
тральной гемодинамики, обусловленные наличием 
значительного лево-правого сброса крови. Относи-
тельное расширение выходного отдела аорты в  этих 
условиях способствует поддержанию адекватного си-
стемного кровообращения. 

Отсутствие у  больных с  гемодинамически значи-
мым вариантом явных клинических признаков не-
достаточности кровообращения ассоциировалось 
с  сохраненными параметрами насосной и  сократи-
тельной функции миокарда (ударный и  минутный 
объемы и  индексы кровообращения, фракция вы-
броса). Не установлено межгрупповых различий 
в  показателях артериального давления и  удельного 
периферического сопротивления, а  также линейных 
скоростей кровотока в магистральных сосудах.

Учитывая наличие значимых различий в  кли-
нической картине и гемодинамической характери-
стике больных детей 1-й и 2-й групп, на основании 
процедуры последовательного статистического 
анализа А.Вальда мы  установили коэффициенты 
информативности признаков (в баллах), позволяю-
щих на  3-и сутки жизни глубоконедоношенного 
ребенка прогнозировать персистенцию у  него ге-
модинамически значимого открытого артериально-
го протока на 5-й день жизни (табл. 3). При сумме 
баллов более 10 делается заключение об отнесении 

Таблица 1. Результаты обследования глубоконедоношенных новорожденных детей с различными вариантами открытого 
артериального протока (ОАП) 

Показатель

Вариант ОАП

гемодинамически 
незначимый

гемодинамически 
значимый

Гестационный возраст, нед 28,4 ± 0,2 26,7 ± 0,3*

Оценка по шкале Апгар ≤ 4 баллов, % 43,9 67,8*

ИВЛ в родильном зале, % 51,2 78,6*

Резкое ослабление или отсутствие крика1, % 27,3 70,6#

Общее угнетение при осмотре1, % 24,2 52,9*

Рефлексы резко ослаблены или отсутствуют, % 24,4 60,7#

Резкое снижение мышечного тонуса, % 2,4 17,9*

Отсутствие сосания, % 87,8 96,4

«Мраморность» кожи, % 12,2 32,2*

Влажные хрипы или крепитация, % 14,6 42,9**

Усиление легочного рисунка, %: интерстициальный компонент
сосудистый компонент

22,0
34,1

64,3# 

67,9#

Количество эритроцитов, ·1012/л 4,3 ± 0,1 4,1 ± 0,1

Гемоглобин, г/л 173,0 ± 4,5 165,6 ± 5,6

Гематокритное число, % 49,6 ± 1,3 47,2 ± 2,1

Количество тромбоцитов, ·109/л 198,0 ± 15,5 152,6 ± 16,1*

Примечание – Оценивались дети, не находящиеся на ИВЛ в момент обследования. Здесь и в табл. 2: *, ** и # – достоверные межгруп-
повые различия при р< 0,05; < 0,01 и < 0,005 соответственно.
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пациента к  группе высокого риска в  отношении 
сохранения гемодинамически значимого варианта 
к  5-м суткам жизни, что  позволяет своевременно 
решать вопрос о  необходимости медикаментозной 
коррекции открытого артериального протока. При-
менение данной таблицы позволяет осуществить 
прогноз длительного сохранения этой фетальной 
коммуникации в 85,7% случаев.

Выводы

У  4/5 глубоконедоношенных новорожденных 
детей после 72 ч постнатальной жизни регистри-
руется гемодинамически значимый открытый ар-
териальный проток. На  5-е сутки он  сохраняется 
у каждого второго, а к концу неонатального перио-
да – у 15,9% пациентов.

Дети с  этим вариантом протока по  сравнению 
с  пациентами, имеющими гемодинамически незна-
чимый открытый артериальный проток, характе-
ризуются меньшим гестационным возрастом, бо-
лее низкой оценкой по  шкале Апгар, выраженным 
синдромом угнетения ЦНС, появлением влажных 
хрипов и крепитации в легких, усилением легочного 
рисунка на рентгенограмме, тромбоцитопенией, ди-
латацией левого и правого желудочков, левого пред-
сердия, корня аорты.

Критериями отнесения глубоконедоношенного 
новорожденного ребенка к группе пациентов с вы-
соким риском длительной персистенции гемодина-
мически значимого открытого артериального про-
тока являются: гестационный возраст менее 27 нед, 
оценка по шкале Апгар І ≤ 4 баллов, резкое ослаб-

Таблица 2. Эхокардиографические показатели глубоконедоношенных новорожденных детей с различными вариантами 
открытого артериального протока (ОАП) 

Показатель

Вариант ОАП

гемодинамически 
незначимый

гемодинамически 
значимый

Конечный диастолический размер левого желудочка на 1 кг массы 10,4 ± 0,3 11,9 ± 0,6*

Конечный систолический размер левого желудочка на 1 кг массы 5,6 ± 0,2 6,5 ± 0,4*

Размер левого предсердия на 1 кг массы 6,5 ± 0,2 8,0 ± 0,5**

Размер правого желудочка на 1 кг массы 3,7 ± 0,2 4,8 ± 0,4*

Диаметр аорты на 1 кг массы 5,9 ± 0,2 7,0 ± 0,6*

Ударный объем, мл 2,46 ± 0,14 2,14 ± 0,18

Минутный объем, л 0,373 ± 0,022 0,326 ± 0,027

Ударный индекс, мл/м2 23,0 ± 1,2 21,8 ± 1,4

Сердечный индекс, л/мин · м2 3,50 ± 0,20 3,32 ± 0,20

Фракция выброса, % 80,8 ± 0,6 79,9 ± 0,6

Таблица 3. Прогностические признаки персистенции открытого артериального протока после 72 ч жизни у глубоконедоно-
шенных новорожденных детей

Признак
Прогностический

коэффициент, балл

Гестационный возраст <27 нед 6,8

Оценка по шкале Апгар в конце 1-й минуты жизни ≤ 4 баллов 1,8

Резкое ослабление или отсутствие рефлексов новорожденного 4,0

«Мраморность» кожи 4,0

Пастозность или отечность мягких тканей 2,0

Влажные хрипы или крепитация 5,0

Усиление легочного рисунка:
интерстициальный компонент
сосудистый компонент

4,8
3,0

КДР ЛЖ/кг >13,2 4,7

ЛП/кг >8,7 11,8

ПЖ/кг >6,0 6,8

Примечание. КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желудочек.
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ление или  отсутствие рефлексов новорожденного, 
«мраморность» кожи, пастозность или  отечность 
мягких тканей, влажные хрипы или  крепитация 
в  легких, усиление легочного рисунка за  счет со-
судистого и/или интерстициального компонента, 

а  также увеличение эхокардиографических пока-
зателей: конечный диастолический размер левого 
желудочка/кг массы > 13,2, размер левого предсер-
дия/кг массы > 8,7 и размер правого желудочка/кг 
массы > 6,0.
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Синдром Олгрова (Allgrove syndrome), или  син-
дром “трех А” (Triple-A syndrome), описан впер-

вые английским педиатром-эндокринологом J.  All-
grove в 1978 г. [1]. Это редкое моногенное заболевание 
с  аутосомно-рецессивным типом наследования, по-
ражением нескольких органов и  систем. Классиче-
ский синдром, описанный J. Allgrove, характеризует-
ся триадой признаков:

•	 алакримия (Alacrimia) – отсутствие слез;
•	 ахалазия (Achalasia) – нарушение моторики пище-

вода с функциональной обструкцией его дисталь-
ной части;

•	 аддисонизм (Adrenal insufficiency)  – хроническая 
надпочечниковая недостаточность.
Также характерны различные симптомы пораже-

ния центральной, периферической и  вегетативной 
нервных систем, которые могут развиться через годы 
и даже десятилетия после ранних симптомов. С уче-
том частых вегетативных нарушений (Autonomic) не-
которые авторы говорят о синдроме “четырех А” [2]. 
Однако в  литературе сообщается о  случаях наличия 
двух симптомов (2A-syndrome), а также пяти симпто-
мов (5A-syndrome), в том числе амиотрофии и других 
неврологических проявлений [3, 4]

Причиной данного заболевания являются му-
тации гена AAAS. В  1996  г. ген картировали в  локусе 
12q13 (на  длинном плече хромосомы 12, участке 13)
[5]. В  2000  г. A. Tullio-Pelet и  соавт. уточнили локус 
(12q13.13), идентифицировали ген AAAS, изучили 
его структуру [6]. Ген содержит 16 экзонов, коди-
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Представлены данные литературы, отражающие проявления, вопросы диагностики и методы лечения редкого наследствен-
ного заболевания  – синдрома Олгрова у  детей. Подчеркнуты основные трудности при  проведении дифференциального 
диагноза и установлении истинного диагноза этого тяжелого заболевания. Представлены собственные клинические наблю-
дения. Особое внимание уделено клинической симптоматике заболевания и методам диагностики, среди которых наиболее 
значима ДНК-диагностика. У пробандов выявлены мутации в гене AAAS: в одном случае описанная в международной базе 
данных по  мутациям HGMD (CM 10151) мутация с.856 С>Т ( p.Arg286Term) в  гомозиготном состоянии; в  другом слу-
чае – изменение нуклеотидной последовательности с.709 delC, не описанное в базах данных по мутациям и полиморфизмам, 
приводящее к преждевременной терминации белка. Показана недостаточная информированность клиницистов о синдроме 
Олгрова и важность междисциплинарного подхода.

Ключевые слова: дети, синдром Олгрова, синдром “трех А”, надпочечниковая недостаточность, алакримия, ахалазия кардии 
пищевода, ДНК-диагностика, ген ААА, лечение, профилактика.

The paper gives the data available in the literature, which reflect the manifestations, diagnosis, and treatments of the rare inherited 
disease Allgrove syndrome in children. Emphasis is placed on major difficulties in the differential and true diagnosis of this severe dis-
ease. The authors describe their clinical cases. Particular emphasis is laid on the clinical symptoms of the disease and on its diagnostic 
methods, among which the DNA diagnosis is of most importance. The probands were found to have mutations in the AAAS gene: in 
one case there was a mutation (c.856 C> T, p.Arg286Term) in homozygous state, which is described in the International Human 
Mutation Database (CM 10151); in other case there was a change in nucleotide sequence (c.709 delC), which is undescribed in the 
mutation and polymorphism databases and which leads to premature termination of the protein. It is shown that awareness of Allgrove 
syndrome among clinicians is low and the interdisciplinary approach is of importance. 

Key words: children; Allgrove syndrome; Triple-A syndrome; adrenal insufficiency; alacrimia; achalasia of the esophageal cardia;  DNA 
diagnosis; AAA gene; treatment; prevention.
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рующих 546 аминокислот белка ALADIN (Alacrimia-
Achalasia-aDrenal Insufficiency Neurologic disorder), 
принадлежащего к  семейству регуляторных белков. 
Его функция не до конца ясна и продолжает изучать-
ся. Ген экспрессируется во многих тканях организма, 
но наиболее высоко в надпочечниках, гастроинтести-
нальном тракте и мозге [7, 8], что объясняет многоси-
стемность поражения. 

Клиническая картина синдрома Олгрова разно-
образна [9], варьируют симптомы, выраженность, 
возраст и последовательность появления симптомов. 
Частота различных проявлений при  данном заболе-
вании представлена в таблице.

Алакримия (гиполакримия) – самый ранний и по-
стоянный признак, морфологической основой кото-
рого является атрофия (гипоплазия) слезных желез 
(рис.  1). Алакримия может осложниться кератопа-
тией вплоть до изъязвления роговицы, но чаще про-
текает бессимптомно и  обнаруживается в  разном 
возрасте при  целенаправленном расспросе и  обсле-
довании. Для  объективной оценки слезоотделения 
используют пробу Ширмера: согнутый конец полос-
ки фильтровальной бумаги закладывается за нижнее 
веко и  через 5 мин измеряют смоченный участок. 
В норме его длина не менее 15 мм (у пожилых 10 мм), 
смачивание менее чем на 5 мм – признак патологии.

Второй по  частоте симптом (75% случаев)  – 
ахалазия кардии: нарушение моторики пищевода, 
при  котором сфинктер кардии при  глотании рас-
слабляется не полностью и перистальтика пищевода 
отсутствует, что ведет к функциональной обструкции 
его дистального отдела. Гистологическим его прояв-
лением служит выраженное уменьшение количества 
или  отсутствие нейронов межмышечного сплетения 
пищевода. Возраст проявления  – от  младенческого 
и раннего детского до 15–16 лет.

Хроническая надпочечниковая недостаточность явля-
ется 100% признаком синдрома Олгрова и обусловлена 
резистентностью рецепторов к адренокортикотропно-
му гормону (АКТГ). Преобладает глюкокортикоидная 
недостаточность, минералокортикоидная недостаточ-
ность имеет место лишь в 10–15% случаев. Неукроти-
мая рвота и потеря массы, развивающиеся у пациен-

тов с  синдромом Олгрова, чаще связаны с  ахалазией 
кардии и  не являются признаками минералокорти-
коидной недостаточности. В  связи с  этим необосно-
ванно назначаются препараты минералокортикоидов.  
Исследование уровня калия, натрия и активности ре-
нина плазмы необходимо проводить всем пациентам. 
Дифференциальная диагностика основана на  нор-
мальных показателях электролитов крови и нормаль-
ной активности ренина плазмы. 

Чаще хроническая надпочечниковая недостаточ-
ность развивается постепенно на  первом–втором 
десятилетии жизни, когда уже есть другие симпто-
мы болезни, но  бывает и  первым признаком, при-
чем может манифестировать тяжелой гипогликемией 
и шоком. Вместе с тем даже в пожилом возрасте хро-
ническая надпочечниковая недостаточность иногда 
протекает латентно. Всем больным с синдромом Ол-
грова, особенно детям, необходим регулярный кон-
троль функции надпочечников для назначения свое-
временной заместительной терапии и профилактики 
жизнеугрожающих состояний. 

Таблица. Клинические проявления синдрома Олгрова

Признак
Частота  

встречаемости, %

Алакримия (синдром “сухого глаза”) 100

Ахалазия кардии 75

Глюкокортикоидная недостаточность (резистентность к адренокортикотронному гормону – 
АКТГ)

100

Минералкортикоидная недостаточность 10

Неврологические нарушения (автономная нейропатия; периферическая нейропатия; 
атаксия, паркинсонизм; задержка психического развития; атрофия зрительных нервов)

30

Гиперкератоз ладоней и стоп 20

Рис. 1. МРТ головного мозга мальчика 10 лет с синдромом 
Олгрова (стрелками показана гипоплазия слезных желез).
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Неврологические проявления многообразны. Ти-
пичными являются следующие состояния: синдром 
бульбоспинальной амиотрофии, мотосенсорная по-
линейропатия, нижний спастический парапарез, 
мозжечковая атаксия, часто развивается деформа-
ция стоп по типу стопы Фридрейха. Из вегетативных 
нарушений  – анизокория, отсутствие или  вялость 
зрачковых реакций, ортостатическая гипотония с об-
мороками, нарушение сердечного ритма, гипогид-
роз, гипосаливация (осложняющаяся потерей зубов). 
Описаны атрофия зрительных нервов, микроцефа-
лия, задержка психоречевого развития и  легкая ум-
ственная отсталость (трудности в обучении), паркин-
сонизм. Неврологические расстройства могут быть 
ранними, но  часто развиваются позже других сим-
птомов, иногда спустя десятилетия. Прогрессирова-
ние этих расстройств чаще медленное.

Из других признаков возможны низкорослость, 
ладонно-подошвенный гиперкератоз, остеопороз, 
сколиоз, комплекс микроаномалий: длинное узкое 
лицо, длинный фильтр (расстояние между верхней 
губой и носом), опущенные углы рта, тонкая верхняя 
губа, отсутствие ресниц – удлинение интервала Q–T.

Дифференциальный диагноз проводят с  широким 
кругом болезней: адренолейкодистрофией, различ-
ными полинейропатиями, синдромом Шегрена и др. 

Диагностика. Даже неполная клиническая кар-
тина требует настороженности в  отношении син-
дрома Олгрова. Больным с  алакримией следует 
проводить эндокринологическое, неврологическое 
обследование и ДНК-диагностику с исследованием 
гена AAAS, а  при подозрении на  синдром Олгрова 
без  явной алакримии  – пробу Ширмера. Данное 
заболевание надо иметь в  виду как  у детей с  за-
держкой развития и  ранними неврологическими 
расстройствами, так и  у взрослых (даже пожилых) 
больных с  поражением мотонейрона в  сочетании 
с нарушениями чувствительности и/или вегетатив-
ными расстройствами. Важным в  подтверждении 
диагноза синдрома Олгрова является молекуляр-
но-генетическое исследование. Мутация гена AAAS 
была обнаружена в  большинстве (95%) случаев 
синдрома, однако в литературе сообщается о боль-
ных с  типичными клиническими проявлениями, 
у которых мутации не найдены. В таком случае, ве-
роятно, имеют место атипичные мутации, не выяв-
ленные рутинными методами. 

Терапия заболевания состоит в  коррекции от-
дельных симптомов. Важную роль в  поддержании 
здоровья и  качества жизни больных играет заме-
стительная гормональная терапия, которая про-
водится при  хронической надпочечниковой не-
достаточности. Заместительная терапия улучшает 
состояние больных. Лечение ахалазии – оператив-
ное (эзофагокардиомиотомия по  Геллеру и  другие 
методы) или  эндоскопическая баллонная эзофа-
годилатация (при  ряде преимуществ ее минусом 

является нестойкий эффект). При  алакримии ис-
пользуют препараты «искусственной слезы». К со-
жалению, неврологические расстройства плохо 
поддаются терапии. Важную роль играют особен-
ности предоперационной подготовки, анестезии 
и послеоперационного ведения больных с синдро-
мом Олгрова. В этот период невыявленная или не-
адекватно леченная хроническая надпочечниковая 
недостаточность чревата тяжелыми, потенциально 
летальными осложнениями.

Медико-генетическое консультирование прово-
дится, как  при всех аутосомно-рецессивных за-
болеваниях. Если диагноз подтвержден анализом 
ДНК, в планирующих деторождение семьях с боль-
ными детьми возможна дородовая ДНК-диагно-
стика. Риск для  сибсов пробанда составляет 25%, 
для потомства больных с синдромом Олгрова риск 
низкий.

Приведенные в  литературе клинические наблю-
дения свидетельствуют о недостаточной информиро-
ванности клиницистов о  данном заболевании, осо-
бенно при позднем дебюте. Больные попадают в поле 
зрения разных специалистов – педиатров, окулистов, 
эндокринологов, неврологов, гастроэнтерологов, ге-
нетиков, – но при синдроме Олгрова особенно важен 
междисциплинарный подход. Приводим собствен-
ные клинические наблюдения.

Клиническое наблюдение 1

Мальчик Р., 10 лет 5 мес поступил в  клинику 
Московского НИИ педиатрии и  детской хирургии 
(в  настоящее время  – НИКИ педиатрии) с  жалоба-
ми на  утомляемость, слабость, сниженный аппетит, 
дефицит массы тела, затруднения при  глотании, из-
менение цвета кожных покровов, моторную нелов-
кость, изменение походки, трудности в обучении.

Анамнез семейный. Ребенок от  кровнородствен-
ного брака. Родители  – троюродные брат и  сестра, 
по  национальности  – даргинцы. Матери  – 36 лет, 
отцу – 40 лет. Родители здоровы. От первой беремен-
ности  – мальчик, 19 лет  – здоров; от  второй бере-
менности – девочка, умерла в возрасте 3,5 лет, при-
чина неизвестна; от третьей беременности – девочка, 
12  лет  – здорова; четвертая беременность  – настоя-
щий больной; пятая беременность закончилась ро-
ждением девочки, которая умерла в  40 дней жизни, 
причина неизвестна.

Анамнез жизни. Мальчик от  четвертой беремен-
ности, протекавшей на  фоне угрозы прерывания, 
анемии 1-й степени. Роды в срок, самостоятельные, 
оценка по шкале Апгар 8/9 баллов, масса тела при ро-
ждении 3000 г, длина 54 см. Раннее развитие: голо-
ву держит с  4 мес жизни, сидит с  7 мес жизни, сто-
ит с 11 мес жизни, ходит с 1 года 2 мес. Отмечались 
два эпизода фебрильных судорог в возрасте 3–4 лет, 
аффективно-респираторные приступы, наблюдался 
по месту жительства невропатологом.
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Анамнез заболевания. С  4-летнего возраста об-
ратили внимание на  снижение зрения, окулистом 
по  месту жительства диагностирована частичная 
атрофия зрительных нервов. С  этого времени на-
растали гиперпигментация кожных покровов, по-
худание, утомляемость; формировались трудности 
при ходьбе (моторная неловкость, частые падения, 
по лестнице поднимается с трудом, держась за пе-
рила). Появились навязчивые привычки (двига-
ет постоянно руками, что-то трогает). Изменился 
тембр голоса (носовой оттенок). Обучается в обще-
образовательной школе, но  программу усваивает 
с трудом. Консультирован генетиком в Ставрополе, 
заподозрен синдром Шегрена–Ларсена, исклю-
чался нейрофиброматоз. Для  уточнения диагноза 
ребенок направлен в  клинику МНИИ педиатрии 
и детской хирургии. 

Данные объективного исследования. При  поступ-
лении обращали внимание дисгармоничные показа-
тели физического развития (рис. 2 а,б) за счет дефи-
цита массы тела (рост 148 см., что  соответствовало 
90-му перцентилю (коэффициент Sds роста + 1,6), 
масса 32 кг, что  соответствовало 10–25-му перцен-
тилю). Температура тела 36,4оС. Кожные покровы 
смуглые (рис.  2,в) с  гиперпигментацией в  области 
коленных и  локтевых суставов, ареола сосков, об-

а

Рис. 2. Мальчик 10 лет с синдромом Олгрова. 
а – физическое развитие выше среднего, дисгармоничное за счет дефицита массы тела, общее потемнение кожных покро-
вов с гиперпигментацией кожи в области коленных суставов, умеренная гипотрофия мышц голеней; особенности фенотипа: 
гипомимичное лицо, узкий лицевой скелет, удлиненный фильтр – расстояние между верхней губой и носом, тонкая верхняя 
губа, опущенные углы рта; б – особенности положения тела на полусогнутых ногах, нарушение осанки; в – гиперпигмента-
ция кожных покровов.

б в
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ласти половых органов. Имеются особенности фе-
нотипа: гипомимичное лицо, узкий лицевой скелет, 
удлиненный фильтр, тонкая верхняя губа, опущен-
ные углы рта. Отмечается диффузная мышечная 
гипотония, нарушение осанки, плоскостопие. 
В  легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны 
сердца звучные, ритмичные, частота сердечных со-
кращений (ЧСС) 78 в минуту, артериальное давление 
90/54 мм. рт.ст. Живот мягкий, безболезненный, пе-
чень по краю реберной дуги, селезенка не пальпиру-
ется. Стул и диурез в норме. Отстает в нервно-психи-
ческом развитии. Половое развитие – Tanner I.

Учитывая жалобы, данные анамнеза и клиническо-
го осмотра, диагноз хронической надпочечниковой 
недостаточности у ребенка не вызывал сомнений. Эн-
докринологом при  детальном анализе анамнеза жиз-
ни, заболевания, родословной, клиническом осмо-
тре были уточнены важные обстоятельства. Старшая 
сестра пробанда, которая умерла в 3,5 года (причины 
не установлены), не плакала слезами. Мальчик нико-
гда не плакал слезами (была заподозрена алакримия), 
затруднения при глотании вызвали подозрение на на-
личие ахалазии кардии пищевода. В  связи с  этими 
дополнительными данными эндокринологом заподо-
зрен синдром Олгрова (хроническая надпочечниковая 
недостаточность, алакримия, ахалазия кардии пище-
вода). Ребенку проведено комплексное обследование.

Данные лабораторных и функциональных 
исследований

Клинический анализ крови: гемоглобин – 107 г/л 
(норма 120–180) г/л, эритрпциты – 3,61·1012/л (норма 
от 3,7 млн), остальные показатели в норме. Клиниче-
ский анализ мочи – белок 0,032 г/л, кетоны +/-.

Биохимический анализ крови: общий белок  – 
68 г/л (норма), натрий – 137 (норма 135–147) ммоль/л, 
калий  – 3,9 (норма 3,7–5,12) ммоль/л, кальций 
общий  – 2,32 (норма 2,02–2,6) ммоль/л, кальций 
ионизированный  – 1,26 (норма 1,13–1,32) ммоль/л, 
глюкоза – 5,4 (норма 3,9–6,4) ммоль/л, аспартатами-
нотрансфераза – 48 (норма до 40) МЕ/л, лактатдегид-
рогеназа – 549 (норма до 450) Е/л, креатинфосфоки-
наза – 289 (норма до 190) Е/л, остальные показатели 
в  пределах нормы. Кислотно-щелочное состояние 
крови – pH 7,48, pO

2
 – 67 мм.рт.ст., BE(B) 0,2 – нор-

ма, лактат – 1,0 ммоль/л (норма).
Биохимический анализ мочи: суточный объем 

мочи 400 мл, кальций – 0,76 (норма 1,5–4) ммоль/сут, 
фосфор – 9,2 (норма 19 – 32) ммоль/сут, оксалаты – 
200 (норма до  135) ммоль/сут, креатинин сыворот-
ки  – 0,038 (норма 0,035–0,11) ммоль/л, креатинин 
мочи суточный  – 3,2 (норма 2,5–15) ммоль/сут, 
клиренс эндогенного креатинина  – 1,4 (норма 1,3–
2,0) мл/с. Анализ мочи по Зимницкому – без патоло-
гических изменений.

Пероральный глюкозотолерантный тест  – глике-
мия натощак – 4,8 ммоль/л, через 2 ч после нагрузки 

глюкозой – 4,3 ммоль/л. Уровень молочной и пирови-
ноградной кислот на фоне теста – в пределах нормы.

Исследование уровня гормонов в  крови: тиреоид-
ный профиль – норма; АКТГ> 1250 (норма до 46) пг/мл, 
кортизол <27,6 (норма 55–690) нмоль/л, ренин – 58,8 
(норма 4,4–46,1) мкМЕ/мл, 17-OH-прогестерон – <0,1 
(норма 1,0–6,0) нмоль/л.

ЭКГ: ритм эктопический правопредсердный на фоне 
регулярной ЧСС 69–78 в  минуту. Нормальное поло-
жение электрической оси сердца. Неполная блокада 
правой ножки пучка Гиса. Нарушение процессов ре-
поляризации в миокарде задней стенки левого желу-
дочка. В положении стоя: незначительная тахикардия, 
вторичное удлинение интервала Q–T. Эхокардиогра-
фия: пороков сердца не выявлено. Дисфункция хорд 
митрального клапана. Продольная трабекула в левом 
желудочке. Дилатация правого желудочка.

Денситометрия  – признаки остеопороза, Z-score: 
– 2,5.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) го-
ловного мозга: очаговых изменений головного мозга 
не выявлено. Умеренная асимметричная гидроцефа-
лия. Нестабильность кранио-цервикального сегмен-
та. Гипоплазия слезных желез (рис.1). ЭЭГ  – уме-
ренно выраженные изменения биоэлектрической 
активности головного мозга, признаков очаговой 
симптоматики и эпилептической активности не вы-
явлено. Электронейромиография  – данные о  пер-
вично-мышечном поражении не зарегистрированы, 
легкое снижение скорости проведения импульсов 
по моторным волокнам нижних конечностей.

Мультиспиральная компьютерная томография 
органов средостения: диаметр просвета пищевода 
в верхне-грудном отделе до 6 мм на уровне диафраг-
мы – до 11 мм. Заключение: умеренное зияние про-
света пищевода.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) брюшной по-
лости и  почек: аномалия формы, увеличение желч-
ного пузыря. Реактивные изменения поджелудочной 
железы. Нельзя исключить наличие гастрита. Рота-
ция левой почки. Повышение подвижности обеих 
почек. Увеличение левой почки. Эзофагогастродуо-
деноскопия: эрозивный гастрит, бульбит, дуоденит, 
тест на H.pylori положительный.

Так как  диагноз хронической надпочечниковой 
недостаточности у  мальчика был подтвержден лабо-
раторными данными, для исключения адренолейко-
дистрофии проведено исследование очень длинноце-
почечных жирных кислот плазмы крови. Показатели 
данного исследования оказались в норме, диагноз ад-
ренолейкодистрофии был исключен.

Консультации специалистов

Окулист: синдром «сухого глаза» – эпителиопатия, 
миопия слабой степени с миопическим астигматизмом. 

Кардиолог: функциональная кардиопатия, дис-
функция синусового узла. 
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Гастроэнтеролог: ахалазия пищевода хронический 
гастродуоденит, эрозивный, хеликобактер-ассоции-
рованный, обострение. Синдром мальабсорбции. 

Невропатолог: нарушения со стороны нервно-
мышечной системы у ребенка, вероятнее всего, име-
ют вторичный характер.

Эндокринолог: первичная надпочечниковая не-
достаточность. Синдром Олгрова (хроническая над-
почечниковая недостаточность, алакримия, ахалазия 
кардии пищевода).

Для подтверждения диагноза синдрома Олгрова 
проведена ДНК-диагностика с  частичным анализом 
гена АААS методом прямого автоматического секвени-
рования. Выявлено изменение нуклеотидной последо-
вательности с.709 delC, не  описанное в  базах данных 
по мутациям и полиморфизмам, приводящее к прежде-
временной терминации белка. Планируется проведение 
исследования ДНК родителей и сибсов пробанда. 

Таким образом, совокупность данных анамнеза 
жизни и  заболевания ребенка, анализа родословной 
(кровнородственный брак, гибель двух сибсов по не-
известным причинам), типичные жалобы (отсутствие 
слез, затруднения при глотании), клинические и ла-
бораторные признаки первичной надпочечниковой 
недостаточности, алакримия, ахалазия пищевода, 
а также результаты ДНК диагностики позволили диа-
гностировать синдром Олгрова.

Лечение. Ребенку назначена заместительная тера-
пия глюкокортикоидными и минералокортикоидны-
ми препаратами: 
•	 кортеф 10–15 мг/кг/в сутки, распределенные 

на три равных по дозе приема (7.00, 14.00 и 21.00), 
с увеличением дозы глюкокортикоидов в 2–3 раза 
в случае инфекционного заболевания, стресса, хи-
рургического вмешательства; 

•	 кортинефф 0,05 мг 2 раза в день (7.00 и 17.00). 
Терапия минералокортикоидными препарата-

ми в  данном случае у  мальчика была обоснована,  
так как у ребенка отмечались рвота, тошнота по утрам, 
плохой аппетит, дефицит массы тела, повышенная по-
требность в соленой пище, низкое артериальное дав-
ление, повышенный уровень ренина плазмы крови. 
Доза минералокортикоидов не меняется на фоне ин-
теркуррентных заболеваний и  регулируется по  уров-
ню калия, натрия крови и активности ренина плазмы 
крови (тенденция к гипокалиемии и сниженный уро-
вень активности ренина плазмы крови свидетельству-
ют о передозировке и необходимости снижения дозы 
минералокортикоидов). При  невозможности пер-
орального приема препаратов необходимо внутримы-
шечное или  внутривенное введение гидрокортизона 
в увеличенной дозе. Следует объяснить родственникам 
необходимость постоянного приема препаратов, важ-
ность наличия в  пределах быстрой доступности инъ-
екционных форм глюкокортикоидов; следует обучить 
родственников технике внутримышечного введения 
гидрокортизона. Чрезмерная настороженность и  не 

вполне оправданное повышение дозы глюкокорти-
коидов на 1–2 дня или однократное внутримышечное 
введение гидрокортизона или  преднизолона менее 
опасны для пациента, чем адреналовый криз.

Окулистом назначен препарат «искусственной 
слезы»; неврологом  – симптоматическая терапия; 
даны рекомендации гастроэнтерологом.

Ребенку проведена хирургическая коррекция аха-
лазии пищевода и рекомендована повторная госпита-
лизация для оценки состояния и эффективности те-
рапии в динамике, необходимости ее коррекции.

Клиническое наблюдение 2

Девочка Д., 7 лет 5 мес, поступила с  жалобами 
на отсутствие слез с рождения, сухость кожных покро-
вов, плохое состояние зубов, затруднение при  глота-
нии твердой пищи (не может глотать таблетки), мотор-
ную неловкость, особенности походки, затруднения 
в обучении, сложности в общении со сверстниками.

Анамнез семейный. Ребенок от  второй беременно-
сти. Полусибс от  первой беременности матери  – де-
вочка, 12 лет, здорова; младшая сестра 1,5 лет  – здо-
рова. Двоюродные брат и  сестра пробанда (по  линии 
матери) в возрасте до 18 лет наблюдались с диагнозом 
соматотропная недостаточность, получали гормональ-
ную терапию (пангипопитуитаризм?). Родители по на-
циональности русские, здоровы. Матери  – 33 года, 
отцу – 34 года. Брак не родственный. Рост матери про-
банда – 159 см (-1 Sds), рост отца – 160 см (-2,5 Sds).

Анамнез жизни. Девочка от  второй, благоприят-
но протекавшей беременности. Роды в срок, оценка 
по шкале Апгар 8/9 баллов, масса тела при рождении 
3000 г, длина тела 50 см. Раннее психомоторное раз-
витие без особенностей. Отмечалось три эпизода по-
тери сознания на фоне психоэмоционального напря-
жения. Наблюдается невропатологом с  диагнозом: 
последствия гипоксически-ишемического пораже-
ния ЦНС, аффективно-респираторные пароксизмы, 
общее нарушение речи.

Анамнез заболевания. С  двух летнего возраста на-
блюдается окулистом по поводу синдрома «сухого гла-
за». В 6 лет обратили внимание на снижение зрения, 
окулистом по  месту жительства диагностирована ча-
стичная атрофия зрительных нервов. С этого времени 
мать ребенка стала обращать внимание на  моторную 
неловкость, гипоэмоциональность, сложности в  об-
щении со сверстниками, затруднения в  обучении. 
В возрасте 7 лет 5 мес окулистом рекомендовано обра-
титься к  эндокринологу. Для  уточнения диагноза на-
значено дополнительное обследование. 

Данные объективного исследования. Показате-
ли физического развития средние, гармоничные 
(рост 121 см, что  соответствовало 25-му перцен-
тилю (коэффициент Sds роста -0,3), масса 23,5 кг, 
что соответствовало 25-му перцентилю). Темпы ро-
ста удовлетворительные – 4–5 см в год. Температу-
ра тела 36,4оС. Кожные покровы бледно-розовые, 
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чистые. Гиперпигментации, гипертрихоза не  отме-
чается. Имеются особенности фенотипа: гипоми-
мичное лицо, удлиненный фильтр, тонкая верхняя 
губа, антимонголоидный разрез глазных щелей. 
В  легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны 
сердца звучные, ритмичные, ЧСС 78 в  минуту, ар-
териальное давление 90/60 ммрт.ст. Живот мягкий, 
безболезненный, печень по  краю реберной дуги, 
селезенка не  пальпируется. Стул и  диурез в  нор-
ме. Щитовидная железа не  увеличена, клинически 
эутиреоз. Задержка нервно-психического развития. 
Половое развитие по Tanner I (норма).

Эндокринологом при  детальном анализе жалоб, 
анамнеза жизни, заболевания, родословной, клини-
ческого осмотра уточнены важные обстоятельства. 
Ребенок никогда не плакал слезами с рождения (ала-
кримия), затруднения при  глотании вызвали подо-
зрение на наличие ахалазии кардии пищевода. В свя-
зи с  этим заподозрен синдром Олгрова и  проведено 
комплексное обследование.

Данные лабораторных и функциональных 
исследований

Клинический анализ крови – без патологических от-
клонений. Клинический анализ мочи – в норме. Биохи-
мический анализ крови: общий белок – 68 г/л (норма), 
натрий  – 145 (норма 136–152) ммоль/л, калий  – 4,44 
(норма 3,8–5,3) ммоль/л, кальций общий – 2,56 (нор-
ма 2,2–2,7) ммоль/л, кальций ионизированный – 1,18 
(норма 1,05–1,3) ммоль/л, хлориды  – 100   норма 97–
115) ммоль/л, глюкоза – 4,9 (норма 3,9–6,1) ммоль/л, 
аспартатаминотрансфераза – 27 (норма до 32) Е/л, ала-
нинаминотрансфераза –10 (норма до 33) Е/л, фосфор – 
1,76 (норма 1,0–1,8) ммоль/л, щелочная фосфатаза  – 
165 (норма <300) Е/л. 

Гормональный профиль: тиреотропный гормон 
(ТТГ) – 7,92 (норма 0,4–4,0) мкМЕд/мл, свободный 
Т

4
, а/т-ТПО, а/т-ТГ – норма, АКТГ – 55,6 (норма <46, 

при  стрессе до  100) пг/мл, кортизол  – 398,21 (нор-
ма 185–624) нмоль/л, паратгормон  – 32,7 (норма 
11–67) пг/мл.

УЗИ брюшной полости и почек: патологии не вы-
явлено. 

ЭКГ: в  положении стоя умеренное ухудшение 
процесса реполяризации в миокарде левого желудоч-
ка. ЭхоКГ: пороков сердца не выявлено. Дисфункция 
хорд митрального клапана. Продольная трабекула 
в левом желудочке. 

МРТ головного мозга: очаговых изменений голов-
ного мозга не выявлено. ЭЭГ: без патологических из-
менений. 

Консультации специалистов

Окулист: синдром «сухого глаза»  – эпителиопа-
тия, миопия слабой степени с миопическим астигма-
тизмом; частичная атрофия зрительных нервов. 

Кардиолог: функциональные изменения ЭКГ. 

Гастроэнтеролог: ахалазия пищевода? Рекомендо-
вано проведение мультиспиральной компьютерной 
томографии органов средостения и консультация хи-
рурга.

Невропатолог: нарушение активности и  внима-
ния; общее нарушение речи. 

Психолог-логопед: когнитивная недостаточность 
в виде синдрома дефицита внимания, низкого объема 
памяти, истощаемости умственной работоспособно-
сти. Конституциональный инфантилизм. Предпола-
гается задержка психического развития и  высокий 
невротический фон реагирования. Рекомендованы 
занятия с  логопедом, дефектологом, помощь невро-
лога (симптоматическая терапия).

Эндокринолог: субклинический гипотиреоз. 
Алакримия. Синдром Олгрова (?). Для  исключе-
ния надпочечниковой недостаточности проведена 
проба с  синактеном-депо, с  оценкой функции над-
почечников. Базальный уровень кортизола крови 
146 нмоль/л, через 24 ч после введения синактена-де-
по – 1500 нмоль/л, что исключило надпочечниковую 
недостаточность на момент обследования пробанда.

Для подтверждения диагноза синдром Олгрова 
девочке методом прямого автоматического секве-
нирования проведен анализ гена AAAS. Выявлено 
изменение нуклеотидной последовательности с.856 
С>Т, приводящее к  замене p.Arg286Term в  гомози-
готном состоянии, описанное в международной базе 
данных по  мутациям HGMD (CM 10151). Проведе-
на ДНК-диагностика у  родителей и  младшего сибса 
пробанда. Мать и отец пробанда являются носителя-
ми указанной мутации, у сибса мутация не выявлена.

Таким образом, совокупность типичных жалоб, 
данных анамнеза жизни и  заболевания, результатов  
клинического обследования позволили предположить 
наличие у ребенка редкого наследственного синдрома 
(синдром Олгрова), в  дальнейшем подтвержденного 
молекулярно-генетическим исследованием. 

Лечение. Ребенку на  данном этапе наблюдения 
по  поводу субклинического гипотиреоза назначен 
йодид калия 200 по 1 таблетке 1 раз в день после за-
втрака. Рекомендовано определение уровня ренина 
плазмы крови, повторное исследование ТТГ, корти-
зола и АКТГ. Наблюдение эндокринолога необходи-
мо в  связи с  возможным развитием такого грозного 
проявления данного синдрома, как надпочечниковая 
недостаточность. 

Окулистом назначен препарат «искусственной 
слезы». Неврологом  – симптоматическая терапия. 
Рекомендована консультация хирурга для  исключе-
ния ахалазии пищевода. 

Заключение

Таким образом, только тщательный сбор анамне-
за, анализ родословной, выяснение жалоб, углуб-
ленный опрос родителей о симптомах болезни у ре-
бенка, внимательный осмотр пациента позволяют 
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уже на  долабораторном этапе заподозрить заболе-
вание. Безусловно, дополнительные методы иссле-
дований помогают уточнить диагноз, а  современные 
методы, в том числе ДНК-диагностика, помимо под-
тверждения диагноза, позволяют проводить меди-
ко-генетическое консультирование семей для  оценки 
генетического риска и  возможности пренатальной 
диагностики при  планировании в  конкретной семье 

последующего деторождения. Участие врачей разных 
специальностей в диагностике и лечении редкого и тя-
желого наследственного заболевания – синдрома Ол-
грова  – способствует назначению патогенетической 
терапии, позволяющей предотвратить такое тяжелое 
осложнение, как  надпочечниковая недостаточность, 
что повышает качество жизни ребенка и дает возмож-
ность его полноценной интеграции в общество.
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Дилатационная кардиомиопатия относится к край-
не тяжелым поражениям миокарда, характеризу-

ется непрерывнопрогрессирующим течением и  слу-
жит наиболее частой причиной развития хронической 
сердечной недостаточности в  детском возрасте. По-
казатели смертности в  период наблюдения от  1 года 
до  5  лет составляют соответственно 31 и  46% [1, 2]. 
Этиология дилатационной кардиомиопатии разно-
образна, она может развиваться как  приобретенная 
патология вследствие перенесенного миокардита, так 
и иметь генетическую природу, возникать на фоне на-
рушений обмена веществ [3–5]. В  настоящее время 
достигнут значительный прогресс в  изучении гене-
тических аспектов дилатационной кардиомиопатии. 
Выделены основные гены, мутации в которых приво-
дят к  развитию заболевания. К  ним относятся гены, 
кодирующие белки сердечного саркомера, белки 

цитоскелета, митохондриальные белки. Возможно 
аутосомно-доминантное, аутосомно-рецессивное, 
Х-сцепленное, а  также митохондриальное наследо-
вание дилатационной кардиомиопатии [3, 6-8]. 

Синдром Барта  – одна из  форм Х-сцепленной 
дилатационной кардиомиопатии  – возникает в  слу-
чае наличия мутации в  гене TAZ (хромосомная ло-
кализация  – Xq28), кодирующем белок таффазин 
[7, 8]. Таффазин представляет собой ацилтрансфера-
зу, которая катализирует ремоделирование кардио-
липина  – фосфолипида мембран митохондрий [9]. 
Кардиолипин играет важную роль в  поддержании 
структуры митохондрий [10], определяет функции 
ряда митохондриальных белков [11], стабилизирует 
суперкомплекс дыхательной цепи, оптимизирует вы-
работку энергии в митохондриях [12], а также участ-
вует в митохондриальном апоптозе [13]. 

Впервые о  симптомокомплексе, характеризую-
щемся клинической триадой: дилатационная кар-
диомиопатия, скелетная миопатия и нейтропения, – 
сообщили P.Barth и  соавт. в  1983  г. на  основании 
наблюдения за большой голландской семьей с высо-
кой младенческой смертностью, причиной которой 
являлись сердечная недостаточность или инфекции 
[14]. R. Kelley и  соавт. к  типичной триаде симпто-
мов добавили органическую ацидурию с  высокой 
экскрецией 3-метилглутаконовой кислоты [15], 
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Heart injury in Barth syndrome 

I.V. Leontyeva, E.A. Nikolaeva, E.P. Kalachanova 

Academician Yu.E. Veltishchev Research Clinical Institute of Pediatrics, N.I. Pirogov Russian National Research Medical 
University, Ministry of Health of Russia, Moscow

Приведенное клиническое наблюдение ребенка с  синдромом Барта демонстрирует тяжелое поражение сердца  – сочета-
ние дилатационной кардиомиопатии, синдрома некомпактного миокарда, признаков фиброэластоза эндокарда. Заболева-
ние манифестировало с первых дней жизни, однако длительно протекало под маской врожденного миокардита. Нарушений 
сердечного ритма, электрической нестабильности миокарда, удлинения интервала Q–T в данном наблюдении не выявлено. 
Течение заболевания нестабильное с частыми периодами декомпенсации на фоне интеркуррентных заболеваний. Представ-
лен современный взгляд на проблему поражения сердца при синдроме Барта, обсуждаются современные подходы к лечению, 
прогноз, показания к трансплантации сердца, возможности метаболической терапии.

Ключевые слова: дети, синдром Барта, дилатационная кардиомиопатия, некомпактный левый желудочек, аритмия, сер-
дечная недостаточность, задержка роста, нейтропения, 3-метилглутаконовая ацидурия, ген TAZ, лечение.

The given clinical case report of a child with Barth syndrome demonstrates the severe heart injury – a concurrence of dilated cardio-
myopathy, myocardial non-compaction, and signs of endocardial fibroelastosis. The disease was manifested in the first days of life; 
however, it was long masked by congenital myocarditis. No cardiac arrhythmias, myocardial electrical instability, or long Q–T 
syndrome were detected in this case. The disease was unstable with frequent episodes of decompensation in the presence of intercur-
rent diseases. The paper gives a modern view on the problem of cardiac injury in Barth syndrome and discusses current treatment 
approaches, prognosis, indications for heart transplantation, and possibilities of metabolic therapy.

Key words: children, Barth disease, dilated cardiomyopathy, left ventricular non-compaction, arrhythmia, heart failure, growth retarda-
tion, neutropenia, 3-methylglutaconic aciduria, TAZ gene, treatment.
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позднее этот симптом был расценен как  признак 
вовлечения в  патологический процесс мембраны 
митохондрий [16]. Показатели распространенности 
синдрома Барта позволяют отнести его к орфанной 
патологии. Предполагается, что  3–5% мальчиков 
с  дилатационной кардиомиопатией страдают син-
дромом Барта [1].

Поражение сердца по  типу кардиомиопатии яв-
ляется основным клиническим признаком у  боль-
ных с  синдромом Барта. Данные регистра свиде-
тельствуют о  том, что  кардиомиопатия выявляется 
в  70% случаев, ее дебют относится к  первому году 
жизни (как  правило, до  6 мес жизни) [17]. Установ-
лена возможность формирования кардиомиопатии 
внутрутробно [17, 18]. Преобладает дилатационная 
кардиомиопатия, часто сочетающаяся с  признаками 
фиброэластоза эндокарда [19]. Морфологической 
особенностью миокарда левого желудочка пациен-
тов является повышенная трабекулярность, при этом 
истинные критерии некомпактного миокарда левого 
желудочка имеют место у 50% больных. Гораздо реже 
у  пациентов с  синдромом Барта развивается гипер-
трофическая кардиомиопатия [20, 21]. 

Нами ранее описано наблюдение мальчика 
с  синдромом Барта, у  которого в  6 мес жизни была 
диагностирована гипертрофическая кардиомио-
патия. На  фоне терапии препаратами, улучшаю-
щими энергетический обмен и  функцию митохон-
дрий (L-карнитин, коэнзим Q

10
, цито-мак) удалось 

уменьшить выраженность гипертрофии миокарда, 
что  сочеталось с  улучшением биохимических мар-
керов (снижение экскреции 3-метилглутаконовой 
кислоты) [21]. В литературе представлены единичные 
случаи сочетания гипертрофической и  дилатацион-
ной кардиомиопатии [20]. Результаты длительного 
наблюдения за пациентами с синдромом Барта про-
демонстрировали возможность изменения характера 
ремоделирования миокарда в  виде перехода дилата-
ции в гипертрофию, что описывается термином «вол-
нообразный фенотип» [22]. 

Основным клиническим проявлением/ослож-
нением дилатационной кардиомипатии является 
декомпенсация симптомов сердечной недостаточ-
ности, что  требует госпитализации для  проведения 
интенсивной медикаментозной коррекции [22, 23]. 
Как  свидетельствует анализ литературы, наиболее 
частой причиной сердечной декомпенсации бывает 
перенесенная интеркуррентная инфекция [20, 23, 
24]. Учитывая высокую склонность к  инфекцион-
ным заболеваниям на фоне нейтропении, начальные 
проявления патологии сердца у пациентов с синдро-
мом Барта нередко принимаются за вирусный мио-
кардит. В связи с этим особое внимание предложено 
уделять мальчикам с  диагнозом вирусного миокар-
дита для  своевременного исключения синдрома 
Барта, особенно в  тех случаях, когда присутствует 
нейтропения [23].

Большой интерес представляют данные проспек-
тивного наблюдения за пациентами. Группа исследо-
вателей из Франции представили результаты длитель-
ного наблюдения (продолжительность наблюдения 
от  3 до15 лет, в  среднем 4,75 года) за  22 больными 
с  синдромом Барта, начиная с  рождения до  15-лет-
него возраста [25]. Заболевание выявлялось сразу 
после рождения, средний возраст диагностики соста-
вил 3,1 нед. Кардиомиопатия была диагностирована 
у 20 (91%) из 22 пациентов. За время динамического 
наблюдения у  20 (73%) детей отмечались эпизоды 
сердечной декомпенсации, требовавшие проведения 
инотропной поддержки (64%), искусственной венти-
ляции легких (11%). За время наблюдения умерли 11 
из 22 больных, сердечная недостаточность была при-
чиной смерти у 9 детей, септический шок – у 2. Мак-
симальная смертность отмечена у детей первого года 
жизни (средний возраст смерти 5 мес). В  целом вы-
живаемость пациентов за пяти летний период наблю-
дения составила 51%, при этом живы все дети старше 
3 лет. Если пациенты преодолевают критический пер-
вый год жизни, возможно постепенное уменьшение 
размеров полости левого желудочка и массы миокар-
да, что  сопровождается улучшением систолической 
функции (увеличение фракции выброса и  фракции 
укорочения) [25].

У детей старше 10 лет основной риск развития 
жизнеугрожающих состояний связан с  нарушениями 
сердечного ритма [23, 26, 27]. Развитие аритмий не за-
висит от  выраженности симптомов кардиомиопатии. 
Так, аритмии могут возникать при незначительном ре-
моделировании миокарда и отсутствии сердечной не-
достаточности [19, 23]. Жизнеугрожающие желудоч-
ковые аритмии выявлены у  13% (9 из  70) пациентов, 
что  потребовало применения кардиодефибриллятора 
[17, 26]. Кроме того, сообщается о  2 случаях внезап-
ной смерти, обусловленной желудочковой аритмией, 
и у детей раннего возраста [26]. Удлинение интервала 
QTc выявляется у 43% пациентов с синдромом Барта 
как при гипертрофической, так и при дилатационной 
кардиомиопатии, что  создает предпосылки для  элек-
трической нестабильности миокарда и  внезапной 
смерти [27]. Высказывается предположение, что при-
чиной электрической нестабильности миокарда слу-
жит миофибриллярная дезорганизация [27]. В  каче-
стве другой причины электрической нестабильности 
миокарда рассматривают нарушения эндоплазмати-
ческой сети и  митохондрий, влияющие на  транспорт 
кальция в  кардиомиоцитах и  проводящих клетках, 
возникающие на  фоне нарушений строения и  функ-
ции кардиолипина [28].

Таким образом, продолжительность жизни у  па-
циентов с  синдромом Барта главным образом опре-
деляется состоянием сердечно-сосудистой системы, 
частотой и  выраженностью периодов сердечной де-
компенсации. Так, по  данным регистра синдрома 
Барта за  2000  г., включавшего 41 пациента, средняя 
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продолжительность жизни составляла 3,3 года, 
только 4 (10%) больных были старше 15 лет. Однако 
к  2011  г. отмечено увеличение продолжительности 
жизни детей, что  связано с  применением современ-
ных методов коррекции сердечной декомпенсации 
с  использованием препаратов инотропной поддерж-
ки (милрион, допамин, добутамитн). Количество па-
циентов старше 15 лет увеличилось до 36% (53 из 148) 
[29]. Медикаментозная терапия сердечной недоста-
точности включает назначение ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента, бета-блокаторов, 
мочегонных средств. Отмечена высокая эффектив-
ность этой терапии  – у  более 50% пациентов нор-
мализуется фракции выброса левого желудочка 
и  диастолический объем [20, 23]. Наибольшая про-
должительность жизни мужчины с синдромом Барта 
составила 50 лет [29]. Вместе с  тем состояние неко-
торых пациентов, изначально хорошо реагирующих 
на  терапию, ухудшается после нескольких месяцев 
или  лет стабильности, что  требует трансплантации 
сердца [17].

Приводим клиническое наблюдение пациен-
та с  синдромом Барта, отражающее волнообразное 
течение дилатационной кардиомиопатии, частые 
эпизоды сердечной декомпенсации, требовавшие 
проведения интенсивной терапии.  Заболевание 
длительно протекало под  маской врожденного мио-
кардита, что привело к назначению необоснованной 
имуносупрессивной терапии.

Клиническое наблюдение

Мальчик родился от первой беременности, про-
текавшей на  фоне гепатита В, на  25-й неделе бе-
ременности мать перенесла острую пневмонию, 
на  39-й неделе возникла острая отслойка плацен-
ты, что  потребовало проведения экстренных опе-
ративных родов (кесарево сечение).  Масса ребенка 
при рождении 2650 г, длина 47 см, оценка по шкале 
Апгар 8/8 баллов. 

Случай в  родословной спорадический, родители 
в родстве не состоят. Матери 35 лет, больна хрониче-
ским гепатитом В, отец 36 лет, страдает хроническим 
гастритом.  

На 5-е сутки жизни у ребенка появились симпто-
мы дыхательной недостаточности, острой сердечной 
недостаточности (синдром малого сердечного выбро-
са), что резко ухудшило состояние ребенка и потре-
бовало перевода в  отделение реанимации. Находил-
ся на  искусственной вентиляции легких. Состояние 
осложнялось синдромом диссеминированного вну-
трисосудистого свертывания, энтероколитом с  по-
вторными желудочными кровотечениями. Постав-
лен диагноз: внутриутробная генерализованная 
инфекция, врожденный кардит. Получал лечение  – 
добутамин, преднизолон, антибиотики (сумамед, 
амикацин, меронем, цефотаксим). Стабилизация со-
стояния была достигнута на 37-е сутки. 

С 1 мес жизни в анализах крови отмечались лей-
копения (1,6–3,7·109/л), нейтропения (6–18%), ане-
мия, тромбоцитопения. При  расширении объема 
энтеральной нагрузки появились частые срыгива-
ния, диагностирован пилоростеноз, в возрасте 2 мес 
был оперирован. В  возрасте 2,5 мес вновь возникла 
декомпенсация, наросли симптомы сердечной не-
достаточности. Изменения в  сердце были расце-
нены как  врожденный кардит с  исходом в  кардио-
миопатию. Проводилась инотропная поддержка 
добутамином, курс иммуносупресссивной терапии, 
после стабилизации был назначен капотен, мочегон-
ные средства. Сохранялось отставание в физическом 
и моторном развитии. 

В возрасте 13 мес ребенок был консультирован 
в Научно-исследовательском клиническом институте 
педиатрии. Со слов родителей у  ребенка отставание 
в  психомоторном развитии, одышка при  кормле-
нии. Физическое развитие низкое: масса тела 7,2 кг 
(<3-го процентиля); рост 71 см (<3-го процентиля). 
Обращали внимание особенности фенотипа: полные 
щеки, глубоко посаженные глаза.

Границы сердца расширены влево до средней ак-
силярной линии, тоны умеренно приглушены, ча-
стота сердечных сокращений (ЧСС) 132 в  минуту, 
периферическая пульсация (на лучевых и бедренных 
артериях) без  патологии, печень эластической кон-
систенции выступает на  3 см из-под края реберной 
дуги, 2-й функциональный класс сердечной недо-
статочности. По данным эхокардиографии выявлена 
умеренная дилатация левого желудочка (30–32 мм 
при  норме до  27 мм), незначительное снижение си-
столической функции левого желудочка (фракция 
выброса 48–54%), участки некомпактного миокар-
да в  средних и  верхушечных латеральных и  нижних 
сегментах, дискинез межжелудочковой перегородки 
на  уровне средних сегментов, регургитация на  ми-
тральном клапане 1+, на  трикуспидальном клапане 
1,5–2+, расчетное систолическое давление в  пра-
вом желудочке 39–40 мм рт.ст. По  данным ультра-
звукового исследования органов брюшной полости 
небольшая гепатомегалия, реактивные изменения 
поджелудочной железы, уменьшение объема почек, 
диффузные изменения паренхимы почек.

На основании сочетания отставания в  физиче-
ском и  психомоторном развитии, дилатационной 
кардиомиопатии с  синдромом некомпактного мио-
карда, нейтропении был заподозрен синдром Барта, 
рекомендовано генетическое обследование, выявле-
ние мутаций в гене TAZ. 

В анализе крови на аминокислоты и ацилкарнити-
ны изменений не выявлено: уровень аргинина, других 
аминокислот, свободного карнитина и  ацилкарнити-
нов – в пределах нормы. В моче повышено содержание 
3-метилглутаконовой кислоты (полуколичественное 
определение). В Центре молекулярной генетики мето-
дом прямого автоматического секвенирования прове-
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дено исследование гена TAZ и  идентифицирована де-
леция экзонов 3, 4, 5 в гемизиготном состоянии. Таким 
образом, диагноз синдрома Барта был подтвержден.

Рекомендовано продолжить лечение капотеном 
(1 мг/кг в сутки), триампуром (½ таблетки), назначен 
тромбоасс 1 мг/кг, метаболическая терапия – коэнзим 
Q

10
 30 мг/сут, 30% элькар 700 мг/сут. На  протяжении 

первого года ребенок 5–6 раз в  год болел ОРВИ, эн-
теритами. В 2 года (сентябрь 2014 г.) после перенесен-
ной энтеровирусной инфекции состояние мальчика 
ухудшилось, наросли симптомы сердечной недоста-
точности: одышка, тахикардия, отеки на  лице и  но-
гах, гепатомегалия. На  эхокардиограмме выявлена 
отрицательная динамика глобальной систолической 
функции (фракция выброса 33%), недостаточность 
митрального клапана 1-й степени, недостаточность 
трикуспидального клапана 3-й степени, легочная ги-
пертензия (расчетное давление в  правом желудочке 
50 мм рт. ст.), дилатация полости правого желудочка, 
дистолическая дисфункция левого желудочка по 1-му 
типу, правого желудочка  – по  рестриктивному типу. 
Проведена коррекция лечения сердечной недостаточ-
ности, увеличены дозы петлевых диуретиков. 

Повторно госпитализирован в отделение кардио-
логии НИКИ педиатрии в возрасте 2 лет 2 мес. Сохра-
няется отставание в физическом (масса 9 кг – ниже 
3-го перцентиля; рост 75 см – ниже 3-го перцентиля) 

и психомоторном развитии (начал ходить с поддерж-
кой с возраста 1 г 10 мес). Мальчик довольно активен, 
речь отсутствует. Кожа чистая, бледная. Зев не гипе-
ремирован, чистый. Мышечная гипотония. Одышка 
в покое (до 60 в минуту), дыхание в легких везикуляр-
ное, хрипов нет. ЧСС 120 в минуту, артериальное дав-
ление 77/52 мм рт. ст. Пульсация на крупных сосудах 
(шейные, бедренные) симметричная. Область сердца 
не изменена. Границы сердца перкуторно расширены 
влево. Тоны сердца приглушены, ритмичные. Живот 
мягкий, безболезненный. Печень на  2 см выступает 
из-под края реберной дуги. Селезенка не пальпирует-
ся. Стул до 3–4 раз в сутки, разжиженный. Дизуриче-
ских явлений нет. 

В отделении проведено обследование. По  дан-
ным ЭКГ выявлена ригидная синусовая тахикардия 
(ЧСС 150–146 в минуту) лежа и стоя, горизонтальное 
положение электрической оси сердца, перегрузка ле-
вого желудочка и левого предсердия, повышение ак-
тивности правого предсердия, нарушение процессов 
реполяризации с  признаками субэндокардиальной 
ишемии, стоя – некоторое ухудшение процессов ре-
поляризации (рис. 1). 

По данным 24-часового холтеровского монито-
рирования основной ритм  – синусовый, средняя 
ЧСС за сутки, дневная и ночная 110,120 и 96 в ми-
нуту соответственно, минимальная 67 в  минуту, 

Рис. 1. ЭКГ ребенка Б. с синдромом Барта. 
Признаки перегрузки левого желудочка, нарушение внутрижелудочкового проведения.
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максимальная 126 в  минуту  – в  пределах нормы. 
Циркадный профиль ритма правильный (циркад-
ный индекс 1,25). Постоянно регистрируется высо-
коамплитудный зубец Р. На  фоне синусовой арит-
мии зарегистрировано 16 пауз ритма от 1200 до 1341, 
не  превышающих нормативные показатели, и  одна 
пауза ритма продолжительностью 2141 мс на  фоне 
остановки синусового узла в  ночное время (04:19). 
Нарушений сердечного ритма не выявлено (зареги-
стрирована только одна наджелудочковая экстраси-
стола). Продолжительность интервала Q–T не  на-
рушена: периодов удлинения интервала Q–T более 
430 мс не зарегистрировано, Q–Tс на максимальной 
ЧСС 273 мс (при  норме 402 мс), на  минимальной 
ЧСС – 297 мс (при норме 408 мс). Постоянно реги-
стрируются нарушения процессов реполяризации 
в виде сглаженного зубца Т и депрессии сегмента ST 
до  –0,095 мВ. Оценка вариабельности ритма серд-
ца установила повышение основного уровня функ-
ционирования синусового узла, снижение функции 
разброса ритма, повышение функции концентра-
ции ритма. Уровень парасимпатических влияний 
на ритм сердца снижен. 

При проведении эхокардиографии выявлена незна-
чительная дилатация полости левого желудочка (конеч-
ный дистолический диаметр левого желудочка 37 мм, 
при  норме до  32 мм), гипокинез нижних, передних 
и  латеральных сегментов левого желудочка, выражен-
ное снижение глобальной систолической функции ле-
вого желудочка (фракция выброса – базальный уровень 
32%, средний – 42% по Тейхольцу, по Симпсону 29 %), 
усиление эхо-сигнала от  эндокарда. Незначительное 
расширение правого желудочка (диаметр приточно-
го отдела правого желудочка 21 мм, выводного отдела 
21 мм при норме 13 мм), снижение его систолической 
функции. Умеренная гипертрофия задней стенки лево-
го желудочка (толщина задней стенки 10 мм), межже-

лудочковая перегородка не  изменена (толщина 6 мм). 
Диастолическая дисфункция обоих желудочков по 1-му 
типу. Признаки некомпактного миокарда определяют-
ся на уровне средних нижних сегментов (соотношение 
зон компакт/некомпакт 1:3; истончение компактного 
слоя до 2,6 мм) и на уровне базальных и средних лате-
ральных сегментов (соотношение зон компакт/неком-
пакт 1:2). Уплотнение створок, усиление эхо-сигнала 
от эндокарда папиллярных мышц митрального клапа-
на. Митральная недостаточность +2,5, трикуспидаль-
ная недостаточность +1,5, расчетное систолическое 
давление в легочной артерии 30 мм рт.ст. (рис. 2).

В общем анализе крови: нв  – 124 г/л, эр  – 
4.89 · 1012/л, л. – 4,1 · 109/л, тр. – 277 · 109/ л, эо – 1%, 
п. – 1%, с. – 34%, лимф. – 59%, мон. – 5%, гематокрит 
40%; СОЭ 5 мм/ч. Общий анализ мочи без патологии. 

В биохимическом анализе крови: белок общий 
64 г/л (норма 52–88 г/л), умеренное повышение 
активности лактатдегидрогеназы до  493 Е/л (нор-
ма 225–450 Е/л), гамма-глутамилтранспептидаза 
55 Е/л (норма до  61 Е/л), аспартатаминовая транс-
фераза 47 МЕ/л (норма до  40 МЕ/л), мочевина 
8,7 ммоль/л (норма 1,7–8,3 ммоль/л); показатели 
креатинфосфокиназы, аланинаминовой трансфе-
разы, холестерина, общего и  прямого билирубина, 
креатинина, калия, кальция в  пределах нормы. Тен-
денция к  снижению уровня натрия  – 134 ммоль/л 
(норма 135–147 ммоль/л). Уровень глюкозы – от 3,9 
до 6,1 ммоль/л (норма 4,2–6,4 ммоль/л). Показатели 
кислотно-щелочного состояния в  пределах нормы. 
При  повторном исследовании определяется транзи-
торная гипогликемия: глюкоза натощак 3,8 ммоль/л, 
через 1 ч после завтрака 7,4 ммоль/л, через 2 ч после 
завтрака 4,7 ммоль/л, умеренное повышение молоч-
ной кислоты до 3,07 ммоль/л (норма 1,0–1,7 ммоль/л) 
и пировиноградной кислоты до 0,23 ммоль/л (норма 
0,05–0,09 ммоль/л). 

Рис. 2. Эхокардиограмма ребенка Б. с синдромом Барта. 
Умеренное расширение полости левого желудочка, конечный диастолический диаметр левого желудочка 34 мм при норме 
32 мм, снижение общей систолической функции – фракция выброса по Тейхольцу 32%, по Симпсону 29% Признаки неком-
пактного миокарда на уровне средних нижних сегментов.
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Коагулограмма: протромбин 79%, МНО 1,19. Не-
которое снижение уровня фибриногена С  (1,6 г/л) 
и расчетного фибриногена (1,9 г/л). Небольшое уве-
личение тромбинового и протромбинового времени, 
времени фибринолиза и  содержания растворимого 
фибрин-мономерного комплекса. Высокий уровень 
Д-димера (2596 нг/мл). 

По данным ультразвукового исследования брюш-
ной полости размеры печени умеренно увеличены 
(вертикальный косой размер правой доли 7,5 см, 
левой доли 5,0 см), соотношение долей 1,2:1 (норма 
1,5:1). Нижний край выступает на  0,9 см из-под ре-
берной дуги. Эхогенность паренхимы повышена, 
воротная вена не  расширена, скорость кровотока 
в пределах нормы, нижняя полая вена не расширена, 
отмечено расширение печеночных вен I-го поряд-
ка, сосудистый рисунок усилен. Остальные органы 
брюшной полости без особенностей.

Продолжена комбинированная терапия сердеч-
ной недостаточности: капотен в дозе 1мг/кг, дигоксин 
0,03 мг 2 раза в день, триампур ¼ таблетки, фуросе-
мид 2 мг в сутки, лазикс 0,4 мл внутривенно или вну-
тримышечно 2 раза в  день (при  декомпенсации), 
постепенное титрование дозы дилатренда, начиная 
с 0,8 мг 1 раз в день до максимальной 0,4 мг/кг в сут-
ки.  Проводится метаболическая терапия: 30% элькар 
1200 мг/сут, коэнзим Q

10
 60 мг/сут, неотон 0,7  – 1 г 

внутривенно капельно №5, витамины группы В.

Заключение

Особенностью поражения сердца в  нашем наблю-
дении явилась ранняя манифестация заболевания, 
начиная с  первых дней жизни, с  частыми периодами 

декомпенсированной сердечной недостаточности. 
Поражение сердца характеризовалось сочетанием ди-
латационной кардиомиопатии, синдрома некомпакт-
ного миокарда, признаками фиброэластоза эндокарда. 
Нарушений сердечного ритма, электрической неста-
бильности миокарда, удлинения интервала Q–T у  на-
блюдаемого нами мальчика не  выявлено. На  фоне 
сердечной декомпенсации, возникновения отечного 
синдрома, резкого увеличения преднагрузки отмеча-
лось увеличение трикуспидальной недостаточности, 
транзиторная легочная гипертензия. Мальчик получает 
комбинированную терапию сердечной недостаточно-
сти (ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента, дилатренд, мочегонные), при  декомпенсации 
сердечной недостаточности проводится инотропная 
поддержка. Кроме того, ребенку проводится метабо-
лическая терапия энерготропными препаратами (лево-
карнитин, коэнзим Q

10
, неотон, витамины группы В). 

Течение заболевания нестабильное с  периодами 
декомпенсации на  фоне интеркуррентных заболева-
ний. Вместе с тем на фоне увеличения дозы мочегон-
ных препаратов и  усиления инотропной поддержки 
удается быстро компенсировать состояние ребенка. 
В  настоящее время состояние мальчика стабильное, 
степень сердечной недостаточности не  превышает 
2-й функциональный класс по классификации NYHA 
(Нью-Йоркской сердечной ассоциации), что позволя-
ет надеяться на  относительно благоприятное течение 
заболевания. Необходимо дальнейшее динамическое 
наблюдение. При неэффективности комплексной те-
рапии хронической сердечной недостаточности с  ча-
стыми периодами декомпенсации рекомендовано ре-
шить вопрос о трансплантации сердца. 
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В России необходимость медицинского обследо-
вания лиц, занимающихся физкультурой и спор-

том, регламентируется соответствующим приказом 
Минздрава РФ от  2010  г. [1], обязывающим врачей 
осуществлять полноценную диагностику состояния 
их здоровья, в  том числе сердечно-сосудистой си-
стемы. Данная задача вполне осуществима в  связи 

с  широким внедрением за  последнее десятилетие 
такого высокоинформативного неинвазивного ме-
тода исследования, как  эхокардиография (ЭхоКГ). 
Полученные с  ее помощью данные позволяют фор-
мировать новые представления о  нарушениях вну-
трисердечной гемодинамики, которые могут сопро-
вождать врожденные пороки сердца, и ограничивать 

© Коллектив авторов, 2016
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Дети и подростки являются тем контингентом, для которого оценка врожденной патологии сердца как препятствия к за-
нятиям спортом требуется наиболее часто. В связи с этим обследованы 440 спортсменов в возрасте 15,6±1,8 года, зани-
мающихся различными видами спорта в течение 6,4±2,5 года и прошедших эхокардиографическое (ЭхоКГ) -исследование. 
Частота врожденной структурной аномалии сердца по направляющим диагнозам составляла 17,5% (77), после ЭхоКГ-вери-
фикации – 54,1% (238) (p<0,0000). У 114 (47,9%) спортсменов были рекомендованы ограничения объема и интенсивности 
тренировок в  связи с  морфологическими и  функциональными изменениями сердца. У  124 (52,1%) подобных изменений, 
препятствующих занятиям спортом, выявлено не было. 
Выводы. 1. При определении противопоказаний для занятий спортом необходимо проведение ЭхоКГ-скрининга врожден-
ной патологии сердца, так как установление диагноза на основании только клинического осмотра и ЭКГ не представляется 
возможным. 2. Сам по себе факт наличия врожденной аномалии сердца не является противопоказанием для занятий спор-
том; необходима оценка гемодинамических нарушений, связанных с данной патологией. 3. Аномально расположенные хор-
ды и трабекулы не сопровождаются какими-либо осложнениями и не являются препятствием для занятий спортом.

Ключевые слова: дети, спорт, врожденные пороки сердца, аномальные хорды, пролапс митрального клапана, эхокардиография.

Children and teenagers are a group in which congenital heart disease (CHD) is most commonly considered as a contraindication to 
sports activities. In this connection, 440 athletes aged 15.6±1.8 years, who had been going for sports for 6.4±2.5 years and who 
had undergone echocardiography, were examined. The rate of congenital heart disease according to the preliminary diagnoses was 
77 (17.5%), that after echocardiographic verification was 238 (54.1%) (p<0.0000). Training volume and intensity limitations were 
recommended in 114 (47.9%) athletes because of cardiac morphological and functional changes. These changes contradicting sports 
activities were not found in 124 (52.1%) athletes.
Conclusions. 1. EchoCG screening for congenital heart disease is required to define contraindications to sports activities, for it is 
impossible to establish its diagnosis only on the basis of clinical examination and ECG. 2. The mere fact of CHD is not a contrain-
dication to athletic activities; is necessary to evaluate hemodynamic disorders associated with this pathology. 3. Abnormally located 
chordae and trabeculae are neither followed by any complications and nor a contradiction to sports activities.

Key words: children, sports, congenital heart diseases, abnormal chordae, mitral valve prolapse, echocardiography.
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или  не ограничивать физическую активность де-
тей. Многочисленные зарубежные, а  также отече-
ственные исследования на  эту тему служат основой 
для  документов, рекомендующих ту или  иную так-
тику при  решении вопросов о  допуске молодых лиц 
к  занятиям спортом. Наиболее полно они  представ-
лены в  материалах 36-й Бетесдской конференции, 
Европейской кардиологической ассоциации и  рос-
сийских национальных рекомендациях по  допуску 
спортсменов с  отклонениями со стороны сердечно-
сосудистой системы к  тренировочно-соревнователь-
ному процессу [2–4]. Однако можно констатировать, 
что  реальное врачебное обеспечение российского 
спорта значительно отстает от  рекомендаций, осно-
ванных на  научных данных. До  последнего времени 
официальные рекомендации указывают на врожден-
ные пороки сердца и  даже дополнительные хорды 
в  левом желудочке как  безусловное противопоказа-
ние для  занятий спортом [5]. А  практические врачи 
часто принимают решения о допуске, руководствуясь 
своим пониманием ситуации. В  связи с  этим нами 
проанализированы реальные данные о  частоте вро-
жденных аномалий сердца среди юных спортсменов, 
проходящих эхокардиографический контроль.

Характеристика детей и методы исследования

За последний год обследованы 3000 спортсменов, 
которые были направлены на консультацию спортив-
ными врачами, врачами общего профиля или педиа-
трами в связи с наличием шума над областью сердца, 
аритмиями, изменениями ЭКГ, артериальной ги-
пертензией, указаниями на  гипертрофию миокарда 
и/или расширение полостей сердца при предыдущих 
ЭхоКГ-исследованиях, а  также указаниями на  вро-
жденный порок сердца или  пролапс митрального 
клапана в анамнезе. Последний, формально не явля-
ясь врожденным пороком сердца, также был вклю-
чен в анализ в связи с частой встречаемостью данно-
го диагноза у  лиц, направляемых на  консультацию. 
Для настоящего исследования отобраны 440 человек 
в возрасте до 18 лет (в среднем 15,6±1,8 года), зани-
мающихся спортом на  постоянной основе не  менее 
6 ч в  неделю. Лиц мужского пола было 355 (80,7%), 
женского – 85 (19,3%). 

Основные виды спорта составляли командные 
игры (44%), спортивные единоборства (33,5%), вод-
ные дисциплины (10,3%), художественная гимнасти-
ка (5,5%), силовые виды (4,2%), а также прочие виды 
спорта (2,5%). Длительность занятий  – 6,4±2,5 года 
в  среднем. В  исследование не  включены лица, имев-
шие артериальную гипертензию, а  также первичные 
нарушения ритма или  проводимости, препятствую-
щие занятиям спортом. Исследования и  консульта-
тивный прием кардиолога проводили в  присутствии 
родителей, с  помощью которых выяснялись анамне-
стические данные, жалобы детей и их физическая ак-
тивность на  тренировках. Следует отметить, что  ос-

новные жалобы были представлены лишь чувством 
усталости после тренировок, частыми ОРВИ, эпизода-
ми сильных сердцебиений – всего в 12% наблюдений. 
Специфических для пороков сердца симптомов, сви-
детельствующих о  наличии сердечной недостаточно-
сти или артериальной гипоксемии, выявлено не было. 
У 88% детей жалобы полностью отсутствовали. 

ЭхоКГ-исследование проводили на  ультразвуко-
вом сканере фазированными секторными датчиками 
с частотой 3–5 МГц (General Electric, США и Toshiba 
Xario, Япония) в  соответствии с  рекомендуемыми 
способами оценки размеров полостей сердца и  тол-
щины миокарда левого желудочка [6]. Первичное 
(скрининговое) исследование выполняли в парастер-
нальной проекции длинной и  короткой оси левого 
желудочка (время исследования от  12 до  18  мин). 
При  обнаружении какой-либо патологии ее осо-
бенности и  возможные последствия изучали в  до-
полнительных доступах и  проекциях. Отклонения 
структур сердца от  популяционных норм анализи-
ровали по  z-фактору, рассчитанному в  соответствии 
с рекомендациями [7, 8]. Верхней границей допусти-
мых размеров считали z-фактор, равный 2,36 (99-й 
процентиль). Условия тренировок корректировали 
при  наличии изменений сердца и  сосудов, которые 
являлись следствием врожденного порока сердца 
(см. таблицу). 

Статистическую обработку результатов проводи-
ли с помощью пакета статистических программ «Sta-
tistica 8.0» (США). Для  сравнения количественных 
показателей разных групп при  нормально распреде-
ленных переменных использовали t-критерий Стью-
дента, для  ненормально распределенных  – непара-
метрические статистические методы. В ходе анализа 
использовался уровень значимости различий p<0,05. 

Результаты

Различные варианты структурной патологии серд-
ца у  детей, направленных на  ЭхоКГ, фигурировали 
в 77 (17,5%) случаях (см. таблицу). Частоту патологий 
определяли способы диагностики на  местах: диагноз 
пролапса митрального клапана ставили специали-
сты по  ЭхоКГ, гипертрофию определяли преимуще-
ственно по изменениям на ЭКГ, септальные дефекты, 
патологию аортального клапана и  аномально распо-
ложенные хорды  – по  наличию шума в  сердце. Пре-
обладающими диагнозами являлись пролапс митраль-
ного клапана и врожденный порок сердца со сбросом 
крови слева направо (септальные дефекты – открытое 
овальное окно, дефект межжелудочковой перегород-
ки, а также открытый артериальный проток). 

После ЭхоКГ-верификации частота патологий 
существенно изменилась, в  том числе по  пролапсу 
митрального клапана снизилась в  15 раз, а  по сеп-
тальным дефектам и  аномалиям аортального клапа-
на и корня аорты увеличилась в 5 и 24 раза соответ-
ственно (см. таблицу). Отдельно были рассмотрены 
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аномально расположенные хорды и  трабекулы в  ле-
вом желудочке. Направляющий диагноз был связан 
либо с  небольшим шумом в  сердце, либо с  визуаль-
ным обнаружением данных структур при ЭхоКГ-ис-
следовании. Нами эти структуры были выявлены 
у  подавляющего числа обследованных лиц (87,5%), 
независимо от наличия врожденного порока сердца. 
Так как  сами по  себе они  не сочетались с  какими-
либо нарушениями внутрисердечной гемодинамики 
или нарушениями электрической активности сердца, 
препятствующими высокой физической деятельно-
сти, то рассматривались как вариант нормы и не учи-
тывались в  дальнейшем как  патологическая транс-
формация сердца.

Врожденные пороки сердца, приводящие к суще-
ственным расстройствам кровообращения, у  спорт-
сменов являются казуистикой, так как  при начале 
профессиональных занятий спортом происходит 
соответствующий «естественный» отбор. В  соответ-
ствии с этим в наших наблюдениях встретились толь-
ко 3 (0,7%) случая, при  которых было необходимо 
хирургическое вмешательство:  две катетерных эм-

болизации открытого артериального протока и одно 
окклюдерное закрытие дефекта межпредсердной пе-
регородки. 

У 114 (47,9%) спортсменов имеющаяся патология 
в  сочетании со спортивными нагрузками приводила 
к  дилатации камер сердца или  корня аорты или  ги-
пертрофии миокарда, превышающим 99-й процен-
тиль для  данной площади поверхности тела, в  свя-
зи с  чем им было рекомендовано ограничить объем 
и  интенсивность тренировок (см. таблицу). У  124 
(52,1%) человек морфологических или функциональ-
ных нарушений, связанных с пороком сердца и пре-
пятствующих занятиям спортом, выявлено не было. 

Обсуждение

Кардиологическое обследование спортсменов 
перед  допуском к  тренировкам и  соревнованиям 
представляет собой задачу, по-разному решающую-
ся в  разных странах. К  примеру, в  Италии спортив-
ные врачи проводят ежегодное обследование атлетов 
с записью 12 каналов ЭКГ. Это помогает исключить 
кардиопатии, которые могут привести к  внезапной 

Таблица. Частота структурной патологии сердца среди 440 спортсменов, абс. (%)

Патология
Частота при 
направлении

Частота 
окончательная

Возможные последствия 
порока сердца

Изменены условия 
тренировок

(% от данной 
патологии)

Пролапс митрального клапана 45(10,2) 3 (0,7)*
Увеличение левых отделов 
сердца

1 (33,3)

Трикуспидальная недостаточность 
>2 степени

3 (0,7) 6 (1,4)
Увеличение правых отде-
лов сердца

0

ВПС со сбросом крови слева направо 
(всего)

14 (3,2) 71 (16,1)*
Увеличение левых 
или правых отделов сердца

4 (5,6)

В том числе:
открытое овальное окно и ДМПП

8 (1,8) 56 (12,7)
Увеличение правых отде-
лов сердца

2 (3,6)

ДМЖП 6 (1,4) 13 (2,9)
Увеличение левых отделов 
сердца, ЛГ

0

ОАП 0 (0,0) 2 (0,4)
Увеличение левых отделов 
сердца, ЛГ

2 (100)#

Дисфункция аортального клапана 
(стеноз и/или недостаточность)

3 (0,7) 46 (10,5)*
Гипертрофия или дилата-
ция левого желудочка

35 (76,1)

Аномалии корня аорты 2 (0,4) 74 (16,8)* Аневризма аорты 74 (100)

Аневризма межпредсердной 
перегородки изолированная

6 (1,4) 22 (5,0)$ Нет 0

Стеноз легочной артерии 2 (0,4) 8 (1,8)
Гипертрофия правого 
желудочка

0

Сеть Хиари в правом предсердии,
евстахиева заслонка

2 (0,4) 8 (1,8) Нет 0

Итого: врожденные аномалии 
сердца

 77 (17,5) 238 (54,1)* – 114 (47,9)

Итого: отсутствуют врожденные 
аномалии сердца 

363 (82,5) 202 (45,9)* – –

Примечание. ДМПП  – дефект межпредсердной перегородки; ДМЖП  – дефект межжелудочковой перегородки; ОАП  – открытый 
артериальный проток; ЛГ – легочная гипертензия . 
* p<0,0000 по сравнению с предыдущей графой; $ p<0,01; # – оперированы. 
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смерти [9, 10]. В  США рекомендации по  допуску 
дают обычные врачи, основываясь только на  физи-
кальном и  анамнестическом обследовании. Однако 
во всем мире кардиологическим вопросам уделяется 
все больше внимания. Так, в Европейском обществе 
кардиологов с  2005  г. функционирует секция спор-
тивной медицины, а  аналогичная секция при  Аме-
риканском колледже кардиологии создана в  2011  г. 
Обращает на себя внимание тот факт, что 33% членов 
этой секции представляют специалисты по визуали-
зации сердца [11]. Таким образом, оценка его морфо-
логии все больше выходит на первый план. 

Дети и  подростки являются тем контингентом, 
для  которого оценка врожденного порока сердца 
как  препятствия к  занятиям спортом требуется наи-
более часто. Исследования в  этой области обычно 
ориентированы на возможность возникновения вне-
запной смерти и отражены в соответствующих авто-
ритетных рекомендациях [2–4]. Однако, как следует 
из  тех же рекомендаций, многие пороки при  отсут-
ствии осложнений не являются препятствием для за-
нятий спортом, по  крайней мере, по  облегченной 
программе. Тем не менее в РФ до сих пор доминирует 
точка зрения, в соответствии с которой сам факт на-
личия врожденного порока сердца или просто допол-
нительных хорд и трабекул в левом желудочке служит 
противопоказанием для допуска к спортивным заня-
тиям [5]. Мы  полагаем, что  для адекватной оценки 
ситуации необходимо рассматривать не только нали-
чие порока как такового, но и типичные последствия 
данного порока в  виде нарушений гемодинамики 
и развивающегося ремоделирования сердца.

Выявление врожденных аномалий сердца. Эхокар-
диография считается «золотым стандартом» в  диа-
гностике пороков сердца, однако не является рутин-
ным методом исследования спортсменов. Обычно 
к ней прибегают при наличии каких-либо клиниче-
ских признаков дисфункции сердца. Наиболее ча-
стым симптомом является шум, который трактуют 
как проявление порока или так называемых «малых 
аномалий сердца». Последняя категория весьма не-
однородна. С  одной стороны, к  ней часто относят 
истинные пороки, однако практически не нарушаю-
щие кровообращение, – двустворчатый аортальный 
клапан, открытое овальное окно, дилатированную 
аорту, пролапс митрального клапана. С  другой сто-
роны, существуют действительно малые аномалии, 
к которым прежде всего можно отнести хорды и тра-
бекулы, располагающиеся на  пути потоков крови 
в  желудочках. Данные структуры обнаруживаются 
в  половине случаев на  аутопсии в  сердцах и  неред-
ко сопровождаются возникновением шумов в серд-
це [12]. Однако в изолированном виде они никогда 
не  нарушают гемодинамику и  шум, создаваемый 
ими, можно охарактеризовать как  «невинный». Так 
называемые «ложные хорды» могут сочетаться с на-
рушениями ритма, однако не чаще, чем другие вну-

триполостные структуры, и требуют аблации только 
в 1,5% случаев всех желудочковых аритмий [13]. Та-
ким образом, сами по себе они не должны являться 
противопоказанием для спортивных тренировок. 

В спортивной популяции в  силу естественного 
отбора обычно встречаются пороки сердца, которые 
протекают без  существенных нарушений гемоди-
намики и  гипоксемии. Однако профессиональные 
занятия создают значительные динамические (объ-
емные) и  статические (давлением) нагрузки на  сер-
дечно-сосудистую систему. Эти нагрузки опреде-
ляются не  только самой физической активностью, 
но  и окружающими условиями  – эмоциональной 
обстановкой, квалификацией соперника, желанием 
достичь высоких результатов и т. п. В таких ситуаци-
ях гемодинамическое значение имеющихся пороков 
может усилиться, приводя к дополнительным нагруз-
кам на  сердце, что  необходимо учитывать при  вра-
чебной экспертизе. 

Для массового обследования спортсменов с  воз-
можной патологией сердца необходима скрининго-
вая методика, отвечающая следующим требованиям: 
1)  частота заболевания в  популяции высокая; 2)  за-
болевание хорошо изучено; 3)  тест не  дает большо-
го количества ложноположительных и  ложноотри-
цательных результатов; 4)  скрининг экономически 
эффективен. Мы  полагаем, что  предложенная схема 
исследования с  помощью ЭхоКГ позволяет быстро 
и  точно выявить основные врожденные аномалии 
сердца, встречающиеся у  спортсменов. В  опытных 
руках среднее время диагностики составляет 14 мин, 
а стоимость подобного исследования по зарубежным 
данным не превышает 7,5 долларов США [14]. Основ-
ной проекцией является парастернальная проекция 
длинной и короткой оси левого желудочка. При дан-
ном доступе возможно выявление практически всех 
основных аномалий. Естественно, при обнаружении 
каких-либо пороков для  оценки осложнений, кото-
рые могут их сопровождать, исследование должно 
быть продолжено в необходимом объеме. 

Существующие научные рекомендации и  наш 
опыт позволяют оценивать последствия наиболее ча-
стых патологий у спортсменов и тактику наблюдения 
при них следующим образом.

Сеть Хиари представляет собой ретикулярную 
ткань, располагающуюся между нижней полой ве-
ной и  верхним отделом правого предсердия, и  при 
сокращениях сердца выглядит как  подвижные нити 
различной плотности с  плетевидными движениями. 
При  проведении ЭхоКГ сеть Хиари обнаруживают 
примерно у  2% пациентов. В  большинстве наблю-
дений дополнительно выявляют открытое овальное 
окно (83%) и/или аневризму межпредсердной пере-
городки (24%). Как правило, данная аномалия проте-
кает бессимптомно. Высказываются предположения 
об участии сети Хиари в патогенезе артериальных эм-
болий (при сочетании с открытым овальным окном). 
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Однако непосредственно в  пределах данной струк-
туры источники тромбов не  обнаруживали. Более 
того, некоторые исследователи считают, что  сеть 
может улавливать тромбы, поступающие из  глубо-
ких вен, и  таким образом предотвращать легочные 
эмболии [15]. Четкой связи сети Хиари с  какими-
либо нарушениями ритма также не  установлено. 
Какие-либо проблемы, связанные с  сетью Хиари, 
у спортсменов не описаны, в связи с чем ее обнару-
жение не должно служить противопоказанием к за-
нятиям спортом.

Аневризма межпредсердной перегородки представ-
ляет собой выбухание первичной перегородки в  об-
ласти овальной ямки, которое может быть направ-
лено в сторону как правого, так и левого предсердия 
(рис. 1). При постановке диагноза опираются на раз-
личные критерии: у детей радиус аневризмы должен 
составлять не  менее 6 мм, у  взрослых  – не  менее 
15 мм. Аневризма имеется у 0,2% лиц в нормальной 
популяции, у 42% сочетается с межпредсердным шун-
том и всего лишь у 9% – с нарушениями ритма [16]. 
Данная патология имеет благоприятное естествен-
ное течение в большинстве случаев – обнаруженная 
в грудном возрасте, она подвергается редукции и ис-
чезает в  течение 12–25 мес [17]. Осложнения, кото-
рые пытаются связывать с аневризмой межпредсерд-
ной перегородки, включают ишемические инсульты 
головного мозга, мигрень с  аурой, аритмии. Одна-
ко данные о  ее роли обычно косвенные и  основаны 
только на  более частом обнаружении такой анев-
ризмы у  больных с  соответствующими проблемами 
(примерно у  15–27,7% из  них), чем у  здоровых лиц 
(4–9,9%). Проспективные исследования не  выявля-
ют повышенной частоты тромбоэмболий у пациентов 
с  аневризмой межпредсердной перегородки [18, 19]. 
Какие-либо осложнения, связанные с наличием изо-
лированной аневризмы у  спортсменов, не  описаны, 
противопоказаний к занятиям спортом нет.

Открытое овальное окно. Небольшое отверстие 
в  межпредсердной перегородке представляет собой 
частое явление, оно встречается приблизительно 
у  20–25% взрослых людей [20]. Значение данно-
го отверстия определяется величиной сброса крови 
через  него. С  течением времени возможны случаи 
как  спонтанного закрытия отверстия (до  70%), 
так  и  увеличения его размеров (1,8% детей) с  соот-
ветствующим возрастанием артериовенозного сбро-
са [21, 22]. При  выполнении нагрузки достоверное 
увеличение потока крови через  межпредсердное со-
общение регистрируют лишь в  единичных случаях. 
Величину сброса крови измеряют в  виде показателя 
Q

p
/Q

s
, т.е. отношения объемного легочного кровото-

ка к объемному системному кровотоку. Это позволя-
ет количественно оценить степень нарушения вну-
трисердечной гемодинамики. Легочная гипертензия 
встречается крайне редко, однако измерение давле-
ния в  легочной артерии (систолического или  сред-

него) полезно при динамическом наблюдении за па-
циентами и  при исследованиях с  дозированной 
физической нагрузкой.

При межпредсердных сообщениях с  большим 
сбросом крови, требующих оперативного лечения, 
занятия спортом запрещены. Показания к операции 
закрытия межпредсердного сообщения:
•	 отношение Q

p
/Q

s
  >1,5; 

•	 дилатация правых отделов сердца;
•	 парадоксальные тромбоэмболии (из  венозного 

в артериальное русло);
•	 прогрессирующее повышение давления в  легоч-

ных сосудах.
При отсутствии осложнений и небольшом сбросе 

крови (Q
p
/Q

s
<1,5), в  том числе при  выполнении на-

грузки, открытое овальное окно не  является проти-
вопоказанием к занятиям спортом. Тактика наблюде-
ния при межпредсердном сообщении:
•	 при небольших отверстиях и Q

p
/Q

s
 ≤1,1 рекоменду-

ется ЭхоКГ один раз в год;
•	 при Q

p
/Q

s
 в  диапазоне от  1,1 до  1,5 и  интенсив-

ных занятиях спортом рекомендуется проведение 
ЭхоКГ при  каждой плановой диспансеризации 
спортсменов (обычно каждые 6 мес). 
Двустворчатый аортальный клапан является наибо-

лее частой врожденной патологией сердца (2,2% в по-
пуляции) и представляет собой аномалию, при кото-
рой имеются только две створки вместо положенных 
трех [23]. При  этом одна из  них обычно большего 
размера и  имеет гребень, который часто ошибочно 
трактуют как  место сращения двух створок. В  боль-
шинстве случаев порок протекает доброкачественно, 
длительное время не  вызывая серьезных нарушений 
кровообращения. Однако известны проблемы, сопро-
вождающие двустворчатый аортальный клапан: его дис-
функция (наиболее часто – стеноз), а также патологи-
ческая трансформация корня аорты в виде дилатации, 
расслаивающей аневризмы или  ее разрыва. В  наших 

Рис. 1. ЭхоКГ при  аневризме межпредсердной перегород-
ки (указана стрелкой), выбухающей в  правое предсердие, 
с размером в основании 15 мм.
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наблюдениях до  26% пациентов с  двухстворчатым 
аортальным клапаном имели дилатацию восходящей 
аорты. Для  оценки структурных изменений аорты 
необходимо выполнять измерения диаметра не толь-
ко аортального клапана, но и самой аорты на уровне 
синусов Вальсальвы, синотубулярного соединения 
и  восходящей части сосуда. Измерения выполняют 
по  внутреннему краю сосуда в  систолу (рис.  2). Ме-
нее подвержена патологической трансформации зона 
дуги аорты. 

Роль стенозированного клапана может значитель-
но возрастать при  мышечной активности, особенно 
при  занятиях спортом, приводя к  неблагоприятным 
последствиям в  виде гипертрофии миокарда, нару-
шений систолической и/или диастолической функ-
ции сердца. Различная патология аорты является 
причиной внезапной смерти у  спортсменов в  1,7% 
случаев. При этом на первом месте стоит аортальный 
стеноз (43,2%), а  остальные связаны с  диссекцией, 
разрывом аорты или ее коарктацией. Для аортально-
го стеноза характерна смерть непосредственно после 
нагрузки (95%). Трагические исходы при внеклапан-
ной патологии аорты могут развиться как  после на-
грузки (64%), так и во время работы сидя или во сне. 
Недостаточность аортального клапана у спортсменов 
встречается гораздо реже стеноза. Сам по  себе дву-
створчатый аортальный клапан без  его дисфункции 
или  патологической трансформации аорты не  явля-
ется противопоказанием для занятий спортом. Такти-
ка наблюдения при двустворчатом аортальном клапа-
не включает следующие моменты:
•	 ежегодный контроль состояния аортального кла-

пана и степени его дисфункции;
•	 ежегодный контроль размеров полостей сердца 

и  толщины миокарда левого желудочка, особен-
но при дисфункции аортального клапана. Увели-
чение указанных размеров в динамике, особенно 
с  превышением соответствующих нормативов, 
считается основанием для изменения режима тре-
нировок или запрета на занятия спортом;

•	 ежегодное измерение диаметра аорты на стандарт-
ных уровнях; прогрессирующее расширение аор-
ты  – одно из оснований для  изменения режима 
тренировок или запрета на занятия спортом;

•	 при интенсивных занятиях спортом ЭхоКГ иссле-
дования проводят каждые 6 мес, в том числе с до-
зированной физической нагрузкой.
Пролапс митрального клапана. Наиболее частой 

клапанной патологией, диагностируемой у спортсме-
нов на  уровне спортивных диспансеров и  участко-
вых врачей, является пролапс митрального клапана. 
Однако представления отечественных специалистов 
о данной патологии остаются неполными, что приво-
дит к ряду диагностических ошибок. Как показывает 
наш многолетний опыт, основные вопросы, вызы-
вающими затруднения, чаще всего следующие: поня-
тие пролапса митрального клапана как заболевания, 

алгоритм диагностики с помощью ЭхоКГ, отсутствие 
единообразного описания патологии. В связи с этим 
мы считаем своим долгом, прежде всего, остановить-
ся на типовых ошибках в диагностике пролапса ми-
трального клапана.

Необходимо различать два понятия: пролапс ми-
трального клапана как  отдельное самостоятельное 
заболевание и как результат неправильной трактовки 
пространственного расположения створок клапана 
при  ультразвуковом исследовании. Наиболее частой 
причиной истинного пролапса митрального клапана 
является миксоматозная дегенерация, сопровождаю-
щаяся прогрессирующей недостаточностью клапана, 
которая в  свою очередь остается причиной прочих 
осложнений. При  исследовании такого клапана об-
наруживают удлинение хорд и  увеличение размеров 
створок, а также дилатацию клапанного кольца. Воз-
можно также утолщение створок, которое измеря-
ют в фазу диастолы в их средней трети, а не на краях, 
так как ложное «утолщение» на краях могут симулиро-
вать мальпигиевы узелки – места прикрепления хорд. 

Наиболее частой причиной ошибочных диагнозов 
пролапса митрального клапана считается трактовка 
банальной выпуклости митральных створок как сим-
птома пролапса [24]. В связи с этим следует указать, 
что, во-первых, створки митрального клапана в нор-
ме не  являются плоскими, а  всегда имеют опреде-
ленную выпуклость, что  подтверждается трехмер-
ной ЭхоКГ и  интраоперационными наблюдениями. 
Во-вторых, четырехкамерная проекция не  пригодна 
для  диагностики, так как  створки митрального кла-
пана всегда будут иметь выпуклость, направленную 
в  сторону левого предсердия в  силу анатомического 
строения и  особенностей прохождения ультразвуко-
вого луча. 

В ЭхоКГ-протоколе вместо степени пролапса 
необходимо указывать точную величину пролапса 
в  миллиметрах, так как  связи между существующей 

Рис. 2. ЭхоКГ в парастернальной проекции длинной оси ле-
вого желудочка. 
Места измерения диаметра восходящей аорты: 1  – синусы 
Вальсальвы; 2 – синотубулярная зона; 3 – восходящая аорта.
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классификацией степени пролапса и прогнозом забо-
левания нет. Единственным прогностически важным 
фактором является степень регургитации на клапане. 
Суммирование существующих в литературе рекомен-
даций для точной диагностики пролапса митрально-
го клапана позволяет опираться на следующие мето-
дические приемы и критерии заболевания:
1.	 Состояние митрального клапана на предмет про-

лапса оценивают в  В-режиме в  парастернальной 
проекции длинной оси левого желудочка. 

2.	 В данной проекции должно быть смещение створок 
клапана в левое предсердие (за проекцию фиброз-
ного кольца) более чем на 2 мм во время систолы. 
Не рекомендуется использовать в  описании кла-
пана изолированное словосочетание «прогибание 
створок», так как это может дезориентировать вра-
ча-клинициста, а  на самом деле соответствовать 
нормальному состоянию клапана.

3.	 Необходимо искать дополнительные критерии 
заболевания – дилатацию фиброзного кольца, из-
быточность (увеличение размеров) створок, удли-
нение хорд вследствие миксоматозной дегенера-
ции клапанного аппарата.
По зарубежным данным, частота пролапса ми-

трального клапана среди молодых спортсменов (око-
ло 1%) не превышает таковую в обычной популяции 
[25]. Плохой прогноз определяется в первую очередь 
наличием значительной регургитации, дилатаци-
ей левого предсердия более 40 мм, фибрилляцией 
предсердий, низкой фракцией выброса (<50%) [26]. 
При отсутствии подобных факторов риска возможно 
длительное выполнение больших нагрузок [27, 28]. 
В  настоящем исследовании регургитация, требую-
щая коррекции физических нагрузок, была выявле-
на только у одного спортсмена с верифицированным 
диагнозом пролапса, и  она не  коррелировала с  его 
степенью. Таким образом, можно предложить сле-
дующий алгоритм наблюдения за пациентами:
1.	 Пролапс митрального клапана без  регургитации 

и других осложнений подлежит ЭхоКГ-контролю 
не  чаще одного раза в  год и  не является препят-
ствием для занятий спортом. 

2.	 При наличии небольшой регургитации (1–2-й 
степени) и продолжении занятий спортом – кон-
троль каждые 6 мес.

3.	 При наличии регургитации 3–4-й степени занятия 
спортом запрещены. 

4.	 Рекомендуется также проводить ЭхоКГ-исследова-
ние в  условиях дозированной физической нагруз-
ки для  определения гемодинамического значения 
пролапса. Увеличение недостаточности клапана 
во время нагрузки – повод для изменения режима 
тренировок или запрета на занятия спортом.
Трикуспидальная недостаточность 2–3-й степени 

встречается в популяции достаточно часто (до 85,7%) 
и  не является предметом терапии [29]. Выраженная 
регургитация (3–4-я степень) требует более внима-

тельной оценки ее последствий, которые могут про-
явиться объемной перегрузкой правого предсердия 
и  его расширением, а  также симптомами застойной 
сердечной недостаточности в  большом круге крово-
обращения. В  наших наблюдениях подобные изме-
нения не  найдены ни  в одном случае. Какие-либо 
проблемы, связанные с трикуспидальной недостаточ-
ностью у спортсменов, в доступной литературе также 
не описаны, в связи с чем ее обнаружение не должно 
служить противопоказанием к  занятиям спортом. 
Единственным исключением может быть усиление 
регургитации, регистрируемое с  помощью ЭхоКГ 
при дозированной физической нагрузке.  

По нашим данным, различная врожденная пато-
логия сердца встретилась у  54,1% спортсменов, на-
правленных на ЭхоКГ-исследование. Так как диагноз 
обнаруженных врожденных аномалий не  мог быть 
поставлен только по  клиническим или  ЭКГ-сим-
птомам, ультразвуковое исследование становится 
определяющим при  многих спорных ситуациях. За-
рубежные исследователи при использовании ЭхоКГ-
скрининга обнаруживают врожденную патологию 
сердца у 4,0–5,8% спортсменов [30, 31], и у полови-
ны из  них она может служить причиной недопуска 
к занятиям. В наших наблюдениях частота врожден-
ных аномалий сердца оказалась значительно выше 
(54,1%). Однако она не  отражает истинную частоту 
в  спортивной популяции, так как  относится только 
к тем пациентам, которые прошли ЭхоКГ-исследова-
ние в связи с наличием определенной симптоматики. 
Тем не менее количество недопущенных до дальней-
ших занятий спортсменов составило также пример-
но половину от этих лиц, и важность данного метода 
диагностики очевидна. 

В то  же время наши наблюдения показывают, 
что сам по себе факт наличия врожденной патологии 
сердца не может быть препятствием для интенсивных 
физических упражнений. До 52,1% детей в настоящем 
исследовании успешно занимались спортом на  про-
тяжении 6,4±2,5 года без возникновения каких-либо 
последствий для  сердца. При  пороках, существенно 
нарушающих кровообращение, дети, как  правило, 
рано подвергаются оперативному лечению, а вопрос 
о профессиональных спортивных занятиях не возни-
кает. Главную проблему для педиатров и спортивных 
врачей представляют так называемые пограничные, 
«нехирургические» патологии или  пациенты после 
корригирующих операций. В  этих случаях задачей 
обследования является определение сердечно-сосу-
дистых аномалий, которые при регулярных спортив-
ных занятиях могут приводить к патологическому ре-
моделированию сердца или неожиданной смерти. 

Любопытно, что многие авторы в последние годы 
сообщают о сравнительно низкой частоте внезапной 
смерти среди спортсменов по сравнению с обычной 
«неспортивной» популяцией. Так, C. Lawles и  со-
авт., обобщившие данные литературы на  эту тему, 
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приводят частоту всего 0,44–2,28 на  100.000 паци-
енто-лет в  первой и  6,37 на  100.000 пациенто-лет 
во второй группе [11]. Однако спортсмены – это пуб-
личная группа населения и  даже единичные траги-
ческие эпизоды оказываются сильным потрясением 
для  публики. Изучение причин этих происшествий 
показывает, что  наиболее опасными заболеваниями 
являются различные виды кардиомиопатий и  ано-
малии коронарных артерий; врожденные пороки 
сердца в этом аспекте протекают значительно благо-
приятней, и они скорее могут привести к дилатации 
или  гипертрофии сердца с  последующей хрониче-
ской сердечной недостаточностью. Таким образом, 
наиболее важным результатом обследования должна 
стать не  констатация порока сердца, а  характери-
стика гемодинамических нарушений, выявленных 
у  данного конкретного пациента с  пороком сердца. 
Что касается пролапса митрального клапана, для си-
стемы отечественного здравоохранения характерна 
его гипердиагностика более чем в 15 раз, что связано 
с  использованием устаревших критериев пролапса. 
Кроме того, завышены риски, которые связывают 
с наличием пролапса. 

Современная детская кардиология располагает 
хорошо обоснованными знаниями о  естественном 
течении и  типичных осложнениях большинства па-
тологий, и решение о допуске должно основываться 
на  этих знаниях, а  не на  представлениях о  пороках 
как фатальных заболеваниях. Дифференцированный 
подход к  оценке врожденных аномалий сердца осо-
бенно важен в свете задач, поставленных в последние 
годы в связи с возрождением программы ГТО, – не-
обходимо исключать необоснованные препятствия 
для спортивной активности детей.

ЭхоКГ-исследование в  последние годы получило 
широкое распространение, и первичная оценка вро-
жденных аномалий сердца стала возможной на уров-
не поликлиник, спортивных диспансеров или регио-
нальных диагностических центров. В  большинстве 
случаев получаемые результаты оказывают решающее 
влияние на определение допустимой физической ак-
тивности, тактику терапевтического вмешательства 
и наблюдения за детьми. В таких условиях необходим 

единый методический подход, позволяющий, с  од-
ной стороны, разрешать соответствующий уровень 
физической активности детям с  пороками сердца 
и  незначительными расстройствами гемодинамики, 
а с другой – исключать опасность их инвалидизации 
или даже смерти. В связи с этим врачи ультразвуко-
вой диагностики должны совершенствоваться в рас-
познавании врожденной патологии и ее последствий, 
а  кардиологи  – в  оценке состояния спортсменов 
с выявленной патологией.

Наши данные показывают, что  в большинстве 
случаев дети-носители врожденных аномалий сердца 
при  отсутствии каких-либо существенных наруше-
ний структуры и  функции сердца могут занимать-
ся спортом в  течение длительного времени. Однако 
они  нуждаются в  активном диспансерном наблюде-
нии в соответствии с имеющимися рекомендациями 
для отдельных патологий. 

Выводы 

При определении возможностей занятиями спор-
том необходимо проведение ЭхоКГ-скрининга вро-
жденной патологии сердца, так как  установление 
диагноза на основании только клинического осмотра 
и ЭКГ не представляется возможным. 

Частота врожденных аномалий сердца среди де-
тей, занимающихся спортом и  обследованных с  по-
мощью ЭхоКГ, составляет в среднем 54,1%. 

Верификация диагнозов с помощью ЭхоКГ суще-
ственно изменяет структуру диагнозов, предполагае-
мых на местах.

Сам по  себе факт наличия врожденного поро-
ка сердца не  принято считать противопоказанием 
к  занятиям спортом. Необходима оценка связанных 
с ним гемодинамических нарушений. В нашей серии 
пациентов гемодинамические последствия пороков 
отсутствовали у  52,1% детей даже при  многолетних 
тренировках.

Аномально расположенные хорды и  трабекулы 
не  являются врожденной патологией сердца, сопро-
вождающейся какими-либо осложнениями, в  свя-
зи с  чем не  служат противопоказанием для  занятий 
спортом.
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Современные достижения в  неонатологии спо-
собствуют выживанию все большего количества 

недоношенных детей [1, 2]. Интенсивная терапия 
новорожденных и тактика выхаживания недоношен-
ных детей в России претерпела существенные изме-
нения за последние 15 лет [1, 3].

Совершенствование акушерских тактик, приме-
нение стероидов в  антенатальном периоде с  целью 
улучшения адаптации легких плода к родам, исполь-
зование экзогенного сурфактанта с  первых минут 
жизни ребенка в  сочетании с  подбором оптималь-
ных режимов респираторной поддержки, внедре-
ние метода СРАР (continuous positive airway pressure; 
метод, обеспечивающий положительное давление 
в  дыхательных путях), вытеснение пролонгирован-
ной интубации и механической вентиляции привели 
к значительному снижению частоты тяжелого респи-
раторного дистресс-синдрома у  детей [3–8]. При-
менение современных лекарственных препаратов, 
схем вскармливания, внедрение раннего офтальмо-
логического вмешательства способствуют адаптации 

и сравнительно более быстрой стабилизации состоя-
ния новорожденных с низкой и экстремально низкой 
массой при рождении [9, 10]. Все это является след-
ствием улучшения оказания медицинской помощи 
недоношенным детям в первые месяцы после рожде-
ния на  данном этапе развития отечественной меди-
цины [1–3, 11–12].

Однако дети, родившиеся раньше срока, ну-
ждаются в  особом внимании и  в постнеонатальном 
периоде, поскольку у  них длительно сохраняются 
проблемы, которые в  дальнейшем могут приводить 
к  развитию хронических заболеваний и  инвалидно-
сти [3–5, 9, 11, 12].

В первые два года жизни у недоношенных детей вы-
ражены изменения со стороны центральной нервной 
системы, нервно-мышечной регуляции, нейросенсор-
ного аппарата, дыхательные нарушения, связанные 
с  незрелостью легочной ткани, кардиопатии, постги-
поксическая нефропатия, дисфункции желудочно-ки-
шечного тракта, нарушения эндокринной регуляции 
и фосфорно-кальциевого обмена [3, 5, 10–12]. В даль-
нейшем для  этих детей типично позднее становление 
активной речи, особенности коммуникативности, про-
блемы усидчивости и восприятия, сложности формиро-
вания мелкой моторики, протодиссомния, низкие по-
казатели физического развития [8,9, 12–14].

Годы работы показали, что  наблюдение недоно-
шенных детей не  должно ограничиваться ранним 
возрастом (наиболее распространенный интервал  – 
первые три года жизни), так как и в последующие пе-
риоды детства возникает много вопросов по состоя-
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нию их здоровья и психической зрелости (готовность 
к  школе, особенности полового созревания, выбор 
профессии). Как правило, пациентов, у которых нет 
двигательных нарушений к 3 годам, привычно отно-
сят к группе благоприятного исхода развития. Одна-
ко к 6–8 годам только 50% недоношенных детей де-
монстрируют средние показатели интеллектуального 
развития, у 20% отмечаются признаки значительной 
задержки, что становится особенно заметным в про-
цессе обучения в массовой школе [5, 6, 9, 15].

Особенно важно, что  дети с  пограничными ум-
ственными способностями при существующей систе-
ме оценки остаются вне поля зрения специалистов 
и  не получают корригирующего лечения. Поэтому 
необходим длительный срок наблюдения за  этим 
сложным контингентом пациентов на  протяжении 
всего периода детства.

Известно, что после выписки из отделений пато-
логии новорожденных дети попадают в  поликлини-
ческую сеть, под  наблюдение врачей, которые часто 
трактуют состояние недоношенных без  учета осо-
бенностей физиологии последних. Кроме того, в на-
стоящее время в практической педиатрии существует 
раздельное наблюдение недоношенных детей педиа-
трами и  специалистами узкого профиля, что  часто 
сопряжено с  полипрагмазией, обилием лаборатор-
ных исследований, назначением большого количе-
ства лекарственных препаратов (до  15, по  нашим 
подсчетам), часто антагонистического действия.

Основными задачами наблюдения недоношенно-
го ребенка после выписки из неонатального стацио-
нара являются:

1) оценка психомоторного развития и  динамиче-
ский контроль состояния здоровья с учетом физиоло-
гии недоношенных детей;

2) дифференциация диагностики у  недоношен-
ных детей органической патологии и  функциональ-
ных расстройств; 

3) коррекция выявленных отклонений, лечение 
и  обследование с  учетом особенностей созревания 
нервной системы;

4) поддержка родителей с  учетом психологиче-
ских основ переживаемого семьей стресса. 

Для реализации принципов наблюдения недоно-
шенных детей в 1997 г. на базе Научно-исследователь-
ского клинического института педиатрии РНИМУ 
им.  Н.И. Пирогова (до  2014  г. Московский НИИ  пе-
диатрии и  детской хирургии) был создан Центр 
коррекции развития недоношенных детей, пред-
ставляющий собой отделение «последующего наблю-
дения» (в соответствии с названием подобных струк-
тур «follow-up» в англоязычной литературе) [9, 14,15]. 
Планируя работу нашего центра, мы определили:

1) какие специалисты требуются для качественно-
го наблюдения недоношенного ребенка;

2) какие обследования и сроки их проведения не-
обходимы для недоношенного ребенка;

3) какое количество времени оптимально для оцен-
ки состояния недоношенного ребенка на педиатриче-
ском приеме. 

Основой центра «последующего наблюдения» яв-
ляется амбулаторное звено, которое состоит из кон-
сультативной помощи и  стационара дневного пре-
бывания. Это позволяет недоношенному ребенку 
большую часть времени находиться в  психологиче-
ски комфортных домашних условиях, предопреде-
ляет возможность ранней выписки из  неонатальных 
отделений, обеспечивает высокую преемственность 
специалистов всех этапов выхаживания.

В нашей работе предпочтение было отдано ста-
ционарзамещающим формам оказания медицинской 
помощи. В  амбулаторно-консультативное отделение 
принимаются недоношенные дети по обращаемости, 
а  также по  направлению лечебных учреждений Мо-
сквы, Московской области и  других регионов Рос-
сии. Для  детей из  удаленных от  Москвы регионов, 
а  также для  проведения сложных диагностических 
и лечебных процедур развернут стационар круглосу-
точного пребывания. В центре функционирует отдел 
заочного консультирования, в  том числе по  системе 
телемедицины. В настоящее время под наблюдением 
в центре находится более 2000 недоношенных детей, 
из  них 420 детей, рожденных с  массой тела 1000–
1500  г, 110  детей с  массой тела менее 1000 г, из  них 
40 детей, рожденных с массой тела 460–640 г.

Анализ работы показал, что большинство наблю-
даемых детей к  3 годам жизни имели нормальные 
показатели психомоторного и  соматического разви-
тия, однако у  части пациентов отмечались отклоне-
ния в  состоянии здоровья, связанные с  патологией 
опорно-двигательной системы, нарушениями ког-
нитивной сферы, зрительного и  слухового анализа-
тора. В 30 % случаев наблюдаемые дети сформирова-
ли хронические заболевания: у  16% диагностирован 
детский церебральный паралич, у  25%  – задержка 
психомоторного развития, у 15% – патология зрения 
и слуха, при этом у 30% имелись сочетания инвали-
дизирующих состояний (детский церебральный па-
ралич и умственная отсталость, слепота, обструктив-
ный синдром и т.д.). Следует отметить, что при этом 
только 40% пациентов за  время наблюдения нужда-
лись в услугах круглосуточного стационара.

Научно-методические разработки сотрудников 
нашего центра позволяют сформулировать следую-
щие предложения по  наблюдению недоношенных 
детей в постнатальном периоде и помогают ответить 
на следующие практические вопросы.

Как оценить развитие недоношенного ребенка? 
Оценку соматического состояния, нервно-психи-

ческого и моторного развития необходимо проводить 
на  основании скорригированного возраста (разни-
ца фактического возраста и  недостающих до  37  нед 
гестации). Простое соотношение показателей раз-
вития с  данными, характерными для  доношенных 
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сверстников, нередко приводит к  ошибочной диа-
гностике низкого прироста психомоторных навыков, 
нерациональному назначению специальной терапии.

Самым сложным вопросом рационального ве-
дения недоношенных детей можно считать вопрос 
оценки их состояния, т.е. определение критериев 
нормы и патологии – безусловным критерием здоро-
вья является поступательное приобретение навыков 
психомоторного развития по  всем линиям, прирост 
показателей физического развития в  соотношении 
с  возрастом. Основная идея в  выборе метода тести-
рования заключается в  том, что  психомоторное раз-
витие каждого конкретного ребенка должно оцени-
ваться по одной и той же шкале, тогда будет заметен 
прирост функций, другими словами, необходима од-
нотипность исследований.

Кто из специалистов должен наблюдать недоношен-
ного ребенка? 

Внедряя нашу методику оказания медицинской 
помощи недоношенному ребенку в  практическое 
здравоохранение, мы  предлагаем сконцентрировать 
образовательные усилия на  специальной подготов-
ке высококвалифицированного педиатра, который 
будет использовать дополнительные возможности 
медицинского учреждения только в  случае необхо-
димости. В отделениях «последующего наблюдения» 
должны работать высокообразованные специалисты, 
ориентированные в  проблемах развития с  учетом 
нужд недоношенного ребенка, специалисты с  ши-
роким кругом умений и  знаний в  области неонато-
логии, педиатрии, неврологии, гастроэнтерологии, 
генетики, нутрициологии, вакцинопрофилактики. 
Кроме того, необходимы консультанты, которые хо-
рошо знают особенности созревания недоношенных 
детей: невролог, кардиолог, офтальмолог и врач функ-
циональной диагностики.

Право на  окончательное решение в  постановке 
диагноза, выбор оптимальной схемы лечения дол-
жны принадлежать одному основному лечащему вра-
чу. В  противном случае многочисленные консульта-
ции и  медицинские манипуляции будут чрезмерной 
нагрузкой для ребенка.

Какие принципы терапии недоношенного ребенка?
Лечение ребенка необходимо проводить исходя 

из его состояния и показателей развития, а не из тя-
жести неонатального периода и  перенесенной пе-
ринатальной патологии. При  одинаково тяжелом 
начале исходы развития недоношенных детей могут 
быть различными, что  определяется прежде всего 
компенсаторными возможностями организма и  ка-
чеством оказания медицинской помощи. В  каждом 
индивидуальном случае течение периода адаптации 
новорожденного и отягощение акушерского анамне-
за матери не определяют исход развития недоношен-
ного ребенка.

Результаты научных исследований показывают, 
что  при однократном осмотре трудно определить 

исход психомоторного развития  – глубина пора-
жения ЦНС становится более понятной в  процессе 
наблюдения за  развитием малыша. С  одной сторо-
ны, степень незрелости и  экстремальные факторы 
при  рождении отрицательно сказываются на  разви-
тии ребенка, с другой – в каждом конкретном случае 
необходим индивидуальный прогноз, поскольку ин-
дивидуальны резервные пластические возможности 
мозга [11, 13]. Основой «последующего наблюдения» 
является выделение главной проблемы неблагополу-
чия в  состоянии здоровья недоношенного ребенка 
на  момент обследования, выбор оптимального ва-
рианта помощи, направленной на  коррекцию пита-
ния, улучшение показателей физического развития, 
уменьшение влияния гипоксии и  улучшение созре-
вания мозговых структур, уменьшение ятрогении 
и полипрагмазии, несмотря на отягощенный анамнез 
и противоречивые мнения консультантов.

В нашей работе мы придерживаемся следующего 
принципа  – никакое лечение не  будет эффективно, 
если мы  не дадим ребенку необходимую энергию 
путем оптимизации вскармливания для  потенци-
рования его собственных процессов компенсации. 
Учитывая сложности вскармливания недоношенных 
детей (длительное становление координации сосания 
и  глотания, быстрая истощаемость сосательного ре-
флекса, необходимость дробного кормления малыми 
порциями, при этом высокая потребность в энергии 
и белках), необходимы советы по оптимизации груд-
ного вскармливания, применению фортификато-
ров грудного молока, подбору специализированных 
адаптированных смесей, купированию кишечных 
колик.

Если состояние ребенка, прирост навыков его 
развития соответствуют корригированному возрасту, 
независимо от анамнеза и тяжести перенесенной па-
тологии в неонатальном периоде, не требуется ника-
ких медикаментозных и  физических вмешательств 
в его естественное развитие.

Каковы сроки осмотров, кратность и  длительность 
наблюдения недоношенного ребенка? 

На основании анализа 15-летнего периода рабо-
ты нашего центра [9, 14, 15] мы  разработали схему 
наблюдения, выделив оптимальные сроки и  частоту 
обследований недоношенного ребенка за  36 мес его 
жизни, что  особенно важно в  современный период 
перехода оплаты медицинских услуг по системе ОМС 
(см. схему).

Комментируя представленную схему, следует от-
метить следующее:
•	 ежемесячный осмотр неврологом можно не  про-

водить, если педиатр прошел специальное обуче-
ние и может оценить общий неврологический ста-
тус самостоятельно, умеет пользоваться шкалами 
(типа INFANIB  – Infant neurologic international 
battery; Ellison P., 1995) для оценки мышечно-по-
стурального тонуса младенцев. При  выявлении 
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значимых отклонений в неврологическом статусе 
необходимо обращение к  неврологу. Если вра-
чи педиатры не  имеют специальной подготовки 
по  основам неврологии для  оценки статуса не-
доношенного ребенка, осмотр невролога должен 
осуществляться ежемесячно;

•	 нейросонография проводится, если этого требу-
ют данные предшествующего обследования, на-
пример, при  перивентрикулярной лейкомаляции 
или внутрижелудочном кровоизлиянии 2–3 степе-
ни. При  отсутствии изменений на  предшествую-
щих нейросонограммах повторное обследование 
осуществляют по  показаниям, при  ухудшении 
неврологического статуса и выраженном отстава-
нии в развитии (при этом предпочтительнее про-
ведение магнитно-резонансной томографии);

•	 биохимическое исследование крови с  анализом 
показателей ферментов, электролитов, контролем 
функции печени и почек проводятся по показани-
ям с  учетом травматичности внутривенного забо-
ра крови. Однако для детей, родившихся на сроке 

менее 32 нед, особенно для  детей с  экстремально 
низкой массой тела, показания значительно расши-
ряются при  получении фортификаторов грудного 
молока, при использовании смесей с повышенной 
осмолярностью и  калорийностью, при  затяжной 
желтухе, при  сниженной прибавке массы тела 
(менее 10-й центили), при отставании в психомо-
торном развитии более чем на два возрастных пе-
риода и при симптомокомплексе «вялого ребенка».
Таким образом, мы рекомендуем проводить толь-

ко те обследования, которые действительно нужны 
конкретному ребенку, с  учетом его состояния в  мо-
мент обращения. Например, при  отсутствии кли-
нических показаний нейросонография не  требует 
ежемесячного повторения, независимо от  формы 
первоначального повреждения ЦНС. Так, при  вну-
трижелудочковом кровоизлиянии 2–3-й степени 
организация сгустка происходит, как правило, в тече-
ние первых 2 мес жизни с  формированием компен-
саторной вентрикуломегалии. В  случае отсутствия 
клинико-лабораторных признаков гипертензионно-

Схема. Наблюдение за ребенком, родившимся недоношенным (2007 г.).

Возраст ребенка корригированный (месяцы) 2–3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 16 20 24 30 36

Осмотр педиатра + + + + + + + + + + + + + + +

Сбор жалоб, анамнез  заболевания, анализ 
выписки, обследования

+

Сбор жалоб + + + + + + + + + + + + + +

Антропометрия (масса/длцина тела, 
окружность головы)

+ + + + + + + + + + + + + + +

Оценка питания + + + + + + + + + + + + + + +

Оценка психомоторного развития (по од-
ной выбранной в отделении шкале)

+ + + + + + + + + + + + + +

Оценка соматического статуса + + + + + + + + + + + + + +

Оценка неврологического статуса  педиа-
тром

+ + + + + + + + + + + + + +

Нейросонография  + + + + + + + + + + + + + +

Электроэнцефалография – – + – – + – – + – – –

Электрокардиография  – – + – – + – – – + – – – +

Холтеровское моноторирование По показаниям

УЗИ внутренних органов, почек, тимуса, 
щитовидной железы 

– – + По показаниям

Осмотр окулиста  + + По показаниям

Аудиологическое обследование + По показаниям

УЗИ тазобедренных суставов + По показаниям

Анализ крови клинический 
(или только оценка уровня гемоглобина) 

+ + – – – + – – – + – + + – +

Анализ мочи клинический По показаниям

Биохимический анализ крови По показаниям

Рекомендации: питание, лечение, вакци-
нация, развитие

+ + + + + + + + + + + + + + +
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гидроцефального синдрома не требуется постоянного 
контроля величины расширения желудочков мозга, 
так как  это не  изменяет лечебную тактику и  не тре-
бует назначения дегидратационной терапии.  Недо-
ношенным детям, даже при  отсутствии первичного 
поражения ЦНС, свойственны периоды относитель-
ной компенсаторной нормотензивной вентрикуло-
мегалии без клинических проявлений, которая также 
не требует медикаментозного вмешательства. 

Наибольший риск развития судорог приходится 
на 4–6-й месяц скорригированного возраста, особен-
но это касается детей с перинатальным поражением 
ЦНС (внутрижелудочковые кровоизлияния, пери-
вентрикулярная лейкомаляция). В  этот же период, 
как  правило, планируется осуществление активных 
реабилитационных мероприятий (физиотерапевти-
ческие процедуры, применение лекарственных пре-
паратов, активизирующих обменные процессы в ор-
ганизме). Поэтому в  указанный период проводится 
электроэнцефалография. В  дальнейшем исследова-
ние назначается только при эпизодах нарушения со-
знания у ребенка. 

Эхокардиография (ЭхоКГ), холтеровское мони-
торирование, биохимический анализ крови детям, 
обследованным в  неонатальном стационаре, целе-
сообразно осуществлять только по специальным по-
казаниям. Обычно достаточным является контроль 
ЭКГ при первом посещении и перед началом интен-
сивных реабилитационных мероприятий с  исполь-
зованием физических воздействий, кинезотерапии 
и физиопроцедур.

Осмотр офтальмолога проводится регулярно каж-
дую неделю при наличии ретинопатии, после дости-
жения регресса – 1 раз в 6 мес; при отсутствии рети-
нопатии  – профилактические осмотры 1 раз в  год. 
Аудиологический скриниг проводится однократно 
при  положительном результате. В  том случае, когда 
тест не  пройден, повторное исследование целесооб-
разно в  4 мес скорригированного возраста, если и  в 
этом возрасте получены отрицательные данные, по-
казано специальное обследование [16].

Кроме того, мы  определили, какие специалисты 
необходимы  – это ведущий педиатр и  врач функ-
циональной диагностики, широко ориентированные 
в  проблемах недоношенности.  За  дополнительными 
консультациями мы обращаемся только в случае выяв-
ления отклонений от нормального варианта развития.

Приводим разработанные нами алгоритмы на-
блюдения недоношенных детей с  бронхолегочной 
дисплазией (рис. 1) и поражением ЦНС (рис. 2) [11, 
13, 14, 17]. 

На первый взгляд может показаться, что по ука-
занной схеме и работают педиатры, однако основ-
ное отличие данного амбулаторного приема от кон-
сультирования доношенного ребенка участковым 
врачом заключается в отсутствии в последнем слу-
чае комплекса патологии, который оказывает влия-

ние на  физическое и  психомоторное развитие па-
циента. Кроме того, у ребенка, рожденного в срок, 
нет необходимости выделять ведущую причину не-
благополучия и  корректировать дополнительные 
назначения коллег.

 Как и где организовать наблюдение?
Для наблюдения недоношенных детей с  учетом 

закономерностей роста и  развития, особенностей 
формирования у  них хронических и  острых забо-
леваний, отличающихся от  таковых у  доношенных 
сверстников, необходима организация особой струк-
туры  – специализированных лечебно-профилакти-
ческих подразделений. Создание подобных структур 
позволит своевременно выявлять отклонения и про-
водить рациональную коррекцию состояния здоро-
вья недоношенных детей. 

Наблюдение может осуществляться в условиях «ка-
бинета катамнеза», отделениях раннего возраста, со-
матического, неврологического стационара, детских 
поликлиник и т.д. Вариантов организации может быть 
много, выбор зависит от  возможностей оказания ме-
дицинской помощи в лечебном учреждении конкрет-
ного региона России. При  решении этого вопроса, 
с  одной стороны, важно учитывать преемственность 
между специалистами второго этапа выхаживания 
и  последующего лечебно-профилактического учре-
ждения, с  другой стороны, необходимо рационально 
использовать материально-техническую базу педиа-
трического отделения. 

Оптимально расположение отделений выхажи-
вания новорожденных и  последующего наблюдения 
в лечебном учреждении на одной территории. В этом 
случае консультанты находятся в  шаговой доступ-
ности и к перинатальному центру, и к амбулаторно-
поликлиническим отделениям, и к стационару. Если 
таких условий нет, желательно близкое расположение 
неонатального стационара и педиатрического отделе-
ния, что позволит рационально использовать работу 
специалистов узкого профиля – окулиста, невролога 
и  других консультантов. Если ни  одно из  отделений 
выхаживания новорожденных в городе не сопряжено 
с детской больницей, то возможна организация Цен-
тра «последующего наблюдения» на  базе крупного 
педиатрического госпиталя, куда будут направляться 
все недоношенные дети региона.

Как спланировать и  рационально использовать ра-
бочее время, необходимое для оценки состояния недо-
ношенного ребенка на педиатрическом приеме? 

Учитывая сложность оказания консультатив-
ной медицинской помощи недоношенным детям, 
мы  проанализировали структуру амбулаторного пе-
диатрического приема: сбор анамнеза и жалоб, мето-
дику осмотра, анализ конкретного случая, составле-
ние рекомендаций и консультирование родителей: 
•	 жалобы – рассказ матери о состоянии ребенка;
•	 анамнез – анализ жизни и заболеваемости, краткий 

конспект выписки из неонатального стационара;
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Жалобы – эпизоды 
необычного дыхания: 
шумного, частого, 
поверхностного

Жалобы – анамнез – выраженность 
бронхообструкции – переносимость фи-
зической нагрузки – реакция на бронхо-
дилататоры – рентгенограмма органов 
грудной клетки – ЭхоКГ – диагноз – 
лечение – наблюдение

Анамнез: дыхательные 
расстройства при рожде-
нии; ИВЛ более 2 суток; 
потребность в дополни-
тельном кислороде более 
28  суток жизни; периоды 
бронхообструкции 

–	эпизоды бронхообструкции 
при респираторно-вирусных ин-
фекциях;

–	ЭКГ, ЭхоКГ – исключить ВПС, 
косвенные признаки легочной 
гипертензии, если возможно 
измерить давление в легочной 
артерии – 1 раз в 6 мес;

–	клинический анализ крови – 
возможны признаки воспаления 
и анемии – 1 раз в 6 мес

Ведение – амбулаторное

–	осмотр с оценкой тяжести БЛД 
по показаниям или 1 раз в 2 мес;

–	рентген органов грудной клетки 
(возможно усиление легочного 
рисунка по показаниям;

–	лечение: эффект от ингаляций 
β

2
-адреномиметиков и кортико-

стероидов; терапия ОРВИ;
–	профилактика ОРВИ: паливизу-

маб вакцинация

Ведение – амбулаторное или стационарное

–	осмотр с оценкой тяжести БЛД по пока-
заниям или 1 раз в месяц;

–	ЭКГ, ЭхоКГ – 1 раз в 3 мес – риск легоч-
ной гипертензии высокий;

–	ФВД-бронхофонография детям до года – 
показатели снижены;

–	ФВД-компьютерная бронхография 
с бронхолитической пробой детям после 
года – показатели снижены;

–	лечение: эффект от ингаляций β
2
-адре-

номиметиков, кортикостероидов, в/м 
введения преднизолона; терапия ОРВИ;

–	базисная терапия (400–500 мкг будесони-
да) – по показаниям после обострения;

–	профилактика ОРВИ: паливизумаб; 
вакцинация

–	одышка при физической нагрузке;
–	эпизоды бронхообструкции 

при ОРВИ и без;
–	рентгенограмма легких – вздутие 

легочной ткани, фокусы повышенной 
прозрачности, участки пневмосклеро-
за – при обострении, по показаниям;

–	клинический анализ крови – 
при обострении, по показаниям;

–	КЩС – возможны признаки гипоксе-
мии (SaO

2
 <97%; P

а
АO

2
 <65 мм рт. ст.; 

Р
а
СO

2
 ≥40 мм рт. ст.) – при обостре-

нии по показаниям

–	одышка в покое;
–	эпизоды бронхообструкции 

при ОРВИ и без;
–	рентгенограмма легких (могут быть: 

эмфизема, буллы, пневмосклероз) – 
при обострении по показаниям;

–	компьютерная томография лег-
ких (могут быть: симптомы «дерева 
в почках», «воздушной ловушки») – 
при выраженных изменениях 
на рентгенограмме;

–	клинический анализ крови, ФВД, 
КЩС – при обострении по показа-
ниям;

–	ЭКГ, ЭхоКГ – 1 раз в 2 месяца – 
риск легочной гипертензии высокий

Ведение – стационарное

–	осмотр с оценкой тяжести БЛД 
по показаниям;

–	лечение: дополнительный кислород, 
СРАР, ИВЛ, в/в введение эуфиллина, 
преднизолона, ингаляции β2-адре-
номиметиков; кортикостероидов 
(будесонид 750 мг в сутки), терапия 
ОРВИ, инфузионная терапия;

–	базисная терапия (400–500 мкг 
будесонида) – по показаниям после 
обострения;

–	профилактика ОРВИ: паливизумаб; 
вакцинация

Тяжелая 
степень

Средняя
степень

Легкая
степень

БЛД

Рис. 1. Схема оказания медицинской помощи пациентам с бронхолегочной дисплазией (БЛД) на амбулаторном этапе.
ВПС – врожденный порок сердца; КЩС – кислотно-щелочное состояние; ФВД – функция внешнего дыхания; ИВЛ – 
искусственная вентиляция легких.



86

ОБМЕН ОПЫТОМ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2016
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII,1, 2016

А
на

м
не

з:

–
	а

бс
ол

ю
тн

ог
о 

п
ро

гн
ос

ти
че

ск
ог

о 
 

зн
ач

ен
и

я 
н

е 
и

м
ее

т

П
ов

ы
ш

ен
ие

 
ри

ск
а 

от
ст

ав
ан

ия
 

пс
их

ом
от

ор
но

го
 

ра
зв

ит
ия

, ф
ор

м
и-

ро
ва

ни
я 

Д
Ц

П

О
Д

Н
А

К
О

:

–
	г

ес
та

ц
и

он
н

ы
й

 в
оз

ра
ст

 <
28

 н
ед

;
–

	м
ас

са
 п

ри
 р

ож
де

н
и

и
 <

10
00

г;
–

	В
Ч

И
В

Л
 >

 6
 с

ут
;

–
	п

ро
до

лж
и

те
ль

н
ос

ть
 з

он
до

во
го

 
вс

ка
рм

ли
ва

н
и

я 
п

оз
ж

е 
34

 н
ед

 
п

ос
тк

он
ц

еп
ту

ал
ьн

ог
о 

во
зр

ас
та

;
–

	в
ы

п
и

ск
а 

и
з 

ст
ац

и
он

ар
а 

п
оз

ж
е 

90
 д

н
ей

 ж
и

зн
и

И
зм

е н
ен

ия
 н

ев
ро

ло
ги

че
ск

ог
о 

ст
ат

ус
а:

–
	м

ы
ш

еч
н

ая
 г

и
п

от
он

и
я 

/г
и

-
п

ер
то

н
и

я 
п

ос
ле

 8
 м

ес
 ж

и
зн

и
;

–
	р

ед
ук

ц
и

я 
бе

зу
сл

ов
н

ы
х 

ре
-

ф
ле

кс
ов

 п
оз

ж
е 

6 
м

ес
 ж

и
зн

и
;

–
	з

ад
ер

ж
ка

 ф
ор

м
и

ро
ва

н
и

я 
у с

та
н

ов
оч

н
ы

х 
ре

ф
ле

кс
ов

 
п

ос
ле

 8
 м

ес
 ж

и
зн

и
;

–
	н

ар
уш

ен
и

е 
и

н
н

ер
ва

ц
и

и
;

–
	с

уд
ор

ог
и

Д
оп

ол
ни

те
ль

ны
е 

м
е-

то
ды

 о
бс

ле
до

ва
ни

я:
–

	Н
С

Г;
–

	М
Р

Т
 г

ол
ов

н
ог

о 
м

оз
га

;
–

	Э
М

Г;
–

	к
ом

п
ью

те
рн

ая
 

ау
ди

ом
ет

ри
я;

–
	В

П

Р
аз

ви
ти

е 
ра

с-
ц

ен
и

ва
ет

ся
 к

ак
 

н
ор

м
ал

ьн
ое

В
оз

ра
ст

 р
аз

ви
ти

я 
≥ 

ск
ор

ри
ги

ро
ва

нн
ом

у 
во

зр
ас

ту

Д
ан

ны
е 

Н
С

Г
:

–
	В

Ж
К

 3
–

4 
ст

еп
ен

и
;

–
	о

кк
лю

зи
он

н
ая

 г
и

др
оц

еф
ал

и
я;

–
	к

и
ст

оз
н

ая
 ф

ор
м

а 
П

В
Л

В
оз

ра
ст

 р
аз

ви
ти

я 
<

 с
ко

р-
ри

ги
ро

ва
нн

ог
о 

во
зр

ас
та

Д
иа

гн
оз

:

–
	Д

Ц
П

;
–

	з
ад

ер
ж

ка
 п

си
-

хо
-р

еч
ев

ог
о 

и
ли

 
п

си
хо

м
от

ор
н

ог
о 

ра
зв

и
ти

я;
–

	ц
ер

еб
ра

ль
н

ая
 

и
ш

ем
и

я;
–

	н
ар

уш
ен

и
я 

зр
е-

н
и

я/
сл

ух
а;

–
	х

ро
м

ос
ом

н
ы

й
 

си
н

др
ом

–
	н

оо
тр

оп
ы

;
–

	к
и

н
ез

и
от

ер
ап

и
я;

–
	м

ет
аб

ол
и

че
ск

и
е 

п
ре

п
ар

ат
ы

;
–

	р
аз

ви
ва

ю
щ

и
е 

уп
ра

ж
н

ен
и

я

К
о н

су
ль

та
ци

и 
сп

ец
иа

ли
ст

ов
:

–
	г

ен
ет

и
ка

;
–

	о
ку

ли
ст

а;
–

	с
ур

до
ло

га

Н
ев

ро
ло

ги
че

ск
ий

 с
та

ту
с:

 
уд

ов
ле

тв
ор

ит
ел

ьн
ы

й
Ж

ал
об

ы
:

–
	м

ог
ут

 о
тс

ут
ст

во
ва

ть
;

–
	р

еб
ен

ок
 с

ли
ш

ко
м

 б
ес

-
п

ок
ое

н
 и

ли
 с

ли
ш

ко
м

 
вя

лы
й

;
–

	м
ал

о 
и

ли
 м

н
ог

о 
сп

и
т;

–
	с

и
ль

н
о 

ср
ы

ги
ва

ет
;

–
	е

ст
ь 

су
до

ро
ги

П
ри

ро
ст

 н
ав

ы
ко

в 
че

ре
з 

1 
м

ес
 е

ст
ь

К
он

су
ль

ти
ро

ва
н

и
е 

п
о 

ра
зв

и
ва

ю
щ

ем
у 

ух
од

у 
с 

оц
ен

ко
й

 п
ри

об
-

ре
те

н
н

ы
х 

н
ав

ы
ко

в 
че

ре
з 

1 
м

ес

П
ри

ро
ст

а 
н

ав
ы

ко
в 

че
ре

з 
1 

м
ес

 н
ет

Р
од

ит
ел

ям
 д

аю
тс

я 
со

ве
ты

:
–

	п
о 

п
и

та
н

и
ю

;
–

	п
о 

ра
зв

и
ва

ю
щ

ем
у 

ух
од

у;
–

	п
о 

п
ро

ф
и

ла
кт

и
ке

 
ра

хи
та

, а
н

ем
и

и
;

–
	п

о 
ва

кц
и

н
ац

и
и

Р
ис

. 2
. А

лг
ор

ит
м

 н
аб

лю
де

ни
я 

не
до

но
ш

ен
но

го
 р

еб
ен

ка
 с

 г
ип

ок
си

че
ск

и-
иш

ем
ич

ес
ки

м
 п

ор
аж

ен
ие

м
 Ц

Н
С

.
В

Ч
И

В
Л

 –
 в

ы
со

ко
ча

ст
от

на
я 

И
В

Л
; 

Н
С

Г
 –

не
йр

ос
он

ог
ра

ф
ия

; 
В

Ж
К

 –
 в

ну
тр

иж
ел

уд
оч

ко
во

е 
кр

ов
оо

бр
ащ

ен
ие

; 
П

В
Л

 –
 п

ер
ив

ен
тр

ик
ул

яр
на

я 
ле

йк
ом

ал
яц

ия
; 

З
В

П
 –

 з
ри

те
ль

ны
е 

вы
зв

ан
ны

е 
по

те
нц

иа
лы

; Д
Ц

П
 –

 д
ет

ск
ий

 ц
ер

еб
ра

ль
ны

й 
па

ра
ли

ч.



87

Сахарова Е.С.  и соавт. Организация отделений последующего наблюдения в постнеонатальном периоде детей, родившихся недоношенными

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2016
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII,1, 2016

•	 антропометрические показатели (измерение мас-
сы тела, роста, окружности головы)  – оценка 
в сравнении с центильными таблицами и преды-
дущими показателями;

•	 соматический и  нутритивный статус пациента  – 
оценка по общепринятым стандартам;

•	 психомоторное развитие  – оценка по  единой 
шкале в динамическом сравнении с фактическим 
и скорригированным возрастом; 

•	 неврологический статус – оценка по общеприня-
тым стандартам; 

•	 ортопедический статус  – оценка по  общеприня-
тым стандартам;

•	 оформление медицинской документации, кон-
сультирование родителей;

•	 формулировка клинического диагноза  – прово-
дится на  основании данных анамнеза, осмотра 
и обследования; 

•	 выделение основной причины неблагополучия ре-
бенка – выбор способа ее устранения; 

•	 составление плана вакцинопрофилактики – опре-
деление сроков вакцинации (при  первом визите) 
с последующей ежемесячной коррекцией; 

•	 планирование обследования – определение необ-
ходимых методов обследования на  момент осмо-
тра/на следующий месяц; 

•	 советы родителям – консультирование по вскарм-
ливанию и развитию.
Таким образом, при  каждом обращении педиа-

тром проводится тестирование пациента по  всем 
органам и  системам. В  соответствии с  диагнозом 
и  результатами обследования выделяется основная 
проблема неблагополучия, подбирается способ ее 
устранения. Составляется план вакцинопрофилак-
тики (сроки вакцинации определяются при  первом 
визите, затем корректируются каждый месяц); про-
водится консультирование родителей по  питанию 
и  развитию, составляется план ведения ребенка 
на  следующий месяц. В  конце приема оформляется 
медицинская документация, экземпляр заключения 
выдается родителям.  

Особенным по  сложности и  наиболее затратным 
во  временном плане является первый прием недо-
ношенного ребенка. Как  правило, родители обра-
щаются в центр через месяц после выписки ребенка 
домой, возраст ребенка при этом приблизительно ра-
вен 4 мес жизни (для глубоконедоношенного ребенка 
это 42–44-я неделя гестации). Наиболее трудоемким 
является сбор анамнеза и анализ медицинской доку-
ментации, в частности, выписок (их может быть не-
сколько  – из  отделения реанимации, второго этапа 
выхаживания, неврологического стационара, детской 
поликлиники). 

Как показывает анализ документации, доволь-
но много времени уходит на подготовку родителями 
ребенка к  осмотру и  адаптацию семьи к  атмосфере 
приема. Самым сложным, особенно при первом по-

сещении, является установка контакта с родителями, 
которые остро переживают преждевременное рожде-
ние своего ребенка в  плане неопределенности про-
гноза. Доверительные отношения с лечащим врачом 
необходимы для формирования благоприятного пси-
хологического климата в  семье. Надежда и  уверен-
ность родителей, их взаимопонимание и  поддержка 
важны для реализации наиболее благоприятного ис-
хода развития и  максимальной компенсации функ-
ций ребенка. 

Мы постарались повлиять на  этот показатель, 
изменив привычную схему приема: родители прохо-
дят в кабинет – раздевают ребенка – врач оценивает 
частоту дыхания, сердечных сокращений, развитие, 
мышечный тонус и  рефлексы, на  альтернативную: 
родители проходят в кабинет – врач   оценивает раз-
витие, мышечный тонус и рефлексы – родители раз-
девают ребенка  – врач продолжает осмотр (считает 
частоту дыхания, сердечных сокращений и т.д.). В на-
шем случае пациент согрет и более спокоен, резуль-
тат тестирования более достоверен, мать имеет время 
на адаптацию, меньше волнуется и быстрее раздева-
ет – одевает ребенка. 

Опыт наблюдения показывает, что  основные жа-
лобы родителей недоношенного ребенка в  первые 
месяцы жизни сводятся к снижению или отсутствию 
аппетита, частым и  обильным срыгиваниям, нару-
шениям эвакуации стула, низкой прибавке массы, 
беспокойству ребенка. Составляя рекомендации пер-
вого визита, необходимо сделать акцент на создание 
комфортных условий быта ребенка  – поддержание 
теплового режима, тактильный контакт с  матерью, 
плавание, коррекция питания и метаболических на-
рушений, профилактика анемии и  рахита, а  также 
вирусно-бактериальной инфекции (составление пла-
на пассивной и активной иммунизации). Таким обра-
зом, первоочередными задачами первого визита яв-
ляются: коррекция питания, оценка зрения ребенка, 
подбор метаболической терапии, консультирование 
родителей, составление плана наблюдения на  сле-
дующий месяц.

На основании опыта работы нашего центра 
мы  считаем все вышеперечисленное гораздо более 
важным в ведении недоношенного ребенка на амбу-
латорном этапе в сравнении с распространенной сре-
ди педиатров практикой проведения недоношенным 
детям (особенно с гипоксически-ишемической энце-
фалопатией) массивной медикаментозной терапии, 
массажа и  физиотерапии, практически сразу после 
выписки из неонатального стационара. 

Представленные данные об особенностях недоно-
шенного ребенка позволили провести хронометраж 
амбулаторного приема для  последующего расчета 
нагрузки на врача отделения последующего наблюде-
ния. Как показали расчеты, в среднем на прием одно-
го недоношенного ребенка требовалось 57 мин. Од-
нако представленное время оптимально в том случае, 
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когда нет потребности в  дополнительных консуль-
тациях. Если такая потребность есть  – необходимо 
большее количество времени для  углубленного об-
следования, проводить которое более рационально 
в  условиях дневного стационара, где ребенок и  его 
родители могут принять пищу и отдохнуть.

Кроме того, период, в который чаще всего выяв-
ляются неблагоприятные признаки, свидетельствую-
щие о реализации патологии, типичной для ребенка, 
рожденного до  срока, также является показанием 
для  госпитализации. Болезни, характерные для  не-
доношенных детей, могут встречаться как  изолиро-
ванно, так и сочетано. Основные из них – поражение 
нервной системы с  формированием двигательных 
нарушений, познавательного дефицита, заболевания 
легких, глаз и слуха. 

В том случае, когда наблюдающий недоношен-
ного ребенка врач-педиатр определяет изменение 
мышечного тонуса, задержку редукции безусловных 
рефлексов новорожденных, снижение темпов фор-
мирования навыков психомоторного развития, тре-
буется более углубленное обследование – проведение 
офтальмоскопии, отоакустической эмиссии, нейро-
сонографии и  дополнительная консультация невро-
лога, окулиста, сурдолога или  оториноларинголога. 

При  наличии множественных микроаномалий в  со-
четании с  задержкой психомоторного развития ис-
ключаются пороки развития внутренних органов, 
проводятся исследования головного мозга, внутрен-
них органов брюшной полости, сердца, суставов 
и т.д., исключается поражение органов чувств; назна-
чается консультация генетика. Далее, в  зависимости 
от  выявленной патологии и  заключения специали-
стов узкого профиля, составляется индивидуальная 
схема ведения недоношенного ребенка, проводится 
дополнительное обследование и  коррекция его со-
стояния. 

Заключение

Мы считаем, что  наш опыт по  разработке и  вне-
дрению научно-обоснованной системы специализи-
рованной помощи недоношенным детям позволит 
осуществлять эффективный контроль состояния их 
здоровья, определять прогноз для жизни и формиро-
вания отклонений в развитии, обеспечит повышение 
качества медицинской и  социальной реабилитации, 
даст возможность решения актуальной задачи здра-
воохранения  – снижения инвалидности и  смертно-
сти среди детского населения. 
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По данным Национального института здоровья 
США, 35% детей с нарушениями развития имеют 

те или иные проблемы с кормлением и снижение массы 
тела [1, 2]. Спектр патологических состояний, при ко-
торых встречаются нарушения кормления, включает 
желудочно-кишечные заболевания, недоношенность 
и/или низкую массу при рождении, заболевания серд-
ца, расщелины губы и неба, аутизм, орофарингеальные 

дисфагии, аномалии головы и  шеи, слабость мышц 
лица и  шеи, дыхательные расстройства, прием не-
которых препаратов [3]. Кормление детей с  детским 
церебральным параличом (ДЦП) требует значительно-
го времени, что  способствует формированию стресса 
и  усталости у  ухаживающих лиц. Это создает трудно-
сти для реабилитации таких детей. Данный фактор был 
наиболее часто  выделен родителями наших пациентов 
и отмечен в литературе [4].  В 2009 г. P.Sullivan опубли-
ковал данные собственного исследования, проведенно-
го у детей с неврологическими нарушениями, в частно-
сти с ДЦП, где указал, что 89% детей с ДЦП нуждаются 
в  помощи при  кормлении. Более 1/3 этих пациентов 
никогда не обследовались по поводу питания [5]. 

ДЦП  – группа непрогрессирующих синдромов, 
которые характеризуются нарушением моторного раз-
вития и постурального тонуса, в результате чего на-
блюдаются ограничения произвольных движений, 
что  является следствием повреждения незрелого 
мозга. У большинства пациентов отмечаются и другие 
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Оптимизация лечения неврологических заболеваний у детей с помощью 
алиментарной коррекции

Л.А. Текебаева, А.Х. Джаксыбаева,  Л.Б. Байгазиева, И.Х. Ризаметов, С.А. Жаныбекова, 
Р.Б. Кенжегулова

Национальный научный центр материнства и детства, Астана, Казахстан

Optimization of nutritional correction treatment for neurological disorders in children

L.A. Tekebaeva, A.Kh. Dzhaksybaeva, L.B. Baigazieva, I.Kh. Rizametov, S.A. Zhanybekova, 
R.B. Kenzhegulova

National Research Center for Maternal and Child Health, Astana, Kazakhstan

Представлены результаты проведения исследовательского проекта в отделении неврологии раннего возраста, который по-
казал актуальность нутритивной реабилитации у детей с детским церебральным параличом в возрасте от 3 мес до 5 лет. 
У 30 наблюдавшихся пациентов изучены причины нарушения питания, произведена оценка и коррекция нутритивного ста-
туса, показана эффективность осуществленных мероприятий. Коррекция питания, проводимая диетологом, совмещалась 
с такими нехирургическими вмешательствами, как позиционирование, решение о переходе на назогастральный зонд и ра-
бота с матерью. Для введения прикорма были выбраны продукты «ФрутоНяня», так как данная продукция обладает низкой 
иммуногенностью, не вызывает аллергических реакций и может быть использована как в питании детей из групп высокого 
риска, так и в составе лечебных диет у пациентов с различными заболеваниями. 
В результате нами зарегистрировано увеличение массы тела детей в среднем на 305 г в течение 7–10-дневного пребывания 
в стационаре, при среднем дефиците массы тела 28%; улучшение показателей эмоционального статуса пациентов и ухажи-
вающих лиц на 2–3 балла по 5 балльной шкале; выявлено улучшение эмоционального тонуса (у 75%), процессов жевания 
(у 28%), глотания (у 35%), снижение частоты эпизодов рефлюкса (у 19%), уменьшение стресса у ухаживающих лиц (у 86%).

Ключевые слова: дети, детская неврология, ДЦП, нутритивная коррекция, нейродиетология.

The paper gives the results of a study project at the Infant Neurology Department, which has shown the urgency of nutritional reha-
bilitation in children aged 3 months to 5 years with infantile cerebral paralysis. Thirty patients were followed up to study the causes 
of malnutrition, to assess and correct their nutritional status, and to show the efficiency of the measures implemented. A diet cor-
rected by a nutritionist was combined with nonsurgical interventions, such as positioning, a decision on the transition to nasogastric 
tube feeding, and maternal work. The complementary foods were FrutoNyanya products as the latter are low-immunogenic, cause no 
allergic reactions, and may be used both in the feeding of high-risk group children and as ingredients of a therapeutic diet for patients 
with different diseases.
This resulted in 305-g weight gain within 7-10 day of hospital stay in those whose underweight averaged 28%. The emotional status of the 
patients and their caregivers was improved by 2-3 scores on 5-point rating scale. There were improvements in their emotional tone (in 75%), 
chewing (in 28%), and swallowing (in 35%) and reductions in reflux episodes (in 19%) and stress in the caregivers (in 86%).

Key words: children, pediatric neurology, infantile cerebral paralysis, nutritional correction, neurodietology.
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нарушения развития, в том числе интеллектуального, 
зрительного, слухового, речевого, а также расстрой-
ства поведения и эпилепсия. Качество жизни и исход 
заболевания детей с ДЦП зависит как от спектра син-
дромов, так и от тяжести функциональных расстройств 
и сопутствующих коморбидных состояний [6–8]. Па-
циенты с  ДЦП часто имеют нарушения кормления 
и проблемы с проглатыванием пищи, что может при-
вести к  изменению массы тела, замедлению роста, 
хронической аспирации, эзофагитам и респираторным 
инфекциям. Причинами неадекватного нутритивного 
статуса, с одной стороны, могут быть неадекватный 
прием пищи, оральная и орофарингеальная дисфагия, 
гастроэзофагеальный рефлюкс и  хроническая аспира-
ция, а с другой стороны, характерные поведенческие 
расстройства. Эпидемиологическое исследование, 
проведенное в Оксфорде, показало значительные кор-
реляции между тяжестью моторных нарушений и не-
адекватным приемом пищи, включая поперхивания, 
изменения массы тела, длительное время кормления, 
приступы рвоты, необходимость гастростомии [9].

Существует большое количество интервенционных 
стратегий для оромоторных нарушений, сопровождаю-
щихся трудностями с  жеванием, глотанием, наличием 
поперхивания. Данные стратегии включают проведе-
ние сенсорно-моторного менеджмента, позициони-
рование, оральные техники, изменение консистенции 
пищи, работу со специализированными формулами 
и нервно-мышечную стимуляцию. Хирургические вме-
шательства с  установкой гастростомы или  еюностомы 
в  сочетании с  антирефлюксными процедурами часто 
помогают улучшить нутритивный статус ребенка и ре-
дуцировать риск хронической аспирации [10]. К  со-
жалению, на  сегодняшний день нет единого решения 
о  необходимости перехода от  орального кормления 
к  энтеральному, но  в 2008  г. был принят общий кон-
сенсус, на основании которого медицинский работник 
может рекомендовать энтеральный путь кормления 
[11–13]. Питание стало одной из  актуальных проблем 
в менеджменте детей с ДЦП, и специалистам данного 
профиля необходимо понять роль питания в  улучше-
нии качества жизни пациентов. Доказательства, до-
кументирующие влияние плохого роста и  недоедания 
на  здоровье этих детей, ограничены, хотя множество 
исследований проведено у  здоровых взрослых и  детей 
и, к сожалению, могут быть применимы только к этой 
популяции. В связи с вышеизложенным нами был про-
веден исследовательский проект «Оптимизация лече-
ния неврологических заболеваний у  детей с  помощью 
алиментарной коррекции», совместно с  фирмой ОАО 
«ПРОГРЕСС» под торговой маркой «ФрутоНяня». 

Цель исследования: изучение эффективности али-
ментарной коррекции для улучшения качества жизни  
как ребенка с  ДЦП, так и его родителей. 

Задачи исследования: 
–– изучение причин нарушений питания у  детей 

с ДЦП;

–– оценка нарушений питания у  детей с  ДЦП с  по-
мощью антропометрических данных (масса, рост, 
функциональный статус);

–– коррекция питания с помощью коррекции нутри-
тивного статуса (консистенция пищи, кратность 
кормления, потребности и калорийность);

–– оценка эффективности нутритивной реабилита-
ции (краткосрочный и долгосрочный исходы).

Характеристика детей и методы исследования

Обследованы 30 пациентов в возрасте от 3 мес до 5 
лет, поступивших в  отделение неврологии раннего 
возраста с  диагнозом ДЦП в  период с  июля  по  сен-
тябрь 2015  г. Критерии включения: все дети имели 
ДЦП и  нарушения функционального статуса, тре-
бующие консультации диетолога. 

Методы диагностики – работа с неврологом
При поступлении пациента лечащим врачом 

были изучены жалобы, клинические симптомы, по-
становка диагноза, определялась тяжесть состояния 
согласно GMFCS (Gross Motor Function Classifica-
tion System  – Система классификации больших мо-
торных функций) [14]. Оценка функционального 
статуса (масса, рост, эмоциональный статус) прово-
дилась лечащим врачом и медицинской сестрой в со-
ответствии с принятой в нашем учреждении формой. 
На основании полученных данных определялась ра-
бота с диетологом. Согласно клиническому протоко-
лу отделения назначались лабораторные исследова-
ния  – общий анализ крови, биохимический анализ 
крови (общий белок, белковые фракции, трансами-
назы, тимоловая проба, креатинин, креатинфосфо-
киназа, глюкоза, С-реактивный белок). 

Методы поведенческой коррекции – совместная ра-
бота с реабилитологом, лечащим врачом

Проводимая диетологом коррекция питания со-
вмещалась с  такими поведенческими методиками, 
как  позиционирование, улучшение координации, 
оромоторная стимуляция, тренинг с  ухаживаю-
щими лицами. Если существовали такие факторы, 
как аспирация, выраженная белково-энергетическая 
недостаточность 2–3-й степени, принималось со-
вместное решение о необходимости установки назо-
гастрального зонда с последующим решением о пере-
воде на гастростому.

Методы нутритивной коррекции  – работа с  дието-
логом

В коррекцию нутритивного статуса входило из-
менение консистенции пищи в  сторону сгуще-
ния, высчитывание калорий по  формулам, изуче-
ние лабораторных показателей и  получение пищи 
соответственно возрасту. Коррекция качества и коли-
чества пищи требуемой консистенции проводилась 
с помощью продуктов детского питания фирмы ОАО 
«ПРОГРЕСС» под  торговой маркой «ФрутоНяня». 
Спектр продуктов «ФрутоНяня», использовавших-
ся для  коррекции нутритивного статуса, включал 
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жидкие молочные  каши с  инулином, безмолочные 
сухие каши, детскую воду, овощные пюре, фрукто-
вые пюре с  творогом и  сливками, а  также мясные 
пюре. Клиническое исследование продуктов дет-
ского питания «ФрутоНяня» ОАО «ПРОГРЕСС» 
с целью оценки усвояемости и иммуногенности мо-
нокомпонентных и  многокомпонентных продуктов 
прикорма на  плодоовощной, зерновой и  мясной 
основах у детей первого года жизни было проведено 
в  Научном центре здоровья детей в  2011  г. и  2013  г. 
Вся продукция имела подходящую консистенцию 
и вкус, согласно анкетированию родителей и дина-
мике функционального статуса.

Этапы исследования: 
I этап  – оценка неврологического статуса, лабо-

раторных показателей ребенка с  диагнозом ДЦП, 
функционального статуса по массоростовым показа-
телям (табл. 1).

II этап  – консультация диетолога, оценка нутри-
тивного статуса, совместно с лечащим врачом опреде-
ление этиологии нарушений кормления и назначение 
коррекции в виде набора продуктов «ФрутоНяня».

III этап – проведение поведенческой и нутритив-
ной коррекции с мониторингом эмоционального ста-
туса согласно форме (табл. 2).

IV этап  – оценка эффективности терапии, со-
гласно антропометрическим данным (за  время пре-
бывания в  стационаре в  течение 7–10 дней), путем 
использования показателей массы; беседа с матерью 
при  выписке о  дальнейшей нутритивной поддержке 
в течение длительного времени.

В рамках данного краткосрочного проекта пред-
полагался исход, который включал изменения пока-
зателей массы тела, коррекцию орофарингеальных 
проблем, принятие решения о зондовом кормлении 
и рекомендации о корректировке нутритивного ста-
туса после госпитализации. Мониторинг стресса 
ухаживающих лиц осуществлялся совместно с  пси-
хотерапевтом путем анкетирования родителей до  и 
после госпитализации.

Результаты проекта

При обследовании детей с  различными форма-
ми ДЦП нарушения функционального статуса на-
блюдались в  100% случаев (критерий включения 
в  Проект). Распределение нарушений функцио-
нального статуса в  зависимости от  формы ДЦП, 
представлено в табл. 3.

При оценке анамнестических данных, совмест-
ном первичном осмотре невролога, диетолога нами 
было выявлено, что  96% детей с  ДЦП нуждались 
в  помощи при  кормлении, 65% детей страдали дис-
фагией, у 85% пациентов, время кормления занимало 
более 3 ч, у 34% детей наблюдалась частая рвота, 87% 
детей страдали запорами. Родители всех обследован-
ных детей никогда не обращались к диетологу. Даль-
нейшее изучение причин нарушений питания у детей 
с ДЦП в возрасте от 6 мес до 5 лет показал наличие 
следующих этиологических факторов: 

–– аномальные энерготраты и  неадекватное потреб-
ление пищи (недоедание, белково-энергетическая 
недостаточность) – у 93%;

Таблица 1. Оценка функционального статуса у детей 

Вопрос Ответ в баллах Баллы

Нарушения физического развития
Для детей в возрасте от 1 мес до 15 лет – мас-
са тела и /или рост ниже 5 % или выше 95 % 
по центильным таблицам

0 – нормальные показатели массы тела и роста (между 5% 
и 95 %);
5 – масса тела и/или рост ниже 5% или выше 95%

Для детей в возрасте от 15 до 18 лет по индексу массы тела

Была ли у пациента непроизвольная потеря 
массы тела за последние 3 мес?

0 – нет;
1 – до 11–20 % от массы тела;
2 – до 21–30% от массы тела;
3 – выше 30% от массы тела

Снижался ли объем принимаемой пищи 
за последний месяц (например, не было 
аппетита)?

0 – нет;
2 – да

Стрессовый фактор/тяжесть заболевания

0 – нет;
1 – умеренная (неосложненная операция, рахит, воспале-
ние, хроническая болезнь, пролежни, инсульт, воспали-
тельные заболевания кишечника, цирроз печени, хрони-
ческая обструктивная легочная болезнь, диабет, почечная 
недостаточность);
2 – тяжелая (сепсис, пищевая аллергия, обширная опера-
ция, осложнения, трудности в глотании/приеме пищи.

Общее количество баллов:
0–2 балла: никаких действий;
3–4 балла: контроль питания лечащим врачом;
5 баллов и выше – нужна консультация диетолога
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–– аромоторная дисфункция (слабое закрывание рта, 
частые срыгивания, рвота) – у 89%;

–– нарушение координации и  недостаточность ско-
рости движения (плохая координация рука–рот, 
проливание) – у 15%;

–– невозможность сообщить о чувстве голода и насы-
щения – у 65%;

–– неадекватная помощь при кормлении – у 43%;
–– прием медикаментозных препаратов, которые 

вызывают сонливость или  снижение аппетита 

Таблица 2. Шкала оценки эмоционального статуса ребенка с поражением нервной системы (в баллах)

Эмоциональное состояние

Сроки обследования

при 
поступлении

на 3 день
при выписке (в среднем 

через 7–10 дней)

Преобладающее состояние

Сонный и вялый 1 1 1

Больше вялый, моменты активного поведения 2 2 2

Половину времени вялый, половину времени бодрый 3 3 3

Больше активный с моментами вялости 4 4 4

Бодрый, активный 5 5 5

Лабильность бодрствования

Непрерывные перепады активности от возбуждения до по-
лусна

1 1 1

Частые смены активности от возбуждения до полусна 2 2 2

Несколько смен активности от возбуждения до полусна 3 3 3

Одна или две смены активности от возбуждения до полусна 4 4 4

Уровень активности постоянно высокий или постоянно 
низкий

5 5 5

Позитивный аффект

Никаких положительных эмоций 1 1 1

Одно или два кратких проявления положительных эмоций 2 2 2

Три и более кратких эпизодов положительных эмоций 3 3 3

Один или два эпизода ярких или продолжительных положи-
тельных эмоций

4 4 4

Три и более ярких или продолжительных эпизода положи-
тельных эмоций

5 5 5

Негативный аффект

Три и более ярких или продолжительных эпизода отрица-
тельных эмоций

1 1 1

Один или два эпизода ярких или продолжительных отрица-
тельных эмоций

2 2 2

Три и более кратких эпизодов отрицательных эмоций 3 3 3

Одно или два кратких проявления отрицательных эмоций. 4 4 4

Никаких отрицательных эмоций 5 5 5

Таблица 3. Оценка функционального статуса у детей с различными формами ДЦП

Формы ДЦП Функциональный статус 
Количество детей

абс % условно

Спастическая 6–7 баллов 19 63

Дискинетическая 7–8 баллов 7 23

Атактическая 5–6 баллов 4 14

Примечание.  0–5 баллов – диетолог не требуется; 5–6 баллов – дефицит массы тела, гипотрофия 1–2-й степени; 6–7 баллов – дефи-
цит массы тела, гипотрофия 3-й степени, белково-энергетическая недостаточность; 7–10 баллов – белково-энергетическая недоста-
точность 2–3-й степени.
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(производные бензодиазепина, барбитураты, ком-
бинированная противосудорожная терапия, мио-
релаксанты центрального действия) – у 43%;

–– кормление через назогастральный зонд – у 14%.
Анализ проблем нарушения кормления выявил, 

что  основное количество родителей или  ухаживаю-
щих лиц не понимали  и не знали, что существующие 
симптомы нарушения массы тела необходимо решать 
с диетологом. 

Особую группу детей с  аномальными энерготра-
тами и неадекватным потреблением пищи составила 
группа с дискинетическим синдромом (7 пациентов), 
которая наиболее сильно зависела от  нутритивной 
поддержки и  качества принимаемой пищи. Все па-
циенты с дискинетической формой были переведены 
на более частое кормление (каждые 2 ч) с изменением 
консистенции пищи в  сторону ее сгущения и  кало-
рийности, а также была осуществлена поведенческая 
коррекция, которая включала позиционирование 
и  работу с  матерью. В  результате проведенной тера-
пии у всех пациентов отмечен положительный исход 
в виде увеличения массы тела, а также снижения тя-
жести орофарингеальных расстройств. 

В 65% случаев мы наблюдали нарушения кормле-
ния вследствие отсутствия контроля принимаемой 
пищи у  детей с  выраженной задержкой психорече-
вого развития. Данный контингент детей не мог вы-
разить чувство голода и насыщения. При анкетиро-
вании родителей или ухаживающих лиц мы выявили 
постоянно присутствующий стресс вследствие от-
сутствия признаков насыщения ребенка. Такой 
этиологический фактор, как  неадекватная помощь 
при  кормлении (43%), выделен для  обозначения 
ятрогенных причин  – длительно стоящий назога-
стральный зонд, отсутствие гастростомии, позднее 
введение прикорма, а  также отсутствие диетологи-
ческой поддержки при наблюдении. 

Исход проекта. В  результате проведенной нутри-
тивной коррекции в  стационаре путем увеличения 
или  уменьшения объема пищи, изменения частоты 
приема пищи и  ее калорийности, правильного вве-
дения прикорма мы  зарегистрировали увеличение 
массы тела у детей в возрасте от 3 мес до 5 лет в сред-
нем на  305  г в  течение 7–10-дневного пребывания 
в стационаре при среднем дефиците массы тела 28%. 
При оценке эмоционального статуса пациентов и уха-
живающих лиц отмечено улучшение показателей 
на  2–3 балла по  5-балльной шкале, разработанной 
в  нашем отделении. В  результате комбинированной 

поведенческой и нутритивной коррекции нами выяв-
лено продвижение в жевании (у 28% детей), глотании 
(у  35%), улучшение эмоционального тонуса (у  75%), 
снижение эпизодов рефлюкса (у 19%) и, как следствие, 
уменьшение стресса у ухаживающих лиц (у 86%).

Заключение

На сегодняшний день актуальность исследова-
ний, посвященных изучению питания и  нутритив-
ной коррекции у пациентов с ДЦП, высокая. Многие 
вопросы остаются открытыми. Большие рандомизи-
рованные исследования в  данной области помогут 
улучшить качество жизни и  положительно повлиять 
на  исход заболевания у  этих детей. Одной из  мало-
изученных проблем является значение нутритивной 
коррекции с  подходящей структурой и  энергетиче-
ским составом используемых продуктов. Исследова-
ния в указанном направлении могли бы определить, 
какой подходящий тип нутритивной поддержки мо-
жет повлиять на  исход синдромов ДЦП. Положи-
тельные результаты нашего проекта в  виде увеличе-
ния массы тела, продвижения в  жевании, глотании, 
улучшения эмоционального тонуса, снижения эпизо-
дов рефлюкса и уменьшения стресса родителей дают 
основу для дальнейшего изучения проблемы. 

Таким образом, данный проект является первым 
проектом, который помог нам понять актуальность 
нутритивной поддержки детей с  неврологическими 
нарушениями. В настоящее время пока не разработа-
на четкая система преемственного наблюдения детей 
с  инвалидизирующими заболеваниями нервной си-
стемы с  включением нутритивной поддержки и  нет 
однозначного отношения специалистов различного 
профиля  к  этому вопросу. Такие проекты способны 
содействовать  улучшению здоровья детей с  наруше-
ниями развития, профилактировать вторичные со-
стояния и улучшить качество жизни детей-инвалидов.

Данный проект демонстрирует возможность ис-
пользования продукции «ФрутоНяня» для  нутри-
тивной коррекции у детей раннего возраста с невро-
логическими нарушениями, в  частности при  ДЦП. 
Рекомендуемые продукты были использованы 
как  для изменения консистенции продуктов пита-
ния, так и для коррекции калорийности рациона пу-
тем применения специфических формул. Благодаря 
калорийности и качеству продукции сроки введения 
прикорма проходили в то же время, что и у здоровых 
детей, но выбор того или иного компонента питания 
осуществлялся совместно с  диетологом.
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Острый стенозирующий ларинготрахеит (круп) 
у детей в возрасте от 1 года до 3 лет в большин-

стве случаев является самоограничивающимся забо-
леванием. Однако у 20–40% детей он может сопрово-
ждаться тяжелой обструкцией верхних дыхательных 
путей [1]. В таких случаях тяжесть состояния ребен-
ка в  первые часы заболевания заставляет родителей 
обращаться к  врачам «первичного контакта»: участ-
ковому педиатру, врачу неотложного отделения по-
ликлиники, врачу скорой медицинской помощи. 
Задачей врача «первичного контакта» является ока-
зание неотложной помощи, решение вопроса о  по-
казаниях к госпитализации детей с крупом, обучение 
родителей технике использования небулайзера и так-
тике поведения до  прихода врача. По  данным лите-
ратуры, только 1–8% пациентов с данным заболева-
нием нуждаются в  госпитализации [1]. В  реальной 
клинической практике около 80% больных с острым 
стенозирующим ларинготрахеитом госпитализиру-
ются, что  не исключает возможности дополнитель-
ного инфицирования, назначения антибактериаль-
ных препаратов и удорожания лечения.

Несмотря на  то что  в настоящее время техноло-
гия диагностики острого стенозирующего ларинго-
трахеита у  детей и  алгоритм оказания неотложной 
помощи хорошо отработаны [2] и многим семьям до-
ступны небулайзеры и препараты для небулайзерной 
терапии, врачи нуждаются в  разъяснении некото-
рых ключевых вопросов, касающихся ведения детей 
с  этим заболеванием. Наиболее актуальные из  них 
рассматриваются в настоящей статье.

Вопрос 1. Что  понимают под  термином «острый сте-
нозирующий ларинготрахеит»? Острый стенозирующий 
ларинготрахеит  – заболевание верхних дыхательных 
путей, при котором ведущая роль принадлежит вирусам 
(вирусы парагриппа, гриппа, аденовирус, респиратор-
ный-синцитиальный вирус, бокавирус, вирусно-ви-
русные ассоциации) с  локализацией воспалительного 
процесса преимущественно в  подскладочном отделе 
гортани и клинически проявляющийся «триадой» сим-
птомов: осиплостью голоса, грубым «лающим» кашлем 
и шумным (стенотическим) дыханием [2–4].

Нередко использующийся в  современной ли-
тературе термин «круп» не  является клиническим 
термином. В  патологоанатомическом понимании  – 
это фибринозное воспаление слизистой оболочки 
дыхательных путей. Учитывая условность понятий 
«истинный» и  «ложный», в  настоящее время реко-
мендуется опустить эти термины для  обозначения 
крупа. В современной литературе чаще используются 
термины «стенозирующий ларинготрахеит», «стено-
зирующий ларинготрахеобронхит», «обструктивный 
ларингит», в  большей степени отражающие топиче-
ский диагноз. В  статистической отчетности, соглас-
но МКБ-10, уточненный уровень поражения может 
обозначаться как J04.0 – «острый ларингит»; J04.2 – 
«острый ларинготрахеит»; J05.0  – «острый обструк-
тивный ларингит» [3]. 

Вопрос 2. Почему острым стенозирующим ларинготра-
хеитом болеют преимущественно дети раннего возраста? 
В первую очередь, это связано с анатомо-физиологиче-
скими особенностями органов дыхания у таких детей: 
малый диаметр, мягкость и  податливость хрящевого 
скелета, короткое узкое преддверие и воронкообразная 
форма гортани, высоко расположенные и  непропор-
ционально короткие голосовые складки, гипервозбу-
димость мышц-аддукторов, замыкающих голосовую 
щель, функциональная незрелость рефлексогенных 
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the comparative therapeutic efficiency and safety of nebulized budesonide for the relief of croup symptoms in children.
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зон и гиперпарасимпатикотония. Обилие лимфоидной 
ткани у детей раннего возраста с большим количеством 
тучных клеток, сосудов, слабое развитие эластических 
волокон в слизистой оболочке и подслизистой основе 
быстро приводят к  отеку подсвязочного пространства 
и  способствуют развитию сужения (стеноза) гортани. 
Неблагоприятными фоновыми факторами являются 
аномалии конституции (экссудативно-катаральный 
и лимфатико-гипопластический диатезы), лекарствен-
ная аллергия, врожденный стридор, паратрофия, родо-
вая травма, роды путем кесарева сечения, поствакци-
нальный период, сенсибилизация предшествующими 
частыми ОРВИ, искусственная вентиляция легких в пе-
риод новорожденности.

В первые месяцы жизни круп встречается исклю-
чительно редко из-за плацентарной пассивной пе-
редачи ребенку материнских вирусспецифических 
иммуноглобулинов. Возможно развитие заболевания 
у  детей школьного возраста, крайне редко  – у  под-
ростков и взрослых [2, 3].

Вопрос 3. На  чем базируется диагностика острого 
стенозирующего ларинготрахеита? Как правильно фор-
мулировать диагноз? Острый стенозирующий ларин-
готрахеит – клинический диагноз, который ставится 
на  основании острого начала болезни с  появлением 
характерных жалоб больного (осиплость голоса, гру-
бый «лающий» кашель, шумное стенотическое дыха-
ние) и  данных объективного обследования. Темпе-

ратура тела в первые часы болезни может оставаться 
в пределах нормы. 

Косвенным критерием выраженности сужения (сте-
ноза) подскладочного пространства служит балльная 
оценка клинических симптомов острого стенозирую-
щего ларинготрахеита, принятая во  всем мире [2, 5], 
которая позволяет объективизировать степень тяжести 
заболевания и назначить адекватную терапию. В Сверд-
ловской области и Екатеринбурге для оценки степени 
стеноза гортани при  остром стенозирующем ларинго-
трахеите используется модифицированная балльная 
шкала Westley [6] (табл.  1), в  соответствии с  которой 
стеноз гортани I степени регистрируется при  сумме 
баллов от 3 до 5 (легкая форма), стеноз гортани II сте-
пени – при сумме баллов от 5 до 8 (среднетяжелая фор-
ма), стеноз гортани III степени – при сумме баллов бо-
лее 8 (тяжелая форма). При асфиксии, что наблюдается 
при остром стенозирующем ларинготрахеите в настоя-
щее время крайне редко, фиксируется стеноз гортани 
IV степени (жизнеугрожающая форма).

Пример формулировки диагноза (по МКБ -10): ост-
рая респираторная вирусная инфекция, острый об-
структивный ларинготрахеит, стеноз гортани II сте-
пени, среднетяжелая форма.

Вопрос 4. Все ли дети с острым стенозирующим ла-
ринготрахеитом подлежат госпитализации? Госпитали-
зации подлежат все дети с  острым стенозирующим 
ларинготрахеитом при  II и  выше степени стеноза 

Таблица 1. Модифицированная шкала (Westly) оценки степени стеноза гортани при острым стенозирующим ларинготрахеитом

Клиническиq симптом Баллы

Затруднение вдоха (стридор):
отсутствует
при беспокойстве
в покое

0
1
2

Участие в акте дыхания вспомогательной мускулатуры:
отсутствует
втяжение яремной ямки и (или) надключичных ямок, и (или) эпигастрия
то же + межреберий и (или) нижней трети грудины

0
1

2

Окраска кожного покрова:*
физиологическая,
бледный носогубный треугольник и (или) ушные раковины, и (или) кончик носа
цианоз и «мраморность»кожного покрова

0
2
1

Кашель:
влажный, продуктивный
малопродуктивный, дренаж мокроты недостаточный
сухой, грубый, непродуктивный или нет

0
1
2

Соотношение пульса к частоте дыхания:
4/1
2/1
1,5/1

0
1
2

Поведение:*
не изменено
беспокойство
вялость, адинамия

0
1
2

Примечание. * – Оцениваются симптомы, связанные с гипоксией вследствие выраженности стеноза гортани, а не вследствие причин 
преморбидного характера.
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гортани. При I степени стеноза гортани госпитализа-
ция показана детям:
•	 первого года жизни;
•	 без эффекта от проводимой терапии;
•	 при предшествующем приеме кортикостероидов;
•	 недоношенным;
•	 с сопутствующей патологией;
•	 с врожденными аномалиями развития гортани;
•	 по эпидемическим показаниям;
•	 по социальным показаниям.

Экстренной госпитализации подлежат все дети 
с острым стенозирующим ларинготрахеитом при на-
личии следующих признаков:
•	 среднетяжелый и тяжелый круп;
•	 подозрение на  эпиглоттит, паратонзиллярный 

или  заглоточный абсцесс, дифтерию гортани, 
аспирацию инородного тела, отек Квинке, хими-
ческий ожог дыхательных путей или неопределен-
ный диагноз;

•	 наличие в  анамнезе тяжелой обструкции дыха-
тельных путей, в том числе крупа;

•	 наличие структурных аномалий верхних дыхатель-
ных путей (laryngomalacia, tracheomalacia и т.д.);

•	 все больные до 6 мес жизни;
•	 больные с иммунодефицитом;
•	 отсутствие или  недостаточный эффект от  прово-

димого лечения на догоспитальном этапе;
•	 выраженное беспокойство родителей, удаленное 

расположение местонахождения ребенка от  кли-
ники, отсутствие транспорта.
Вопрос 5. Какие препараты в  настоящее время яв-

ляются первой линией терапии острого стенозирующе-
го ларинготрахеита у  детей. В  настоящее время пре-
паратами первой линии выбора при  лечении крупа 

являются глюкокортикостероиды, среди которых 
преимущество имеет небулизированный будесонид 
[2–5]. Наибольший опыт накоплен по  применению 
оригинального будесонида  – Пульмикорта суспен-
зии. Для  небулайзерной терапии, согласно инструк-
ции, он используется в дозе 2 мг однократно или 1 мг 
дважды через 30 мин. Эффект Пульмикорта в форме 
суспензии для  ингаляций обусловлен быстрым по-
ступлением глюкокортикостероидов в  дыхательные 
пути, его высокой местной противовоспалительной 
активностью, в том числе выраженным сосудосужи-
вающим эффектом. В  настоящее время разработан 
алгоритм оказания неотложной помощи детям с ост-
рым стенозирующим ларинготрахеитом, основанный 
на доказательных данных (табл. 2) [2, 6].

Улучшение наступает уже в  течение 15–30 мин 
после ингаляции с  максимальным эффектом че-
рез  3–6  ч. В  случае сохранения стеноза гортани II 
степени и выше используют системные глюкокорти-
костероиды из расчета 0,6 мг на 1 кг масса тела – дек-
саметазон парентерально однократно. Лечебный эф-
фект системных глюкокортикостероидов наступает 
спустя 15–45 мин с сохранением эффекта от 4 до 8 ч. 
При возобновлении симптомов стеноза гортани вве-
дение глюкокортикостероидов следует повторить 
в той же дозе. Стероидная терапия может быть про-
должена, при  необходимости, в  течение нескольких 
дней, но со 2-го дня дозу снижают.

Вопрос 6. Есть ли необходимость применения других, 
кроме глюкокортикостероидов, препаратов при  лече-
нии острого стенозирующего ларинготрахеита у  детей? 
Показано ли назначение антибиотиков? После ликвида-
ции стеноза гортани с целью разжижения и удаления 
мокроты из  дыхательных путей при  сохраняющемся 

Таблица 2. Алгоритм оказания неотложной помощи детям с острым стенозирующим ларинготрахеитом

Формы тяжести острого стенозирующего ларинготрахеита и выбор терапии

Легкая форма, 
стеноз гортани I степени, 
(3–5 баллов)

Среднетяжелая форма,
стеноз гортани II степени, 
(6–7 баллов)

Тяжелая форма,
стеноз гортани II степени, 
(8–9 баллов)

Жизнеугрожающая форма, 
стеноз гортани III степени, 
(более 9 баллов)

Терапия 

Амбулаторное ведение 
(на дому или в отделении 
неотложной терапии поли-
клиники) Госпитализация обязательна 

Госпитализация по 
показаниям

Будесонид через небулайзер 
0,5 мг/доза, в отсутствие 
небулайзера – дексаметазон 
0,6 мг/кг или преднизолон 
2–4 мг/кг внутрь

Будесонид через небулай-
зер от 1 до 2 мг одномо-
ментно или в течение 
суток, или дексаметазон 
0,6 мг/кг внутривенно  

Кислород  

Адреналин через небулайзер 0,1% 4 мл (не разводить!). 
При возможности в качестве газа-носителя использо-
вать кислород.
Будесонид через небулайзер 2 мг и дексаметазон 
0,6 мг/кг внутривенно – сочетанно. 

Повторная оценка состояния каждые 1–2 ч, при наличии стеноза гортани дозу будесонида повторить, но не более 2 мг/сут  

Выписка при отсутствии признаков стеноза гортани 
через 4 ч

Ведение в условиях отделения реанимации 
и интенсивной терапии
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кашле, обструкции нижних дыхательных путей на-
значают бронхо- и муколитические препараты внутрь 
или  в ингаляциях (беродуал, амброксол, ацетицисте-
ин, карбоцистеин) или  комбинированные препараты 
(сальбутамол+ бромгексин + гвайфенезин). Детям 
старше 2 лет возможно назначение фенспирида гидро-
хлорида в сиропе. Для профилактики присоединения 
бактериальной инфекции после купирования стено-
за гортани эффективно назначение фузафунгина [7]. 
Седативная терапия нежелательна, так как  она ниве-
лирует возможность объективной оценки тяжести со-
стояния больного. Доказательных исследований в поль-
зу эффективности амброксола (лазолвана) и  беродуала 
при наличии стеноза гортани не получено. 

При нетяжелом остром стенозирующем ларинго-
трахеите в  качестве муколитической терапии доста-
точно ингаляций 0,9% раствора NaCl через небулай-
зер 3–4 раза в  сутки. Использование современных 
муколитиков (ацетилцистеин, карбоцистеин, амбро-
ксол) оправдано лишь в  терапии тяжелых форм за-
болевания, при  развитии гнойного ларинготрахеита 
и ларинготрахеобронхита, пневмонии [3].

Антибактериальные препараты не показаны для лече-
ния острого стенозирующего ларинготрахеита у детей, 
так как  природа заболевания, как  правило, вирусная. 
Бактериальный ларингит с  развитием крупа встреча-
ется крайне редко. Однако бактериальная флора, ак-
тивизирующаяся при  ОРВИ или  присоединяющаяся 
в  результате внутрибольничного инфицирования, мо-
жет иметь большое значение в развитии осложненного 
течения заболевания у детей. Вопрос о необходимости 
назначения антибактериального препарата при остром 
стенозирующем ларинготрахеите, так же как и при дру-
гой ОРВИ, рассматривается при наличии: 
•	 фебрильной лихорадки (более 38ºС) более 3 дней;
•	 клинических признаков пневмонии (фебрильная 

лихорадка более 3 дней, вялость, бледность, сни-
жение аппетита, асимметрия физикальных дан-
ных, одышка без признаков острой бронхиальной 
обструкции);

•	 бактериальных осложнений со стороны ЛОР-орга-
нов, подтвержденных при осмотре оториноларин-
голога и данными анализа периферической крови;

•	 микоплазменной этиологии заболевания или  по-
дозрения на  нее (применяются антибиоти-
ки из  группы макролидов, длительность курса 
7–14 дней, для азитромицина 3–5 дней);

•	 косвенным критерием бактериальной инфекции 
является количество лейкоцитов в общем анализе 
периферической крови более 15 ∙10 9 /л. 
Вопрос 7. Существуют ли  особенности терапии по-

вторного или рецидивирующего острого стенозирующего 
ларинготрахеита у детей? В большинстве случаев воз-
никновение повторных, а особенно рецидивирующих 
эпизодов заболевания характерно для детей с атопи-
ческим гено- и фенотипом. В комплексную терапию 
у этих пациентов, наряду с глюкокортикостероидами, 
включают H

1
-гистаминолитик 2-го поколения. После 

выздоровления им рекомендуется диспансерное на-
блюдение пульмонолога для профилактики развития 
бронхиальной астмы.

Вопрос 8. Имеются ли данные о сравнительной кли-
нической эффективности и безопасности оригинального 
будесонида (Пульмикорт суспензия) и  дженерикового 
(БуденитСтери-Неб)? В  2014  г. в  Екатеринбурге про-
ведено сравнительное исследование терапевтической 
эквивалентности и  безопасности двух препаратов 
небулизированного будесонида при  остром стено-
зирующем ларинготрахеите у  детей [8]. Для  сравне-
ния динамики клинических симптомов заболевания 
при использовании оригинального и дженерикового 
препарата в исследование были включены 109 детей 
со стенозом гортани I и II степени (средний возраст 
3,1±0,1 года), обратившихся за скорой медицинской 
помощью на 1,7±0,3 день от начала болезни (табл. 3). 

Небулизированный будесонид доставлялся че-
рез мембранный небулайзер (OMRON MicroAIR U22) 
в  разовой дозе 0,5 мг с  объемом наполнения 1,0 мл 
без  разведения, длительность ингаляции составляла 
2,5 мин. В  группах сравнения с  препаратом будесо-
нид оценивались проявления нежелательных реакций 
на ингаляционную терапию.

Динамика общей суммы баллов, характеризую-
щих выраженность клинических симптомов стеноза 
гортани I и  II степени при  различной стартовой те-
рапии и в контрольной группе, отражена на рисунке. 

Таблица 3. Группы исследования в зависимости от стартовой терапии острого стенозирующего ларинготрахеита на этапе 
оказания скорой медицинской помощи (n=109)

Стартовая терапия крупа 

Стеноз гортани 

I степени
II степени

Оригинальный небулизированный будесонид (Пульмикорт сус-
пензия)

19 16

Дженериковый небулизированный будесонид (БуденитСтери-
Неб)

15 13

Стероиды не использовались, дети получали паровоздушные 
ингаляции (контрольная группа)

20 26

Всего 54 55
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Данные, представленные на рисунке а свидетельству-
ют о том, что на этапе оказания скорой медицинской 
помощи назначение небулизированного будесонида 
при  стенозе гортани I степени существенно влияло 
на динамику общей суммы баллов, характеризующих 
клиническую картину заболевания. В отличие от де-
тей, не  получавших стероиды, стеноз гортани купи-
ровался уже через 3 ч пребывания ребенка в стацио-
наре. В  этот период достоверной разницы по  сумме 
баллов в  группах детей, получивших оригинальный 
и  дженериковый небулизированный будесонид, 
не  получено (p=0,46). Однако в  последующие часы 
наблюдения в  стационаре у  больных сохранялись 
респираторные симптомы, выраженность которых 
была выше у пациентов, получавших дженериковый 
препарат. При  использовании оригинального небу-
лизированного будесонида через  6  ч после проведе-
ния ингаляции средняя балльная характеристика вы-
раженности инспираторной одышки, участия в  акте 
дыхания вспомогательной мускулатуры и  характера 
кашля была достоверно ниже, чем в группе пациен-
тов, получавших ингаляцию дженериковым препа-
ратом (p<0,009; p<0,001; p<0,00001 соответственно). 
У детей, не получавших стероиды при оказании ско-
рой медицинской помощи, стеноз гортани I степени 
купировался только через 12 ч от начала лечения.

Аналогичные результаты были получены 
при анализе клинических симптомов у детей со сте-
нозом гортани II степени (см. рисунок, б). Так, уже 
на  этапе приемного отделения стационара общая 
сумма баллов, характеризующих тяжесть заболева-
ния, снизилось в 1,5 раза, а через 6 ч от начала ле-
чения стеноз был купирован в  обеих группах. Вме-
сте с тем в группе детей, получавших оригинальный 
небулизированный будесонид, на  этапе приемного 
отделения среднее количество баллов, характери-
зующих нарушение поведения ребенка (беспо-
койство или  вялость), было достоверно ниже, чем 
в группе сравнения, а выраженность синдрома втя-
жения в баллах уменьшилась значительно быстрее – 
уже через три 3 ч после ингаляции. В группе детей, 
не получавших стероиды на этапе оказаниия скорой 
медицинской помощи, стеноз гортани II степени 
сохранялся к 24-му часу от начала госпитализации. 

Результаты проведенного исследования еще раз 
доказали, что  для купирования стеноза гортани 
при остром стенозирующем ларинготрахеите у детей 
преимущество имеют небулизировнные стероидные 
препараты. Оригинальный будесонид в  сравнении 
с дженерическим показал более значительное умень-
шение респираторных симптомов (выраженность 
одышки, кашля, участие вспомогательной мускула-
туры в  акте дыхания) в  первые сутки наблюдения. 
Сравнение клинической эффективности и  безопас-
ности дженерического будесонида с  оригиналь-
ным требует дальнейшего исследования и  изучения 
на большем числе пациентов с более длительным пе-
риодом наблюдения.

Вопрос 9. Какие небулайзеры можно использовать 
для доставки лекарственных препаратов при лечении ост-
рого стенозирующего ларинготрахеита у  детей? Эффек-
тивны ли паровоздушные и парокислородные ингаляции? 

До недавнего времени аэрозольная медикаментоз-
ная терапия острого стенозирующего ларинготрахеи-
та ограничивалась ингаляциями увлажненного возду-
ха или  парокислородной смеси. По  мнению многих 
специалистов, паровоздушные и  парокислородные 
ингаляции не могут считаться основой терапии этого 
заболевания ввиду очевидной эффективности и без-
опасности введения лекарственных препаратов с по-
мощью небулайзера [2, 3, 9].

К преимуществам ингаляционной небулайзерной 
терапии относятся легкость выполнения ингаляции 
(в том числе у детей первых месяцев жизни), возмож-
ность доставки более высокой дозы препарата и обес-
печение его проникновения даже в  плохо вентили-
руемые участки дыхательных путей. У детей раннего 
возраста при  этом необходимо использовать маску 
соответствующего размера. 

Для доставки основного лекарственного препара-
та будесонида через небулайзер при лечении острого 
стенозирующего ларинготрахеита у  детей должны 
использоваться только струйные (компрессорные) 
небулайзеры. Ультразвуковые небулайзеры разруша-
ют будесонид, способствуя выраженному снижению 
эффективности терапии.

В последние годы в арсенале врача появились не-
булайзеры нового поколения, производящие аэрозоль 

Рисунок. Динамика клинических симптомов стеноза гортани I(а) и II(б) степени баллах в трех группах пациентов.
* p< 0,05, достоверность различий показателей у пациентов, получивших оригинальный и дженериковый небулизированный будесо-
нид (НБ)

а б
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по  mesh технологии (например, небулайзер ОMRON 
U22, OMRON Healthcare, Япония), использующие 
мембрану для генерации аэрозоля [10]. Мембранные 
небулайзеры позволяют преодолеть недостатки тра-
диционных струйных небулайзеров. Они используют 
меньший объем наполнения [10], что  снижает вре-
мя небулизации в  5 раз. Низкоскоростной аэрозоль 
(0,25  мл/мин) дает возможность при  использовании 
мембранного небулайзера увеличить депозицию пре-
парата в  верхних дыхательных путях, что  наиболее 
важно для детей с острым стенозирующим ларинго-
трахеитом, и в 3 раза уменьшить длительность стено-
за гортани [8]. 

Мембранный небулайзер ОMRON MicroAIR U22 
использует меш-технологию. В основе данной техно-
логии лежит инновационный принцип формирования 
аэрозоля, при  котором жидкое лекарственное веще-
ство просеивается через металлическую сетку-мембра-
ну (содержит около 6000 круглых отверстий), образуя 
мелкодисперсный аэрозоль высокого качества [11]. 
В отличие от традиционных ультразвуковых небулай-
зеров осевые вибрации встроенного рожка очень малы 
(117–180 кГц) и не разрушают структуру высокомоле-
кулярных медикаментов [13]. Сам небулайзер очень 
компактный (масса – 97 г), бесшумный, удобный в ис-
пользовании, так как  работает под  любым углом на-
клона от батареек (4 ч ингаляций) или сетевого адап-
тера. Данный небулайзер эффективен и  при малом 
объеме лекарства (от 0,5 мл). Несмотря на компактные 
размеры, респирабельная фракция составляет 60%, 
что обеспечивает хорошую эффективность ингаляци-
онной терапии при назначении небольших доз лекар-
ственных препаратов [12]. Клинические исследования 

продемонстрировали возможность его эффективного 
использования с  различными лекарственными пре-
паратами, в  том числе и  с ингаляционными глюко-
кортикостероидами [13, 14]. Перечисленные характе-
ристики делают актуальным использование данного 
типа небулайзера у детей раннего возраста, пациентов, 
как  находящихся на  постельном режиме, так и  веду-
щих активный образ жизни.

Вопрос 10. Что  должны сделать родители при  по-
явлении у  ребенка «лающего» кашля, осиплости голоса 
и затрудненного дыхания? Родители должны обязатель-
но обратиться к  врачу. До  прихода врача можно ис-
пользовать немедикаментозные методы лечения, к ко-
торым относятся «отвлекающие» процедуры (горячие 
ножные ванны), увлажнение воздуха в  помещении, 
где находится ребенок. При  наличии небулайзера, 
будесонида (Пульмикорт суспензия) и  физиологиче-
ского раствора можно пр вести ингаляцию будесонида 
в  дозе 0,5 мг/доза в  2 мл физиологического раствора 
или  только физиологического раствора в  объеме 2–3 
мл. Для  небулайзерной терапии можно применять 
препараты, предназначенные для  доставки только 
этим методом. Нельзя ингалировать через небулайзер 
масляные растворы (может развиться тяжелая «масля-
ная» пневмония), минеральную и  дистиллированную 
воду, раствор эуфиллина, настои трав. 

Следует отметить, что  своевременное оказание 
квалифицированной догоспитальной помощи – важ-
ное условие оптимизации терапии острого стенози-
рующего ларинготрахеита, позволяющее предотвра-
тить ухудшение состояния, снизить частоту развития 
осложнений, сократить длительность стационарного 
лечения, а в ряде случаев избежать госпитализации.
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В связи с сохранением высокой распространенно-
сти заболеваемости острыми респираторными 

вирусными инфекциями (ОРВИ) у  детей эта про-
блема остается актуальной и  по-прежнему вызы-
вает большой интерес у  врачей-педиатров. Несмо-
тря на  огромный выбор лекарственных препаратов 

для  лечения и  профилактики ОРВИ, продолжается 
исследовательская работа, целью которой является 
повышение эффективности лечения детей. 

Высокая заболеваемость ОРВИ, особенно у детей 
2–5 лет, снижает качество жизни ребенка и  его се-
мьи. Среди всех случаев указанных заболеваний у де-
тей на  долю часто болеющих приходится 67,7–75%, 
а среди детей раннего и дошкольного возраста, посе-
щающих организованные коллективы, группа часто 
болеющих может составлять более 40% [1]. Значи-
тельный уровень заболеваемости ОРВИ обусловлен 
высокой восприимчивостью детей, особенно раннего 
возраста, к  возбудителям данных инфекций, боль-
шим многообразием этиологических агентов, а также 
воздушно-капельным путем передачи.
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Возможности использования эфирных масел в комплексной терапии острых 
респираторных заболеваний у детей

Е.П. Карпова, Е.Е. Вагина

ГБОУ ДПО «Российская медицинская академия последипломного образования»; ГБУЗ «Детская городская клиниче-
ская больница №13 им. Н.Ф.Филатова», Москва

Possibilities of using essential oils in the combination therapy of acute respiratory diseases 
in children

E.P. Karpova, E.E. Vagina

Russian Medical Academy of Postgraduate Education; N.F. Filatov City Children’s Clinical Hospital Thirteen, Moscow

Острые респираторные заболевания остаются одними из самых распространенных заболеваний у детей. Несмотря на ог-
ромный выбор лекарственных препаратов для лечения и профилактики острых респираторных заболеваний, продолжается 
исследовательская работа, целью которой является повышение эффективности лечения детей с острыми респираторными 
заболеваниями. Цель: повышение клинической эффективности лечения острых риносинуситов у детей с применением со-
гревающего геля «Дыши».
Под наблюдением находились 60 детей в возрасте от 3 до 7 лет с острым риносинуситом легкой степени тяжести. Дети были 
разделены на две группы по 30 человек: дети 1-й группы получали согревающий гель «Дыши» для детей в дополнение к стан-
дартной комплексной терапии; дети 2-й группы получали только стандартную комплексную терапию. Оценку клинической 
эффективности проводили на основании динамики балльной оценки тяжести основных симптомов заболевания. 
Применение «Дыши» согревающего геля для детей в составе комплексной терапии повышает клиническую эффективность 
терапии острых риносинуситов легкой степени тяжести, позволяет быстрее купировать основные симптомы заболевания, 
сократить сроки лечения, снизить объем применения деконгестантов, снижает риск возникновения осложнений. Не отмече-
но ни одного случая непереносимости или аллергии на фоне применения геля «Дыши». Согревающий гель «Дыши» для детей 
облегчает носовое дыхание, способствует уменьшению отека слизистой носа и выраженности кашля, что позволяет реко-
мендовать его для применения в комплексной терапии риносинусита у детей.

Ключевые слова: дети, риносинусит, «Дыши» согревающий гель для детей, эфирные масла.

Acute respiratory infections remain one of the most common diseases in children. In spite of a huge range of medications available to 
treat and prevent acute respiratory diseases, investigations, the objective of which is to enhance therapeutic efficiency in children with 
acute respiratory diseases, are being continued. 
Objective: to enhance the clinical efficiency of treatment using the warming gel “Dyshi” in children with acute rhinosinusitis. 
A total of 60 children aged 3 to 7 years with mild acute rhinosinusitis were followed up. The children were divided into 2 groups of 30 
in each. Group 1 received the warming gel “Dyshi” for children in addition to standard combination therapy; Group 2 had standard 
combination therapy alone. The clinical efficiency was evaluated based on the changes in rating scores of the severity of the major 
symptoms of the disease.
The application of the warming gel “Dyshi” for children as part of combination therapy enhances the clinical efficiency of therapy for 
mild acute rhinosinusitis can more promptly ease the major symptoms of the disease, shorten the duration of therapy, and reduce the 
number of used decongestants and the risk of complications. There was no case of intolerance or allergy due to the application of the 
gel “Dyshi”. The latter alleviates nasal breathing and causes reductions in nasal swelling and the magnitude of cough, which may be 
recommended for use in the combination therapy of rhinosinusitis in children.

Key words: children, rhinosinusitis, warming gel “Dyshi” for children, essential oils.
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Входными воротами для  возбудителей ОРВИ яв-
ляются слизистые верхних дыхательных путей (нос, 
глотка, гортань). Респираторные вирусы, проникая 
в  клетки эпителия верхних отделов респираторно-
го тракта, начинают активно реплицироваться. Раз-
множение вирусов сопровождается цитопатическим 
эффектом, степень выраженности которого обуслов-
лена особенностями возбудителя [2, 3]. В слизистых 
респираторного тракта при  этом развивается вос-
паление, сопровождающееся вазодилатацией с  уве-
личением проницаемости сосудистой стенки и  уси-
ленной экссудацией. Клиническими проявлениями 
этих процессов являются катаральные симптомы  
(насморк, кашель, гиперемия слизистых небных 
миндалин, глотки и др.). 

Лечение детей с  ОРВИ строится в  зависимости 
от  индивидуальных особенностей ребенка и  кли-
нической картины заболевания. Так, у  детей с  не-
благоприятным преморбидным фоном, независимо 
от состояния, а также у пациентов с тяжелыми вари-
антами инфекции показано использование не только 
симптоматических, но  и противовирусных препара-
тов (интерфероны, индукторы эндогенного интер-
ферона и др.) [1, 3, 4]. При легких же формах ОРВИ 
лечение детей, как  правило, ограничивается назна-
чением симптоматических средств. Следует отме-
тить, что в последние годы активно обсуждаются ал-
горитмы выбора и  особенности применения у  детей 
различных симптоматических препаратов (жаропо-
нижающие, противокашлевые, отхаркивающие, му-
колитические, сосудосуживающие). 

В практической медицине на  сегодняшний день 
используется множество медикаментозных и немеди-
каментозных средств, методов и подходов к лечению 
и профилактике ОРВИ у детей, однако не существу-
ет единого мнения о  тактике выбора реабилитаци-
онных воздействий и  об оценке их эффективности 
[2–5]. Безусловно, высокой эффективности в  лече-
нии можно достичь только при индивидуальном под-
ходе к  реабилитации каждого пациента с  выбором 
оптимального и  минимально достаточного набора 
средств воздействия [6, 7]. Актуальным направлени-
ем современного здравоохранения является внедре-
ние в практику безопасных медицинских технологий, 
повышающих функциональные резервы детского 
организма и  обладающих высокой клинической эф-
фективностью в отношении лечения заболеваний ор-
ганов дыхания.

Принципами выбора методов лечения и  профи-
лактики острых респираторных заболеваний у  детей 
должны являться, наряду с  доказанной эффектив-
ностью, безопасность и  воздействие на  наиболее 
распространенные в  данный возрастной период 
патологические состояния. Одной из  ведущих па-
тофизиологических основ частых заболеваний у  до-
школьников является снижение эффективности 
факторов местной защиты [2, 3, 5]. Именно поэтому 

применение местных методик, в частности препара-
тов на основе эфирных масел, которые обладают ан-
тисептическим, противовирусным, бактерицидным 
и  противовоспалительным свойствами, заслуживает 
особого внимания при лечении детей с ОРВИ [3–7].

Согласно данным многочисленных клинических 
исследований, проведенных за  последнее десятиле-
тие, перспективными и  целесообразными являются 
методы ингаляционной терапии смесью эфирных 
масел, которые оказывают многопрофильное дей-
ствие: антибактериальное, противовирусное, про-
тивовоспалительное, болеутоляющее, тонизирую-
щее, облегчающее дыхание, иммуномодулирующее. 
[1–3]. Интерес к применению эфирных масел возник 
еще в древних цивилизациях Египта, Китая, Индии, 
Греции. На  протяжении многих веков натуральные 
эфирные масла использовались не только как препа-
раты, вызывающие эстетические впечатления, но  и 
с терапевтическими целями [4, 8].

Противомикробное действие эфирных масел 
распространяется почти на  все группы патогенных 
микробов, в  том числе на  антибиотикоустойчивые 
штаммы. Ряд авторов указывают, что под воздействи-
ем паров эфирных масел улучшается качественный 
состав микрофлоры дыхательных путей, снижает-
ся микробная обсемененность кожи и  патогенность 
аутофлоры. Эфирные масла стимулируют гумораль-
ный и  клеточный иммунитет, активируя Т-клетки, 
синтез местного иммуноглобулина А, альвеолярных 
макрофагов и т.д.

Кроме того, отмечается, что  у ингаляционного 
метода с использованием эфирных масел, применяе-
мого для профилактики и лечения острых инфекций 
дыхательных путей, имеется ряд положительных сто-
рон: безопасность и  удобство метода, что  позволяет 
применять его у  детей всех возрастных групп; мак-
симально физиологичное введение лекарственного 
вещества  – вместе с  вдыхаемым воздухом; прямое 
действие на  слизистую оболочку органов дыхания, 
купирование застойных и  воспалительных реакций; 
смягчающее действие микрочастиц масла на  слизи-
стые оболочки.

Примером препарата эфирных масел для  пас-
сивных ингаляций является масло «Дыши» (ЗАО 
«АКВИОН», Россия). В  его состав входят натураль-
ные чистые эфирные масла растительного происхо-
ждения: мятное, эвкалиптовое, каепутовое, винтер-
гриновое, можжевеловое, гвоздичное и  левоментол. 
Результаты многочисленных клинических исследо-
ваний доказывают положительный эффект приме-
нения данных масел при острых инфекциях верхних 
дыхательных путей. Действие комплекса натураль-
ных эфирных масел «Дыши» обусловлено свойствами 
его компонентов.

Например, применение эвкалиптового масла у па-
циентов с  ОРВИ приводит к  уменьшению головной 
боли, заложенности носа, выраженности воспаления 
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слизистых оболочек полости носа и  улучшению об-
щего состояния больного [4]. Кроме того, эвкалипто-
вое масло обладает антибактериальной и противови-
русной активностью [5].

Стимуляция холодовых рецепторов верхних ды-
хательных путей, происходящая при вдыхании паров 
ментола, снижает ощущение дискомфорта и  тем са-
мым облегчает носовое дыхание [6].

Противовоспалительный эффект мятного масла 
был показан в  опыте с  моноцитами здоровых доб-
ровольцев: применение мятного масла и  ментола 
привело к подавлению образования моноцитами ме-
диаторов воспаления [5, 6, 8]. Антибактериальный 
эффект также дает каепутовое масло. Комбинация 
с антибиотиками взаимно усиливает противомикроб-
ный эффект обоих препаратов [7–10]. 

Можжевеловое масло обладает антибактериаль-
ным свойством, но  в довольно высоких концентра-
циях (от 8%), однако существенную фунгицидную ак-
тивность проявляет уже при концентрации от 0,39% 
[8], что может быть использовано в комплексной те-
рапии микозов верхних дыхательных путей.

Важной отличительной особенностью комплекса 
эфирных масел «Дыши» является отсутствие огра-
ничения длительности курса при  ежедневном при-
менении.

Опираясь на  вышеизложенные данные, можно 
говорить о применении фитотерапевтических лекар-
ственных средств, в  частности композиции эфир-
ных масел «Дыши», в  комплексном лечении ОРВИ. 
Учитывая противовоспалительную активность пре-
парата, антибактериальное действие его компонен-
тов, а  также возможность совместного применения 
с антибактериальными средствами топического и си-
стемного действия, следует рекомендовать исполь-
зовать комплекс эфирных масел «Дыши» в  качестве 
компонента комплексной терапии ОРВИ у  детей. 
Кроме того, ароматерапия с  использованием масла 
«Дыши» оказывает значимое благоприятное влияние 
не только на состояние верхних отделов дыхательных 
путей, но и на гармонизацию психических функций, 
качество жизни и адаптивный статус ребенка [11].

Риносинусит  – воспалительный процесс, за-
трагивающий слизистую оболочку полости носа 
и  околоносовых пазух. Острый риносинусит явля-
ется заболеванием, с  которым часто сталкиваются 
не  только врачи-оториноларингологи, но  и тера-
певты, педиатры и  врачи общей практики. По  дан-
ным литературы, в  России острым риносинуситом 
ежегодно страдают более 10 млн человек. Острый 
риносинусит у  детей определяется как  внезапное 
появление двух или более симптомов, таких как за-
ложенность носа/затрудненное носовое дыхание, 
и/или бесцветные/светлые выделения из  носа, 
и/или кашель (в  дневное или  ночное время). Сим-
птомы сохраняются не более 12 нед, при этом могут 
наблюдаться бессимптомные промежутки, в течение 

которых симптомы отсутствуют, если заболевание 
носит рецидивирующий характер. 

Согласно современным рекомендациям EP3OS1, 
основанным на  данных доказательной медицины, 
при  острых риносинуситах необходимо использовать 
назальный душ соляными растворами с целью облег-
чения эвакуации секрета из полости носа (независимо 
от формы риносинусита). Главенствующая роль в ре-
комендациях отдана противовоспалительной терапии 
в  виде интраназальных глюкокортикостероидов в  ле-
чении поствирусного и  бактериального риносинуси-
та у  детей 12 лет и  старше. Определена и  четкая гра-
ница использования системной антибактериальной 
терапии (только при  остром бактериальном риноси-
нусите). Однако авторы EP3OS в своих рекомендаци-
ях по лечению острого риносинусита у детей не дают 
ответов на  ряд вопросов. Так, остается непонятным, 
какие препараты следует назначать пациентам моложе 
12  лет с  поствирусным острым риносинуситом. Со-
гласно рекомендациям EP3OS это только назальный 
душ соляными растворами, что, очевидно, не  будет 
адекватным лечением при  наличии у  пациента вы-
раженной гиперсекреции и/или назальной обструк-
ции [9]. Без ответа остается и вопрос о возможностях 
симптоматической терапии острого вирусного рино-
синусита у  детей. Для  большинства отечественных 
специалистов является спорным отсутствие при  рас-
смотрении вопроса терапии острого риносинусита 
в педиатрической практике такого класса препаратов, 
как фитотерапевтические лекарственные средства.

С целью повышения клинической эффективности 
лечения острых риносинуситов легкой степени тяже-
сти у детей нами было проведено клиническое наблю-
дение, в ходе которого в схему лечения было включе-
но применение согревающего геля «Дыши» на основе 
барсучьего жира, эфирных масел и левоментола.

Для достижения заявленной цели нами были по-
ставлены следующие задачи: оценка динамики сим-
птомов заболевания, определение частоты возникно-
вения осложнений острого риносинусита у пациентов 
групп исследования, анализ оценки эффективности 
и  удобства применения согревающего геля «Дыши» 
для  детей пациентами (их родителями) в  комплекс-
ной терапии риносинуситов в условиях амбулаторного 
приема, а также анализ оценки переносимости согре-
вающего геля «Дыши» для  детей (оценка безопасно-
сти) пациентами (их родителями), анализ частоты 
развития нежелательных побочных эффектов, ассо-
циированных с применением препарата.

Характеристика детей и методы исследования

Под наблюдением находились дети в  возрасте 
от  3  до  7 лет с  клинико-анамнестическими призна-
ками острого риносинусита легкой степени тяжести, 
продолжительностью не  более 48 ч от  начала забо-

1	  European position paper on rhinosinusitis and nasal polyps 2012.
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леваний (т.е. от  начала появления серозного отде-
ляемого со слизистых оболочек верхних дыхатель-
ных путей). Всего в  исследование были включены 
60 человек (28  мальчиков и  32 девочки), разделен-
ных с  соблюдением принципа рандомизации на  две 
группы по 30 человек в каждой. Дети 1-й группы (17 
мальчиков и  13 девочек в  возрасте 3–7 лет, средний 
возраст составил 4,4 года) получали согревающий 
гель «Дыши» для  детей в  дополнение к  стандартной 
комплексной терапии, включавшей ирригационную 
терапию, противовирусные средства, по необходимо-
сти топические деконгестанты. Гель «Дыши» назна-
чался для растирания грудной клетки и стоп ребенка 
3 раза в день в течение 5 дней.

Препарат «Дыши» представляет собой гель 
для нанесения на кожу, в состав которого входят бар-
сучий жир, эфирные масла эвкалипта (Eucalyptus 
Globulus), мяты (Mentha Piperita), лаванды (Lavandula 
Angustifolia), пихты (Abies Sibirica), терпентиновое 
масло (Pinus Silvestris) и  левоментол (производитель 
ООО  «Веда» по  заказу ЗАО «АКВИОН»). Кроме ак-
тивных веществ в состав препарата входят масло ва-
зелиновое, кремния диоксид коллоидный, ванилина 
бутиловый эфир. При  нанесении на  кожу вещества, 
входящие в состав геля, оказывают длительное согре-
вающее и местнораздражающее действие. 

Дети 2-й группы (11 мальчиков и 19 девочек в воз-
расте от 3 до 7 лет, средний возраст 4,7 года) получали 
стандартную комплексную терапию (без использова-
ния других гелей и мазей на основе эфирных масел).

В ходе наблюдения был проведен анализ оцен-
ки пациентами (их родителями) эффективности 
и  удобства применения схемы лечения с  использо-
ванием визуально-аналоговой шкалы. Оценку кли-
нической эффективности проводили на  основании 
субъективных данных (динамики таких показателей, 
как  затруднение носового дыхания, количество от-
деляемого из  носа, кашель) и  данных риноэндоско-
пического обследования (отек слизистой оболочки 
полости носа, количество секрета). Оценка перено-
симости препарата осуществлялась по  наличию/от-

сутствию аллергических реакций и  других нежела-
тельных эффектов. Контрольные осмотры пациентов 
проводились на 3, 5 и 10-й дни от первичного осмо-
тра. Оценку субъективных симптомов риносинуси-
та осуществляли с  использованием 10-балльной ви-
зуально-аналоговой шкалы: 0 баллов  – отсутствие 
симптома, 10 баллов – максимальная выраженность 
симптома. Оценка риноэндоскопических данных 
проводилась по 4-балльной шкале: за 0 баллов – от-
сутствие данного симптома, 4 балла – его максималь-
ное проявление. Все включенные в  исследование 
пациенты закончили исследование и прошли все ви-
зиты в  соответствии с  протоколом. Статистическую 
обработку результатов проводили с  помощью про-
граммы Statistica v.6.0. Разницу считали статистиче-
ски достоверной при p<0,05. 

Результаты и обсуждение

Данное клиническое наблюдение продемонстриро-
вало, что у детей 1-й группы, получавших базовую тера-
пию в комплексе с согревающим гелем «Дыши», отме-
чалось более быстрое купирование симптомов острого 
риносинусита легкой степени тяжести по  сравнению 
с детьми 2-й группы. Указанное заключение основано 
на субъективных данных, динамике таких показателей. 
как  затруднение носового дыхания, количество отде-
ляемого из носа, кашель, а также на данных риноэндо-
скопического обследования – отек слизистой оболочки 
полости носа, количество секрета (см. таблицу). 

Кроме того, в  ходе клинического наблюдения 
было отмечено, что  у детей 1-й группы необходи-
мость использования назальных деконгестантов сни-
жалась по сравнению с детьми 2-й группы. Так, в 1-й 
группе к  применению назальных деконгестантов 
прибегли только 11 (36,7%) детей, тогда как  во 2-й 
группе такая необходимость возникла у  23 (76,7%) 
детей. Во  время наблюдения у  1 ребенка 1-й груп-
пы и у 5 детей 2-й группы было установлено, что на 
фоне терапии явления ОРВИ легкой степени тяже-
сти перешли в явления поствирусного риносинусита, 
что потребовало изменения тактики лечения.

Таблица. Оценка симптомов риносинусита (в баллах по визуально-аналоговой шкале) в двух группах в течение срока на-
блюдения

Симптом
До начала лечения

Срок наблюдения

3-й день 5-й день 10-й день

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

Затруднение носо-
вого дыхания

7,4 ± 0,05 7,3 ± 0,04 4,9 ± 0,05 6,9 ± 0,03 2,14 ± 0,02 5,3 ± 0,03 0,2 ± 0,02 2,1 ± 0,04

Ринорея 8,8 ± 0,17 8,7 ± 0,12 7,1 ± 0,11 7,4 ± 0,07 4,9 ± 0,05 4,7 ± 0,6 0,9 ± 0,05 1,7 ± 0,03

Кашель 6,4 ± 0,05 6,5 ± 0,03 3,1 ± 0,05 4,3 ± 0,04 0,8 ± 0,06 1,7 ± 0,03 0,02 ± 0,05 0,3 ± 0,04

Отек слизистой 
полости носа

3,5 ± 0,05 3,6 ± 0,08 2,6 ± 0,07 3,2 ± 0,15 0,7 ± 0,05 1,7 ± 0,12 0,1 ± 0,05 0,9 ± 0,07

Количество секре-
та в полости носа

3,7 ± 0,05 3,6 ± 0,03 2,8 ± 0,09 3,1 ± 0,11 1,9 ± 0,06 2,1 ± 0,13 0,4 ± 0,05 1,3 ± 0,08
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На 10-й день клинического наблюдения ни у од-
ного из пациентов исследуемой группы, принявших 
участие в  клиническом наблюдении, не  отмеча-
ли признаков нежелательных побочных эффектов 
и аллергических реакций. Родители всех пациентов 
основной (1-й) группы отмечали удобство лекар-
ственной формы и  схемы применения согреваю-
щего геля «Дыши». Результаты проведенного кли-
нического наблюдения показали, что  применение 
согревающего геля «Дыши» в составе комплексной 
терапии повышает клиническую эффективность 
терапии острых риносинуситов легкой степени тя-
жести, позволяет сократить сроки лечения, а также 
снижает риск возникновения осложнений данной 
патологии у детей. 

Исходя из полученных результатов клинического 
наблюдения, можно констатировать факт быстрого 

купирования основных симптомов острого риноси-
нусита на фоне комплексной терапии с применением 
согревающего геля «Дыши». Включение в  схему ле-
чения согревающего геля «Дыши» позволяет умень-
шить объем применения деконгестантов. Кроме того, 
результаты показали отличную переносимость согре-
вающего геля «Дыши», не было отмечено ни одного 
случая непереносимости или аллергии на фоне при-
менения геля «Дыши».

Накопленные на  сегодняшний день данные по-
зволяют рекомендовать указанный препарат к  ис-
пользованию, но  не исключают дальнейшего изуче-
ния эффективности и  безопасности лекарственных 
средств, включающих комплекс эфирных масел, в ле-
чении острых воспалительных заболеваний верхних 
дыхательных путей у  детей и  дальнейшего проведе-
ния клинических исследований в перспективе.
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Кашель является универсальным механизмом 
очищения бронхов от  избытка слизи и  инород-

ных тел в  условиях неэффективности мукоцилиар-
ного аппарата и  может быть симптомом различных 
заболеваний как  инфекционной, так и  неинфекци-
онной этиологии. Каждый педиатр и инфекционист 

в  своей повседневной практике встречается с  паци-
ентами, у  которых сохраняется кашель длительнее 
трех недель после купирования основных явлений 
острого респираторного заболевания. Необходим 
клинический опыт врача и  комплексный подход 
к  таким пациентам для  правильного обследования 
и установления окончательного диагноза.

Кашель в зависимости от его продолжительности 
разделяют на [1]:
•	 острый (продолжительность до 3 нед);
•	 подострый (продолжительность от 3 до 6 нед);
•	 хронический (продолжительность более 6 нед).

Причины различного по  продолжительности 
кашля существенно разнятся. Так, острый кашель 
обусловлен прежде всего острыми респираторными 
заболеваниями и аспирацией инородных тел и жид-
костей. Подострый кашель синдром у  детей чаще 
связан с  осложнениями ОРВИ на  ЛОР-органы, со-
провождающимися «синдромом постназального за-
текания» (риносинусит, аденоидит), с респираторны-
ми оппортунистическими инфекциями, коклюшем, 
нематодозами с  миграцией личинок (аскаридоз, 
токсокароз). Хронический кашель достаточно часто 
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Представлены результаты комплексного обследования и лечения 514 детей, развивших кашель длительностью более 3 нед 
после перенесенного острого респираторного заболевания. Причиной затяжного кашля в большинстве случаев (62,8%) было 
сочетание инфекционной и соматической патологии. Среди соматической патологии наиболее часто встречались аллерги-
ческие заболевания органов респираторного тракта (32,4%) и заболевания ЛОР-органов (27,4%). У 311 (60,5%) детей были 
выявлены маркеры микоплазменной (43,9%), герпесвирусной (42,2%), пневмоцистной (21,4%), хламидийной (6,25%) ин-
фекции в виде моно- или микстинфекции. Проведение комплексной терапии с использованием препарата Циклоферон дало 
положительный клинический эффект. На основании полученных данных разработан алгоритм диагностики и предложена 
тактика лечения детей с затяжным кашлем после перенесенной острой респираторной инфекции.

Ключевые слова: дети, кашель, интерфероноиндукторы, Циклоферон, пневмоцистная инфекция.

The paper presents the results of comprehensive examination and treatment in 514 children who have developed a persistent cough 
lasting for more than 3 weeks after acute respiratory disease. The cause of persistent coughing was a concurrence of  infectious 
and somatic diseases in the majority of cases (62.8%). Among the somatic diseases, there were most common allergic diseases of re-
spiratory organs (32.4%) and ENT diseases (27.4%). 311 (60.5%) children were found to have markers for Mycoplasma (43.9%), 
herpesvirus (42.2%), Pneumocystis (21.4%), and Chlamydia (6.25%) infections as mono- or mixed infections. Combination therapy 
with Cycloferon had a positive clinical effect. Based on the findings, the authors elaborated a diagnostic algorithm and proposed 
a treatment policy in children with a persistent cough after acute respiratory infection.

Key words: children, cough, interferon inducers, Cycloferon, pneumocystis infection.
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обусловлен бронхиальной астмой, «синдромом пост-
назального затекания», реже  – хроническими брон-
холегочными заболеваниями, гастроэзофагеальным 
рефлюксом, патологией нервной системы (тики) [2].

Дети с затяжным кашлем (более 3 нед) представ-
ляют, на  наш взгляд, сложную группу как  в диагно-
стическом, так и в психологическом плане. Как пра-
вило, эти пациенты амбулаторного звена нуждаются 
в  углубленном комплексном обследовании: от  тща-
тельного сбора дополнительного анамнеза до  при-
менения глубоких лабораторных, инструментальных 
методов и консультации врачей-специалистов.

Цель исследования: разработать и обосновать ал-
горитм обследования и  лечения детей с  затяжным 
кашлем после перенесенного острого респиратор-
ного заболевания. Для  достижения поставленной 
цели были сформулированы следующие задачи ис-
следования:
•	 установить частоту инфекционных и неинфекци-

онных этиологических факторов в  развитии за-
тяжного кашля у детей после перенесенного ост-
рого респираторного заболевания;

•	 установить этиологическую структуру инфекци-
онных факторов развития затяжного кашля у  де-
тей после перенесенного острого респираторного 
заболевания;

•	 разработать алгоритм обследования детей с затяж-
ным кашлем после перенесенного острого респи-
раторного заболевания в  медицинских учрежде-
ниях различного уровня;

•	 обосновать необходимость включения препарата 
Циклоферон® в комплексную терапию детей с за-
тяжным кашлем после перенесенного острого ре-
спираторного заболевания.

Характеристика детей и методы исследования

На базе клинико-диагностического центра при 
НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Н.Ф. Га-
малеи за период с 2007 по 2014 г. были амбулаторно 
обследованы 514 детей в возрасте от 10 мес до 15 лет 
(табл. 1). Основной жалобой пациентов был длитель-
ный (более 3 нед) и/или рецидивирующий кашель. 
Наиболее часто страдали мальчики  – 314 (61,8%) 
старше 4 лет: от 4 до 7 лет – 236 (45,9%) детей, стар-
ше 7 лет  – 176 (34,2%) детей. Распределение детей 
по возрасту представлено в табл. 2.

Обследование всех пациентов проводилось по сле-
дующему плану:
•	 физикальные методы обследования; 
•	 рутинные лабораторные и инструментальные ис-

следования (клинический анализ крови, рентге-
нография грудной клетки, ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости);

•	 исключение туберкулеза (анализировались ре-
зультаты реакций Манту и Диаскин-теста, по по-
казаниям проводилась консультация фтизиатра);

•	 исследование крови и слюны на выявление анти-
генов (методом непрямой реакции иммунофлюо-
ресценции и/или полимеразная цепная реакция) 
и антител классов М, G и A (методом иммунофер-

Таблица 1. Распределение обследованных детей по полу

Срок обследования
Число обследованных 

детей

Мальчики Девочки

абс. % абс. %

2014 г. 54 34 63,0 20 37,0

2013 г. 27 18 66,7 9 33,3

2012 г. 22 11 50,0 11 50,0

2011 г. 26 16 61,5 10 38,5

2010 г. 75 43 57,3 32 42,7

2009 г. 118 81 68,6 37 31,4

2008 г. 74 38 51,4 36 48,6

2007 г. 118 73 61,9 45 38,1

Всего 514 314 61,8 200 38,2

Таблица 2. Распределение обследованных детей по возрасту

Возраст
Количество детей

абс. %

До 1 года 7 1,4

От 1 года до 4 лет 95 18,5

От 4 до 7 лет 236 45,9

Старше 7 лет 176 34,2

Всего 514 100
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ментного анализа) к возбудителям оппортунисти-
ческих инфекций: M. pneumoniae, Ch. pneumoniae, 
вирусу простого герпеса (ВПГ-1,2), вирусу Эп-
штейна–Барр (ВЭБ), цитомегаловирусу (ЦМВ), 
вирусу герпеса 6-го типа (ВГЧ-6);

•	 исследование крови и мокроты для выявления всех 
форм пневмоцист (цист, прецист и  трофозоитов) 
в мазках, приготовленных из мокроты, выполня-
лось методом непрямой реакции флюоресцен-
ции – «ПневмоцистоФлюоАГдиагностика» (реги-
страционное удостоверение № ФСР 2009/ 06120). 
Для выявления IgM и IgG к пневмоцистам сыво-
ротка больных исследовалась методом непрямо-
го иммуноферментного анализа на  твердой фазе 
с  использованием пероксидазы хрена в  качестве 
маркерного фермента с  применением набора ре-
агентов «ПневмоцистоСтрип» (регистрационное 
удостоверение №ФСР 2009/0619);

•	 суммарные антитела (методом реакция подавле-
ния гемаггмотинации) к B. pertussis, B. рarapertussis;

•	 комплексное обследование на  наличие глистно-
паразитарных инвазий – аскаридоза, токсокароза, 
лямблиоза (микроскопия кала и определение сум-
марных антител в крови);

•	 консультации специалистов: аллерголога, гастро-
энтеролога;

•	 при обнаружении маркеров пневмоцистной ин-
фекции для исключения первичных и вторичных 
иммунодефицитных состояний сыворотку крови 
больных исследовали на антитела к ВИЧ, а также 
определяли уровень иммуноглобулинов классов 
А, М, G, Е методом иммуноферментного анализа.

Результаты и обсуждение

В результате проведенного обследования инфек-
ционные причины затяжного кашля (патология 
верхних и  нижних дыхательных путей) были уста-
новлены у  107 (20,8%) детей, неинфекционные (бо-
лезни желудочно-кишечного тракта  – гастроэзофа-
гальный рефлюкс, нарушения ЦНС – тики, болезни 
ЛОР-органов  – синдром постназального затекания 
при  риносинуситах)  – у  84 (16,4%) больных (рис.1). 
Наиболее часто – у 323 (62,8%) больных выявлялось со-
четание инфекционных и неинфекционных причин. 

Высокая частота одновременного участия инфекци-
онных и неинфекционных причин в развитии затяж-
ного кашля вполне объяснима с  патогенетической 
точки зрения. Наличие аллергического воспаления 
является разрешающим фактором для  реализации 
оппортунистических инфекций органов респиратор-
ного тракта. Результат воздействия микоплазменной, 
хламидийной, пневмоцистной и  герпесвирусной 
инфекций ведет к  дальнейшему развитию иммуно-
дефицитного синдрома, создавая, таким образом, 
порочный круг. У более 1/3 пациентов – 167 (32,4%) 
с  затяжным кашлем при  дополнительном обследо-
вании были обнаружены аллергические заболевания 
респираторных органов. Именно эта составляющая 
была ведущей среди неинфекционных причин как в 
моноварианте – у 50 (59,5% в структуре соматических 
причин) детей, так и  в сочетании с  инфекционной 
патологией  – у  117 (36,3% в  структуре сочетанных 
причин) детей (рис. 2).

На втором месте по  частоте выявления  – 141 
(27,4% всех пациентов) – фигурировали осложнения 
ОРВИ со стороны ЛОР-органов. При этом у 120 де-
тей при обследовании были выявлены маркеры раз-
личных инфекций. Гастроэзофагеальный рефлюкс 
был диагностирован у 77 (15,1 %) детей (у 9 пациен-
тов в виде монопричины, у 68 – в сочетании с инфек-
ционными агентами), психогенный кашель (тики) – 
у 8, инородное тело дыхательных путей – у 2. У трех 
детей с  врожденными пороками верхних и  нижних 
дыхательных путей были выявлены маркеры оппор-
тунистических инфекций. У  9 детей инфекционная 
патология сочеталась с  органическим поражением 
центральной нервной системы.

Основными инфекционными этиологическими фак-
торами ларингитов, трахеитов и бронхитов, протекаю-
щих с кашлем длительностью 3 нед, были респиратор-
ный микоплазмоз, коклюш и  паракоклюш, а  также 
хламидийная и пневмоцистая инфекции. Течение гер-
песвирусной инфекции приводило к  формированию 
патологии ЛОР-органов с  развитием синдрома пост-
назального затекания. Глистно-паразитарные инвазии 
(токсокароз, аскаридоз, лямблиоз) встречались реже 
и  способствовали возникновению аллергической па-
тологии органов респираторного тракта.

Рис. 1. Причины кашля длительностью более 3 нед у детей, 
наблюдавшихся амбулаторно (n=514).

Рис. 2. Частота выявления аллергических заболеваний ды-
хательных путей у детей c затяжным кашлем (n=514).
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Микоплазменная инфекция занимала лидирую-
щее положение по  частоте выявления и  была диа-
гностирована у  226 (43,9 %) детей, что  соответству-
ет ранее опубликованным данным других авторов 
[3–5]. Респираторный микоплазмоз выявлялся в виде 
как  моноинфекции (48,1%), так и  микст-инфекций 
(40,7%) преимущественно в  сочетании с  пневмоци-
стозом и коклюшем, а также в сочетании с аллерги-
ческой патологией (11,2% наблюдений). Клинически 
течение ларинготрахеита и обструктивного бронхита 
микоплазменной этиологии носило рецидивирую-
щий характер и у 1/3 детей сопровождалось длитель-
ным субфебрилитетом.

Второй по  значимости инфекционной причи-
ной развития затяжного кашлевого синдрома у детей 
явилась инфекция Pneumocystis carinii/jiroveci. Всего 
по  результатам обследования активная форма пнев-
моцистоза была выявлена у 110 детей (80 мальчиков 
и 30 девочек), что составило 21,4% всех детей с затяж-
ным кашлем. Из них моноинфекция была диагности-
рована у  28 (25,45 %) детей. У  26 (23,6%) пациентов 
с  пневмоцистозом были выявлены маркеры более 
чем двух инфекционных заболеваний. Клинически 
у  всех детей этой группы имели место выраженный 
астеновегетативный синдром с  длительным субфеб-
рилитетом, явления ларинготрахеита, трахеита и об-
структивного бронхита.

Возбудитель пневмоцистоза известен как  клас-
сический оппортунист, имеющий выраженный тро-
пизм к тканям дыхательных путей. На сегодняшний 
день считается, что  пневмоцисты занимают проме-
жуточное положение в классификации грибов между 
фикомицетами и высшими грибами, несмотря на от-
сутствие эффекта от  терапии пневмоцистоза проти-
вогрибковыми препаратами [6].

Среди клинически здоровых людей встречается 
большое количество серопозитивных лиц по отно-
шению к  пневмоцисте [7, 8]. Это неудивительно, 
так как  путь передачи инфекции  – воздушно-ка-
пельный и ингаляционный, а источником является 
больной человек или носитель. Pneumocystis carinii/
jiroveci не  имеет высокой инвазивности, но, попав 
в  дыхательные пути, может длительное время со-
храняться там, активизируясь лишь при снижении 
резистентности организма [9]. Особенную опас-
ность этот микроорганизм приобретает для  имму-
нокомпрометированных групп пациентов, вызывая 
фатальные поражения легочной ткани у  недоно-
шенных новорожденных, ВИЧ-инфицированных, 
лиц с гемобластозами и после трансплантации ор-
ганов [10–13]. Полученные нами данные частоте 
выявления пневмоцистной инфекции у  ВИЧ-не-
гативных пациентов совпадают с  исследованиями 
Н.А. Савицкой (2010) [14], в  которых было пока-
зано, что  пневмоцистоз встречается у  22,4% детей 
имеющих рецидивирующие инфекции органов ре-
спираторного тракта.

У 110 детей с верифицированной пневмоцистной 
инфекцией в  клинической картине ведущими сим-
птомами были длительный кашель и  субфебриль-
ная лихорадка. Чаще кашель носил непродуктивный 
или малопродуктивный характер – у 92 (83,6%) детей 
и  36 (16,4 %) соответственно. Приступообразный, 
коклюшеподобный кашель встречался у  12 (10,9 %) 
пациентов, чаще в  дневное время, чем в  вечернее. 
Грубый, лающий кашель с явлениями ларингита был 
у 24 (21,8 %) детей, бронхообструктивный синдром – 
у 26 (23,6 %), у остальных 48 (43,7 %) пациентов ка-
шель был малопродуктивный, отмечались проявле-
ния ларинготрахеита. 

В аускультативной картине (исключая бронхооб-
структивный синдром) сложно выделить какие-либо 
особенности, кроме жесткого дыхания и  единичных 
сухих хрипов на вдохе. У ряда пациентов при аускуль-
тации патологических изменений выявлено не было.

Пневмоцистоз в  виде моноинфекции был диа-
гностирован у 28 (25,45 %) детей, но чаще выявлял-
ся как микстинфекция у 82 (74,55%) детей. Наиболее 
часто пневмоцистоз сочетался с  микоплазменной 
инфекцией у  54 (49,1 %) пациентов. Гораздо реже  – 
с хламидийной (6 детей). У 25 (22,7%) детей с пнев-
моцистозом были диагностированы активные фор-
мы герпесвирусных инфекций (ЦМВ, ВЭБ, ВГЧ-6), 
у  13  (11,8%) детей  – глистно-паразитарные инвазии 
(7 детей с аскаридозом, 4 – с лямблиозом, 2 – с ток-
сокарозом); сочетание с  коклюшем мы  установили 
у 12 (10,9%) детей. У 26 (23,6%) детей с пневмоцисто-
зом были выявлены маркеры более чем двух инфек-
ционных заболеваний.

У большей части детей с монопневмоцистной ин-
фекцией – у 17 (60,7%) – была выявлена аллергиче-
ская патология: у 15 детей – органов респираторного 
тракта, у  2  – пищевая аллергия. Всего в  результате 
проведенного обследования у 53 (48,18%) пациентов 
с пневмоцистозом (как моно-, так и микстинфекции) 
были выявлены различные аллергические заболе-
вания. При  этом на  момент обращения к  врачу-ин-
фекционисту диагноз бронхиальной астмы был уста-
новлен аллергологом только у 14 детей. Это говорит 
о недооценке родителями и лечащими врачами роли 
аллергического воспаления в  развитии затяжного 
кашля у детей. Необходим комплексный подход к об-
следованию и терапии этой группы пациентов.

Таким образом, пневмоцистоз хотя и был выявлен 
у 110 (21,4 %) из 514 ВИЧ-негативных детей с затяж-
ным кашлем, но  в виде монопричины ларинготра-
хеитов встречался всего у 11 (2,14%) детей. В осталь-
ных случаях пневмоцистная инфекция сочеталась 
с аллергической патологией, другими инфекционны-
ми агентами (респираторный микоплазмоз, герпес-
вирусные инфекции). 

Маркеры хронических герпесвирусных ин-
фекций (ЦМВ, ВЭБ, ВГЧ-6) были выявлены у 217 
(42,2%) детей с  затяжным кашлем. Большинство 
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из  этих пациентов наблюдались оториноларинго-
логами по поводу хронической инфекции ЛОР-ор-
ганов (тонзиллит, аденоидит), приводящей к  фор-
мированию синдрома постназального затекания. 
В  клинической картине были характерны поли-
лимфоаденопатия, гепатолиенальный синдром, 
симптомы хронической ЛОР-инфекции (грану-
лярный фарингит, гипертрофия небных миндалин, 
аденоиды), длительный субфебрилитет (у  полови-
ны детей). В аускультативной картине преобладали 
проводные хрипы.

Коклюшная и  паракоклюшная инфекции были 
выявлены у  77 (14,9%) детей. В  том числе у  40 па-
циентов была диагностирована моноинфекция, 
а у 37 – одновременно определялись маркеры других 
инфекций (микоплазменной, пневмоцистной и  гер-
песвирусной). Кашель у  таких детей носил присту-
пообразный характер и был выражен в ночные часы. 
Такой низкий процент выявления коклюшной и па-
ракоклюшной инфекций у  детей с  затяжным каш-
лем в  наших наблюдениях связан с  особенностями 
контингента. Большинство обратившихся больных 
были неоднократно осмотрены участковыми врача-
ми-педиатрами и  обследованы в  условиях районной 
поликлиники. Поэтому пациенты с  коклюшной ин-
фекцией преимущественно были выявлены на более 
ранних этапах наблюдения.

У 77 (14,9%) обследованных детей были диагно-
стированы глистно-паразитарные инвазии – аскари-
доз, лямблиоз и токсокароз. У этой группы пациентов 
чаще отмечались явления атопического дерматита. 
У детей с нематодозами кашель имел прогредиентное 
течение и носил преимущественно ночной характер.

Наиболее редко из инфекционных причин затяж-
ного кашля встречался респираторный хламидиоз  – 
у 32 (6,25%) детей. 

Таким образом, у  детей с  затяжным кашлем по-
сле перенесенного острого респираторного заболе-
вания основными этиологическими факторами вос-
палительного процесса в  органах респираторного 
тракта были:

–– респираторный микоплазмоз;
–– хронические герпесвирусные инфекции;
–– пневмоцистоз;
–– коклюш и паракоклюш;
–– глистно-паразитарные инвазии;
–– респираторный хламидиоз.

Маркеры инфекций, длительное персистирова-
ние которых в организме человека ведет к вторичным 
изменениям иммунной системы (микоплазменная, 
пневмоцистная, хламидийная и  герпесвирусная) 
были выявлены в  общей сложности у  311 (60,5%) 
детей с  затяжным кашлем после перенесенного 
острого респираторного заболевания. Характерно 
сочетание нескольких инфекционных агентов у од-
ного больного. Наиболее часто встречались сочета-
ния инфекций герпесвирусной и микоплазменной, 

микоплазменной и  коклюша, микоплазменной 
и пневмоцистной, герпесвирусной и микоплазмен-
ной, глистно-паразитарной инвазии и другие вари-
анты в меньшем количестве. 

На основании результатов обследования 514 де-
тей в течение 7 лет наблюдения нами был разработан 
алгоритм обследования детей с затяжным кашлевым 
синдромом (рис.3). Обследование детей должно про-
водиться в несколько этапов с подключением меди-
цинских учреждений, специалистов и методов иссле-
дования различного уровня.

I этап. Проводится в  условиях районной поли-
клиники и  включает сбор анамнеза, физикальный 
осмотр пациента и рутинные лабораторные и инстру-
ментальные исследования. Задачи диагностического 
поиска, решаемые на данном этапе, включают:
•	 выявление субфебрилитета, симптомов длитель-

ной интоксикации. Для  определения типа тем-
пературной кривой необходимо измерение тем-
пературы тела пациента в  двух точках (на  коже 
и  слизистых) каждые 3 ч в  течение дня и  через 
30 мин после засыпания (только на коже) в тече-
ние 3 сут;

•	 определение уровня поражения органов респира-
торного тракта: верхние или нижние дыхательные 
пути. Обязательный осмотр ЛОР-органов;

•	 исключение туберкулеза (анализ результатов ту-
беркулинодиагностики (проба Манту) и  имму-
нодиагностики (Диаскин-тест), консультация 
фтизиатра);

•	 выявление симптомов заболеваний других орга-
нов и  систем, при  которых возможно появление 
кашля:

•	 болезни желудочно-кишечного тракта;
•	 аллергические заболевания;
•	 заболевания ЦНС;
•	 обязательное проведение рентгенографии органов 

грудной клетки в двух проекциях для исключения 
пороков развития и инородных тел.
II этап. Проводится в  условиях клинико-диагно-

стического центра. Задачей диагностического поиска 
является этиологическая расшифровка воспалитель-
ного процесса, в том числе:
•	 комплексное обследование на  наличие маркеров 

Pneumocystis carinii/jirovecihominis, M.рneumoniae, 
Ch. рneumoniae, ВПГ-1,2, ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ-6, в том 
числе обнаружение возбудителей в биологическом 
материале – кровь и слюна;

•	 определение уровня суммарных антител 
к B. pertussis, B. рarapertussis. На поздних сроках 
заболевания исследование материала от больного 
на обнаружение возбудителя коклюша и парако-
клюша является малоинформативным;

•	 комплексное обследование на  наличие глистно-
паразитарных инвазий (аскаридоза, токсокароза, 
лямблиоза);

•	 обследование на аллергические заболевания.
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III этап. Проводится в условиях клинико-диагно-
стического центра с использованием высокотехноло-
гичных методов обследования больного:
•	 консультации специалистов: оториноларинголога, 

аллерголога, гастроэнтеролога, невропатолога;
•	 фиброэзофагогастроскопия;
•	 при обнаружении маркеров пневмоцистной ин-

фекции – исследование сыворотки крови больных 
на наличие антител к ВИЧ, уровня общих иммуно-
глобулинов А, М, G, Е (для исключения первичных 
и вторичных иммунодефицитных состояний).
Несмотря на  определенные клинические особен-

ности протекания затяжного кашля различной инфек-
ционной этиологии, окончательный диагноз может 
быть установлен только после получения данных ком-
плексного обследования. Антибактериальная и  про-
тивопаразитарная терапия должна назначаться у этой 
группы пациентов только в  соответствии с  установ-
ленной этиологией патологического процесса.

При подборе комплексного лечения детей с  за-
тяжным кашлем после этиологической верификации 
диагноза мы  придерживались классических принци-
пов назначения симптоматической, патогенетической 
и этиотропной терапии (рис. 4). Так как у обследован-
ной группы пациентов ведущим длительным симпто-
мом был кашель, то  к моменту обращения большин-
ство из них уже получали какие-либо противокашлевые 
средства. Чаще всего это были ненаркотические проти-

вокашлевые препараты центрального действия и отхар-
кивающие препараты растительного происхождения 
с недостаточным эффектом, что и послужило поводом 
для обращения на консультативный прием. 

Всем обследованным нами пациентам в  соста-
ве комплексной терапии были назначены средства, 
влияющие на  кашлевой рефлекс. Подбор препаратов 
осуществлялся индивидуально в  каждом конкретном 
случае, с  учетом характера кашля и  сопутствующей 
патологии. Так, противокашлевые ненаркотические 
препараты центрального действия (бутамират, оксела-
дин) рекомендуются пациентам с подтвержденной ко-
клюшной и паракоклюшной инфекцией, муколитики 
прямого действия, мукорегуляторы (карбоксицисте-
ин) и  противокашлевые препараты периферического 
действия (отхаркивающие средства) – больным с хро-
нической ЛОР-патологией, синдромом постназально-
го затекания. При  назначении муколитической тера-
пии детям с малопродуктивным кашлем при явлениях 
ларинготрахеита отдают предпочтение формам препа-
ратов для  ингаляционного введения через  компрес-
сорный небулайзер.

Назначение этиотропной терапии, к которой от-
носятся антибактериальные препараты, противови-
русные средства и  антипаразитарные, проводилось 
детям только после этиологической расшифровки 
диагноза. Однако на  момент обращения около 1/5 
детей с  затяжным кашлем, находившихся под  на-
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Рис. 3. Алгоритм обследования детей с затяжным кашлем.
БП – брюшная полость; ГЭРБ – гастрофарингеальная рефлюксная болезнь.
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шим наблюдением, получали антибактериальную 
терапию без  эффекта или  с частичным эффектом. 
Наиболее часто это были защищенные пеницилли-
ны и  препараты группы макролидов, реже  – цефа-
лоспоринового ряда.

Всем детям с  подтвержденной микоплазменной 
инфекцией (226 детей: 131 мальчик и  95 девочек) 
была назначена антибактериальная терапия. Препа-
ратами выбора служили кларитромицин, джозами-
цин, азитромицин в  возрастных дозировках, курсом 
от 10 до 14 дней в сочетании с иммунотропной тера-
пией препаратами рекомбинантных интерферонов 
и  быстрых индукторов интерферона [3–5, 15]. Та-
ким образом, курсы кларитромицина в дозе 15 мг/кг 
в  сутки в  течение 10–14 дней получили 112 детей, 
вильпрафен в  дозе 40–50 мг/кг в  сутки в  течение 
10–14 дней – 96 детей и азитромицин в дозе 10 мг/кг 
в сутки в течение 5 – 7 дней – 18 детей.

При установлении диагноза пневмоцистоза при-
менялись препараты метронидазольной группы 
(метронидазол, тинедазол) и  сульфаниламидные 
лекарственные средства (бисептол, бактрим). В  ка-
честве стартовой терапии сульфаниламидные пре-
параты назначались в дозе 30 мг/кг в сутки по триме-
топриму. При  сочетании пневмоцистной инфекции 
с глистно-паразитарными инвазиями, а также в слу-
чаях, когда в  анамнезе отмечались аллергические 
реакции на  препараты сульфаниламидной группы, 
терапию пневмоцистоза начинали с  метронидазола 
из расчета 15 мгна 1 кг массы тела в сутки. Курс тера-
пии составлял от 14 до 21 дня.

Учитывая тот факт, что  маркеры оппортунисти-
ческих инфекций (микоплазменной, хламидийной, 
пневмоцистной и  герпесвирусной), формирующих 
заболевание на  фоне снижения иммунной реактив-
ности организма, выявлены более чем у  половины 
обследованных детей (у 60,5%), комплексная терапия 
должна включать не только этиотропный компонент, 
но и иммуномодулирующую составляющую. В прове-
денном нами исследовании у пациентов с диагности-
рованной пневмоцистной инфекцией обязательно 
исключались первичные и  вторичные иммунодефи-
цитные состояния. Было проведено исследование 
сыворотки крови на  антитела к  ВИЧ, а  также опре-
деление уровня IgA, IgM, IgG. По  данным обследо-
вания выявлено снижение уровня сывороточного IgA 
менее чем в 2 раза у 7 детей. Исследование базового 
интерферонового статуса было проведено у  9 де-
тей и  включало определение уровня сывороточного 
интерферона, а  также спонтанной и  митогенинду-
цированной продукции α- и  γ-интерферона. Среди 
обследованных на  интерфероновый статус детей у  6 
пациентов пневмоцистоз сочетался с герпесвирусной 
инфекцией и у 5 пациентов – с респираторным ми-
коплазмозом.

При выборе иммуномодулирующей терапии у де-
тей с затяжным кашлем мы учитывали: высокую ча-
стоту развития аллергических заболеваний у  этих 
пациентов (32,4%), в  том числе бронхиальной аст-
мы, а  также высокую частоту выявления маркеров 
инфекций, протекающих с  изменением интерферо-
нового статуса (микоплазменной  – 43,9%, герпес-
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Рис. 4. Принципы терапии детей с затяжным кашлем
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Таблица 3. Этиологическая структура затяжного кашля у детей, получивших иммунокорригирующую терапию

Этиология
Количество детей

абс. %

Микоплазменная инфекция 108 34,7

Пневмоцистная инфекция 28 9

Герпесвирусная инфекция 30 9,6

Хламидийная инфекция 12 3,8

Микст-инфекции 133 42,9

Всего 311 100

вирусной  – 42,2%, пневмоцистной–21,4%). Следо-
вательно, в комплексную терапию детей с затяжным 
кашлем после перенесенного острого заболевания 
необходимо включать препараты, воздействующие 
на звенья врожденного и приобретенного иммуните-
та и имеющие противовирусный эффект. Кроме того, 
было необходимо, чтобы иммуномодулирующий 
препарат хорошо сочетался с антипаразитарной тера-
пией при одновременном приеме. С учетом представ-
ленных выше данных в терапии больных с затяжным 
кашлем нами был использован рекомбинантный ин-
терферон-α2b ректально (у  детей до  4 лет) и  низко-
молекулярный индуктор интерферона – циклоферон 
(у детей старше 4 лет).

Циклоферон (N-метилглюкаминакридонацетат)  – 
является низкомолекулярным индуктором интерфе-
рона 1-го и  2-го типов, обладающим рядом важных 
фармакологических свойств (низкой токсичностью, 
отсутствием метаболического расщепления в печени, 
а  также аллергенного, мутагенного, эмбриотокси-
ческого воздействия и  кумулирования в  организме) 
[16]. Циклоферон начинает индуцировать продук-
цию интерферона через  4–8 ч, пик достигается че-
рез 8 ч, постепенно снижаясь к 24 ч с момента приема 
препарата. Его интегральное действие на  организм 
при  ОРВИ обусловлено противовирусной активно-
стью и  иммуномодулирующим эффектом. Прямое 
противовирусное действие препарата нарушает ре-
пликацию вирусов, блокирует инкорпорацию вирус-
ных ДНК и РНК в капсиды, увеличивает количество 
дефектных вирусных частиц, снижает вирус-инду-
цированный синтез белка в  клетках. В  результате 
биофармацевтических и  клинических исследований 
установлено, что  циклоферон обладает выражен-
ной иммуномодулирующей активностью, воздей-
ствуя на  иммунный статус организма, нормализуя 
выработку интерферона как  при иммунодефицит-
ных, так и  при аутоиммунных состояниях. Именно 
поэтому препарат включен в  стандарт лечения со-
стояний, сопровождающихся развитием вторичного 
иммунодефицита. Его иммунорегуляторные свой-
ства опосредуются через  активацию γ-интерферона. 
При  повышении его выработки циклоферон акти-
вирует клеточный и  гуморальный иммунный ответ 
(Th1/Th2) [17].

На большом количестве клинических наблюде-
ний В.П. Дриневским и  соавт. (2008) была показана 
высокая эффективность циклоферона в  комплекс-
ной терапии оппортунистических инфекций органов 
респираторного тракта [15]. Кроме того, опыт без-
опасного применения циклоферона у детей и взрос-
лых с  бронхиальной астмой [18–20] крайне важен 
в связи с выявленной нами высокой частотой сочета-
ния пневмоцистоза с аллергическими заболеваниями 
органов респираторного тракта у детей.

Учитывая вышеизложенное, мы применили в ком-
плексной терапии 311 детей с затяжным кашлем, у ко-
торых были выявлены маркеры активных оппортуни-
стических инфекций, препараты, влияющие на систему 
интерферонов. Этиологическая структура затяжного 
кашля у  детей, получивших иммунокорригирующую 
терапию, представлена в табл. 3. Нами использовались 
препараты рекомбинантного интерферона-α2b рек-
тально в дозах 125 000 МЕ или 150 000 МЕ 2 раза в день 
в течение 10 дней, затем по  125 000 МЕ или 150 000 МЕ 
1 раз в  день через  день еще 10 свечей у  271 ребенка 
в возрасте до 4 лет. Циклоферон был применен у детей 
старше 4 лет в таблетках (1 таблетка – 150 мг) в возраст-
ной дозе (1–2–3 таблетки) по схеме 1, 2, 4, 6, 8, 11, 14, 
17, 20, 23 дни. 

Одновременно всем детям с  пневмоцистной ин-
фекцией проводился курс антипаразитарной терапии. 
Курс антибактериальной терапии детям с  микоплаз-
менной и  хламидийной инфекциями подключали 
только в  случае обнаружения маркеров активной 
инфекции (IgA и/или антигенов в крови методом по-
лимеразной или  непрямой реакцией иммунофлюо-
ресценции). Детям с герпесвирусной инфекцией до-
полнительная терапия не назначалась.

В ходе терапии родители 5 детей предъявляли 
жалобы на  беспокойство детей, связанное с  приме-
нением свечей, содержащих масло какао. Все дети, 
получавшие циклоферон, отмечали хорошую перено-
симость препарата. Обострений аллергических забо-
леваний не наблюдалось.

На фоне комплексного лечения у  всех детей был 
отмечен положительный клинический эффект в виде 
нормализации субфебрильной терапии и  купиро-
вания/уменьшения кашля. У  12 пациентов с  пнев-
моцистной инфекцией (4 ребенка до 4 лет и 8 детей 
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старше 4 лет) кашель сохранялся после окончания 
терапии. У данной группы детей имели место сопут-
ствующие аллергические заболевания, и  они были 
направлены на консультацию к аллергологу для под-
бора дальнейшей терапии.

Выводы

Длительный кашель после перенесенного ост-
рого респираторного заболевания чаще развива-
ется у  мальчиков (61,8%) старше 4 лет. Причиной 
подобного состояния чаще всего  – в  62,8% слу-
чаев  – является сочетание инфекционных и  не-
инфекционных факторов. Среди соматической 
патологии лидируют аллергические заболевания 
органов респираторного тракта.

В этиологической структуре инфекционных при-
чин затяжного кашля у детей наиболее значимы ми-

коплазменная инфекция (43,9%), герпесвирусная ин-
фекция (42,2%) и пневмоцистная инфекция (21,4%).

Комплексное амбулаторное обследование детей 
с  затяжным кашлем после перенесенного острого 
респираторного заболевания должно проводиться 
в  несколько этапов с  подключением медицинских 
учреждений, специалистов и методов исследования 
различного уровня. Несмотря на определенные кли-
нические особенности протекания затяжного кашля 
различной инфекционной этиологии, окончатель-
ный диагноз может быть установлен только после 
получения данных комплексного обследования.

Учитывая ведущую роль оппортунистических ин-
фекций (60,5%) в  сочетании с  аллергическими забо-
леваниями (32,4%) в формировании затяжного кашля 
у детей необходимо включать в комплексную терапию 
этой группы пациентов препарат Циклоферон®.
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Альберт Вазгенович Папаян (1936–2002)  – док-
тор медицинских наук, профессор, выдающий-

ся педиатр, известный ученый, академик РАЕН, за-
служенный деятель науки Российской Федерации, 
заведующий кафедрой факультетской педиатрии 
с  курсом нефрологии ФУВ (1974–2002), декан ино-
странных студентов и проректор по международным 
связям Санкт-Петербургской государственной пе-
диатрической медицинской академии.

После  окончания Ленинградского педиатри-
ческого медицинского института (ЛПМИ) с  1960 
по  1963 гг. А.В.  Папаян работал врачом-педиатром 
и  преподавателем медицинского училища в    Сык-
тывкаре (Коми АССР). С  1963 по 1966 гг. Альберт 
Вазгенович обучался в аспирантуре на кафедре гос-
питальной педиатрии ЛПМИ, возглавляемой лау-
реатом Ленинской премии, заслуженным деятелем 
науки РСФСР, академиком АМН СССР Алексан-
дром Федоровичем Туром.

В 1966–1967 гг. А.В.  Папаян работал младшим 
научным сотрудником в  Ленинградском НИИ гема-
тологии и  переливания крови; в  1967  г. был избран 
ассистентом, в  1969  г.  – доцентом, с  1974 по  2002  гг. 
был заведующим кафедрой факультетской педиатрии 
ЛПМИ (в  дальнейшем СПбГПМА). Под  руковод-
ством проф. А.В. Папаяна кафедра факультетской пе-
диатрии приобрела статус одной из ведущих в стране 
педиатрических кафедр обучения студентов и  пре-
подавателей ФПК, первичной специализации и  усо-
вершенствования педиатров по  нефрологии. Проф. 
А.В. Папаян возглавлял работу деканата иностранных 
студентов (1969–1985), факультета повышения квали-
фикации преподавателей (1986–1992), являлся про-
ректором по международным связям (1999 – 2002). 

Под руководством проф. А.В. Папаяна научные 
исследования по актуальным проблемам нефроло-
гии, гематологии, пульмонологии, иммуногенети-
ки  осуществлялись в  стенах ЛПМИ и  СПбГПМА 
(1974–2002) в  плодотворном сотрудничестве с  ве-
дущими лабораториями: физиологии почки и  вод-
но-солевого обмена (рук.  – акад. РАН Ю.В.  На-
точин) Института эволюционной физиологии 
и биохимии им. И.М. Сеченова РАН; свертывания 
крови (рук. – проф. З.Д. Федорова) и иммуногене-
тики (рук. – проф. Л.Д. Серова) Российского НИИ 
гематологии и трансфузиологии; клинической им-
мунологии (рук.  – проф. С.И Рябов) и  морфоло-
гии (рук. – проф. А.В. Смирнов) НИИ нефрологии 
Санкт-Петербургского государственного меди-
цинского университета им.  акад. И.П.  Павлова; 
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Outstanding pediatrician Albert Vazgenovich Papayan  
(on the occasion of the 80th anniversary of his birth)

V.V. Levanovich, N.D. Savenkova

Saint-Petersburg State Pediatric Medical University
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Альберт Вазгенович Папаян (04.02.1936–10.08.2002). 
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молекулярной генетики человека СПбГПМА и ла-
бораторией молекулярной генетики (рук.  – проф.  
Е.И.  Шварц) Петербургского института ядерной 
физики РАН [1–4]. 

Научное направление по  изучению системы гемо-
стаза при заболеваниях почек, сформированное в сте-
нах ЛПМИ, связано с  именем проф. А.В.  Папая-
на. Профессор А.В.  Папаян был верным учеником 
и  последователем научной педиатрической школы 
по гематологии акад. АМН СССР А.Ф. Тура, им было 
сформировано новое приоритетное научное направ-
ление по изучению системы гемостаза при заболева-
ниях почек у детей.

В 1966  г. А.В.  Папаян успешно защитил диссер-
тацию на  соискание ученой степени кандидата ме-
дицинских наук на  тему «Изучение свертывающей 
и  антисвертывающей системы крови у  здоровых 
детей и  при некоторых заболеваниях системы кро-
ви», выполненную под руководством акад. А.Ф. Тура 
и к.б.н. М.А. Котовщиковой, за диссертацию Прези-
диум АМН СССР присудил ему премию АМН СССР 
имени академика М.С. Маслова.  

В 1974 г. А.В. Папаян успешно защитил диссерта-
цию на соискание ученой степени доктора медицин-
ских наук на  тему «Внутрисосудистое свертывание 
в патогенезе заболеваний почек у детей», выполнен-
ную при научном консультировании акад. А.Ф. Тура, 
проф. З.Д. Федоровой, проф. А.В. Цинзерлинга. Ре-
зультаты диссертационной работы расширили пред-
ставление о патогенезе диссеминированного внутри-
сосудистого свертывания в эксперименте и клинике, 
с  новых научных позиций представили патогенез 
гломерулонефритов и  острой почечной недостаточ-
ности, обосновали антикоагулянтную, антиагрегант-
ную, фибринолитическую терапию. Фундаменталь-
ное исследование А.В. Папаяна внесло существенный 
вклад в науку, определило приоритет нового научного 
направления, способствовало дальнейшему развитию 
отечественной педиатрической нефрологии. 

Приоритетны результаты научных работ, вы-
полненных под  руководством проф. А.В.  Папаяна 
(1974–2002), по  исследованию роли сосудисто-
тромбоцитарного, плазменно-коагуляционного 
звеньев гемостаза при  заболеваниях почек (гло-
мерулонефрит, нефротический синдром, васку-
лит Шенлейна–Геноха, гемолитико-уремический 
синдром) у детей. Впервые в отечественной педиа-
трии были установлены дефицит антитромбина III 
в  плазме и  антитромбин III-урия у  детей с  нефро-
тическим синдромом, отмечена корреляция с выра-
женной гипоальбуминемией и протеинурией. Была 
научно обоснована стратегия противотромботиче-
ской терапии у детей с нефротическим синдромом. 
Существенное и научное, и практическое значение 
имеют результаты диссертационных исследований 
калликреин-кининовой, свертывающей и  фибри-
нолитической систем у  детей с  гломерулонефри-

том. Главы, опубликованные А.В. Папаяном в 5 мо-
нографиях, и 7 диссертаций, выполненных под его 
руководством, посвящены решению проблем на-
рушений системы гемостаза и  терапии васкулита 
Шенлейна –Геноха. 

Ранние работы А.В. Папаяна и Э.К.Цыбулькина 
(1979) показали, что в основе возникновения и раз-
вития синдрома диссеминированного внутрисосу-
дистого свертывания лежат морфофункциональ-
ные изменения сосудистого русла. Процесс этот 
стадийный, каждый этап характеризуется специ-
фическим включением отдельных компонентов си-
стемы гемостаза: тромбоцитарного, коагуляцион-
ного, фибринолитического и  антикоагулянтного. 
Была разработана классификация синдрома дис-
семинированного внутрисосудистого свертывания 
у детей (1982).

Проблема острых токсикозов у детей раннего возра-
ста. Были продолжены исследования по  патогенезу 
токсикозов у  детей раннего возраста, преемственно 
связанные с  проблемами, изучавшимися педиатри-
ческой школой акад. М.С. Маслова. Итогом явились 
монография «Острые токсикозы у детей раннего воз-
раста», написанная в  соавторстве с  Э.К.  Цыбульки-
ным (1979), переработанная и переизданная в 1984 г., 
методические рекомендации кафедры (1981). Моно-
графия «Острые токсикозы у детей раннего возраста» 
переведена на болгарский язык (1981). 

Важным научным направлением школы проф. 
А.В.  Папаяна, проф. Л.Д.  Серовой являлось изуче-
ние иммуногенетических аспектов заболеваний почек 
у  детей. Результаты 5 диссертационных исследова-
ний позволили предположить наличие генетической 
предрасположенности и участие системы HLA в фор-
мировании клинико-морфологического полимор-
физма гломерулонефритов, нефротического синдро-
ма с атопией. 

Одним из научных направлений было изучение 
возрастных особенностей функции почек. Под руко-
водством педиатра, акад. РАЕН А.В. Папаяна и фи-
зиолога, акад. РАН Ю.В. Наточина в 1974–2002 гг. 
проводились исследования функции почек, вод-
но-солевого обмена, влияния диуретиков на почки 
у  детей. В  серии диссертационных работ впервые 
показаны возрастные особенности экскреции на-
трия, калия, кальция, магния, регуляции кислот-
но-основного состояния, особенности действия 
диуретиков различного механизма у  здоровых де-
тей и при заболеваниях почек. Впервые показаны 
особенности ионорегулирующей и осморегулирую-
щей функций почек у  детей с  ночным энурезом. 
Проведено контролируемое исследование эффек-
тивности терапии десмопрессином ночного энуре-
за у  детей (1997). Разработана и  предложена клас-
сификация энуреза у детей (1998)

Приоритетным научным направлением школы 
А.В. Папаяна является многоплановое изучение неф-
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ротического синдрома, первичного и  вторичного гло-
мерулонефрита у  детей. В  результате приоритетных 
диссертационных исследований (1984–1996) разра-
ботана и  внедрена в  практику классификация неф-
ротического синдрома у  детей (1995, 1996). По  ре-
зультатам контролируемого исследования доказано, 
что  при терапии дебюта нефротического синдрома 
у  детей курсом 3 мес рецидивы в  течение года воз-
никают достоверно чаще, чем при терапии в течение 
2  мес (1996). Разработан новый клинический под-
ход, предусматривающий рациональные схемы те-
рапии дебюта, рецидивирующего и часто рецидиви-
рующего, гормонально зависимого нефротического 
синдрома и  синдрома со стероидной токсичностью 
(1996–1997). Результаты исследования состояния 
гипофизарно-гонадной системы у  детей с  нефро-
тическим синдромом, получающих глюкокорти-
коидную и  цитостатическую терапию, обосновали 
показания к  назначению терапии алкилирующими 
агентами (1985–1988). Подробно описан в  литера-
туре наследственный, врожденный и инфантильный 
нефротический синдром. Изучена выживаемость 
пациентов (5–20 лет) с  этим заболеванием, пер-
вичным и  вторичным гломерулонефритом (1996). 
Выявлены особенности субпопуляционного соста-
ва лимфоидного инфильтрата ткани почек у  детей 
с  IgA-, IgM-нефропатией, мезангиопролифератив-
ным гломерулонефритом (1998).

Проблема диагностики и лечения инфекции моче-
вой системы, обструктивной уропатии и  нефропатии 
у  детей. В  диссертационных работах, выполнен-
ных под  руководством проф. А.В.  Папаяна, моно-
графиях решены актуальные вопросы этиологии 
и  лечения пиелонефрита, обструктивной уропа-
тиии и  обструктивной нефропатии. Разработа-
на и  предложена для  практического применения 
классификация органических и  функциональных 
обструкций, обструктивных нефропатий в детском 
возрасте (1999).

Новое научное направление по исследованию мо-
лекулярно-генетических нарушений и  механизмов ар-
териальных и  венозных тромбозов получило развитие 
на  кафедре факультетской педиатрии СПбГПМА, 
в лаборатории свертывания крови Российского НИИ 
гематологии и трансфузиологии (проф. Л.П. Папаян) 
и в лаборатории молекулярной генетики СПбГПМА 
и  Петербургского института ядерной физики РАН 
(проф. Е.И. Шварц). 

Одним из  важных научных направлений пе-
диатрической школы А.В.  Папаяна является раз-
работка проблемы острой почечной недостаточно-
сти у  детей. Можно без  преувеличения сказать, 
что  успехи в  изучении гемолитико-уремического 
синдрома, острой почечной недостаточности у  де-
тей связаны с  новаторскими работами А.В.  Па-
паяна (1969–1995). В  классификации острой по-
чечной недостаточности показано, что  для детей 

различных возрастных групп характерна своя этио-
логическая структура. В результате научных иссле-
дований была доказана роль внутрисосудистого 
свертывания в патогенезе гемолитико-уремическо-
го синдрома [1, 2]. В.В. Левановичем, А.В. Папая-
ном (1981) обоснована стратегия ранней диализной 
терапии гемолитико-уремического синдрома у  де-
тей. Впервые в  стране в  диссертационной работе 
Е.А.  Панкова (1995), выполненной под  руковод-
ством А.В. Папаяна, получены данные о функцио-
нальном состоянии почек в ближайшем и отдален-
ном катамнезе больных гемолитико-уремическим 
синдромом [1, 2]. 

Вопросы истории педиатрии и организации прак-
тического здравоохранения были вынесены на обсу-
ждение в диссертациях, выполненных и защищенных 
в стенах ЛПМИ.

В 1974  г. проф. А.В.  Папаян был назначен глав-
ным внештатным детским нефрологом Ленингра-
да, впоследствии Санкт-Петербурга (1974–2002). 
Проф.  А.В.  Папаяном много сил и  энергии отдано 
организации cпециализированной педиатрической 
нефрологической службы Санкт-Петербурга и  ста-
новлению детской нефрологии в России. Были разра-
ботаны положения и  организационная схема, пред-
усматривающая этапность и  преемственность всех 
звеньев медицинской помощи: поликлиника – круг-
лосуточный и дневной стационар – санаторий – от-
деление гемодиализа; была открыта специализиро-
ванная нефрологическая клиника в  ЛПМИ (1974), 
дневной (однодневный) нефрологический стационар 
(1987), определены функциональные обязанности 
педиатров-нефрологов всех звеньев и часовая нагруз-
ка районных нефрологов. Была введена единая систе-
ма годовых отчетов работы стационара, поликлини-
ки, санатория по  классификации ВОЗ; разработаны 
программы и технологии аккредитации всех звеньев 
детской нефрологической службы (1995); организо-
вано обучение педиатров по нефрологии (первичная 
специализация и  усовершенствование по  нефроло-
гии), занятия городской школы педиатра-нефролога 
на  базе кафедры СПбГПМА, обучение в  клиниче-
ской ординатуре по нефрологии (1997). 

Проведенные научные исследования по  пуль-
монологии детского возраста преемственно продол-
жали научное направление акад. М.С.  Маслова, 
проф.  М.Г.  Чухловиной. Результаты исследования 
особенностей этиологии, иммунных звеньев пато-
генеза, клинических проявлений, лечения острой 
внебольничной пневмонии и  бронхиальной астмы 
у  детей представлены в  9 диссертационных работах, 
выполненных под руководством А.В. Папаяна.

Педиатрия для  А.В.  Папаяна стала делом жизни, 
которому были отданы лучшие силы ума и  души. 
Светлый образ учителя, ученого, врача и замечатель-
ного человека А.В.  Папаяна воссоздают воспомина-
ния о нем учеников и коллег. 
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Выдающийся физиолог, акад. РАН Ю.В.  Нато-
чин писал о  профессоре А.В.  Папаяне (2006): «Он 
оставил нам труды по  педиатрии, нефрологии, ге-
матологии. Судьба подарила ему дар клинициста 
в  сочетании с  истинным интересом, искренним 
уважением и  благоговением перед  высокой мисси-
ей науки, необходимостью осуществления во  благо 
пациентов и студентов тесной связи фундаменталь-
ной науки и клинической практики. Особую радость 
Альберту Вазгеновичу доставляли успехи клинико-
физиологических исследований, которые заверша-
лись не только проникновением в механизмы забо-
левания, но  и появлением нового и  эффективного 
способа лечения» [1]. 

Ректор СПбГПМУ Владимир Викторович Ле-
ванович в  своей речи (2006) воссоздал яркий образ: 
«Мой друг и  учитель Альберт Вазгенович Папаян 
обладал божественным даром врачевания, культурой 
научных исследований и  внутренним магнетизмом, 
привлекавших к  нему соратников, учеников и  дру-
зей. В Альберте Вазгеновиче горел неугасимый огонь 
памяти о  своих учителях, он  по-отечески заботился 
о своих учениках, бескорыстно оказывая им помощь 
и поддержку» [1]. 

Нам выпала честь быть среди учеников и после-
дователей школы выдающегося ученого: «Педиа-
трическая школа проф. А.В. Папаяна не просто про-
фессиональна, но  и школа жизни. Много молодых 
сердец, вступающих в  профессиональную жизнь 
врача и  ученого, обогрел его педагогический та-
лант. Ученики признательны и благодарны учителю 
за  щедро переданные научные знания и  врачебный 
опыт, неоценимую помощь в  работе, отеческое от-
ношение. Он  учил нас милосердию, одаривал кла-
дезью мудрости. Светлая память о  прекрасном че-
ловеке, дорогом учителе навсегда останется в наших 
сердцах» [3, 4]. 

Проф. А.В.  Папаяном создана и  плодотворно 
работает петербургская педиатрическая нефроло-
гическая школа, которая получила всеобщее при-
знание. Под  его руководством подготовлены и  за-
щищены 62 кандидатские диссертации, при научном 
консультировании – 1 докторская диссертация. В 14 
монографиях, главах в  14 руководствах, более чем 
в  360  публикациях отражены итоги напряженной 
и  плодотворной профессиональной деятельности 
проф. А.В. Папаяна.

Наиболее известные книги проф. А.В. Папаяна:
–– Папаян  А.В., Цыбулькин  Э.К.  Острые токсикозы 

в детском возрасте. 1979; 224. Переиздано в 1984 г., 
переведено на болгарский язык в 1981 г. 

–– Папаян А.В., Шабалов Н.П. Геморрагические диа-
тезы у детей. Л.: Медицина,1982; 288.

–– Наумова В.И., Папаян А.В. Почечная недостаточ-
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Альберт Вазгенович Папаян являлся активным 

участником и организатором российских и междуна-
родных конгрессов, конференций педиатров, гемато-
логов, нефрологов, членом Международной ассоциа-
ции педиатров-нефрологов и Всемирной ассоциации 
нефрологов. А.В.  Папаян, будучи организатором 
и  президентом I Конгресса педиатров-нефрологов 
России (Санкт-Петербург, 1996), предложил учредить 
Ассоциацию педиатров-нефрологов России. В 1996 г. 
впервые в  стране А.В.  Папаяном была учреждена 
Ассоциация педиатров-нефрологов Северо-Запада 
России, проф. А.В. Папаян являлся ее президентом. 
После его смерти учениками и  последователями, 
представителями 8 регионов страны была учрежде-
на и  работает Ассоциация педиатров-нефрологов 
им. проф. А.В. Папаяна (2003). 

Альберт Вазгенович Папаян в течение многих лет  
вел большую научно-общественную работу как член 
Всероссийской проблемной комиссии по  нефроло-
гии, член проблемной комиссии «Болезни почек у де-
тей» научного совета РАМН, член редколлегии БМЭ, 
журналов «Российский вестник перинатологии и пе-
диатрии», «Нефрология», член президиума «Союза 
педиатров России», главный внештатный детский 
нефролог Ленинграда/Санкт-Петербурга, член спе-
циализированного ученого совета по  защите док-
торских и  кандидатских диссертаций в  СПбГПМА. 
За  заслуги в  деле развития отечественной педиатри-
ческой науки, высшего профессионального образо-
вания, здравоохранения проф. А.В. Папаян удостоен 
звания «Заслуженный деятель науки Российской Фе-
дерации», избран академиком РАЕН, награжден ор-
деном Дружбы народов, серебряной медалью РАЕН 
«За развитие медицины и здравоохранения». 

Заслуженный деятель науки РФ, проф. А.В.  Па-
паян вошел в  историю отечественной педиатрии 
как  выдающийся ученый, сформировавший петер-
бургскую педиатрическую нефрологическую школу, 
как  педагог, воспитавший несколько поколений пе-
диатров, как врач-педиатр, вернувший здоровье и ра-
дость жизни тысячам больных детей. Традиции науч-
ной педиатрической школы академика А.В. Папаяна 
бережно сохраняются и продолжаются его многочис-
ленными учениками и последователями.
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Существующие к  настоящему времени прин-
ципиальные документы Всемирной организа-

ции здравоохранения (ВОЗ) «Глобальная страте-
гия по  кормлению детей грудного и  раннего возраста» 
и  «Комплексный план осуществления деятельности 
в  области питания матерей и  детей грудного и  ран-
него возраста», одобренные государствами-членами 
в  мае 2012  г., декларируют в  качестве основных це-
лей защиту, продвижение и  поддержку надлежащего 
кормления детей грудного и раннего возраста, а так-
же повышение к 2025 г. показателей исключительно-
го грудного вскармливания в  течение первых шести 
месяцев жизни по меньшей мере до 50% [1–3]. Здесь 
следует отметить, что  чрезвычайно важным и  акту-
альным было создание и  реализация «Национальной 
программы оптимизации вскармливания детей первого 
года жизни в  Российской Федерации», которая позво-
ляет внедрять в широкую практику здравоохранения 
современные представления о  питании здоровых 
и больных детей грудного возраста [4]. 

Понятно, что  даже успешная реализация ука-
занных целей не  снимает актуальности проблемы 
организации максимально полноценного питания 
младенцев в ситуации невозможности естественного 
грудного вскармливания. В  этой ситуации неизбеж-
но возникает необходимость рассмотрения вопросов 
«технического сопровождения» кормления младен-

цев, т. е. устройств и приспособлений, обеспечиваю-
щих максимально комфортный процесс кормления 
для  матери и  максимально приближенное к  физио-
логическому принятие пищи для  младенца. Разно-
образие типов таковых приспособлений не слишком 
велико, и  их основные варианты сформировались 
на  протяжении исторически длительного времени. 
Однако обсуждение вариантов и исследование опти-
мальных параметров таких устройств продолжаются 
достаточно интенсивно и  в настоящее время. Так, 
поиск в Pubmed за последние 10 лет дает 1072 ссыл-
ки на ключевые фразы feeding-devices (49), breastfeed-
ing-devices (901), feeding/special-feeding-devices (122). 
Ответвлений этой проблемы оказалось достаточно 
большое количество, и  многое достойно присталь-
ного внимания, но авторы сочли возможным настоя-
щий обзор посвятить именно историческим аспектам 
использования устройств для  кормления детей пер-
вых лет жизни.

Археологические находки свидетельствуют, 
что  тысячи лет назад для  кормления детей молоком 
домашних животных использовались различные при-
способления: каменные, керамические или фарфоро-
вые емкости разной формы с небольшим отверстием 
наверху или сбоку. Некоторые из таких приспособле-
ний интересно описаны и проиллюстрированы в ста-
тье под  редакцией A.D. Lacaille (1950) [5]. Следует 
отметить, что  керамическая посуда имела широкую 
популярность до  того момента, пока древние егип-
тяне не  научились плавить стекло на  открытых оча-
гах в глиняных мисках между 300 и 250 г. до н. э. [6]. 
Разработав метод удаления железа из песка, мастера 
Римской империи существенно усовершенствовали 
технологию плавки стекла, а  освоение метода выду-
вания стекла римскими ремесленниками между 27 г. 
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Статья содержит обзор доступной литературы по проблеме приспособлений для кормления детей в период новорожденности. 
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до  н.э. и  14  г. до  н.э. привело к  широкому распро-
странению этого нововведения по всем провинциям 
империи [7, 8]. Принципиальным отличием стекла 
римских мастеров от египетского были такие харак-
теристики, как прозрачность, разнообразие цветовых 
оттенков, достигавшихся технологией окрашивания 
стекла ионами меди, кобальта, никеля, урана, мар-
ганца или коллоидными красителями, а также разно-
образие выдутых свободно или  в специальных фор-
мах изделий из стекла. При этом стекло как материал 
для изготовления посуды, в том числе для кормления 
новорожденных, был незаслуженно забыт на  мно-
гие века и лишь в середине XIX века вновь обрел по-
пулярность [8, 9].

В Средние века рога крупного рогатого скота ши-
роко использовались в  качестве сосудов для  питья 
взрослых, а  рога мелкого рогатого скота с  наконеч-
ником из  мягкой кожи  – для  кормления младен-
цев. Систематические упоминания об  искусствен-
ном кормлении новорожденных с  использованием 
вспомогательных приспособлений стали появляться 
начиная с  раннего периода Средневековья. Одна-
ко, по  нашим данным, первые подробные научные 
описания такого типа питания относятся к  XV веку. 
В  1999  г. A. Colon описал примерный состав ингре-
диентов, который использовался для кормления но-
ворожденных в  то время. В  состав такого питания 
входили как  жидкие ингредиенты на  основе пива, 
вина, растительных или мясных бульонов, так и ин-
гредиенты на  основе зерна (в  том числе пшеничной 
и кукурузной муки) [10]. В научной литературе опи-
сано немало ингредиентов, которые могли входить 
в  основу для  питания новорожденных детей. Чаще 
всего упоминаются сахар, мед, травы, специи, яйцо 
или  измельченные кусочки мяса [11]. Примечатель-
но, что  женщинам Германии на  рубеже эпохи Воз-
рождения рекомендовалось кормить ребенка супом 
с добавлением пива с того момента, когда у ребенка 
прорезываются первые передние зубы (резцы) [12]. 
Очевидно, что такое разнообразие диет требовало со-
ответственно и разнообразия всевозможных приспо-
соблений для кормления новорожденных.

В Европе между XVI и XVIII веками часто исполь-
зовались керамические, кожаные, костяные и  дере-
вянные ложечки или  бутылочки, сосуды, по  форме 
напоминающие колбы, соусницы, чайники, кофейни-
ки или ложки-лодочки [12], а также оловянные и се-
ребряные рожки и фляжки с узким носиком на одном 
конце [13, 14]. Следует отметить, что не в последнюю 
очередь «новые» технические решения таких изделий 
были всего лишь воспроизведением, с  использова-
нием более современных материалов, уже известных 
образцов. Например, широко разрекламированное 
в  XVIII веке оловянное приспособление для  кормле-
ния новорожденных, которое в англоязычной литера-
туре именуется как pewter feeding-cup with bubby-pot feed-
er (рис. 1), имело ряд ключевых характеристик, схожих 

с посудой, применявшейся в Древнем Китае и Индии. 
Ярким примером инноваций XVIII века являлось изо-
бретение C. Routh, названное «мама» (англ. mamma), 
представлявшее собой грушевидный сосуд, который 
имитировал женскую грудь [14].

Как было отмечено в предыдущем обзоре, во мно-
гих европейских странах, России и  США в  XVII–
XIX  веках, помимо вскармливания младенцев мо-
локом биологической или  небиологической матери 
(кормилицы), активно практиковалось использова-
ние молока домашних жвачных животных [15]. К раз-
новидностям такого вида кормления относились: 
кормление молоком домашних животных с  помо-
щью детской посуды; прикладывание новорожден-
ных детей непосредственно к соскам козы или других 
молочных животных; кормление младенцев сухими 
молочными смесями. При этом молоко добавлялось 
в  каши, а  также использовалось для  кормления но-
ворожденных из  бутылочек. Следует подчеркнуть, 
что к молоку животных, равно как и молоку корми-
лиц, отношение было весьма неоднозначное. Счи-
талось, что  с молоком ребенку якобы могут переда-
ваться такие характеристики, как «резвость», которая 
характерна для  коз, или  нежелательные моральные 
характеристики, которые, по  поверью, характерны 
для женщин с рыжим цветом волос [16].

Не углубляясь в  дебаты сторонников или  про-
тивников важности вскармливания новорожденных 
грудным молоком или молоком домашних животных, 
следует упомянуть, что  в Европе широко дискутиро-
валась тема, касающаяся применения детской посуды 
для  кормления новорожденных. Любопытно, что  во 
Франции медицинское сообщество пыталось активно 
противостоять такому нововведению, как  кормление 
детей с  использованием специальной посуды. Яркий 
пример тому  – директива, которая была изложена 
в авторитетном медицинском журнале Lancet в 1894 г., 
о запрещении использования для кормления новоро-
жденных посуды из металла, оснащенной трубочками 

Рис. 1. Приспособление для кормления новорожденных де-
тей Pewter feeding-cup with bubby-pot feeder. 
Фотография заимствована из архива http://wellcomeimages.org
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[14]. Специальные инспекторы, курировавшие дет-
ские учреждения, пристально следили за выполнени-
ем этого распоряжения. Кроме того, медицинскому 
персоналу запрещалось кормление твердой пищей 
детей, не  достигших возраста одного года. В  исклю-
чительных случаях, если ребенок нуждался в  таком 
виде питания, требовалось специальное разрешение 
и обоснование целесообразности его применения.

Американец C. Windship был первым, кто запатен-
товал стеклянную бутылочку с  жесткой трубочкой 
под  названием lactel для  кормления детей в  1841  г. 
в  США [17]. Такая бутылочка имитировала форму 
женской груди (рис.  2). Более известная бутылоч-
ка под названием Alexandra Feeder1 или The Alexandra 
feeding bottle содержала уже гибкую трубку и наконеч-
ник в виде соски (рис. 3). Это была английская буты-
лочка, специально созданная для  экспорта в  США. 
Такие бутылочки были одними из  самых дорогих 
в США. В отличие от большинства других бутылочек, 
представленных на американском рынке (стоимостью 
от 0,50 до 0,75 доллара за 12 штук), бутылочки Alexan-
dra Feeder продавались по цене 4 доллара за 10 штук.

В 1851  г. М. Darbo во  Франции представил свою 
бутылочку Biberon, которая быстро получила хо-
рошие отзывы в  научной среде. В  журнале Lancet, 
в частности, один автор написал, что никогда не ви-
дел ничего более прекрасного [12]. Такая стеклянная 
бутылочка со спиральной трубкой внутри, через  ко-
торую уравновешивалось давление наружного воз-
духа, также имела соску из  пробкового дерева и  ру-
коятку из слоновой кости для регулирования потока 
молока. Модель Biberon Robert à soupape являлась од-
ной из  наиболее популярных разновидностей такой 
бутылочки (рис.  4). Изобретатель É. Robert из  фран-
цузского города Дижона усовершенствовал Biberon, 
снабдив бутылочку более длинной и гибкой трубкой 
с  резиновой соской на  конце, а  также дополнитель-
ным клапаном для предотвращения образования ва-
куума в  бутылочке. Однако в  результате получилось 
приспособление, которое было очень трудно содер-
жать в чистоте. Врачи стали фиксировать случаи за-
болеваний и  распространения опасных кишечных 
инфекций в результате использования модели Biberon 
Robert à soupape. В итоге в 1910 г. это приспособление 
было признано потенциально опасным для здоровья 
детей и запрещено во Франции [18].

В 1894 г. появилась новая бутылочка для кормле-
ния новорожденных под  названием The Canterbury 
Feeder (рис.  5). Ее характерной особенностью была 
изогнутая поверхность для лучшего мытья. Бутылоч-
ка была оснащена соской на одном конце и клапаном 
для более равномерного тока молока – на другом.

К концу XIX в. широкой популярностью, по при-
чине облегченного мытья, также пользовались бу-

1	  Слово «Александра» в названии бутылочки могло относиться 
к  имени английской королевы Александры (1844–1925), жены 
Эдуарда VII (1841–1910).

тылочки из  стекла, по  форме напоминающие банан. 
В них соска была расположена на одном конце, а кла-
пан для регулировки подачи молока – на другом конце 
корпуса бутылочки. Первая такая бутылочка (рис.  6) 
была запатентована Allen & Hanbury’s в 1894 г. В после-
дующие 15 лет было выпущено как  минимум четыре 
модификации этой модели. С 1910 г. модель The Allen-
bury Feeder в  течение последующих 40 лет оставалась 
неизменной. По данным M. Greenberg, к началу XX в. 
только в одной Англии было выпущено около 200 мо-
делей посуды для  кормления новорожденных [19]. 
Известно о применении и весьма экзотических моде-
лей – специальным образом сохраненных сосков вы-
мени коз и других молочных животных, которые натя-
гивали на стеклянные бутылочки.

В XX веке многие десятилетия самым распростра-
ненным видом материала для  изготовления детских 
бутылочек было стекло. Несмотря на удобство мытья 
и  стерилизации стеклянных бутылочек, они  легко 
приходили в  негодность, были тяжелыми и  хрупки-
ми, а значит, осколки стекла могли быть потенциаль-
но опасны как для матери, так и для ребенка. Поэто-
му когда пластиковые бутылочки впервые появились 
в продаже, сразу обозначилось их существенное пре-
имущество, которое прежде всего заключалось в  их 
легкости и  способности оставаться неповрежденны-
ми долгое время. Однако вскоре появился ряд на-
учных публикаций о  том, что  пластик как  материал 
для детских бутылочек может вызвать потенциально 
опасные изменения в  организме новорожденных. 
Ряд исследователей в лабораторных условиях на гры-
зунах показали, что  бисфенол-А, входящий в  состав 
пластиковых бутылочек, изготовленных из поликар-
боната, может изменять развитие мозга, репродук-
тивной системы, давать гормоноподобный эффект 
(в том числе приводить к раннему созреванию лабо-
раторных животных) и увеличивать риск онкологиче-
ских заболеваний у лабораторных животных [20–22]. 
С  другой стороны, имеются также публикации, ко-
торые подвергают сомнению потенциальный вред 
этого химического соединения (в малых дозах) на ор-
ганизм животных и  человека [23]. Тем не  менее все 
современные детские бутылочки из  пластика не  со-
держат бисфенола-А.

Во многих западных странах, таких, например, 
как  государства Европейского союза и  США, за-
конодательно запрещено использование бисфено-
ла-А для изготовления детских бутылочек и крышек 
для  них. В  настоящее время известно применение 
высокопрочного термостойкого стекла, боросили-
катного стекла и полипропилена для детских бутыло-
чек и поильников.

В рамках обзора считаем возможным отдель-
но остановиться на  таком важном приспособлении 
для  кормления детей, как  соска, которая приобре-
ла напоминающие современную форму и  размер 
уже к  концу XVI века. В  прошлом вариантов со-
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Рис. 2. Детская бутылочка грушевидной формы со специаль-
ным приспособлением («жесткой трубочкой») для кормления 
новорожденных, запатентованная Чарльзом M. Виндшипом 
в США в 1841 г. 
Фотография заимствована из  архива Minnesota Historical 
Society Museum (http://mnhs.org)

Рис. 3. Детская бутылочка из стекла Alexandra Feeder, со-
держащая гибкую трубку и мягкую соску на конце.
Фотография заимствована из  архива Minnesota Historical 
Society Museum (http://mnhs.org)

Рис. 5. Бутылочка для  кормления новорожденных детей  
The Canterbury Feeder.
Фотография заимствована из  архива The Dock Museum 
(http://www.dockmuseum.org.uk)

Рис. 4. Бутылочка для  кормления новорожденных детей 
Biberon Robert à soupape. 
Фотография заимствована из архива  
http://www.histoire-du-biberon.com/biberons/robert.htm

Рис. 6. Примеры бутылочек для кормления новорожденных. 
Фотографии заимствованы из архива https://de.wikipedia.org/
wiki/Datei:Flaschenkind.jpg#/media/File:Flaschenkind.jpg; 
http://www.babybottle-museum.co.uk/intro.htm
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сок, а  также различных приспособлений для  удоб-
ства кормящей матери и  младенца было множество. 
До  настоящего времени дошли эскизы, фотографии 
и  образцы сосок, сделанных из  кожи, дерева (на-
пример, коркового дерева), стекла, слоновой кости 
или серебра. В 1845 г. E. Pratt из Нью-Йорка получил 
первый патент на  соску, сделанную из  натурально-
го каучука [24]. Известны также и  курьезные факты 
широкого использования примерно до первой поло-
вины XX  века сосок, сделанных из  свинца (рис.  7), 
или  сосок, смоченных в  бренди или  виски для  луч-
шей переносимости боли от  прорезывания зубов 
ребенком или  для лучшего сна новорожденного [25, 
26]. Как следует из вышесказанного, в прошлом сос-
ки могли быть не  только неудобными, но  и опасными 
для здоровья младенцев.

Серьезный прорыв в  дизайне сосок был связан 
с  изобретением в  1839  г. американским бизнесме-
ном-инвертором C. Goodyear метода получения вулка-
низированной резины. Патент был получен в 1844 г. 
Благодаря этому изобретению соски, сделанные 
с использованием нового материала, заменили ранее 
применявшиеся соски из  натурального каучука, ко-
торые обладали резким запахом и  неприятным при-
вкусом [27]. Постепенно в  дизайн сосок стали вно-
ситься коррективы. Например, в  1900  г. C.  Meinecke 
запатентовал соску под  названием Baby Comforter, 
которая состояла из резиновой основы, полукругло-
го ободка у  основания для  лучшей фиксации соски 
во рту младенца и небольшого кольца из твердого ма-
териала для возможности удерживания соски руками 
ребенка [28]. Используя подобную идею, компания 
Sears & Roebuck в 1902 г. начала первые продажи так 
называемой «игрушки для  зубов», состоящей из  мяг-
кой резиновой соски и  кольца из  слоновой кости 
[29]. Таким образом, ребенок получил возможность 
не только сосать или жевать мягкую резиновую часть 
соски, но и кусать или грызть ее твердую часть.

Современные изделия, предназначенные для корм-
ления новорожденных, основаны на  последних до-
стижениях науки и  медицины. Так, соски-пустышки 
и соски для детских бутылочек производятся с учетом 
основных этапов сосания груди новорожденными деть-
ми  – захвата соска матери, перистальтических движе-
ний языка младенца и глотания. Учитываются такие па-
раметры, как поверхность и текстура для максимальной 
простоты присасывания и  удерживания соски во  рту 
ребенка, мягкость, гибкость и  одновременно упру-
гость материала для изготовления сосок, а также фор-
ма и  размер соски. Здесь следует отметить, что  часто 
практикуется более широкое основание в «юбке» соски 
для предотвращения захвата ребенком вместе с соской 
и части бутылочки. 

Многие компании выпускают соски разных раз-
меров. Это в основном зависит от активности сосания 
новорожденным. Известно применение сосок-пусты-
шек с круглыми отверстиями разного диаметра или с 

несколькими отверстиями на вершине соски, а также 
с единичной вертикальной прорезью, крестообразной 
или  Y-образной прорезью на  соске. Такие техноло-
гические решения позволяют регулировать скорость 
потока жидкости, которая таким образом может вы-
ходить из соски медленно, «классически» или быстро. 
Соска, снабженная специальной так называемой ан-
тиколиковой системой, позволяет пропускать воздух 
из бутылочки для разрежения, при этом скорость по-
ступления молока задает сам ребенок.

В настоящее время размер сосок подбирается 
на  основании физиологических особенностей по-
лости рта новорожденного, таких как  сосательная 
ямка2, наличие врожденных дефектов, например, 
расщелины губы и  (или) неба. Ортодонтические 
соски-пустышки могут быть снабжены отверстия-
ми в  нагубнике, обеспечивающими приток воздуха 
к  нежной коже носогубного треугольника малыша. 
Соски также могут быть снабжены специальными 
крылышками, минимизирующими давление на  дес-
ны, что обеспечивает правильное развитие прикуса.

Отдельного рассмотрения заслуживают и наклад-
ки на соски – приспособления, используемые в ряде 
случаев женщинами при кормлении грудью с целью 
защиты сосков от  повреждений (или  лечения уже 
существующих трещин), придания формы плоским 
или  втянутым соскам и иногда при  отказе малыша 
от груди. Накладки на соски появились довольно дав-
но, они представлены в медицинской литературе уже 
в середине XVII в. Врачи тех лет описывали накладки, 
сделанные из серебра и используемые для того, чтобы 
«мамы могли кормить детей без хлопот, которые не-
избежно появляются, когда у грудничков прорезают-
ся передние зубки» [30].

Накладки делали из свинца (что вызывало повре-
ждения мозга у  младенцев), воска, дерева, каучука, 
олова и  оловянных сплавов, рога, кости, слоновой 
кости, серебра и стекла. С XVIII века дизайн накладок 
на соски изменился незначительно, а к началу XIX в 
стали появляться резиновые накладки [31] Первые 
резиновые накладки представляли собой пластинку 
из  толстой резины, соединенную с  твердым конусо-
образным соском. Постепенно резиновые накладки 
становились тоньше и  были заменены латексными 
и  ультратонкими силиконовыми вариантами, кото-
рые представлены на рынке и в настоящее время.

Много внимания уделяется безопасности и гигие-
не изделий и приспособлений для кормления новоро-
жденных. В настоящее время подавляющее большин-
ство сосок изготавливается из медицинского силикона 
или  латекса. При  разработке устройств для  питания 

2	  Сосательная ямка – специальное пространство (углубление) 
в верхней части ротовой полости младенцев. Физиологическая 
особенность, которая позволяет ребенку более плотно фиксиро-
вать сосок матери в ротовой полости. Размер ямки изменяется 
с возрастом и примерно к 12 месяцем после рождения ребенка 
сосательная ямка исчезает.
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малыша реализуются подходы, которые в идеале дол-
жны обеспечивать процесс, близкий к  физиологиче-
скому, и позволять малышам: 1) есть, отдыхать и ды-
шать в соответствии с естественным ритмом сосания; 
2) создавать индивидуальный вакуум за счет движений 
языка и  челюстей; 3) сохранять естественную манеру 
сосания, которая гарантирует легкий переход от груд-
ного вскармливания к  кормлению грудным молоком 
с помощью соски и обратно [32–36].

Безусловно, мы не могли рассмотреть все устрой-
ства, используемые в процессе кормления младенцев, 
альтернативном естественному грудному вскармли-
ванию: соски, бутылочки, мягкие ложечки (soft cup), 
приспособления для  сцеживания грудного молока, 
специальные поильники типа поильника Хаберма-
на, обтураторы для  естественного и  искусственно-
го вскармливания детей с  врожденной расщелиной, 
накладки на соски, системы кормления, применяю-
щиеся для  имитации кормления грудью при  недо-
статке или  отсутствии грудного молока, приспособ-
ления для мытья детской посуды, стерилизационное 
оборудование и  др., но  ограничились самыми рас-
пространенными вариантами сосок и бутылочек.

Возвращаясь к  истории развития детской посу-
ды и  приспособлений для  кормления новорожден-
ных, необходимо отметить, что, несмотря на  суще-
ственный прогресс в производстве сосок, бутылочек 
и поильников, хуже обстояли дела с забором, хране-
нием и  транспортировкой молока. Следует упомя-
нуть, что примерно до середины XVIII века в Европе 
для  транспортировки молока использовались дере-
вянные бочки. Такие бочки часто служили носите-
лями различных контаминантов микробного про-
исхождения, поступление которых в  организм детей 
приводило к развитию различных острых и хрониче-
ских заболеваний. Позже, но до момента появления 
первых молочных бутылок из  стекла с  герметично 
закрывающейся крышкой, молочники использова-
ли для  транспортировки своей продукции большие 
металлические контейнеры. Из  таких контейнеров 
молоко ковшом переливалось в  небольшие емкости 
домохозяек. Весьма важным является факт, что спе-
циальных моющих средств для  детской посуды, бо-
чек и  других емкостей для  молока, как  и во  многом 
самого понятия личной гигиены или  дезинфекции 
и представления об их значении в профилактике ин-
фекционных заболеваний и  пищевых отравлений, 
до середины XIX в. не существовало.

M. Hancox отметил в  статье, опубликованной 
в 2002 г. в авторитетном научном журнале Lancet, что в 
середине XIX века в Лондоне было трудно найти мо-
локо, в котором бы не обнаруживали гной или кровь 
[37]. В другой статье, озаглавленной как White poison 
(белый яд), P. Atkins подверг ретроспективному ана-
лизу качество лондонского молока (рис.  8). Автор  
заключил, что  в пробах питьевого молока того вре-
мени могло содержаться более одного миллиона фе-

кальных бактерий E. coli в  миллилитре [38]. Напри-
мер, в  настоящее время в  Российской Федерации 
обнаружение бактерий группы кишечной палочки 
в 0,01 г/см3 питьевого молока не допускается. В рабо-
те, опубликованной в 1912 г., M. Rosenau указал на то, 
что  в результате процесса урбанизации существенно 
увеличилось время с  момента забора молока до  его 
потребления [39]. Свежее молоко пребывало в  не-
охлажденном состоянии всего 1–3 ч до урбанизации 
и до двух дней после того, когда многие страны Евро-
пы стремительно урбанизировались. Таким образом, 
загрязненное молоко и  детская посуда в  сочетании 
с  плохим общим уходом за  детьми, а  также отсут-
ствием необходимых знаний о физиологической по-
требности новорожденного в основных питательных 
веществах приводили к  ужасающим показателям 
смертности среди младенцев [40, 41].

Важно подчеркнуть, что  во многом вышеприве-
денные факты относились к индустриально развитым 
странам Европы и США. В России индустриализация 
началась гораздо позже. Так, в  брошюре известно-
го русского педиатра проф. Н. Гундобина, изданной 
в  1906  г., описываются основные причины высокой 
смертности детей в  России, особенно первого года 
жизни. Проф. Н. Гундобин пишет: «…малая культур-
ность населения ясно выражается в  неумении ухажи-
вать за грудными детьми и, главным образом, в варвар-
ском обычае давать младенцам соску из жеваного хлеба 
чуть не с первых дней жизни. Бедность народа объясня-
ет плохое его питание, к ней присоединяется еще про-
грессивное развитие во всех культурных странах таких 
болезней, как сифилис, алкоголизм и чахотка. В резуль-
тате означенных условий дети уже нередко рождают-
ся слабыми и нежизнеспособными» [42].

Для улучшения сложившейся ситуации требова-
лись принципиально новые технологические реше-
ния, которые позволили бы  гарантированно обес-
печивать ребенка чистым молоком. Отчасти одним 
из таких решений было изобретение метода пастери-
зации. В  предыдущем обзоре мы  подробно останав-
ливались на этом чрезвычайно важном нововведении 
XIX века [15]. В  рамках настоящего обзора считаем 
важным лишь упомянуть о том, что в 1893 г. в Нью-
Йорке на оживленной городской улице была открыта 
одна из первых в мире станций пастеризации моло-
ка. Примечательно, что одномоментно предлагалось 

Рис. 7. Соска из свинца. Фотография заимствована из архи-
ва The Museum of Health Care 
(http://artefact.museumofhealthcare.ca/?p=190)
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Рис. 8. а – Томас Наст; рисунок иллюстрирует опасность некачественного молока. 
Harper’s Weekly, New York, August 17, 1878; б – перевод с английского: «Я пью за смерть всех 
за этим столом». From Rosenau M. J., the Milk Question, Houghton Mifflin Company, Boston, 
1913. Этот рисунок получил приз Американской медицинской ассоциации, CA, 1910.

а б

Рис. 9. Герметично закрывающаяся молочная бутылка из стекла с рельефным изображением 
человека в процессе доения коровы. 
Фотография на странице журнала заимствована из архива http://blog.modernmechanix.com/
hervey-thatchers-milk-bottle
Фотография стеклянной бутылки Тэтчера заимствована из архива http://www.
mohawkvalleybottleclub.com/ArchiveArticles/PDF_Articles/Thatcher.pdf
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не  только пастеризованное молоко по  доступной 
цене, но  и бесплатное медицинское обследование 
детей и  консультации матерям по  личной гигиене 
или уходу за детьми. Однако первая масштабная ком-
мерческая пастеризация молока была осуществлена 
в Германии в 1895 г., а затем в США в 1907 г. [43].

Другой подход к  обеспечению детей чистым мо-
локом был предложен американским аптекарем 
H.  Thatcher из  пригорода Нью-Йорка. Всерьез обес-
покоившись санитарными условиями доения мо-
лочных животных, а также последующим хранением 
и транспортировкой молока, он запатентовал в 1883 г. 
устройство Thatcher Milk Protector, которое отча-
сти решало эти проблемы. Это устройство состояло 
из резиновой трубки, по которой молоко в процессе 
доения поступало в  герметично закрытую емкость. 
Однако наибольшую известность H. Thatcher полу-
чил благодаря разработке в 1884 г. герметично закры-
вающейся молочной бутылки из стекла с рельефным 
изображением человека в  процессе доения коровы 
(рис. 9). Горлышко этой бутылки было снабжено спе-
циальным устройством для  механического плотного 
(герметичного) закрывания бутылки специальной 
пробкой. Современники за  это изобретение заслу-
женно назовут его автора «отцом-создателем» совре-
менных молочных бутылок.

Следует отметить, что  в первой половине XX в. 
большинство стеклянных детских бутылочек для  мо-
лока обрело цилиндрическую форму для  обеспечения 
быстрой и надежной подачи на конвейер для их сте-
рилизации. Особенно популярными стали стеклянные 
бутылки и резиновые соски для кормления новорожден-
ных. К началу XX в. сформировалась целая индустрия 
по  производству бутилированного и  пастеризован-
ного молока, в том числе женского бутилированного 

молока для  новорожденных детей. Например, в  Чи-
каго (США) департамент здоровья начал выплачи-
вать компенсации женщинам, сдававшим грудное 
молоко, вскоре после того, когда открылись первые 
станции по  его приему, называемые Breast Milk Sta-
tion в  1938  г. [44]. Таким образом, бутилированное 
молоко домашних животных или женское бутилиро-
ванное молоко в сочетании с разработанными к тому 
времени надежными методами для его обеззаражива-
ния, а  также появление различных приспособлений 
для  кормления новорожденных очень быстро заме-
нили традиционных кормилиц.

В качестве аксиомы следует признать, что  корм-
ление грудью  – это в  первую очередь безопасный 
процесс, предусмотренный самой природой. Он ни-
чем не грозит, если придерживаться правил гигиены. 
Однако в случае невозможности реализации грудно-
го кормления полностью или  частично и  введения 
в  процедуру кормления малыша неких устройств 
(в  первую очередь, сосок и  бутылок) возникает ряд 
гипотетических рисков (инфекции, вероятность фор-
мирования зубочелюстных аномалий, недостаточ-
ная эффективность выведения сцеженного молока 
или  молочной смеси из  устройства, динамика выве-
дения молока из  устройства, отличающаяся от  ди-
намики выведения молока из железы матери, и др.). 
Именно учет этих рисков, их выраженности, веро-
ятно, должен быть ключевым моментом при выборе 
оптимальных существующих вариантов и  в перма-
нентно продолжающемся процессе разработки новых 
вариантов [45–48]. В заключение считаем необходи-
мым указать, что  именно перспективные, долговре-
менные клинические исследования способны вы-
явить оптимальный вариант современных устройств 
для кормления ребенка в период новорожденности.
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Всероссийский конгресс «Детская кардиология 2016»

Уважаемые коллеги!

8-9 июля 2016 года в Москве будет проходить
 IX Всероссийский конгресс «Детская кардиология 2016»

Организатором конгресса «Детская кардиология 2016» является Всероссийская общественная 
организация «Ассоциация детских кардиологов России» при  поддержке Научно-исследователь-
ского клинического института педиатрии имени академика Ю.Е. Вельтищева ГБОУ ВПО РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова, Комитета общественных связей Правительства Москвы, Министерства здраво-
охранения Российской Федерации и Департамента здравоохранения города Москвы.

Целью проведения данного форума является объединение специалистов на основе профессиональ-
ного роста, освещение и широкое внедрение передовых медицинских технологий, обобщение  опыта 
российской и мировой детской кардиологии в диагностике, лечении и профилактике сердечно-сосу-
дистых заболеваний детского возраста, обсуждение приоритетных направлений развития детской кар-
диологии, организационных вопросов помощи детям с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, 
основной стратегии развития детской кардиологической службы на современном этапе.

Тематика конгресса «Детская кардиология 2016»:
1.	 Современные методы диагностики в детской кардиологии
2.	 Клиническая и интервенционная аритмология детского возраста
3.	 Врожденные пороки сердца
4.	 Легочная гипертензия
5.	 Болезни миокарда у детей
6.	 Синкопальные состояния у детей
7.	 Проблема внезапной сердечной смерти у лиц молодого возраста
8.	 Хроническая сердечная недостаточность
9.	 Тромбозы и тромбоэмболии
10.	Молекулярная генетика поражений сердца
11.		Имплантированные антиаритмические устройства
12.		Профилактическая медицина и реабилитация
13.	Организационные вопросы в детской кардиологии

В рамках конгресса «Детская кардиология 2016» планируется проведение II Всероссийского пе-
диатрического съезда «Легочная гипертензия» и Всероссийской научно-практической конференции 
молодых ученых «Молекулярная биология и клиническая медицина в решении проблемы внезапной 
сердечной смерти у молодых».

Срок представления тезисов и заявок на участие – до 8 марта 2016 г. 
Организационный взнос конгресса – 500 руб. 
Публикация тезисов в сборнике материалов конгресса – бесплатно.

Оргкомитет конгресса «Детская кардиология 2016»

Адрес: 125412  Москва, Талдомская ул., д. 2, 
НИКИ педиатрии имени академика Ю.Е. Вельтищева ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова
Телефон:	 (495) 483-21-01 	
Сайт:	 www.cardio-rus.ru 
E-mail: 	 cardio-congress-2016@mail.ru


