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А.Н. Семячкина (к 80-летию со дня рождения)

Семячкина Алла Николаевна родилась 14 ноября 
1938 г. в  г. Москве. Почти вся ее трудовая деятельность 
прошла в  Московском научно-исследовательском ин-
ституте педиатрии и детской хирургии (ныне ОСП «На-
учно-исследовательский клинический институт педиа-
трии имени академика Ю.Е. Вельтищева» ФГБОУ ВО 
РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России), в стены 
которого она впервые вошла в  1969 г. клиническим ор-
динатором и  в настоящее время плодотворно работает 
в  должности главного научного сотрудника отдела кли-
нической генетики. 

А.Н. Семячкина в  1964 г. окончила 2-й Московский 
государственный медицинский институт им.  Н.И. Пи-
рогова по специальности «педиатрия» и начала работать 
в  практическом здравоохранении Подмосковья. Стрем-
ление совершенствовать врачебную квалификацию при-
вело Аллу Николаевну в  клиническую ординатуру на-
шего института. Уже в процессе учебы Алла Николаевна 
проявляла большой интерес к  научным исследованиям, 
в частности в области диагностики и оказания лечебной 
помощи детям с наследственной патологией. В 1971 г. это 
привело ее в только что созданный отдел клинической ге-
нетики. Таким образом, А.Н. Семячкина является одним 
из  пионеров изучения вопросов клинической генетики 
не только в нашем институте, но и в России. Под руко-
водством проф. Ю.Е. Вельтищева, проф. Ю.И.  Бараш-
нева А.Н. Семячкиной осуществлялась разработка основ 
генетического направления в педиатрии и внедрение ре-
зультатов генетических исследований для улучшения со-
стояния здоровья детей. Она была одним из организато-
ров Центра наследственной патологии, который долгие 
годы функционировал на базе института.

Большая популяционная распространенность болезней 
соединительной ткани и тяжесть патологии, сопряженной 
с  уменьшением продолжительности и  нарушением каче-
ства жизни, обусловили высокую значимость дальнейших 
исследований Аллы Николаевны, которые привели к  за-
щите кандидатской диссертации, а  позже и  докторской 
диссертации на тему «Клинический полиморфизм наслед-
ственных болезней соединительной ткани у детей» (1995 г.). 

В нашей стране Алла Николаевна одной из  первых 
начала заниматься проблемой лизосомных болезней 
накопления, в  том числе мукополисахаридозов, гли-
когеноза 2-го типа, болезни Ниманна–Пика, тип С. 
Под  руководством и  при непосредственном участии 
А.Н.  Семячкиной впервые в  России осуществлялось 
патогенетическое лечение больных детей с мукополиса-
харидозами разного типа – ферментозаместительная те-
рапия; разрабатывались показания и  противопоказания 
к  назначению генно-инженерных препаратов, оценива-
лась эффективность лечения, возможные осложнения.

А.Н. Семячкина является автором более 200 научных 
публикаций, в  том числе глав в  монографиях «Наслед-
ственная патология человека» (1992), «Наследственные 
нарушения нервно-психического развития детей» (2001), 

«Врожденные и  наследственные заболевания» (2007), 
«Фармакотерапия детских болезней» (2010), «Лечебная 
тактика коррекции метаболических расстройств у  де-
тей с наследственными заболеваниями обмена веществ» 
(2011), клинических рекомендаций по диагностике и ле-
чению недифференцированной дисплазии соединитель-
ной ткани, болезни Фабри, Ниманна–Пика тип С и др.

Алла Николаевна охотно делится накопленным кли-
ническим опытом с  молодыми врачами-ординаторами 
в стенах института. В 2016 г. она была признана лучшим 
наставником молодых специалистов. Неоднократно вы-
езжала в  различные регионы России (СССР) для  кон-
сультации сложных пациентов и чтения лекций. 

В общении с коллегами, пациентами и их родителя-
ми А.Н. Семячкину отличает исключительная доброже-
лательность, желание оказать всестороннюю поддержку. 
Неудивительно, что Алла Николаевна удостоена премии 
«За подаренную жизнь», учрежденную Центром помощи 
пациентам «ГЕНОМ», а также премии имени Ю.Е. Вель-
тищева. А.Н.  Семячкина является высоким профессио-
налом, обладает большим чувством ответственности, 
пользуется заслуженным уважением и любовью коллек-
тива всего института.

От всего сердца поздравляем Аллу Николаевну 
с  юбилеем, желаем здоровья и  дальнейших свершений 
на поприще педиатрии и клинической генетики.

Сотрудники отдела клинической генетики 
и педиатрического отделения врожденных и наслед-

ственных заболеваний

Редакция журнала «Российский вестник перинатологии 
и педиатрии» сердечно поздравляет юбиляра, желает 

здоровья и долголетия

ЮБИЛЕЙ
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Н.Д. Савенкова (К 70-летию со дня рождения)

9 ноября 2018 г. исполнилось 70 лет со дня рождения 
профессора Надежды Дмитриевны Савенковой. 

Н.Д. Савенкова обучалась в  Ленинградском педиа-
трическом медицинском институте (ЛПМИ), который 
успешно окончила в  1975 г. Работала врачом-педиатром 
в  ЦРБ (1975–1979), в  дальнейшем обучалась в  клини-
ческой ординатуре (1979–1981), в  заочной аспиранту-
ре (1984–1988) на  кафедре факультетской педиатрии 
ЛПМИ. Вся профессиональная жизнь Н.Д. Савенковой 
связана с этой кафедрой ЛПМИ/СПбГПМА/СПбГПМУ, 
которой в период 1974–2002 гг. руководил заслуженный 
деятель науки РФ, проф. А.В. Папаян. Она прошла путь 
ассистента (1984–1992), доцента (1992–1997), профессо-
ра кафедры (1997–2002).

Н.Д. Савенкова в  1990 г. успешно защитила дис-
сертацию на  соискание ученой степени кандидата ме-
дицинских наук «Катамнез нефротического синдрома 
у  детей» под  руководством проф. А.В. Папаяна, проф. 
Г.А. Поддубского и в 1996 г. – на соискание ученой степе-
ни доктора медицинских наук «Нефротический синдром 
в детском возрасте (этиологические, клинико-морфоло-
гические, диагностические, терапевтические аспекты, 
вопросы классификации)» при научном консультирова-
нии проф. А.В. Папаяна. Надеждой Дмитриевной сфор-
мировано приоритетное научное направление по изуче-
нию проблемы нефротического синдрома у детей. 

Профессор Н.Д. Савенкова с  2002 г. по  настоящее 
время является заведующей кафедрой факультетской пе-
диатрии СПбГПМА/СПбГПМУ. В  этой должности На-
дежда Дмитриевна продолжила разрабатывать научные 
направления по актуальным проблемам педиатрической 
нефрологии: нефротический синдром, гломерулонеф-
рит, единственная почка, тубулопатии, острое поврежде-
ние почек, хроническая болезнь почек у детей.

Более 26 лет проф. Н.Д.  Савенкова обучает врачей 
современной педиатрической нефрологии на  курсе 
нефрологии ФУВ на  кафедре факультетской педиатрии 
СПбГПМУ. Педиатрия и нефрология стали делом жизни 
Надежды Дмитриевны.

Под руководством проф. Н.Д.  Савенковой выпол-
нены и  защищены 23 диссертации на  соискание уче-
ной степени кандидата и при научном консультировании 
одна диссертация доктора медицинских наук. Педагоги-
ческую, научную и  клиническую деятельность Надежда 
Дмитриевна совмещает с  работой заместителя председа-
теля ученого совета по защите докторских и кандидатских 
диссертаций при  СПбГПМУ, работает в  составе ученого 
совета СПбГПМУ, в  редколлегии журналов «Нефроло-
гия» и «Российский вестник перинатологии и педиатрии», 
является председателем правления МОО «Ассоциация 
педиатров-нефрологов им.  проф. А.В. Папаяна», вхо-
дит в  состав ряда ассоциаций: The  European Society for 
Pediatric Nephrology, The  International Pediatric Nephrol-
ogy Association. Профессор  Н.Д. Савенкова  – активный 

участник и  организатор российских и  международных 
конгрессов, конференций. Ею организована и проведена 
Международная школа European Society for Pediatric 
Nephrology в Санкт-Петербурге в 2004 г. 

Профессор Н.Д. Савенкова избрана в 2006 г. членом-
корреспондентом, в  2008 г. – академиком Петровской 
академии наук и  искусств, награждена медалью «В  па-
мять 300-летия Санкт-Петербурга» в  2005 г. Надежда 
Дмитриевна – автор 500 научных работ, из них 6 моногра-
фий и главы в 5 руководствах. Известные работы проф. 
Н.Д. Савенковой: А.В. Папаян, Н.Д. Савенкова. Клиниче-
ская нефрология детского возраста. СПб: СОТИС. 1997; 
718; Н.Д. Савенкова, А.В. Папаян. Нефротический син-
дром в практике педиатра. Руководство для врачей. СПб: 
Эскулап 1999; 256; Н.Д. Савенкова, А.В. Папаян, Ж.Г. Ле-
виашвили. Тубулопатии в практике педиатра. Руководство 
для врачей. Под ред. Н.Д. Савенковой. СПб: Левша 2006; 
144; А.В. Папаян, Н.Д. Савенкова. Клиническая нефроло-
гия детского возраста. Руководство для врачей. Под ред. 
Н.Д. Савенковой, А.В. Папаяна. СПб: Левша 2008; 600.

Свой юбилей Надежда Дмитриевна встречает полной 
творческих сил и плодотворных замыслов. 

Коллектив кафедры факультетской педиатрии 
ФГОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России, 

члены МОО «Ассоциация педиатров-нефрологов 
им. проф. А.В. Папаяна», МНОО «Ассоциация 

нефроурологов» сердечно поздравляют Надежду 
Дмитриевну с юбилеем,  желают здоровья, творческого 

долголетия, больших успехов в образовательной, научной 
и клинической деятельности.

Редакция журнала поздравляет Надежду Дмитриевну 
и присоединяется к этим теплым пожеланиям
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«В жизни человека нет ничего более властного, чем ритм» 
И.П. Павлов

Во всем мире отмечается повышенный интерес 
к  изучению ритмической организации про-

цессов в  живом организме в  условиях как  нормы, 
так и  патологии. Интерес к  проблемам биоритмо-
логии вполне закономерен, поскольку ритмы гос-
подствуют в  природе и  охватывают все проявления 
развития живых систем. Становление биологических 
ритмов происходит в  процессе филогенетического 
и  онтогенетического развития организма благодаря 
приспособлению к условиям окружающей среды.

Под влиянием экзогенных ритмов окружаю-
щей среды (смены дня и ночи, сезонов года и т.д.) 
в  процессе эволюции в  живых системах сформи-
ровались структурно-функциональные организа-
ции, которые в  результате естественного отбора 

закрепились в  геноме. Учитывая эволюцию разви-
тия живых существ, можно утверждать, что  пер-
воначально возникли клеточные, метаболические 
биоритмы – «базовые» по своей сущности. В даль-
нейшем, в  ходе эволюционного развития и  услож-
нения организмов формировались «надстроечные» 
биоритмы, связанные с  поэтапным включением 
регуляторных систем: цитокиновой, иммунной, 
эндокринной, нервной, «обслуживающих» базовые 
системы. С момента появления живых организмов 
циклические процессы стали основой их гомео-
стаза. С  помощью биоритмов осуществляется ко-
ординация физиологических функций организма 
с  ритмами окружающей среды. Благодаря биорит-
мам обеспечивается саморегуляция, внутреннее 
движение, развитие организма и его функциональ-
ных систем. Согласованная работа последних, их 
взаимосвязанных между собой адаптационных ме-
ханизмов, возможна лишь в условиях ритмической 
организации физиологических процессов. 

© Е.В. Неудахин, 2018
Адрес для корреспонденции: Неудахин Евгений Васильевич  – д.м.н., 

проф., гл. научн. сотр. Научно-практического центра специализирован-

ной медицинской помощи детям им. В.Ф. Войно-Ясенецкого

119620 Москва, ул. Авиаторов, д. 38

Хронотерапия в педиатрии – основа повышения эффективности лечения заболеваний 
у детей

Е.В. Неудахин

ГБУЗ «Научно-практический центр специализированной медицинской помощи детям им. В.Ф. Войно-Ясенецкого» 
Департамента здравоохранения г. Москвы, г. Москва, Россия

Chronotherapy in pediatrics is the basis for improving the effectiveness of treatment 
of children`s diseases 

E.V. Neudakhin

Voyno-Yasenetskiy Scientific & Practical Center of Specialized Medical Care for Children, Moscow 

В статье коротко изложены общие представления о биоритмах организма, которые определяют суть его гомеостаза. Обраща-
ется внимание на значение альтернативного взаимодействия реакций организма в формировании биоритмов. Подчеркивается, 
что нарушение биоритмов (десинхроноз) – наиболее глубинный и наиболее чувствительный маркер возникающих функциональ-
ных расстройств. В связи с этим в практической работе врачей должны более широко использоваться методы хронодиагностики 
и хронотерапии. Представлены собственные данные и данные ряда авторов о высокой эффективности хронотерапии. Показано, 
что этот метод, ориентированный на индивидуальный подход к лечению ребенка, позволяет повысить эффективность лечения 
при меньших затратах лекарственных средств. Будущее медицины невозможно без хронобиологического понимания ее проблем.

Ключевые слова: дети, биоритмы, десинхроноз, хронотерапия.

Для цитирования: Неудахин Е.В. Хронотерапия в педиатрии – основа повышения эффективности лечения заболеваний у детей. Рос 
вестн перинатол и педиатр 2018; 63:(6): 7–14. DOI: 10.21508/1027–4065–2018–63–5–7–14
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В основе адаптационных реакций организма, 
обеспечивающих синхронизацию его физиологи-
ческих функций с  разнообразными изменениями 
окружающей среды, лежит закон единства и  борь-
бы противоположностей. Необходимо подчеркнуть, 
что единство противоположностей временно, а борь-
ба  – постоянна. Главное, что  противоположности 
непрерывно взаимодействуют. При  развитии адап-
тационных механизмов в  организме происходит по-
стоянное взаимодействие альтернативных, в  первую 
очередь катаболических и анаболических процессов, 
направленных на образование и сохранение энергии. 
Равновесия между ними практически никогда не бы-
вает. Взаимодействие альтернативных процессов осу-
ществляется по принципу «обратных связей», по об-
разцу «качелей». Альтернативное взаимодействие 
взаимопроникающих друг в друга процессов является 
внутренним источником движения, сущностной 
причиной формирования биоритмов. В связи с этим 
описанное явление, по мнению автора, можно трак-
товать как «закон альтернативного взаимодействия».

В организме человека обнаружено более 500 био-
ритмов на  различных структурно-функциональных 
уровнях: клеточном, тканевом, органном, организ-
менном, популяционном. Среди биоритмов наиболее 
изучен циркадианный (лат. circa – около, dies – день) – 
суточный ритм с периодом около 24 ч, обусловленный 
сменой дня и ночи в результате вращения Земли вокруг 
своей оси. Смена света и темноты воспринимается сет-
чаткой глаза, что  вызывает активацию эпифиза с  по-
следующей стимуляцией гипоталамуса, гипофиза, же-
лез внутренней секреции, рабочих органов. Ведущую 
роль в  регуляции суточного ритма играют вегетатив-
ная нервная система и  железы внутренней секреции. 
В дневные часы более высока активность симпатико-
адреналовой системы, обеспечивающей эрготропные 
реакции организма. В период ночного сна отмечается 
уменьшение активности симпатико-адреналовой си-
стемы и увеличение вагоинсулярной, осуществляющей 
трофотропные процессы [1, 2]. 

Рассогласование околосуточных ритмов (десин-
хроноз) является одним из  факторов развития па-
тологических процессов в  организме. Десинхроноз 
рассматривается как  предвестник болезни. Измене-
ние биоритмов  – наиболее чувствительный маркер 
возникающих функциональных расстройств. Поэто-
му определение функциональных параметров в тече-
ние суток необходимо для углубления представлений 
о  патогенезе заболеваний, для  улучшения ранней 
и  дифференциальной их диагностики, для  усовер-
шенствования лечения.

Исследование циркадианного биоритма откры-
вает широкие возможности для  лучшего познания 
функциональных особенностей растущего детского 
организма в  норме и  при патологии. В  каждом воз-
растном периоде имеются свои особенности под-
держания адаптации и  гомеостаза, своя специфика 

обмена веществ, обеспечивающая оптимальное 
для роста соотношение пластических и биоэнергети-
ческих реакций, механизмов ассимиляции и  дисси-
миляции. Чем меньше возраст детей, тем в большей 
степени преобладают процессы анаболизма над ката-
болизмом [3]. При  всех патологических состояниях 
в  организме отмечаются нарушения временнóй ор-
ганизации физиологических функций, глубина та-
ких нарушений коррелирует с тяжестью заболеваний. 
В связи с этим возникает необходимость применения 
лекарственных средств с  учетом ритма чувствитель-
ности организма к их воздействию, так как установ-
лено, что  одинаковые дозы препаратов, вводимые 
в  разное время суток, вызывают разные по  силе, 
а иногда и по качеству эффекты [4, 5]. 

В 60–70-е годы XX века проблемой хронотерапии 
в  педиатрии одними из  первых в  нашей стране стали 
заниматься сотрудники кафедры госпитальной педиа-
трии II Московского медицинского института им. Н.И. 
Пирогова под  руководством В.А. Таболина и  Ю.Е. 
Вельтищева. Проводилось изучение функционального 
состояния надпочечников. При  исследовании суточ-
ного ритма деятельности коры надпочечников у детей 
установлено, что  максимальная экскреция кортизола 
с  мочой определяется в  утренние часы (6.00–10.00), 
минимальная  – в  вечернее и  ночное время. Минера-
локортикоиды в  основном синтезируются вечером 
и  ночью [1]. Необходимо помнить о  противополож-
ной направленности действия в  организме кортизо-
ла (противовоспалительное действие) и  альдостерона 
(провоспалительное действие). Активность минера-
локортикоидов может быть подавлена введением аде-
кватной дозы глюкокортикоидов. Для  ослабления 
синтеза минералокортикоидов можно одновременно 
использовать антагонисты альдостерона: спиронолак-
тоны (альдактон, верошпирон), гепарин. Установлено, 
что минимальные изменения функции коры надпочеч-
ников отмечаются при  назначении кортикостероидов 
только в  соответствии с  естественным суточным рит-
мом их секреции и экскреции [1, 6, 7]. При назначении 
глюкокортикоидов вне акрофазы, особенно в  вечер-
ние и  ночные часы, резко усиливается их катаболи-
ческий эффект, уменьшается масса надпочечников 
и  нарушается суточный ритм их деятельности [7, 8]. 
В связи с этими данными на кафедре был разработан 
имитационный метод назначения кортикостероидов. 
Согласно этому методу, глюкокортикоиды рекоменду-
ется назначать в первую половину дня (более высокие 
дозы – в утренние часы), что имитирует суточный ритм 
их синтеза и учитывает время наибольшей потребности 
в них организма. При дискортицизме (уменьшение се-
креции кортизола при значительном усилении образо-
вания минералокортикоидов), что в основном наблю-
дается при  нефротической форме гломерулонефрита, 
время приема преднизолона увеличивается до  17.00 
и  даже до  21.00. Это позволяет не  только устранить 
дефицит кортизола в  утренние часы, но  и подавить 
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воспалительные реакции, обусловленные накопле- 
нием минералокортикоидов. 

Продолжая биоритмологические исследования, 
начатые на нашей кафедре, мы стали больше внима-
ния уделять метаболическим, энергетическим аспек-
там различных патологических состояний у  детей. 
Одним из  механизмов приспособления организма 
к  постоянно меняющимся условиям окружающей 
среды является оптимальное перераспределение 
энергии во  времени. Значительное напряжение всех 
функций организма в  определенный ограниченный 
период во  много раз экономнее стабильного под-
держания такого напряжения [9]. Энергетическое 
обеспечение организма базируется на  переменном 
использовании двух основных источников энергии: 
углеводов и  липидов. Расход ингредиентов одного 
из них служит источником пополнения другого.

При обследовании детей раннего возраста с гипо-
трофией (белково-энергетическая недостаточность) 
нами, по  данным кардиоинтервалографии, установ-
лено нарастание симпатикотонии, напряженное 
функционирование центрального контура регуля-
ции при I и II степени гипотрофии с переключением 
на  автономный уровень регуляции при  III  степе-
ни. Достоверной разницы между показателями кар-
диоинтервалографии в  утренние и  вечерние часы 
не  обнаружено, что  свидетельствует о  постоянной 
напряженности функционирования центральных 
механизмов регуляции ритма при  I и  II степени ги-
потрофии, «истощении» адаптации  – при III степе-
ни. Подобная динамика регуляторных механизмов 
указывает на  стрессовый их характер и  десинхроноз 
вегетативной регуляции.

Оценка функционального состояния коры над-
почечников у  детей с  гипотрофией в  большинстве 
случаев позволила обнаружить два типа ее реакций: 
дисфункцию коры надпочечников и  гипофункцию 
(истощение). Дисфункция характеризовалась повы-
шенным образованием глюкокортикоидных фракций 
и сниженным – проминералокортикоидных. Подоб-
ное соотношение указанных соединений, по  наше-
му мнению, характерно для хронической стрессовой 
реакции с преобладанием катаболических процессов 
над анаболическими, что лежит в основе развития ги-
потрофии. При  гипофункции коры надпочечников 
отмечалось уменьшение уровня глюко- и  минера-
локортикоидов. Хроническое стрессовое состояние 
организма у детей с гипотрофией подтверждается на-
шими данными о характере изменений циклических 
нуклеотидов, обмена нейтральных липидов и фосфо-
липидов, антиоксидантной системы, цитохимических 
показателей (сукцинатдегидрогеназы, α-глицерофос-
фатдегидрогеназы, кислой фосфатазы), электрокоагу-
лографии, микроциркуляции.

В связи с  тем что  при гипотрофии ведущую роль 
в  развитии патологических сдвигов в  организме иг-
рает хроническая стрессовая реакция, необходимо 

включать в комплексную терапию препараты, дающие 
стресслимитирующий эффект. К  их числу относится 
β-адреноблокатор обзидан, который мы стали приме-
нять для  лечения детей с  гипотрофией. Чувствитель-
ность к обзидану, по нашим данным, оказалась более 
выраженной в  утренние часы. Это побудило нас ис-
пользовать при  назначении обзидана превентивный 
метод хронотерапии (наиболее часто применяемый 
в  педиатрии), который характеризуется введением 
препарата за 1–1,5 ч до акрофазы наиболее выражен-
ного отклонения определяемого показателя. 

Обзидан мы  назначали (в  составе комплекс-
ной терапии) в утренние часы из расчета 0,5 мг на 1 
кг массы тела в  сутки сроком на  1 мес. Через  месяц 
у  детей, получавших препарат, отмечалось досто-
верное уменьшение частоты сердечных сокращений 
(р<0,01) и  показателей кардиоинтервалографии  – 
АМо (р<0,05), ИН (р<0,05), увеличение ∆Х (р< 0,001) 
и  Мо (р<0,05). Эти изменения кардиоинтервало-
граммы указывают на  ослабление симпатикотонии, 
снижение активности центрального контура регуля-
ции и повышение активности автономного контура. 
По данным эхокардиографии, после лечения обзида-
ном улучшалось кровенаполнение полостей сердца, 
уменьшался «дефект диастолы», что сопровождалось 
увеличением ударного объема (р<0,01). Под влияни-
ем обзидана снижалась легочная гипертензия, умень-
шались дистрофические изменения в миокарде.

На фоне лечения обзиданом улучшалось физиче-
ское развитие детей. Так, масса тела у  детей (n=18) 
увеличилась в среднем на 640± 49,3 г, а у детей, не по-
лучавших обзидан (n=15), на 370± 23,1 г. Таким обра-
зом, у детей с гипотрофией под влиянием обзидана, 
назначенного с учетом суточного ритма, уменьшает-
ся активность катаболических процессов и увеличи-
вается активность анаболических процессов.

В педиатрии многие годы для лечения детей с ги-
потрофией используется метод глюкозоинсулино-
вой терапии. Обычно глюкоза с инсулином вводится 
внутривенно капельно в  утренние часы. Мы  реши-
ли оценить эффективность глюкозы с  инсулином 
при  введении в  разное время суток. Под  нашим на-
блюдением находился 51 ребенок в  возрасте от  1 
до 12 мес: 15 детей были здоровыми, 36 – с гипотро-
фией II степени. У  всех детей методом тонкослой-
ной хроматографии определялись общие липиды 
и  их фракции в  0,05 мл цельной крови, получаемой 
из пальца, что значительно облегчало проведение ис-
следования. Забор крови осуществлялся в утреннее (9 
ч) и вечернее (18 ч) время через 3 ч после кормления 
(исходные данные). Липидограмма крови исследова-
лась через 1 и 3 ч после внутривенного введения 10% 
раствора глюкозы из расчета 20 мл на 1 кг массы тела 
с инсулином (1 ЕД на 5 г сухого вещества глюкозы). 

У детей с  гипотрофией статистически достовер-
ной разницы между показателями липидограмм 
крови, полученными утром и  вечером, не  обнару-
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жено (р>0,05). Это можно связать с  десинхронозом 
липидного обмена. При введении глюкозы в утрен-
ние часы наблюдалась ее недостаточная утилизация, 
о  чем свидетельствовала тенденция к  снижению 
уровня триглицеридов (ТГ) в  крови с  увеличением 
отношения неэстерифицированных жирных кислот 
(НЭЖК) к  ТГ до  0,52 (исходный показатель в  9.00 
равен 0,41) через 3 ч после ее введения. При введе-
нии глюкозы в  вечернее время отмечалось увели-
чение концентрации ТГ, уменьшение отношения 
НЭЖК/ТГ до 0,31 (исходный показатель в 18.00 ра-
вен 0,43) через 3 ч после ее введения, что указывает 
на более выраженную утилизацию глюкозы и более 
интенсивный липосинтез. 

В настоящее время одним из  наиболее распро-
страненных заболеваний у  детей является атопиче-
ский дерматит. Несмотря на  огромное количество 
применяемых для  лечения препаратов, в  большин-
стве случаев отмечается хроническое рецидивирую-
щее его течение, что  побуждает к  дальнейшему по-
иску безопасных и  эффективных методов терапии. 
В связи с этим возникает необходимость назначения 
лекарственных средств с  учетом ритма чувствитель-
ности организма к их воздействию, т.е. использовать 
метод хронотерапии, который позволяет повысить 
эффективность лечения заболевания при  одновре-
менном уменьшении доз препаратов.

Для лечения атопического дерматита у  детей 
мы  впервые применили отечественный препарат 
димефосфон. По  данным многочисленных исследо-
ваний установлено его мембраностабилизирующее, 
антиоксидантное, антиацидотическое, иммуномо-
дулирующее, антигистаминное, антисеротониновое, 
обезболивающее действие. Для оценки эффективно-
сти лечения димефосфоном анализировались дан-
ные обследования 57 детей в  возрасте от  4 до  7 лет, 
находившихся в  отделении дерматоаллергологии 
на  базе Российской детской клинической больни-
цы. В зависимости от проводимой терапии дети были 
разделены на две группы. Дети 1-й группы (n=27) по-
лучали стандартную базисную терапию (витамины, 
препараты кальция, антигистаминные и  седативные 
препараты, ангиопротекторы, кератопластические 
и  кератолитические мази, по  показаниям  – корти-
костероидные и  антибактериальные мази). Дети 2-й 
группы (n=30), кроме базисной терапии, получали 
димефосфон. 

У детей обеих групп проводился сбор мочи 
по  Зимницкому с  определением в  каждой порции 
содержания оксалатов и проведением теста на пере-
киси липидов. Установлено, что в период обострения 
атопического дерматита наиболее выраженная не-
стабильность клеточных мембран отмечается с 15.00 
до 22.00, о чем свидетельствует наиболее высокое со-
держание (акрофаза) оксалатов в моче и наиболее вы-
сокие проценты положительного теста на  перекиси 
липидов.

С учетом полученных данных для  повышения 
эффективности применения димефосфона мы  ре-
шили использовать превентивный принцип хроно-
терапии. Димефосфон в  виде 15% раствора приме-
нялся внутрь в разовой дозе 50 мг/кг 2 раза во второй 
половине дня (в 14.00 и 20.00) в течение 1 мес. После 
лечения у детей 2-й группы определялось достовер-
ное снижение активности перекисного окисления 
липидов. Эффективность терапии димефосфоном 
оценивалась и по клиническим проявлениям. У де-
тей 2-й группы по  сравнению с  детьми 1-й группы 
на  3–4 дня раньше исчезали отечность кожи, эри-
тема, зуд; раньше наступала клиническая ремис-
сия. Кроме того, димефосфон оказывал более вы-
раженное положительное влияние на  показатели 
липидного и  фосфолипидного обмена, вегетатив-
ный гомеостаз, что позволяет рекомендовать его ис-
пользование с учетом суточного ритма в комплекс-
ной терапии атопического дерматита у детей.

Среди наследственных заболеваний к  наиболее 
распространенным у детей относится муковисцидоз. 
Заболевание характеризуется поражением не  только 
бронхолегочной системы, но и других органов и си-
стем организма, в том числе почек. В литературе есть 
сообщение о повышенном риске развития при муко-
висцидозе уролитиаза и нефрокальциноза [10]. Одна-
ко до настоящего времени нет ясных представлений 
о  патогенезе поражения почек при  муковисцидозе, 
о методах их профилактики и лечения. В связи с этим 
нами было проведено исследование характера пора-
жений почек у детей с муковисцидозом, определены 
возможности их диагностики и  лечения с  использо-
ванием метода хронотерапии.

Обследованы 55 больных муковисцидозом в  воз-
расте от 1 года 6 мес до 16 лет 7 мес (основная груп-
па), регулярно наблюдаемых в  научно-клиническом 
отделе муковисцидоза на  базе отделения медицин-
ской генетики Российской детской клинической 
больницы МЗ РФ. В  группу сравнения включено 
49 детей в  возрасте от  2 до  16 лет с  системной дис-
плазией соединительной ткани без  муковисцидо-
за. Для  оценки состояния почек у  детей использо-
вались общеклинические методы исследования, 
включая стандартные клинические и  биохимиче-
ские анализы крови, биохимический анализ суточ-
ной мочи, определение антикристаллообразующей 
способности мочи, тестов на  кальцифилаксию, 
перекиси липидов, определение в  моче активно-
сти ферментов: щелочной фосфатазы, гамма-глут-
амилтрансферазы, лактатдегидрогеназы, креатин-
киназы, электролитов (натрия, калия и  хлора). 
Кроме того, с  целью выявления возможности кам-
необразования в органах мочевой системы проводи-
лось морфологическое исследование мочи методом 
клиновидной дегидратации по  Шатохиной–Шаба-
лину с  помощью диагностического набора «Литос-
система». У  всех детей проводилось ультразвуковое 
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исследование почек. У  17 детей с  муковисцидозом, 
умерших в разные возрастные периоды, проводилось 
морфологическое исследование почек.

Установлено, что  у детей с  муковисцидозом по-
вышается секреция кристаллообразующих анионов, 
уменьшается антикристаллообразующая способность 
мочи, определяются положительные тесты на  каль-
цифилаксию и  перекиси, отмечается ферментурия, 
свидетельствующая о  поражении эпителия прокси-
мальных и в меньшей степени – дистальных каналь-
цев. Отмеченные изменения в  почках указывают 
на развитие дисметаболической нефропатии. Развитие 
последней можно связать с  хронической гипоксией, 
нарушением функции митохондрий, усилением про-
цессов перекисного окисления липидов и  формиро-
ванием генерализованной мембранопатии. При  этом 
возникает поражение интерстициальной ткани почек 
с вовлечением канальцевого аппарата. 

Обнаруженные изменения в  почках, по  нашему 
мнению, нуждаются в  коррекции путем назначения 
мембраностабилизирующих и  антикристаллообра-
зующих препаратов. В качестве такого препарата был 
использован 2% раствор ксидифона. С  целью реше-
ния вопроса о  времени назначения препарата у  всех 
наблюдаемых детей определялась суточная динамика 
показателей антикристаллообразующей способности 
мочи, оценивались тесты на кальцифилаксию и пере-
киси в моче. Положительный тест на кальцифилаксию 
в основном определялся с 12.00 до 24.00, на перекиси 
липидов – с 15.00 до 21.00, снижение антикристалло-
образующей способности мочи к оксалатам и фосфа-
там кальция – с 12.00 до 24.00. В связи с полученными 
данными ксидифон назначался во  второй половине 
дня (в 14.00 и 20.00) из расчета 15 мг на 1 кг массы тела 
(разовая доза). В зависимости от проводимой терапии 
дети с муковисцидозом были разделены на две группы. 
У  детей 1-й группы (n=20) проводилась стандартная 
терапия, у детей 2-й группы (n=20) к базисной терапии 
был подключен ксидифон с витамином Е. Эффектив-
ность лечения сравнивалась через 30 дней.

После проведения курса лечения у детей 2-й груп-
пы по сравнению с детьми 1-й группы отмечалось до-
стоверное (р< 0,05) снижение содержания в суточной 
моче фосфора, мочевой кислоты и оксалатов, умень-
шение частоты положительных скрининг-тестов 
на  кальцифилаксию, перекиси липидов и  достовер-
ное уменьшение частоты нарушений антикристал-
образующей способности мочи. Полученные данные 
подтверждают мембраностабилизирующий и  анти-
кристаллообразующий эффекты ксидифона, выра-
женность которых усиливается при  его назначении 
с учетом суточного ритма.

К настоящему времени накопилось огромное ко-
личество медикаментозных средств, используемых 
в  медицине. О  большинстве из  них мы  не знаем, 
в  какое время суток повышается их эффективность 
и снижается степень побочного действия. Тем не ме-

нее такие сведения уже имеются о  многих лекар-
ственных препаратах. 

На основании вышеизложенных сведений о  су-
точном ритме продукции про- и  противовоспали-
тельных гормонов в организме можно предположить, 
что  нестероидные противовоспалительные препа-
раты дают более выраженный эффект во  вторую 
половину дня и  вечером [6]. Так, у  больных с  рев-
матоидным артритом при  введении индометаци-
на в  указанное время быстрее купируется болевой 
синдром и  нормализуется температура тела. Если 
при  ревматоидном артрите акрофаза температуры 
тела отмечается в интервале от 12.00 до 18.00, а боли 
наиболее выражены вечером, то  индометацин, со-
гласно превентивной схеме хронотерапии, рекомен-
дуется назначать в 12.00. Если боли возникают ночью, 
то препарат следует применять в 19.00. Однократное 
назначение нестероидных противовоспалительных 
средств (ибупрофена) детям с  гломерулонефритом 
за  1–2 ч до  акрофазы трансамидиназы способству-
ет повышению их эффективности и  значительному 
уменьшению побочных проявлений.

В связи с тем, что гистамин с помощью гистидин-
декарбоксилазы синтезируется вечером, а разрушает-
ся с помощью диаминоксидазы (гистаминазы) утром, 
наиболее высокая его активность отмечается в  ве-
черние и ночные часы. Максимальная концентрация 
гистамина в крови определяется с 21.00 до 24.00 [8]. 
Следовательно, чувствительность организма к гиста-
мину повышается в период снижения уровня глюко-
кортикоидов, а уменьшается – в период увеличения 
концентрации минералокортикоидов, ацетилхолина. 
Суточный ритм изменений концентрации гистамина 
в организме указывает на необходимость назначения 
антигистаминных препаратов во  вторую половину 
дня и вечером (в 15.00–16.00 и в 19.00–21.00). Кето-
тифен (задитен) наиболее эффективен при  приеме 
в  19.00. Стабилизаторы клеточных мембран лабро-
цитов кромогликат натрия (интал) и  недокромил 
натрия (тайлед) активнее влияют на  аллергические 
и  воспалительные процессы в  организме во  второй 
половине дня (после 16.00). Витамин В

6
, являющийся 

кофактором диаминоксидазы и  гистидиндекарбок-
силазы, в качестве антигистаминного препарата дол-
жен применяться только утром (до 8.00). 

Аналгезирующие препараты более эффективны 
во  вторую половину дня. Так, максимальный обез-
боливающий эффект лидокаина при лечении зубной 
боли отмечается при его применении в 14.00, а мепи-
ридина и морфина – при введении в 21.00. 

При исследовании гемостаза как  в физиологи-
ческих, так и  в патологических условиях отмечается 
выраженная его суточная вариабельность. У  больных 
с  различной патологией (ревматизмом, декомпенси-
рованными пороками сердца, сахарным диабетом, 
хирургическими заболеваниями) независимо от  воз-
раста определяются однотипные изменения суточного 
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ритма показателей гемостаза: повышение активности 
свертывающей системы крови в период с 18.00 до 6.00 
(особенно с  22.00 до  3.00) [11]. Введение гепарина 
в  20.00 и  24.00, а  курантила однократно в  20.00 спо-
собствует устранению десинхроноза суточных ритмов 
основных параметров гемостаза. В  то время как  при 
традиционной терапии этими препаратами явления 
десинхроноза не  устраняются. Вместо стандартного 
гепарина лучше использовать фраксипарин, который 
обладает пролонгированным свойством, имеет мень-
ше побочных эффектов (не усиливает агрегацию тром-
боцитов, не уменьшает их содержание в крови, не сни-
жает уровень антитромбина III в  сыворотке крови). 
Его следует вводить 1 раз в  сутки в  16.00. У  больных 
сахарным диабетом, осложненным нефропатией, по-
лучавших трентал или аспирин методом хронотерапии 
(1 раз в  20.00–22.00), терапевтический эффект более 
выражен, чем у  подобных больных, получавших эти 
препараты по традиционной схеме. 

У здоровых детей и взрослых проходимость брон-
хов днем более высокая, чем ночью. Она находится 
в прямой зависимости от глюкокортикоидной актив-
ности коры надпочечников [12]. При  бронхиальной 
астме сопротивление бронхов минимальное в  12.00, 
максимальное  – в  23.00–24.00, что  связано с  повы-
шенной чувствительностью рецепторного аппарата 
бронхов к ацетилхолину и гистамину. С целью пред-
упреждения ночных приступов бронхиальной астмы 
у  детей бронхорасширяющие препараты рекомен-
дуется вводить в  20.00–22.00. Пролонгированные 
β-адреномиметики (сальметерол, формотерол, савен-
тал и др.), препараты теофиллина (теопек, эуфелонг 
и  др.), ингаляционные глюкокортикоиды (будесо-
нид и др.), по данным Г.Б. Федосеева и З.Я. Дегтяре-
вой [12], целесообразно назначать в утренние часы.

При железодефицитной анемии у  детей мак-
симальное количество эритроцитов определяется 
в 3.00–6.00, минимальное – в 18.00, наиболее высокий 
уровень сывороточного железа – в 6.00, наиболее низ-
кий – в 21.00–24.00. Уровень гемоглобина повышается 
в вечерние часы [13]. Установлено, что в утренние часы 
резко снижена биосинтетическая активность эритро-
идных клеток костного мозга. В  связи с  этим железо 
лучше усваивается для образования гемоглобина в ве-
черние часы. В  первую половину дня железо слабее 
утилизируется и способствует развитию побочных эф-
фектов [14]. Препараты железа, применяемые для ле-
чения железодефицитной анемии, должны назначать-
ся только во второй половине дня, а мясо, из которого 
хорошо усваивается железо, – в первой.

Очень интересны в  практическом плане сведе-
ния о  хронотерапии мочегонными препаратами. 
При  сердечной недостаточности прием фуросеми-
да в  10.00 вызывает в  основном диуретический эф-
фект, в 13.00 – калийуретический, в 17.00 – натрий-
уретический [15]. Калийсберегающие диуретики, 
относящиеся к  группе антагонистов альдостерона 

(альдактон, верошпирон), должны применяться 
только в вечерние часы (в 18.00–22.00).

Для хронической гастродуоденальной патологии 
у детей (в первую очередь язвенной болезни двенадца-
типерстной кишки, эрозивного гастродуоденита) ха-
рактерно повышение секреции и кислотности желу-
дочного сока, особенно выраженное в ночное время. 
К основным биологически активным веществам, вы-
зывающим желудочную гиперсекрецию, относятся 
ацетилхолин и гистамин, которые, воздействуя соот-
ветственно на  М-холинорецепторы и  гистаминовые 
Н

2
-рецепторы, способствуют выделению соляной 

кислоты и  ферментов. Поэтому при  названных за-
болеваниях патогенетически обосновано назначение 
антацидных и  антисекреторных (М-холинолитики, 
блокаторы гистаминовых Н

2
-рецепторов) препа-

ратов. Антациды, безусловно, должны назначаться 
в  течение дня и  обязательно на  ночь, М-холиноли-
тики и  блокаторы Н

2
-гистаминорецепторов  – 1 раз 

вечером в 19.00–20.00 [16]. Сукральфат, обладающий 
выраженной репарационной активностью, целесо-
образно применять во  второй половине дня, лучше 
в два приема.

Язвенная болезнь является наиболее ярким 
представителем заболеваний с  сезонной периодич-
ностью обострений. При  язвенной болезни двена-
дцатиперстной кишки обострения наиболее часто 
отмечаются осенью и  весной, при  язвенной болезни 
желудка  – летом. Эти сведения необходимо учиты-
вать при  проведении противорецидивного лечения. 
По  данным В.Я.  Шварца и  соавт. [17], у  больных яз-
венной болезнью в  весенние месяцы усиливается се-
креция гистамина, серотонина, инсулина, кортизола; 
в  летние  – повышается продукция гастрина, адрена-
лина, норадреналина, увеличивается активность аце-
тилхолинэстеразы, но  ограничивается образование 
кортизола и инсулина; в осенние – снижается синтез 
гистамина, серотонина, адреналина, норадреналина 
и уменьшается активность ацетилхолинэстеразы. Сле-
довательно, весной отмечается выраженная напря-
женность регуляторных механизмов, а  осенью  – их 
угнетение. Итак, для  предупреждения обострений 
язвенной болезни весной и  летом патогенетически 
оправдано применение блокаторов гистаминовых 
Н

2
-рецепторов (фамотидина, ранитидина и  др.) один 

раз на  ночь, осенью  – назначение блокаторов М-хо-
линорецепторов (пирензепина и др.) один раз на ночь. 

При лечении детей с  хронической гастродуоде-
нальной патологией, ассоциированной с  Нelicobacter 
pylori, в  стадии обострения, по  данным З.Ю. Созае-
вой [18], препараты эрадикационной терапии оказа-
лись более эффективными при  назначении с  учетом 
хронотипа пациентов. Дети с  утренним хронотипом 
получали 2/3 суточной дозы в  первую половину дня 
(до 12.00), 1/3 суточной дозы – вечером (17.00–18.00), 
дети с  индифферентным хронотипом  – 1/3 суточной 
дозы утром (до 12.00), 2/3 суточной дозы – во вторую 
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половину дня (после 15.00). У  этих детей, по  сравне-
нию с  детьми группы контроля, достоверно раньше 
купировался болевой синдром, достоверно раньше на-
ступала эпителизация эрозивно-язвенных дефектов. 

По данным А.В. Алимова [19], при острой пневмо-
нии у новорожденных детей во второй половине суток 
определяется более выраженная дестабилизация кле-
точных мембран, усиленная фагоцитарная активность 
лейкоцитов и  других неспецифических механизмов 
резистентности (комплемента, лизоцима), что  обу- 
словливает накопление инфекционной биомассы 
в указанное время. Это положение, по мнению автора, 
является основанием для  назначения более высоких 
доз антибиотиков во второй половине дня и ночью. 

Заключение

С сожалением приходится констатировать, что 
хронотерапия заболеваний у детей до настоящего вре-

мени не  нашла широкого применения в  педиатрии. 
Между тем именно она является наиболее патогене-
тически оправданной, так как учитывает активность 
внутренних процессов организма в  разное время, 
суть их интегральных взаимоотношений в зависимо-
сти от времени суток, сезона года и других временных 
циклов. Если при  назначении лекарственных пре-
паратов учитывать особенности биоритмов, то  эф-
фективность лечения значительно увеличивается. 
При  этом уменьшаются дозы препаратов, их побоч-
ные эффекты и материальные затраты. Хронотерапия 
способствует дальнейшему развитию принципа ин-
дивидуального подхода к лечению больных. В память 
наших учителей – Ю.Е. Вельтищева, В.А. Таболина, 
В.П. Лебедева (первых среди педиатров начавших бо-
лее глубоко заниматься биоритмами, хронотерапией) 
нам необходимо активизировать исследования в этом 
направлении.
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Атопический дерматит  – мультифакториальное 
воспалительное заболевание кожи, характери-

зующееся зудом, хроническим рецидивирующим те-
чением и  возрастными особенностями локализации 
и морфологии очагов поражения [1], которые разви-
ваются на  фоне доминирования Th2-ответа иммун-
ной системы [2]. Распространенность атопического 

дерматита среди детей младшего возраста составляет 
около 20%, а среди взрослых – от 3 до 10%. Пик за-
болеваемости приходится на  грудной и  ранний дет-
ский возраст, что  позволяет рассматривать дерматоз 
как болезнь раннего детского возраста [3–7]. 

Отличительной особенностью течения атопиче-
ского дерматита является частое сочетание дерматоза 
со вторичной инфекцией разного генеза: бактериаль-
ной, грибковой или  вирусной природы [6, 7]. Наи-
более тяжелое течение наблюдается в  случае присо-
единения инфекции, вызванной вирусом простого 
герпеса. Данное осложение чаще всего встречается 
в  детском и  подростковом возрасте. Герпесвирусная 
инфекция у  пациентов с  атопическим дерматитом 
может протекать в разных клинических формах.

Инфекция, вызванная вирусом простого герпеса. 
Вирус простого герпеса относиться к ДНК-содержа-
щим вирусам, к семейству α-герпесвирусов. Выделя-
ют два типа вируса простого герпеса: 1-го и 2-го ти-
пов [8, 9]. Вирусы простого герпеса являются одними 
из  самых распространенных инфекционных агентов 
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Атопический дерматит – болезнь раннего детского возраста. В этом возрастном периоде большинство детей инфицируются 
вирусом простого герпеса. Изменения врожденного и адаптивного иммунитета при атопическом дерматите создают предпо-
сылки для развития инфекционных осложнений, в том числе обусловленных герпесвирусами. В статье подробно рассматри-
ваются разнообразные клинические проявления герпетической инфекции у детей с атопическим дерматитом, проводится 
дифференциальная диагностика. Особое внимание уделено тяжелому осложнению атопического дерматита при реализации 
диссеминированной герпетической инфекции – герпетической экземе. 
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Atopic dermatitis is a disease of early childhood. Most children are infected with the herpes simplex virus at this age. The changes 
in  the congenital and adaptive immunity in  children with atopic dermatitis create precondition for the development of  infectious 
complications, including those caused by herpes viruses. The authors of the article discuss details of various clinical manifestations 
of herpes infection in children with atopic dermatitis and they carry out differential diagnostics. Particular attention is paid to herpes 
eczema – the severe complication of atopic dermatitis in the course of disseminated herpes infection. 
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у человека. Серопозитивность среди населения к дан-
ному вирусу очень высока и, по некоторым оценкам, 
среди взрослого населения составляет для  1-го типа 
80–90%, а для 2-го типа – около 12–30% [9, 10]. По-
сле первичного инфицирования кожи или  слизи-
стых оболочек вирус простого герпеса сохраняется 
в  течение всей жизни в  ганглиях нервной системы, 
периодически реактивируясь. Инфицирование ведет 
к деструкции тканей, которая является прямым след-
ствием репликации вируса и лизиса клеток [11]. 

Реактивация приводит к  повторяющимся эпизо-
дам инфекции  – рецидивам. Вирус простого герпеса 
представляет собой пожизненную инфекцию. Частота 
обострений и спектр заболеваний, вызванных данным 
вирусом из  семейства герпесов, широко варьируют 
в  зависимости от  эндогенных факторов таких, как, 
в  первую очередь, возраст и  иммунокомпетентность 
пациента. Триггерными факторами реактивации ви-
руса может стать стресс, механическое повреждение, 
УФ-облучение, вторичная иммуносупрессия и т.д. 

Первичный герпес, или  дебют инфекции в  ран-
нем возрасте, нередко может протекать бессимптом-
но. У  маленьких детей первые проявления инфек-
ции обычно характеризуются многочисленными 
афтами в  ротовой полости или  гингивостоматитом, 
у детей старшего возраста и подростков может развить-
ся вирусный фарингит. Общие симптомы включают 
лихорадку, недомогание, плаксивость, отказ от  еды. 
Наблюдается лимфаденопатия регионарных лимфа-
тических узлов [11]. Нередко у детей раннего возраста 
данные симптомы герпетической инфекции родители 
объясняют периодом прорезывания зубов. При осмотре 
ротовой полости отмечается разлитая гиперемия, отеч-
ность, кровоточивость межзубных сосочков, обуслов-
ленная хрупкостью капилляров и повышением их про-
ницаемости. На деснах, твердом и мягком небе, щеках 
обнаруживаются множественные мелкие сгуппирован-
ные везикулы, после вскрытия которых остаются болез-
ненные афты, окруженные ободком гиперемии. Харак-
терным признаком герпетической инфекции слизистой 
оболочки полости рта является распространение вези-
кул и эрозий на красную кайму губ (рис. 1, 2). Выздо-
ровление наступает через  7–14 дней и  впоследствии 
устанавливается длительная вирусная латентность. 

Предрасполагающие факторы для  развития вирус-
ных осложений у  больных с  атопическим дерматитом. 
У пациенов с атопическим дерматитом часто наблю-
даются разнообразные вирусные заболевания кожи, 
нозологически рассматриваемые как  самостоятель-
ные заболевания [2, 10]: eczema molluscatum, eczema 
vaccinatum или eczema herpeticum (герпетическая экзе-
ма). Предрасполагающими факторами для  развития 
вирусных осложений при атопическом дерматите яв-
ляются следующие: 

1. Поврежденный кожный барьер [12] 
А) FLG-мутация, определяющаяся у  пациен-

тов с  тяжелым течением атопического дерматита, 

приводит к снижению экспрессии филаггрина [13, 
14]. Дефицит филаггрина в  кожных покровах, по-
мимо повышенного риска раннего начала забо-
левания, предрасполагает к  персистенции дерма-
тита в  зрелом возрасте; высокому риску аллергии 
при  чрескожной сенсибилизации, способствует 
развитию вирусных дерматозов, в том числе герпе-
тической экземы [15–18]; 

Б) белки плотных соединений (tight junction pro-
tein, TJ) представляют собой комплекс трансмем-
бранных и  внутриклеточных белков. Указанные 
белки в эпидермисе играют роль «ворот» и отвечают 
за  избирательную проницаемость эпидермиса, кон-
тролируя межклеточный поток гормонов, цитокинов, 
электролитов и  т.д. Концентрация белков плотных 
соединений снижается при повышении уровня цито-
кинов Th2, характерных для атопического дерматита. 
Уменьшение содержания белков приводит к  сниже-
нию защиты от вируса простого герпеса, повышению 
парацеллюлярной проницаемости, при этом наруша-
ется контроль за  межклеточными потоками актив-
ных молекул и  повышается риск развития аллергии 
на крупные молекулы [13, 19, 20].

2. Особенности врожденного и  адаптивного им-
мунитета у  пациентов с  атопическим дерматитом 

Рис. 1. Первичная инфекция простого герпеса у грудного 
ребенка. (Собственное наблюдение).
Fig. 1. Primary infection of herpes simplex virus in an infant.

Рис. 2. Первичная инфекция простого герпеса. Поражение 
красной каймы губ. (Собственное наблюдение).
Fig. 2. Primary infection of herpes simplex virus. Red border  
lesions.
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обусловливают высокий риск инфицирования виру-
сом простого герпеса [21]. 

Преобладание Th2-иммунного ответа индуцирует 
продукцию IgE и  сопровождается сниженным уров-
нем интерферона (IFN)-γ в коже пациентов, что спо-
собствует распространению вирусов [22]. Кроме того, 
предрасположенность к  вирусным осложнениям 
при  атопическом дерматите может быть вызвана на-
рушением функции плазмоцитоидных дендритных 
клеток (pDC) в коже [23, 24]. Плазмоцитоидные ден-
дритные клетки способствуют синтезу больших коли-
честв противовирусных IFN-α и IFN-β и стимулируют 
Th1- и Th2- клеточные реакции. Несмотря на увели-
чение числа этих клеток в  периферической крови, 
при атопическом дерматите их сниженная активность 
по  сравнению с  таковой при  других воспалительных 
заболеваниях кожи (псориаз, контактный дерматит) 
способствует развитию вторичной вирусной инфек-
ции [25, 26]. В  экспериментах отмечено, что  макси-
мальные нарушения синтеза IFN-α плазмоцитоид-
ными дендритными клетками выявлены в  группах 
пациентов с атопическим дерматитом, течение кото-
рого осложнилось герпетической экземой. 

Другим аспектом нарушений в  иммунитете 
при  атопическом дерматите является значительное 
снижение количества антимикробных пептидов, 
что  отражает нарушение ключевой функции вро-
жденной антимикробной защиты. Помимо хорошо 
известного антибактериального действия [27], на-
правленного против Staphylococcus aureus, дефензины 
демонстрируют выраженную противовирусную ак-
тивность, непосредственно нейтрализуя разнообраз-
ные вирусы (вирус простого герпеса, вирус вакцинии, 
аденовирусы и т.д.) [28, 29]. Количество b-дефензина 
HBD-2 и  кателицидина LL-37 достоверно снижено 
у пациентов с атопическим дерматитом, что опреде-
ляет частое осложнение вторичной бактериальной, 
грибковой и вирусной инфекцией в отличие, напри-
мер, от  псориаза, при  котором данные показатели 
в норме [30]. Снижение концентрации антимикроб-
ных пептидов в  коже у  пациентов с  атопическим 
дерматитом может быть вызвано Th2-ответом в ост-
рой фазе заболевания. Эксперименты in  vitro пока-
зали значительное снижение уровня b-дефензина-3 
при повышении в крови содержания интерлейкинов 
L-4, -13 и  -10 при  обострении дерматита [31]. Учи-
тывая данные особенности иммунной защиты, легко 
объяснить наличие у  пациентов с  атопическим дер-
матитом тяжелых и  рецидивирующих герпесвирус-
ных инфекций (в том числе герпетической экземы), 
которые могут быть вызваны как первичной инфек-
цией вируса, так и реактивацией [21]. 

Клинические формы сочетанного течения инфек-
ции, вызванной вирусом простого герпеса, и  атопиче-
ского дерматита.

Инфицирование пациентов с  атопическим дер-
матитом вирусом простого герпеса проявляется 

несколькими клиническими формами. Может иметь 
место как коморбидность с герпетической инфекци-
ей в  виде простого «наложения» герпетических эле-
ментов на пораженную дерматитом кожу (появление 
везикул на  фоне эритематозно-сквамозных высы-
паний), так и  развитие тяжелых распространенных 
форм – герпетической экземы (первичной и рециди-
вирующей формы). 

1. Простой герпес у пациентов с атопическим дер-
матитом. Данное состояние протекает достаточно 
легко. Герпетические высыпания носят ограничен-
ный характер и  чаще всего локализуются в  одной 
анатомической зоне. Везикулы могут располагаться 
как  на экзематозных высыпаниях, так и  на видимо 
здоровой коже. Простой герпес может наблюдаться 
у  пациентов на  фоне разнообразных форм атопиче-
ского дерматита: обострения, подострого или  хро-
нического течения, а  также в  стадии неполной ре-
миссии. Сочетанное проявление двух коморбидных 
заболеваний (атопического дерматита и  инфекции 
простого герпеса) более характерно для  детей стар-
шего возраста и подростков (рис. 3, 4). В подавляю-
щем большинстве случаев данная форма наблюдается 
при рецидиве инфекции простого герпеса. Лихорадка 
нетипична. Возможно увеличение регионарных лим-
фатических узлов. Длительность рецидива вирусной 
инфекции составляет от 6 до 8 дней. Наличие вирус-
ного дерматоза не меняет течения атопического дер-
матита у пациентов. Атопический дерматит и герпе-
тическая инфекция при таком клиническом варианте 
развиваются параллельно, не осложняя течение друг 
друга. В данном случае проявления простого герпеса 
следует рассматривать не как вторичную инфекцию, 
развившуюся на фоне дерматита, а как самостоятель-
ное инфекционное заболевание, рецидив которого 
наступил вследствие воздействия собственных триг-
герных факторов, независимо от течения дерматоза. 

2. Герпетическая экзема у  пациентов с  атопиче-
ским дерматитом. Определение. Герпетическая эк-
зема является крайне тяжелой формой сочетанного 
течения инфекции простого герпеса и  атопического 
дерматита. Несмотря на то что герпетическая экзема 
встречается во всех возрастных группах, наиболее ча-
сто она осложняет течение атопического дерматита 
детей раннего и  младшего возраста. Герпетическая 
экзема – диссеминированная инфекция вируса про-
стого герпеса, осложняющая течение хронического 
дерматоза с эрозивно-язвенными поражениями кожи 
и  развивающаяся на  фоне нарушений иммунитета. 
Наиболее частой причиной герпетической экземы 
является вирус простого герпеса 1-го типа. В  не-
которых исследованиях, проводившихся в  Японии 
[32, 33], было выявлено, что именно штамм F35 виру-
са простого герпеса 1-го типа ассоциирован с данным 
заболеванием. 

Отличает течение герпетической экземы от  вто-
ричной инфекции простого герпеса гиперергическая 
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реакция организма, связанная, по-видимому, с  ин-
токсикацией и появлением как первичных инфекци-
онных пирогенов, так и  вторичных (неинфекцион-
ных) [34], образование которых при  герпетической 
экземе значительно выражено. Для  герпетической 
экземы характерны фебрильный и  пиретический 
типы лихорадки [35]. 

Сочетание герпетической экземы с  другими дерма-
тозами.

В 95% случаев герпетическая экзема развивается 
на  фоне атопического дерматита [35]. Значительно 
реже заболевание наблюдается у лиц с другими фор-
мами дерматозов, протекающими на фоне иммуносу-
прессии и/или сопровождающимися повреждением 
кожных покровов [21]. 

Предикторы развития герпетической экземы у  па-
циентов с  атопическим дерматитом. Относительную 
редкость герпетической экземы можно объяснить 
тем, что данное заболевание представляет собой ком-
плексное проявление фенотипа при сочетанном воз-
действии множества внешних и  внутренних факто-
ров, отражающих сложные взаимоотношения между 
кожей и иммунной системой [36]. Факторы, предрас-
полагающие к формированию герпетической экземы 
у пациентов с атопическим дерматитом, продолжают 
изучаться [37]. По  нашим данным и  по данным ли-
тературы, наиболее значимыми факторами являются 
следующие: 

– ранний детский возраст (2–3 года) [38–40];
– мужской пол (соотношение девочек и  мальчи-

ков среди заболевших составляет 1:1,5) [21, 39, 41];
– ранний дебют атопического дерматита и его тя-

желое течение, локализация поражений в  зоне лица 
и шеи [40–42];

– повышение уровня IgE в  сыворотке крови 
и эозинофилия [17, 42–44]; 

– недостаточность витамина D (25-(OH)D3) [38];
– поливалентная сенсибилизация [40];
– наличие вторичной бактериальной (особенно 

с MRSA*-штаммами) и/или грибковой флоры Malas-
sezia sympodialis [18, 40, 44, 45];

– длительная терапия топическими ингибиторами 
кальциневрина [46, 47].

Разновидности герпетической экземы у  больных 
с атопическим дерматитом. Герпетическая экзема про-
текает в двух формах, которые клинически отличают-
ся друг от друга: первичная и рецидивирующая. 

1. Для  первичной инфекции вируса простого гер- 
песа характерно острое начало заболевания. Наибо-
лее часто данная форма встречается у детей раннего 
детского возраста. Заболевание может начаться с ко-
роткого продромального периода в течение 1–3 дней 
и заканчивается резким ухудшением общего состоя-
ния ребенка и повышением температуры тела до 39–
40°С [40, 48]. 

*	  Метициллинрезистентный золотистый стафилококк.

Высыпания обычно локализуются в  местах пора-
жения атопическим дерматитом. Чаще элементы гер-
петической экземы выявляются на лице, шее, верхней 
половине туловища, кистях и  т.д. У  больных с  ранее 
тяжело протекающими хроническими дерматозами 
сыпь может иметь генерализованное распростране-
ние, покрывая все тело [42]. 

Наиболее важным для  диагностики герпетиче-
ской экземы является наличие типичных высыпаний 
на коже, которые позволяют своевременно установить 
правильный диагноз. Для  первичной герпетической 
экземы характерно более бурное развитие заболева-
ния и выраженная гиперергическая реакция организ-
ма по сравнению с рецидивирующей формой. В тече-
ние 6–12 ч появляются, последовательно подвергаясь 
эволюции, папуловезикулы, везикулы с  серозным, 
серозно-геморрагическим содержимым, пустулы. 

Рис. 3. Простой герпес у ребенка с атопическим дерматитом. 
(Собственное наблюдение). 
Герпетические везикулы располагаются на фоне эритеме-
тозно-сквамозных высыпаний.
 Fig. 3. Herpes simplex virus in children with atopic dermatitis. 
Herpetic vesicles are located against the background of ery-
thematous-squamous eruptions.

Рис. 4. Простой герпес у ребенка с атопическим дерматитом. 
(Собственное наблюдение).
Герпетические высыпания локализуются в зоне экзематоз-
ных повреждения кожи (околоушной трещины).
Fig. 4. Herpes simplex virus in children with atopic dermatitis. 
Herpetic lesions are located in the area of eczematous skin dam-
age (retro auricular fissure).
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Везикулы и  пустулы имеют типичный вид: элемен-
ты примерно одного размера (2–3 мм в  диаметре), 
куполообразной формы, с  воспалительным валиком 
по периферии. Высыпания обильные, характерно гер-
петиформное расположение: большинство элементов 
сгруппированы. По  сравнению с  рецидивирующей 
формой, герпетические везикулы более крупные, 
в  большинстве случаев в  центре элементов опреде-
ляется патогномоничный для  герпесвирусных высы-
паний пупкообразное западение (рис.  5, 6). На  лице 
пустулы вследствие их обилия почти сливаются и об-
разуют характерные очаги. По краям очагов рассеяны 
отдельные изолированные типичные элементы [48]. 

В процессе эволюции полостные элементы 
вскрываются, эрозии сливаются между собой, часто 
кровоточат и  могут вторично инфицироваться бак-
териями. Далее элементы подсыхают, покрываясь 

буровато-коричневыми геморрагическими корками. 
При  неосложненном течении заболевания через  6–10 
дней корки отпадают. Иногда на  месте высыпаний 
остается поверхностная атрофия в виде едва заметных 
округлых, слегка вдавленных рубцов размером 3–5 мм 
в диаметре [48]. 

У всех больных вне зависимости от  тяжести за-
болевания отмечается генерализованная лимфаде-
нопатия. Впервые возникшая герпетическая экзе-
ма продолжается в  среднем 7–10 дней. Характерно, 
что  после нормализации температуры, улучшения 
общего состояния у  больных вновь появляется зуд, 
иногда еще более сильный, чем до  присоединения 
герпетической экземы, а  проявления атопическо-
го дерматита становятся более интенсивными, чем 
были ранее. К  осложнениям герпетической экземы 
относится кератоконъюнктивит, менингит и  энце-
фалит. До появления эффективных противовирусных 
препаратов смертность от герпетической экземы со-
ставляла около 75% [18]. 

Рис. 5. Первичная герпетическая экзема у ребенка 9 мес 
жизни. (Собственное наблюдение). 
Распространенные везикулезные элементы с пупковидным 
вдавлением, эрозии, геморрагические корки. 
Fig. 5. Primary eczema herpeticum in a child 9 months. General 
vesicle elements with an umbilication, erosion, hemorrhagic crusts.

Рис. 6. Первичная герпетическая экзема у 3-летнего ребенка. 
(Собственное наблюдение). 
Многочисленные везикулы в области локтевого сгиба с пуп-
ковидным вдавлением. 
Fig. 6. Primary czema herpeticum in a 3-year-old child. Mul-
tiple vesicles in the bend of elbow with an umbilication.

Рис. 7. Рецидив герпетической экземы у 6-летнего мальчика. 
(Собственное наблюдение).
Множественные мелкие герпетические элементы (везику-
лы, пустулы, эрозии, геморрагические корочка). На боковой 
поверхности шеи -обширная мокнущая эрозия. 
Fig. 7. Recurrence of eczema herpeticum in a 6-year-old boy. 
Multiple small herpetic elements (vesicles, pustules, erosion, 
hemorrhagic crust). On the lateral surface of the neck-extensive 
weeping erosion.

Рис. 8. Рецидив герпетической экземы у 14-летней девочки. 
(Собственное наблюдение).
На груди отмечаются множественные мелкие герпетические 
высыпания. 
Fig. 8. Recurrence of eczema herpeticum in a 14-year-old girl. 
There are multiple small herpetic eruptions on the chest.
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2. Рецидивирующая герпетическая экзема характе-
ризуется повторными эпизодами диссеминированной 
вирусной инфекции, возникающими при  обострении 
дерматита. Повторные случаи герпетической экземы 
не  являются редкостью у  пациентов с  тяжелым тече-
нием атопического дерматита, хотя и  наблюдаются 
в 5–10 раз реже, чем первичная форма. Течение атопи-
ческого дерматита у таких больных – непрерывно реци-
дивирующее, сопровождающееся выраженным ксеро-
зом кожи. В подавляющем большинстве случаев данная 
форма герпетической экземы встречается у детей стар-
шего возраста, подростков и взрослых. 

Рецидивирующая форма бычно протекают с незна-
чительными общими симптомами [40, 42, 48]. Высы-
пания представлены мелкими (диаметром от 1 до 2 мм) 
сгруппированными папуловезикулами и  везикула-
ми с  серозным содержимым, пупковидное вдавление 
в центре элементов может отсутствовать. Герпетические 
элементы локализуются на местах рецидива дерматита: 
локтевые и подколенные сгибы, грудь, лицо (рис. 7, 8). 
Характерна симметричность высыпаний. Развитие ре-
цидива герпетической экземы может быть спровоциро-
вано длительным местным использованием супрессив-
ных препаратов [46, 47]. 

Проявления данного состояния регрессирует бы-
стрее, чем при  первичном инфицировании. Все пу-
зырьки обычно превращаются в  пустулы, эрозии, 
покрытые мелкими геморрагическими корочками, 
на  3–4-й день рецидива. Высыпания после себя 
не оставляют рубчиков. Лихорадка редко бывает выше 
фебрильной. Учитывая незначительную интоксика-

цию, умеренную лихорадку, мелкие высыпания, на-
поминающие экскориации, которые располагаются 
на инфильтрированных кожных покровах, данное со-
стояние плохо диагностируется и нередко рассматри-
вается педиатрами как обострение атопического дер-
матита, спровоцированное вторичной бактериальной 
флорой. В  таблице приведены основные клиниче-
ские отличия первичной и  рецидивирующей форм 
герпетической экземы (см. таблицу).

Заключение

Сочетание атопического дерматита и  герпетиче-
ской инфекции часто встречается в  педиатрической 
практике. В раннем детском возрасте ассоциация дан-
ных заболеваний нередко протекает в  крайне тяже-
лых формах, которые являются жизнеугрожающими 
состояниями и  требуют незамедлительной терапии. 
Предикторами тяжелого течения инфекции простого 
герпеса являются тяжелое течение атопического дер-
матита, ранний детский возраст, повышение уровня 
IgE, поливалентная сенсибилизация, длительное при-
менение топических иммуносупрессивных препаратов 
и т.д. Дети, входящие в данную группу риска, нужда-
ются в тщательном наблюдении и контроле за течени-
ем и терапией атопического дерматита. Современный 
алгоритм ведения детей группы риска должен вклю-
чать первичную и  вторичную профилактику инфек-
ции вируса простого герпеса и  терапевтические ме-
тодики, направленные на  поддержание компонентов 
иммунной системы ребенка с  атопическим дермати-
том, защищающих от вторичных инфекций. 
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Специалисты разных областей медицины с  каж-
дым годом все больший интерес проявляют 

к  вопросам психоречевого развития детей, нару-
шениям речи, темпам ее формирования с  самого 
рождения. В  структуре перинатальных поражений 
ЦНС 47% случаев составляет гипоксически-ишеми-
ческое повреждение мозга, 28%  приходится на  ано-
малии и  дисплазии мозга, 19%  обусловлены пере-
несенными нейроинфекциями (преимущественно 
ТОRСН-группы), 4% составляет родовой травматизм 
и  2%  – наследственные болезни обмена [1]. Наи-
более распространенной инвалидизирующей пато-
логией являются гипоксические поражения ЦНС 
в  неонатальном периоде. Это связано с  увеличени-
ем количества преждевременных родов, нарушени-
ем состояния здоровья матерей и  множеством дру-
гих комбинированных факторов. В  исходе тяжелых 
случаев формируются детский церебральный пара-
лич, эпилепсия, расстройства формирования и  раз-

вития речи [2, 3]. В  России в  среднем 5–10% детей 
имеют проблемы с  речью, а  в некоторых странах 
этот показатель достигает до  30% [4, 5]. В  эту груп-
пу расстройств входят как трудности с артикуляцией 
центрального и  периферического генеза, так и  про-
блемы с  пониманием и  правильным построением 
речевого высказывания. К  нарушениям устной речи 
в  дошкольном возрасте в  последующем могут при-
соединиться проблемы с  чтением и  письмом [6, 7], 
что влечет за собой сложности в усвоении школьного 
материала и плохую успеваемость [3]. 

Обратив внимание на  тесную взаимосвязь нев-
рологических и  речевых нарушений, исследователи 
определили, что у 95,5% детей дошкольного возраста 
с  нарушениями речи имеет место неврологическая 
патология и  только 4,5% детей неврологически здо-
ровы [8]. До  10% обращений к  неврологу поликли-
ники связаны с  нарушениями речевого развития; 
на  нарушения речи у  детей дошкольного возраста 
предъявляют жалобы 40–50% родителей [9].

При обследовании детей в  специализированных 
логопедических садах у  14% зарегистрированы па-
роксизмальные и  судорожные состояния, у  18,7% 
выявлена мышечная гипотония, у  20,4%  – невроти-
ческие расстройства, у  22%  – синдром гиперактив-
ности с  дефицитом внимания, у  7%  – астенические 
и  астеноневротические проявления. В  учреждениях 
ясельного типа у 15% детей в возрасте от 36 до 47 мес 
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Проблемы с речью у детей с каждым годом становятся все более частой причиной обращения родителей к специалистам 
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в  разговорной речи наблюдаются те или  иные нару-
шения – преимущественно дислалия [9, 10]. 

Таким образом, не  вызывает сомнения актуаль-
ность изучения проблем нарушения речевого разви-
тия, их взаимосвязи с  неврологической патологией, 
что позволит правильно их диагностировать и прово-
дить своевременную коррекцию. 

Рeчь – это coвoкyпнocть нepвных пpoцeccoв, ко-
торые ocyщecтвляются пpи coвмecтнoй дeятeльнocти 
paзличных yчacткoв гoлoвнoгo мoзгa. Caми пo сeбe 
peчeвыe пpoцeccы (в  yзкoм cмыcлe этoгo cлoвa) 
являютcя cлoжнeйшeй cиcтeмoй ceнcoмoтopнoй 
кoopдинaции со cвoей cпeцифичecкой opгa- 
низaцией [11]. Bocпpиятиe peчи ocнoвывaeтся нa 
aнaлизe и  cинтeзe элeмeнтoв звyкoвoгo пoтoкa 
при coвмecтнoй paбoте cлyхoвoгo и кинecтeтичecкoгo 
aнaлизaтopов. В пpoцeccе пpoизнoшeния cлoв проис-
ходит кoopдиниpoвaние apтикyлятopных движeний, 
cфopмиpoвaнных в  пpeжнeм oпытe и  имeющих 
в кaчecтвe cвoeй aффepeнтнoй ocнoвы paбoтy тoгo же 
кинecтeтичecкoгo и cлyхoвoгo aнaлизaтopoв [12].

Становление речи в  онтогенезе представляет 
собой непрерывный и  нелинейный процесс, обу- 
словленный формированием систем восприятия 
и  произнесения речи. Речевое развитие связано 
с  накоплением, хранением, отбором значимой ин-
формации и структурированием артикуляций от фи-
зиологических к  функциональным, приводящим 
к  соответствию поверхностной звуковой формы ее 
значению [11].

Речевое развитие рассматривается как  совокуп-
ность последовательных морфологических, физиоло-
гических, биохимических преобразований организма, 
являющихся предикторами овладения ребенком ре-
чевой функцией [13]. Согласно многим наблюдениям 
и исследованиям, важную роль в формировании рече-
вых нарушений играют наследственные, перинаталь-
ные факторы, а также факторы внешней среды и со-
циальное окружение ребенка [14]. В  перинатальном 
периоде в зависимости от вида, сочетания, продолжи-

тельности, силы и гестационного срока воздействия не-
благоприятных факторов закладываются механизмы, 
нарушающие нормальное становление высших психи-
ческих функций организма и, в частности, речи [3, 15]. 
Характер речевых синдромов зависит от соотношения 
внутриутробных и интранатальных осложнений, а тя-
жесть определяется в первую очередь антенатальными 
факторами риска [1, 2].

Важная роль в  формировании речевых наруше-
ний отводится генетической предрасположенно-
сти. В  1998 г. S.  Fisher и  соавт. впервые выделили 
на  хромосоме 7q31 ген FOXP2, мутации которого 
ассоциированы с развитием вербальной диспраксии 
(затруднения в  контроле движений орофациальной 
мускулатуры, приводящие к  нарушению плавности 
и  скорости речи). FOXP2 ответственен за  развитие 
двигательной коры, стриатума, мозжечка, повре-
ждение которых имеет непосредственное влияние 
на  тяжесть нарушения развития речи и  мелкой мо-
торики. Обнаружено, что FOXP2 протеин в нервной 
системе деактивирует около 300–400 генов-канди-
дов, при  мутациях в  которых возникают речевые 
расстройства (табл.1) [5, 7, 16]. Широко известны 
гендерные различия при нарушениях речи у детей – 
мужской пол выделяется как фактор риска развития 
речевой патологии [9]. 

Возможной причиной проблем с  речью служит 
ослабление соматического здоровья детей: отстава-
ние в  физическом развитии, неполноценное пита-
ние, тяжелые заболевания в  раннем возрасте, более 
4 эпизодов острых инфекций верхних дыхательных 
путей на первом году жизни ребенка [17].

Социальные факторы оказывают значимое 
влияние на  правильное формирование речево-
го поведения ребенка [12, 18]. Материнская речь 
для  ребенка является главным источником ин-
формации об  основах родного языка [12]. У  детей, 
матери которых активно разговаривают с  ними 
на  первом и  втором году жизни (на  этапе станов-
ления речи), не  отмечается задержки речевого 

Таблица 1. Гены, мутации в которых отвечают за формирование речевых расстройств 
Table 1. Genes, whose mutations are responsible for the formation of speech disorders

Ген Функция/нарушения

CNTNAP2

Формирование экспрессивной/рецептивной речи 
Фонологическая кратковременная память
Болезни нарушения развития нервной системы (аутизм, эпилепсия, син-
дром дефицита внимания с гиперактивностью, проблемы с обучением)

FOXP1 
Общая задержка развития
Речевые нарушения

Участки DYX1, DYX2, DYX5, DYX8 
на хромосомах 1p, 3, 6p и 15q

Фонетико-фонематическое расстройство
Дислексия

DYX1
Оральный двигательный контроль 
Фонологическая краткосрочная память

Мутации на хромосомах 13 (SLI3),  
16 (SLI1) и 19(SLI2)

Развитие специфических расстройств речи
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развития или  же отставание бывает незначитель-
ным, и  к трехлетнему возрасту такие дети вырав-
ниваются по  развитию со своими сверстниками. 
В  отличие от  них у  детей с  материнской деприва-
цией наблюдается значительная задержка речевого 
развития, проблемы с  выражением своих мыслей 
при  помощи устной и  письменной речи, а  также 
в целом трудности с социализацией [14].

Согласно последним клиническим рекомендациям, 
подготовленным Российской ассоциацией специа-
листов перинатальной медицины и  одобренным 
Союзом педиатров России в  2015 г., речевое разви-
тие детей в  норме имеет определенные возрастные 
рамки [3]. Исследование показателей возрастного 
развития рекомендовано проводить при  помощи 
различных шкал и  методик, например методики 
DP-3 (Developmental Profile 3), шкалы Гриффитс, 
Мюнхенской функциональной диагностики разви-
тия, шкалы развития младенцев Бейли, адаптиро-
ванных опросников  – KID-Scale и  Child Develop-
ment Inventory, которые ориентированы не  только 
на речь ребенка, но и его социальное развитие, на-
выки самообслуживания, формирование крупной 
и мелкой моторики [10, 14]. 

В последние годы возрос интерес к  речевому раз-
витию детей раннего возраста и  ранней диагностике 
нарушений [19]. Коммуникативное и речевое развитие 
ребенка оценивается специалистами разного профи-
ля: педагогами дошкольных учреждений, логопеда-
ми, психологами, врачами. Понятно, что  раннее вы-
явление нарушений речевого развития очень важно, 
однако велик риск гипердиагностики патологии речи 
у детей этого возраста. Нередко мнения специалистов 
противоречат друг другу; это связано с тем, что в Рос-
сии до  сих пор не  существует нормированных шкал 
для  оценки речевого и  коммуникативного развития 
детей до трех лет. 

Наиболее широко применяемым методом диагно-
стики на  ранних этапах речевого развития в  настоя-
щее время является «The MacArthur Communicative 
Development Inventory» (MacArthur CDI)  – МакАрту-
ровский тест речевого и  коммуникативного развития 
детей раннего возраста. Указанный тест в 2002 г., с раз-
решения авторов американской версии Л.  Фенсона 
и Ф. Дейла, адаптирован и для русского языка [20]. 

Важным инструментом для  диагностики огра-
ничений в речевой функции может стать Междуна-
родная классификация функционирования, огра- 
ничений жизнедеятельности и  здоровья детей 
и подростков до 18 лет (МКФ-ДП, 2007). МКФ-ДП 
шире, чем версия МКФ для  взрослого населения 
(2001 г.), за счет добавления в содержание описания 
структур и функций организма, деятельности, уча-
стия и окружающей среды, специфичных для мла-
денцев, детей и подростков [21]. В настоящее время 
это наиболее универсальный классификатор ком-
плексной оценки функций, учитывающий, что у де-

тей и подростков существуют различия во времени 
созревания различных структур и  функций орга-
низма, приобретения навыков, связанные с  инди-
видуальными особенностями в  росте и  развитии, 
что  задержки в  формировании функций, структур 
или способностей могут быть непостоянными и от-
ражают замедленное развитие. Такие отклонения 
проявляются в  каждом домене (например, когни-
тивные функции, речевые функции, мобильность 
и  коммуникации), характерны для  конкретных 
возрастных групп и  находятся под  влиянием фи-
зических, психологических факторов и  факторов 
окружающей среды. Эти вариации формирования 
структур, появления функций или  навыков опре-
деляют понятие задержки в  развитии и  часто слу-
жат основой для  выявления детей с  повышенным 
риском инвалидности. МКФ-ДП составлена та-
ким образом, что позволяет зафиксировать степень 
и  величину задержки, признавая, что  указанные 
параметры могут изменяться по  мере взросления 
ребенка. Это позволяет четко фиксировать дина-
мику развития [21]. Однако, несмотря на значимые 
преимущества, МКФ-ДП широкого применения 
в детской практике пока не получила.

Для обозначения величины и  выраженности на-
рушения используют общий определитель с негатив-
ной шкалой, градация в  котором выглядит следую-
щим образом:

xxx.0 Нет проблем 0–4%;
xxx.1 Легкие ограничения 5–24%;
xxx.2 Умеренные ограничения 25–49%;
xxx.3 Тяжелые ограничения 50–95%;
xxx.4 Абсолютные ограничения 96–100%.
Например, при  описании состояния ребенка Д., 

3 лет с диагнозом: дисфазия развития, моторная алалия 
(МКБ-10 F80.1) с  использованием МКФ-ДП особое 
внимание необходимо уделить доменам b.xxx «Функ-
ции организма» и d.xxx «Активность и участие» (табл. 2).

Вопросами систематизации речевых наруше-
ний занимаются специалисты различных областей 
(медицина, педагогика, лингвистика). Современная 
клинико-педагогическая классификация основана 
на принципе «от общего к частному» и ориентирова-
на на детализацию видов и форм речевых нарушений, 
с  учетом которых применяются дифференцирован-
ные подходы к их преодолению [22].
Согласно этой классификации выделяют:
I.	 Нарушения устной речи
•	 нарушения фонационного (внешнего) оформления 
высказывания: дисфония (афония), брадилалия, тахи-
лалия, заикание, дислалия, ринолалия, дизартрия;
•	 нарушения структурно-семантического (внутрен-
него) оформления высказывания: алалия, афазия.
II.	 Нарушения письменной речи: дислексия, дис-
графия.

Психолого-педагогическая классификация по-
строена на принципе «от частного к общему» и ориен-



26

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(6)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(6)

тирована на логопедическое воздействие как педагоги-
ческий процесс, разработку методов логопедической 
коррекции [8]. Согласно этой классификации специа-
листы выделяют:
I.	 Нарушение средств общения:
•	 фонетическое недоразвитие речи;
•	 фонетико-фонематическое недоразвитие речи: за-
мена одних звуков другими; смешение звуков;
•	 общее недоразвитие речи:

I уровень – полное или почти полное отсутствие 
словесных средств общения в возрасте, когда у нор-
мально развивающихся детей речь в основном сфор-
мирована;

II уровень  – речевые возможности детей значи-
тельно шире, чем при I уровне, общение осуществля-
ется не  только с  помощью жестов, сопровождаемых 
лепетными обрывками слов, но и посредством доста-
точно постоянных, хотя и  очень искаженных в  фо-
нетическом и  грамматическом отношении, речевых 
средств;

III уровень  – обиходная речь детей оказывается 
более или  менее развернутой, грубых лексико-грам-
матических и фонетических отклонений нет, имеются 
лишь отдельные пробелы в развитии фонетики, лек-
сики и грамматического строя;

IV уровень – самые легкие расстройства.
II.	 Нарушения в применении средств общения: заи-
кание.

В зависимости от  ведущих нарушений, лежащих 
в  основе речевой патологии у  детей, Л.О. Бадалян 
в  1986 г. предложил неврологическую классифика-
цию. Он  выделил речевые расстройства, вызванные 
поражением центральной и  периферической нерв-
ной системы, как органического, так и функциональ-
ного характера [3]. 

Неврологическая классификация нарушений 
речи [3]
I.	 Речевые расстройства, связанные с органическим 
поражением центральной нервной системы:
•	 афазии1;
•	 алалии2;
•	 дизартрии3.
II.	 Речевые нарушения, связанные с  функциональ-
ными изменениями центральной нервной системы:
•	 заикание; 
•	 мутизм;
•	 сурдомутизм.
III.	Речевые нарушения, связанные с  дефектами 
строения артикуляционного аппарата:
•	 механические дислалии;
•	 ринолалия.
IV.	Задержки речевого развития различного проис-
хождения (при недоношенности, при тяжелых забо-
леваниях внутренних органов, педагогической запу-
щенности и т. д.).

Последние несколько лет в  литературе в  качестве 
синонима таких определений, как  «алалия экспрес-
сивная или  моторная», «идиопатическая алалия», 
«первичное недоразвитие устной речи», «врожденная 
афазия», «нарушение языкового развития», можно 
встретить термин «дисфазия развития», которым ис-
следователи описывают одну из  тяжелых и  стойких 
форм речевой патологии у  детей [8]. В  качестве ос-
новной причины дисфазии развития традиционно 
рассматривают раннее органическое повреждение 
ЦНС в связи с патологией течения беременности и ро-
дов [9, 23]. При  этом в  первую очередь у  детей стра-
дает способность говорить, экспрессивная речь ха-
рактеризуется значительными отклонениями, тогда 
как понимание речи может варьировать, но, по опре-
делению, развито значительно лучше [24]. Наиболее 

Таблица 2. Кодирование информации в соответствии с МКФ-ДП
Table 2. Coding the information according to ICF-CY

Функция организма Активность и участие

b1400.0 – Устойчивость внимания 
b1401.1 – Переключение внимания
b1402.1 – Распределение внимания 
b1470.0 – Психомоторный контроль
b1471.0 – Качество психомоторных функций 
b1472.0 – Организация психомоторных функций
b163.0 – Познавательная функция
b1670.0 – Восприятие речи (устной, письменной, 
языка знаков и жестов)
b1671.3 – Выражение посредством языка
b176.1 – Умственные функции последовательных 
сложных движений
b320.1 – Артикуляция 
b330.3 – Беглость и ритм речи

d131.0 – Познавание (изучение) через действия с предметами
d133.2 – Овладение языком
d160.0 – Концентрация внимания
d161.0 – Устойчивость внимания
d310.0 – Восприятие устных сообщений при общении
d315.0 – Восприятие сообщений при невербальном общении
d330.3 – Речь
d331.2 – Предварительное общение (доречевое развитие)
d335.0 – Составление и изложение сообщений в невербальной 
форме
d880.0 – Занятия игрой

Примечание. 1Афазии – распад всех компонентов речи в результате поражения корковых речевых зон.
2Алалии (по современным международным классификациям – «дисфазия» или «дисфазия развития») – системное недоразвитие речи 
в результате поражения корковых речевых зон в доречевом периоде.
3Дизартрии – нарушение звукопроизносительной стороны речи в результате нарушения иннервации речевой мускулатуры.
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часто встречающиеся варианты (экспрессивное и сме-
шанное экспрессивно-рецептивное расстройства) 
проявляются значительным запаздыванием развития 
экспрессивной речи по сравнению с развитием пони-
мания. В связи с затруднениями организации речевых 
движений и  их координации самостоятельная речь 
долго не формируется либо остается на уровне отдель-
ных звуков и слов. Речь замедлена, бедна, словарный 
запас ограничен. В речи много оговорок (парафазий), 
перестановок, персевераций. Взрослея, дети понима-
ют эти ошибки, пытаются их исправлять [8].

Особое внимание детские неврологи уделяют диз-
артрическим расстройствам речи у детей. Дизартрия 
относится к  моторным (двигательным) речевым на-
рушениям, затрагивающим моторное (двигательное) 
программирование или  нервно-мышечную часть 
реализации высказывания [25]. На  основании топи-
ческой локализации очага поражения выделяют [26]: 
псевдобульбарную, бульбарную, подкорковую (экс-
трапирамидную), корковую, мозжечковую и смешан-
ную формы дизартрий. При  сопоставлении синдро-
мологического подхода с топическим И.И. Панченко 
выделила пять форм дизартрий [22]:
1.	 Спастико-паретическая форма (чаще встречается 
при псевдобульбарной дизартрии);
2.	 Спастико-ригидная форма (чаще встречается так-
же при псевдобульбарной дизартрии, но имеет более 
тяжелую степень выраженности);
3.	 Спастико-атактическая (мозжечковая дизартрия);
4.	 Спастико гиперкинетическая (подкорковая диз-
артрия);
5.	 Спастико-атактико-гиперкинетическая (тяжелые 
формы подкорковой дизартрии; не исключено и по-
ражение связей с мозжечком).

Подход к систематизации форм дизартрий у зару-
бежных специалистов имеет некоторые отличия [23]: 
1) паретическая (бульбарная); 2) спастическая (псев-
добульбарная); 3) атактичекая (мозжечковая); 4) 
гипокинетическая (подкорковая); 5) гиперкинети-
ческая (подкорковая); 6) односторонняя верхнего 
моторного нейрона (выделение данной формы явля-
ется достаточно дискутабельным и редко встречается 
в научных статьях); 7) смешанная.

В настоящее время применяется и предложенная 
G.Tardier классификация речевых расстройств у  де-
тей, основанная на определении степени понятности 
речи для окружающих [27]:
•	 первая степень – нарушения звукопроизношения 
выявляются только специалистом в  процессе обсле-
дования ребенка;
•	 вторая степень  – нарушения произношения за-
метны каждому, но речь понятна для окружающих;
•	 третья степень – речь понятна только близким ре-
бенка;
•	 четвертая степень – речь отсутствует или непонят-
на даже близким ребенка (по-существу представляет 
собой анартрию).

При некоторых расстройствах приобретения язы-
ковых навыков в  раннем возрасте патологию речи 
относят к нарушениям психического развития. В Ме-
ждународной классификации болезней 10-го пере-
смотра (МКБ-10) они  располагаются под  кодом F80 
«Специфические расстройства развития речи и  язы-
ка». Эти состояния непосредственно не  соотносятся 
с  нарушениями неврологических или  речевых меха-
низмов, сенсорной недостаточностью, умственной 
отсталостью или факторами окружающей среды. Спе-
цифические расстройства развития речи и  языка ча-
сто сопровождаются смежными проблемами, такими 
как трудности при чтении, правописании и произно-
шении слов, нарушения межличностных отношений, 
эмоциональные и  поведенческие расстройства [28]. 
Помимо этого, речевые нарушения сопровождают об-
щие расстройства психологического развития – F84.

Нарушения речи в МКБ-10

R 47 Речевые расстройства, нигде не классифици-
рованные:

R 47.0 Дисфазия и афазия; 
R 47.1 Дизартрия и анартрия;
R 47.8 Другие неспецифические расстройства 

речи.
F80 Специфические расстройства развития речи 

и языка:
F80.0 Специфическое расстройство речевой арти-

куляции;
F80.1 Расстройство экспрессивной речи;
F80.2 Расстройство рецептивной речи;
F80.3 Приобретенная афазия с эпилепсией [Лан-

дау–Клефнера];
F80.8 Другие расстройства развития речи и языка;
F80.9 Расстройства развития речи и языка неуточ-

ненные.
F84 Общие расстройства психологического разви-

тия:
F84.0 Детский аутизм;
F84.1 Атипичный аутизм;
F84.2 Синдром Ретта;
F84.3 Другое дезинтегративное расстройство дет-

ского возраста: детская деменция, дезинтегративный 
психоз, синдром Геллера, симбиозный психоз;

F84.4 Гиперактивное расстройство, сочетающееся 
с  умственной отсталостью и  стереотипными движе-
ниями;

F84.5 Синдром Аспергера;
F84.8 Другие общие расстройства развития;
F84.9 Общее расстройство развития неуточненное.
В зарубежной литературе встречается деление ре-

чевых нарушений на  расстройства речи (speech dis-
orders) и расстройства языка (language disorders) [29]. 
К  расстройствам речи относят нарушения правиль-
ного произношения слов (артикуляция, беглость 
речи, голос), а  к расстройствам языка  – нарушения 
узнавания и  использования слов, затруднение эф-
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фективного общения с окружающими через произне-
сение слов, жесты или письменные знаки. При рас-
стройствах языка нарушается форма (фонетика, 
морфология, синтаксис), содержание (семантика) 
и  использование слов (связный текст, прагматика). 
По  происхождению расстройства речи и  языка мо-
гут быть первичными  – нарушения формирования 
тех или  иных структур головного мозга и  органов 
артикуляции и  звукообразования, участвующих 
в  понимании и  воспроизведении речи, и  вторичны-
ми – следствия перенесенных заболеваний, которые 
приводят к  нарушению правильного функциониро-
вания речевой системы [23]. Первичные расстрой-
ства речи: фонологические расстройства (выпадение/
замена звуков в словах); артикуляционные расстрой-
ства (замена/искажение отдельных звуков); детская 
апраксия речи; структурные аномалии речевого ап-
парата (узелки на  голосовых связках, расщелина 
твердого неба); нарушение механизма звукопроизно-
шения (дизартрия). Первичные расстройства языка: 
специфическое расстройство речи (Specific language 
impairment, SLI)  – с  ним может быть ассоциирован 
дефицит мелкой моторики; нарушение развития речи 
(Developmental language disorder, DLD); смешанное 
экспрессивно-рецептивное расстройство речи; изо-
лированная задержка экспрессивной речи; расстрой-
ства речи высокого уровня (нарушение понимания 
и способности делать выводы из абстрактных или об-
разных понятий: сленг, сарказм, юмор, метафора, 
ирония; неспособность придумывать истории с  чет-
кой структурой повествования).

Детская апраксия речи, также известная 
как вербальная апраксия или диспраксия развития, 
артикуляторная апраксия, является расстройством 
речи, при  котором у  ребенка возникают пробле-
мы с тем, что он хочет сказать правильно и после-
довательно [30]. Это происходит не  из-за слабости 
или  паралича речевых мышц (мышц лица, языка 
и губ) и отличается от так называемой задержки раз-
вития речи, когда ребенок следует «типичному» пути 
развития речи, но  делает это медленнее, чем обыч-
но. Причины возникновения детской апраксии речи 
не  известны [31]. При  нейровизуализации и  других 
исследованиях головного мозга не  обнаруживаются 
признаки специфических поражений или  различий 
в  структуре мозга у  детей с  детской апраксией речи 
[23]. Часто у  таких детей есть члены семьи, у  кото-
рых в анамнезе были проблемы в общении или в об-
учении. Это наблюдение и  недавние исследования 
показывают, что  генетические факторы также могут 
играть определенную роль в появлении данного рас-
стройства [29].

Признаки детской апраксии речи:
У детей до 3 лет:

•	 не гулит, не лепечет;
•	 первые слова появляются позже, чем у сверстников;
•	 в речи только несколько разных звуков;

•	 трудности с артикуляцией звуков;
•	 длинные паузы между звуками, которые ребенок 
произносит;
•	 не всегда одинаково говорит одно и то же слово.

У детей старше 3 лет:
•	 не всегда говорит слова одинаково каждый раз, 
когда их произносит;
•	 понимание обращенной речи лучше, чем он  сам 
может произнести;
•	 при подражании речи окружающих произнесение 
слов гораздо лучше, чем при самостоятельном произ-
несении;
•	 по несколько раз двигает губами, языком или че-
люстью, прежде чем произнести звуки («нащупывает» 
правильную артикулему);
•	 сложнее проговаривать более длинные слова, чем 
короткие;
•	 трудности с  артикулированием усиливаются 
при волнении, эмоциональном возбуждении;
•	 речь малопонятна для окружающих, в особенности 
для тех, кто разговаривает с ребенком в первый раз;
•	 страдает просодическая сторона речи: трудности 
с модуляцией голоса, ребенок может поставить ударе-
ние на неправильный слог или слово.

Одним из наиболее заметных симптомов детской 
апраксии речи является трудность сложения звуков 
и  слогов в  правильном порядке для  формирования 
слов. Более длинные или более сложные слова обыч-
но труднее произнести, чем более короткие или про-
стые [29]. Дети с  апраксией речи делают непоследо-
вательные ошибки во  время разговора. Например, 
они говорят трудное слово правильно, но потом не мо-
гут повторить его или  произносят какой-то конкрет-
ный звук в один день и имеют проблемы с тем же зву-
ком на следующий день. При произнесении слов дети 
словно каждый раз нащупывают правильный звук 
или  их сочетание, и  чтобы сказать слово правильно, 
им необходимо несколько раз его повторить. Другой 
общей характеристикой апраксии речи служит непра-
вильное использование просодии, т. е. различных рит-
мов, ударений в словах и речевых интонаций, которые 
применяются для передачи смысла высказывания [32].

Дети с  апраксией речи обычно могут понимать 
обращенную речь намного лучше, чем использовать 
язык для выражения собственных мыслей. У некото-
рых детей имеются и  другие нарушения: дизартрия; 
языковые проблемы, такие как  плохая лексика, не-
правильная грамматика и  трудности в  четкой орга-
низации устной речи; проблемы с чтением, письмом, 
орфографией или  математикой; нечеткость коорди-
нации или  недостаточность моторных навыков [23]. 
Степень тяжести детской апраксии речи варьирует 
от  легкой, при  которой у  ребенка возникают незна-
чительные трудности с  произнесением небольшо-
го количества речевых звуков или  они встречаются 
эпизодически при воспроизведении слов со многими 
слогами, до самой тяжелой, когда ребенок не может 
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эффективно общаться при помощи устной речи. В та-
ких случаях необходимо применение альтернативных 
или дополнительных методов общения [29, 33].

Таким образом, речь  – сложная когнитивная 
функция, имеющая взаимосвязи с сенсорным и кине-
тическим аппаратом. Речевое развитие нельзя рассма-
тривать изолированно от общего функционирования 
организма: если нарушения возникают в какой-либо 
системе организма ребенка, то  отклонения в  раз-
витии формируются и  в других областях. Поэтому 
речевые расстройства у  детей становятся с  каждым 
годом все более частой причиной обращения роди-

телей к специалистам (педиатру, неврологу, логопеду, 
дефектологу). 

В настоящее время не  существует единой систе-
матизации речевых нарушений: специалисты разных 
областей применяют свои классификации. Разработ-
ка и  внедрение единых диагностических подходов 
и классификаций речевых расстройств у детей ранне-
го возраста позволят своевременно выявлять группы 
риска по  возникновению той или  иной патологии 
речи и проводить детям своевременную комплексную 
психолого-педагогическую, логопедическую и  кли- 
ническую коррекцию.
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Важным направлением работы педиатра является 
организация рационального вскармливания детей 

раннего возраста, соответствующего их потребностям 

с  учетом возрастных и  нутритивных особенностей, 
а  также состояния здоровья. Сказанное не  только 
обеспечивает оптимальный рост и  развитие ребенка 
на данном этапе жизни, но также и является залогом 
его будущего здоровья [1–3]. Грудное вскармлива-
ние способствует удовлетворению всех потребностей 
растущего организма ребенка в  белках, жирах, угле-
водах, витаминах, макро- и  микроэлементах. На  се-
годняшний день неопровержимым считается факт 
преимуществ естественного вскармливания, что  де-
лает вопросы его поддержки приоритетными в  дет-
ской нутрициологии и педиатрии [3, 4]. 

Естественно, в  жизни матери и  ребенка могут 
возникнуть обстоятельства, из-за которых при-
ходится прервать грудное и  перейти на  искус-
ственное вскармливание. В  таком случае очень 
важным является рациональный, качественный 
и  всесторонне обоснованный подход к  выбору сме-
си. Наиболее привычны в  качестве альтернативы 
грудному молоку формулы на  основе коровьего мо-
лока. Однако все большее распространение в России  
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Все большее распространение в России и Европе приобретают смеси, изготовленные на основе козьего молока. Рассмотре-
ны известные на сегодняшний момент сведения о составе и свойствах козьего молока. Представлены данные о содержа-
нии в козьем молоке функциональных компонентов, включая лактоферрин и другие биоактивные пептиды, олигосахариды, 
нуклеотиды, полиамины, таурин. Дана оценка адаптированных молочных смесей на основе козьего молока в сравнении со 
смесями на коровьем молоке. Приведены исследования, демонстрирующие положительное влияние смесей на основе козь-
его молока на физическое развитие детей раннего возраста. Представлены данные исследования, демонстрирующие эф-
фективность смеси Kabrita® Gold у детей раннего возраста с функциональными гастроинтестинальными расстройствами. 
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и  Европе приобретают смеси, изготовленные на  ос-
нове козьего молока [5-7]. Последние представляют 
собой продукты с высокой пищевой ценностью, об-
ладают особенным белковым составом, а также явля-
ются источником коротко- и среднецепочечных жир-
ных кислот, минералов и витаминов [8, 9]. В табл. 1 
представлена сравнительная характеристика состава 
грудного, коровьего и козьего молока [10].

Особенностью белкового компонента козьего мо-
лока является то, что  по сравнению с  коровьим оно 
содержит более крупные и гидратированные мицеллы 
казеина, что делает его более приближенным по бел-
ковому составу к грудному молоку [8, 9, 11]. Это спо-
собствует лучшему усвоению белка козьего молока 
в  пищеварительном тракте ребенка [11, 12]. Кроме 
того, основу казеиновой фракции козьего молока со-
ставляет β-казеин, содержание которого более чем в 10 

раз выше по сравнению с грудным молоком [13, 14]. 
Благодаря такому взаимоотношению казеиновой 
фракции, когда β-казеин преобладает над  αs

1
-казеи-

ном, происходит более равномерное формирование 
мягкого белкового сгустка в желудке ребенка [14–16].

В исследовании Z. Wang и  соавт. (2018) сравни-
валось влияние коровьего и козьего молока, в част-
ности белковых фракций, на  формирование ми-
кробиоты кишечника у  мышей с  использованием 
метода секвенирования гена 16S рРНК. Показано, 
что  содержание β-казеина напрямую коррелирует 
с уровнем бактерий родов Enterococcus и Allobaculum, 
в  то время как  αs

1
-казеин способствует росту таких 

микроорганизмов, как  Akkermansia, Bifidobacterium 
и Eubacterium [17]. 

Помимо влияния белкового компонента, в  дан-
ном исследовании оценивался вклад других ингре-
диентов смеси. Авторы установили, что  при приме-
нении козьего молока формирование микробиоты 
кишечника у младенцев происходит быстрее, нежели 
чем при  вскармливании коровьим молоком. Коло-
низация кишечника такими бактериями, как  Bifido-
bacterium, Allobaculum, Olsenella и Akkermansia, значи-
тельно возросла при  использовании как  коровьего, 
так  и  козьего молока. Авторы отметили, что  мыши, 
которых кормили козьим молоком, имели лучшие 
показатели метаболизма пирувата, нуклеотидов и ли-
нолевой кислоты по  сравнению с  группой получав-
ших коровье молоко [17].

Жировой профиль козьего молока также яв-
ляется более оптимальным для  переваривания 
с  учетом морфофункциональной незрелости пи-
щеварительного тракта ребенка [14]. Жировые гло-
булы козьего молока имеют значительно меньший  

Таблица 1. Сравнительная характеристика составов раз-
личных видов молока [10]
Table 1. Comparative characteristics of the compositions 
of different types of milk [10]

Компонент
Козье 

молоко
Коровье 
молоко

Женское 
молоко

Энергия:
ккал
кДж

65,5
274,0

64,8
271,0

70,0
291,0

Белки, г 2,0 2,1 1,0

Жиры, г 5,3 5,2 4,4

Углеводы, г 11,0 11,0 6,9

Витамины, мг:
Витамин А
Витамин D

3
Витамин Е
Витамин К

1
Витамин С
Тиамин
Рибофлавин
Ниацин
Витамин В

6
Фолиевая кислота
Витамин В

12
Биотин

141,0
1,8
2,6

12,0
20,0

118,0
226,0

1,3
80,0
12,0
0,3
3,8

87,8
2,1
1,1
8,8

12,0
58,0

250,0
0,8

65,0
21,0
0,5
4,7

61,0
0,1

0,08
–

5,0
10,0
40,0
0,18

–
5,0

0,22
–

Минералы (мг):
Кальций
Фосфор
Натрий
Калий
Хлор
Магний
Железо
Цинк
Йод
Медь
Марганец
Селен
Инозитол
Холин
Таурин
Карнитин

98,0
73,0
31,0

133,0
116,0
10,0
1,0
0,9

15,0
76,0
16,0
1,9
6,8

27,0
8,9
1,2

81,0
53,0
31,0

116,0
71,0
10,0
1,3
0,7

17,0
70,0
12,0
3,7
5,1

19,0
6,6
3,3

32,0
14,0
17,0
51,0

–
3

Следы
0,2
–

0,1
–

1,8
–
–
–
–

Таблица 2. Жирные кислоты различных видов молока [14]
Table 2. Fatty acids of various types of milk [14]

Жирная кислота

Процент от общего количества жира

женское 
молоко

коровье 
молоко

козье 
молоко

Докозогексаеновая 0,19 – –

Каприловая 0,21 1,68 3,68

Каприновая 1,04–1,39 3,36 11,07

Капроновая 0,07 2,28 3,28

Лауриновая 6,48–4,71 3,83 4,45

Линолевая 16,29–17,73 2,41 2,72

Линоленовая 0,6–1,36 0,25 0,53

Масляная 0,6 3,84 1,27

Миристиновая 7,44–3,92 11,24 9,92

Олеиновая 32,78–31,26 21,72 23,8

Пальмитиновая 22,24–18,68 32,24 25,64

Стеариновая 6,45–5,63 11,06 9,92

Эйкозапентаеновая 0,1 – –
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размер по  сравнению с  глобулами коровьего моло-
ка, что обеспечивает лучшее переваривание с помо-
щью панкреатичекой липазы [8, 14]. Особенности 
жирнокислого состава козьего молока по  сравне-
нию с  коровьим и  женским молоком представлены 
в  табл.  2 [14]. Как  видно, козье молоко содержит 
больше коротко- и среднецепочечных жирных кис-
лот  – капроновой, каприловой, каприновой, лау-
риновой и  миристиновой, которые всасываются 
в  кишечнике непосредственно в  венозную сесть, 
что облегчает усвоение жира.

Использование козьего молока способствует луч-
шему усвоению железа по  сравнению с  коровьим 
молоком. В  исследовании T. Nestares и  соавт. (2008) 
показано, что  коэффициент усвоения железа выше 
в  группе мышей с  анемией, находившихся на  пи-
тании козьим молоком, по  сравнению с  группой 
мышей, получавших коровье молоко, независимо 
от  того, получали ли  мыши дополнительно кальций 
или  нет [18]. Этот факт очень важен, поскольку из-
вестно, что кальций препятствует всасыванию железа 
в желудочно-кишечном тракте, являясь его антагони-
стом [19]. Помимо этого, показано, что  концентра-
ция сывороточного ферритина у мышей, получавших 
козье молоко, также выше. Таким образом, авторы 
пришли к выводу, что использование козьего молока 
улучшает всасывание железа, способствуя восстанов-
лению его запасов при анемии, независимо от нали-
чия/отсутствия кальция в диете [18].

Помимо основных ингредиентов, в козьем моло-
ке присутствует множество функциональных компо-
нентов, включая лактоферрин и другие биоактивные 
пептиды, олигосахариды, нуклеотиды, полиамины, 
таурин [8, 20–23]. Содержание этих компонентов со-
здает большее преимущество козьего молока.

Большой интерес представляют исследования, 
изучающие содержание нуклеотидов в  козьем мо-
локе. Последние служат строительным материалом 
для нуклеиновых кислот, коферментов и многих дру-
гих биологических соединений, которые крайне не-
обходимы клетке в  процессе ее жизнедеятельности  
[24, 25]. Немаловажным является также вопрос о со-
держании нуклеотидов в  сухих смесях на  основе 

козьего молока. Так, L. Pellis и соавт. (2018) методом 
жидкостной хроматографии изучали уровень ну-
клеотидов в сухом козьем молоке, в смесях на основе 
козьего молока для  новорожденных, а  также в  по-
следующих молочных формулах в  сравнении с  ана-
логичными формулами на основе коровьего молока. 
Показано, что  формулы на  основе козьего молока 
имеют на 40–50% более высокий уровень нуклеоти-
дов по  сравнению со смесями на  основе коровьего 
молока (рис.1). Также было определено, что  основ-
ной нуклеотид козьего молока  – уридин-5’-моно-
фосфат, играющий важную роль в  биосинтезе белка 
и  являющийся частью коэнзимов, которые вовлека-
ются в процессы метаболизма [23]. 

На российском рынке среди формул на  основе 
козьего молока привлекают внимание смеси ком-
пании Kabrita®, которые соответствуют всем стан-
дартам, принятым для  детских молочных смесей. 
Данные формулы характеризуются всеми известны-
ми преимуществами козьего молока. Кроме того, 
их состав дополнен запатентованным комплексом 
DigestX®, что  выделяет их среди смесей на  основе 
козьего молока. Смеси Kabrita® Gold отличаются 
высоким содержанием β-пальмитата, что  оказыва-
ет влияние на  пищеварение младенца, способствует 
формированию более мягкого стула и  снижает ве-
роятность возникновения запоров. В  состав смесей 
входят пребиотики – олигосахариды – галактоолиго-

Таблица 3. Сравнительная характеристика молочных смесей для питания детей
Table 3. Comparative characteristics of milk formulas for feeding children.

Характеристика
Kabrita® 

Gold

Другие смеси 
на основе козьего 

молока

Современные 
смеси на основе 

коровьего молока

Смеси 
«Комфорт»

Гидролиз белка – – – +

Дополнительный сывороточный белок + – + +

Высокое содержание β-пальмитата + – + +

Докозогексаеновая (DHA) и арахидоновая (AA) кислоты + – + +

Пребиотики (ГОС/ФОС) + – + +

Высокое содержание нуклеотидов + + – –

Рис.1. Содержание нуклеотидов в смесях на основе коровь-
его и козьего молока [23]
Fig.1. The content of nucleotides in formulas based on cow and 
goat milk [23]
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сахариды (ГОС) и фруктоолигосахариды (ФОС), бла-
годаря наличию которых обеспечивается развитие оп-
тимальной микробиоты кишечника и снижается риск 
появления младенческих колик. Особенности состава 
смесей на основе козьего молока Kabrita® Gold пред-
ставлены в табл. 3.

На сегодняшний день имеются рандомизиро-
ванные исследования, в которых оценивалось влия-
ние смесей на  основе козьего молока на  развитие 
ребенка. Проведено двойное слепое рандомизи-
рованное контролируемое исследование с  охватом 
200 новорожденных детей, которые были разделены 
на группы, получавшие формулы на основе козьего 
и коровьего молока в течение 4 мес. Группу контро-
ля составил 101 младенец, находящийся на грудном 
вскармливании. Физическое развитие детей оцени-
вали по  приросту массы и  длины тела, окружности 
головы через  2 нед и  на 1, 2, 3, 4, 6, 12-м месяцах 
жизни. Проводилась оценка нутритивного статуса 
по биохимическим параметрам, включая альбумин, 
мочевину, креатинин, ферритин и  др. Показано, 
что  Z-score для  массы, длины, окружности головы 
и отношения массы к росту не различались в  груп-
пах детей, получавших формулу на  основе козьего 
молока, и детей вскармливаемых грудным молоком. 
Отмечены различия в  содержании в  крови неко-
торых аминокислот и  биомаркеров, но  средние их 
значения находились в  пределах нормального кон-
трольного диапазона. Таким образом, было проде-
монстрировано, что  кормление детей формулами 
на основе козьего молока способно обеспечить рост 
и  прибавку массы тела у  детей грудного возраста 
аналогично грудному вскармливанию [10]. 

Клиническая эффективность смеси на  ос-
нове козьего молока Kabrita® Gold оценена 
и  российскими исследователями. Т.Э. Боровик 
и  соавт. (2014) в  своем исследовании с  включе-
нием 73 практически здоровых детей в  возра-
сте от  1 до  4 мес установили, что  кормление сме-
сью на  основе козьего молока Kabrita® Gold 
способствует нормальному физическому разви-
тию и  обеспечивает все потребности грудных де-
тей в  основных пищевых веществах и  энергии.  
Авторы продемонстрировали, что показатели физи-
ческого развития детей, получавших исследуемую 
смесь, и  детей, находившихся на  грудном вскарм-
ливании, были сопоставимы между собой и  досто-
верно не различались. Исследователи рассчитывали 
коэффициент эффективности белка (КЭБ  – при-
бавка массы тела на 1 г потребленного белка за сут-
ки). По их расчетам, КЭБ детей, получавших смесь 
на основе козьего молока, приближался к таковому 
у здоровых детей, находящихся на грудном вскарм-
ливании, – 1,76 ± 0,04 и 1,80 ± 0,07 соответственно, 
что указывает на достаточно высокую степень усвое-
ния и  утилизации белка у  наблюдавшихся детей. 
Кроме того, качественный анализ концентрации 

специфических иммуноглобулинов класса Е к  бел-
кам козьего молока в  сыворотке крови детей, про-
веденный экспресс-методом, не выявил сенсибили-
зации детей как в начале исследования, так и через 
30–40 сут приема исследуемой смеси на  основе 
козьего молока ни у одного ребенка [26].

На кафедре педиатрии РМАНПО проводилась 
оценка переносимости и  эффективности смеси 
Kabrita® Gold у  детей раннего возраста с  функцио-
нальными нарушениями желудочно-кишечного 
тракта [27]. При динамическом наблюдении продол-
жительностью 8 нед нами зарегистрировано значи-
тельное снижение доли детей с синдромом срыгива-
ния через месяц после введения продукта (50% детей 
в начале приема смеси против 30% детей на 30-й день 
приема смеси). На  фоне кормления младенцев сме-
сью на  основе козьего молока происходило улучше-
ние консистенции стула, что скорее всего было обу- 
словлено наличием в  составе смеси Kabrita® Gold 
комплекса DigestX® – растительные масла с включе-
нием триглицеридов специальной структуры с высо-
ким (40–42%) содержанием пальмитиновой кислоты 
в  sn-2-положении в  молекуле триглицерида. Данная 
комбинация позволяет повысить усвоение жира и оп-
тимизировать всасывание кальция, тем самым улуч-
шить пищеварение и  предупредить возникновение 
запоров у младенцев.

Оценка состояния процессов пищеварения 
у младенцев проводилась нами на основании анали-
за копрограммы в динамике. На фоне приема смеси 
Kabrita® Gold установлено значительное уменьше-
ние доли детей со стеатореей 1-го типа. Выявленные 
особенности могут быть связаны с  меньшим раз-
мером жировых глобул в  смесях на  основе козьего 
молока по  сравнению с  коровьим, благодаря чему 
увеличивается поверхность воздействия панкреати-
ческой липазы. Следует отметить, что в ходе нашего 
наблюдения значительно снизилась доля детей с на-
личием в  кале слизи и  лейкоцитов (рис.  2). Таким 
образом, смесь Kabrita® Gold, созданную на  основе 
козьего молока, можно рекомендовать детям с мини-
мальными пищеварительными дисфункциями, нахо-
дящимся на искусственном вскармливании.

Рис. 2. Данные копрологического исследования у наблюдав-
шихся детей
Fig. 2. Data on the chemical composition of stool in the children
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Заключение

На сегодняшний день появляется все больше 
данных о составе и свойствах козьего молока как од-
ного из  видов сырья, используемого при  производ-
стве искусственных смесей. Клинические иссле-
дования показывают, что  при отсутствии грудного 
молока возможно использование смесей на  основе 

как  козьего, так и  коровьего молока, которые оди-
наково благоприятно влияют на  рост и  развитие 
здоровых детей раннего возраста. Среди смесей 
на основе козьего молока в последнее время привле-
кают внимание смеси Kabrita® Gold, которые соот-
ветствуют всем стандартам, принятым для  детских 
молочных смесей, и подходят для питания здоровых 
детей раннего возраста. 
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В последние годы наметилась постоянная тенден-
ция к увеличению числа заболеваний, связанных 

с  нарушениями в  фетоплацентарной системе [1, 2]. 
Среди них ведущее значение принадлежит плацен-
тарной недостаточности, которая сопровождается 
гипоксией и  задержкой роста плода. Эта проблема 
является актуальной для акушерства и неонатологии, 
так как данная патология играет важную роль в небла-
гоприятном течении раннего неонатального периода, 

а  также в  структуре перинатальной заболеваемости 
и  смертности как  одного из  основных качественных 
показателей здоровья поколения, характеризующего 
состояние неонатальной и акушерской помощи [3, 4]. 
Задержка роста плода не  является самостоятель-
ной нозологической формой, а  представляет собой 
«совокупность нарушений состояния плода в  резуль-
тате изменений обменных процессов в  фетоплацен-
тарном комплексе, когда плод не  в состоянии до-
стигнуть необходимых массоростовых параметров 
к определенному гестационному возрасту» [5]. В Рос-
сии частота данного осложнения беременности до-
статочно велика и  составляет от  3 до  24% среди до-
ношенных и  от 18 до  40% среди недоношенных 
новорожденных  [6]. Последствиями длительного 
страдания плода при  задержке роста плода в  постна-
тальном периоде становятся нарушение адаптации, 
снижение сопротивляемости организма, отклонения 
в  физическом, соматическом и  нервно-психическом 
развитии ребенка [2, 7]. Дети с задержкой роста пло-
да находятся в  группе повышенного риска осложне-
ний неонатального периода, у них чаще наблюдаются 
гипотермия, гипогликемия, высокая вязкость крови, 
желтуха, некротический энтероколит, тромбоцито-
пения и почечная недостаточность [8]. У маловесных 
недоношенных детей выше риск формирования тя-
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The efficacy of prognosis and early diagnostics of fetal growth retardation 
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Задержка роста плода занимает одно из ведущих мест в структуре перинатальной заболеваемости и смертности. В России 
частота данного осложнения беременности велика – от 3 до 24% среди доношенных и от 18 до 46% среди недоношенных но-
ворожденных. В обзоре анализируются возможности различных диагностических методов прогнозирования задержки роста 
плода. Включение в анализ одновременно большего количества показателей повышает достоверность при формировании 
групп риска по этой патологии и делает мероприятия по профилактике задержки роста плода более эффективными.
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The fetal growth retardation takes one of the leading places in the structure of perinatal morbidity and mortality. The frequency 
of this pregnancy complication in Russia is high – from 3% to 24% among full-term infants and from 18% to 46% among premature 
newborns. The article analyzes the capabilities of various diagnostic methods for predicting fetal growth retardation. The more indi-
cators are included in the review the more effective is its reliability in the formation of risk groups for this pathology and more effective 
measures to prevent fetal growth retardation can be taken. 
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желых форм бронхолегочной дисплазии, и  впослед-
ствии доля детей с  хроническими заболеваниями 
легких при наличии задержки роста плода составляет 
74% против 49% при ее отсутствии [9]. Не менее 75% 
детей с задержкой роста плода имеют признаки энте-
ральной недостаточности в  форме панкреатической 
недостаточности, билиарной недостаточности и  ко-
лидистального синдромa. У  каждого пятого ребенка 
на  первом году жизни медленно регрессируют по-
следствия перинатальных поражений центральной 
нервной системы. Обнаружено, что  отличительной 
особенностью мозговой гемодинамики у  детей с  за-
держкой роста плода в  неонатальном периоде явля-
лось снижение линейной скорости кровотока и  вы-
сокое цереброваскулярное сопротивление, которое 
постепенно снижалось к  концу первого года жизни, 
но тем не менее не достигало нормальных значений 
[10]. Установлено, что в дальнейшем такие дети в 2,4 
раза чаще имеют признаки минимальных мозговых 
дисфункций, детский церебральный паралич, дви-
гательные нарушения и  когнитивные расстройства 
[9]. Порядка 32% детей с тяжелой формой задержки 
роста плода в  школьном возрасте имеют проблемы 
с обучением и даже не могут окончить полный курс 
общеобразовательной школы [9].

Большинство детей, родившихся с  задержкой 
роста плода, в  течение первых двух лет жизни ли-
квидируют отставание в росте, возвращаясь на свою 
генетически детерминированную кривую роста. 
Повышенная скорость увеличения длины и/или мас-
сы тела, так называемый «ростовой скачок», (catch-up 
growth) отмечается у 80–85 % детей, рожденных с за-
держкой роста плода, преимущественно в  первые 6 
мес жизни и обычно завершается к 2 годам. Впервые 
термин «ростовой скачок» (catch-up growth) был пред-
ложен J.P.G. Williams, J. Tanner и  соавт. (1974) [11]. 
Однако именно в настоящее время этот феномен ак-
тивно изучается в аспекте оценки роли соотношений 
соматотропного гормона и  инсулиноподобных фак-
торов роста (IGF-1, IGF-2), пептидов, структурно 
схожих с  инсулином и  играющих центральную роль 
в  эмбриогенезе, росте и  развитии плода, в  форми-
ровании отдаленных гормонально-метаболических 
нарушений, в  частности, инсулинорезистентности 
у  детей, родившихся с  задержкой роста плода. Уста-
новлено, что  IGF-2 оказывает влияние на  рост эм-
бриона на  ранних сроках, тогда как  IGF-1 (или  со-
матомедин С) первично влияет на темпы роста плода 
на поздних стадиях беременности и в раннем постна-
тальном периоде.

Недостаточное поступление питательных ве-
ществ к  плоду при  задержке роста плода сопрово-
ждается снижением секреции IGF-1, что  в свою 
очередь приводит к  замедлению белкового синтеза 
и  роста плода в  целом, изменению метаболическо-
го/физиологического профиля, т.е. формированию 
«экономного фенотипа» [12]. Если внутриутробно 

это имеет некое компенсаторное значение, то  в 
дальнейшем, постнатально, может ассоциироваться 
с развитием соответствующих болезней и метаболи-
ческих расстройств [13], в  частности с  изменением 
инсулиновой секреции и  чувствительности тканей 
к  инсулину. В  более старшем возрасте это ведет 
к  развитию синдрома гипергликемии различной 
степени: от  нарушения толерантности к  глюкозе 
до сахарного диабета 2-го типа [12, 14].

Изменение индекса катаболизма белка, рассчиты-
ваемого как отношение содержания в крови α

1
-анти-

трипсина к концентрации трансферрина, свидетель-
ствует о  катаболической направленности белкового 
обмена на  фоне снижения интенсивности синтеза 
белка у детей с задержкой роста плода [15]. Опасным 
метаболическим нарушением минерального обме-
на является гипокальциемия, которая наблюдается 
у каждого пятого ребенка и сочетается с повышени-
ем содержания паратгормона и  снижением концен-
трации кальцитонина, коррелирующих с  тяжестью 
дефицита питания [16]. Нарушение метаболизма 
костной ткани клинически проявляется низкими 
темпами ремоделирования кости [16], изменением 
соотношения жировой массы и минеральной плотно-
сти кости по  сравнению с  детьми с  идентичным ге-
стационным сроком [13].

С начала 1990-х годов новым направлением ис-
следований, получившим впоследствии широкое 
признание, стала «гипотеза фетального происхожде-
ния» болезней взрослого населения [17]. Установле-
но, что низкая масса тела при рождении и в возрасте 
одного года ассоциируется с высоким риском сердеч-
но-сосудистых заболеваний у взрослых, атеросклеро-
за, ишемической болезни сердца, гипертонической 
болезни, инфаркта миокарда, с  нарушением толе-
рантности к глюкозе, риском сахарного диабета 2-го 
типа, метаболического синдрома, гиперхолестери-
немии, повышения уровня фактора VII свертывания 
в крови  [14, 18–21].

Исследованиями последних лет показано, что  у 
детей, рожденных с  задержкой роста плода, форми-
руются особенности морфологии и  функции вну-
тренних органов, предрасполагающие к  развитию 
сердечно-сосудистых заболеваний [10, 22]. В  иссле-
дованиях А. Seghal в  2013 г. выявлены нарушения 
сердечной функции и  артериальных биофизических 
свойств у детей, рожденных с задержкой роста плода, 
по сравнению с новорожденными, соответствующи-
ми гестационному сроку. Изменения касались повы-
шения артериального давления, нарушения функции 
левого желудочка сердца, уменьшения скорости кро-
вотока и  увеличения времени изоволюметрического 
расслабления (73 ± 6.2 и 62.6 ± 3.6 мс соответственно) 
[23]. Авторы считают это следствием «программиро-
вания» в  наиболее чувствительном периоде внутри-
утробного развития, результатом адаптации к состоя-
нию, когда плацентарное снабжение питательными 
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веществами не  соответствует потребностям плода, 
что  оказывает влияние на  структуру, физиологию 
и метаболизм в дальнейшем. Значение при задержке 
роста плода придается и  компенсаторной фетопла-
центарной регуляции уровня оксида азота, в  част-
ности повышению уровня нитритов и  уменьшению 
уровня асимметричного диметиларгенина при  гипо-
ксии плода, что  может иметь значении в  развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний [20].

Таким образом, возможность диагностики за-
держки роста плода на  раннем сроке беременности 
имеет важное социальное значение для рождения бу-
дущих здоровых поколений и  во многом определяет 
пути профилактики [3, 24]. 

Существуют различные методы прогнозирования 
и  ранней диагностики задержки роста плода, осно-
ванные на раннем выявлении факторов риска [7, 25], 
а  также различных генетических [26, 27], лабора-
торных и  ультразвуковых маркерах [4, 28, 29], что  в 
комплексе обеспечивает получение максимальной 
информации о состоянии плода.  К сожалению, диаг- 
ностировать задержку роста со 100% вероятностью 
на сегодняшний день можно только после рождения 
ребенка на основании комплексных данных, учиты-
вающих длину и  массу тела новорожденного, соот-
ветствие морфологической зрелости гестационному 
сроку, т.е. пропорциональность телосложения, при-
знаки гипотрофии и  трофических нарушений кожи 
и слизистых оболочек [7, 30].

Мы провели анализ доступных литературных источ-
ников, рассматривающих данный вопрос для  выявле-
ния наиболее информативных методов прогнозирова-
ния и ранней диагностики задержки роста плода.
1.	 Прогнозирование задержки роста плода на  основа-
нии клинико-анамнестических данных

Задержка роста плода является многофакторным 
заболеванием [31]. Авторы выделяют материнские 
и плодовые факторы риска развития. Анализируя кли-
нико-анамнестические материнские факторы риска, 
большинство авторов выделяют экстрагенитальные 
факторы, к  которым относятся артериальная гипер-
тензия, перенесенная во  время беременности, острая 
респираторная инфекция [25], наличие хронических 
заболеваний носоглотки, таких как  ринит, фарингит, 
тонзиллит [7], хронический гломерулонефрит, хрони-
ческий пиелонефрит, трахеобронхит, пневмония [32], 
а  также факторы, связанные с  образом жизни: нико-
тиновая интоксикация [25, 33], алкоголизм, нарко- 
и токсикомании [34]. Акушерско-гинекологическими 
факторами считают первую беременность, беремен-
ность плодом женского пола, первую беременность 
плодом женского пола, воспалительные заболевания 
органов малого таза, шейки матки, привычное не-
вынашивание, двурогую матку, преждевременные 
роды и  мертворождение в  анамнезе, диагностиро-
ванную плацентарную недостаточность, маловодие, 
преэклампсию, хроническую гипоксию плода [7, 25]. 

Плодовыми факторами риска развития задержки ро-
ста плода являются: анеуплоидии (трисомии 13, 18 
и 21), врожденные пороки развития плода и транспла-
центарные инфекции (краснуха, цитомегаловирусная 
инфекция, токсоплазмоз и др.), многоплодие [34].
2.	 Морфологические исследования плаценты и около-
плодных вод в оценке задержки роста плода

Патофизиологические процессы, происходящие 
на  клеточном и  молекулярном уровнях при  задержке 
роста плода, изучены неполно. Однако авторы еди-
нодушно считают, что  в основе плацентарной недо-
статочности любой этиологии лежат нарушения гемо-
динамики, микроциркуляции и  обменных процессов 
в системе мать–плацента–плод, которые тесно связа-
ны между собой, а  также нарушение проницаемости 
плацентарного барьера. Последнее может быть об-
условлено гипоплазией плаценты, недостаточностью 
инвазии цитотрофобласта в  стенки маточно-плацен-
тарных сосудов, ранней незрелостью ворсин и разви-
тием склероза с редукцией просвета сосудов [35, 36].

Послеродовое исследование плаценты позволяет 
уточнить этиологию и патогенез развития плацентар-
ной недостаточности. При  морфологическом иссле-
довании последа у беременных с диагнозом задержки 
роста плода в 60% случаев обнаруживается плацентит 
(в виде базального децидуита, мембранита, интервил-
лузита), что, как известно, характерно для всех антена-
тальных инфекций и  приводит к  развитию фетопла-
центарной недостаточности и  задержке роста плода 
[37, 38]. При гистологическом исследовании плаценты 
выявляются патологические изменения в  виде гипо-
плазии плаценты, хронической плацентарной недо-
статочности, облитерирующей ангиопатии [38].

Еще одним важным фактором формирования бе-
ременности, осложненной задержкой роста плода, 
является модификация состава и  свойств белков 
плазмы и  околоплодных вод, которым принадлежит 
немаловажное значение в ее формировании [39, 40]. 
Динамика протеомного спектра околоплодных 
вод является следствием негативных воздействий 
в  процессе течения патологической беременности, 
что  выражается в  модификации экспрессии генов 
на  транскрипционном, трансляционном и  пост-
трансляционном уровнях, а  также в  изменении се-
креции и активности разнообразных белков. Все эти 
процессы предопределяют возникновение метаболи-
ческого дисбаланса в организмах матери и плода [41]. 
Исследования, использующие протеомный анализ 
околоплодных вод для  изучения дисбаланса диффе-
ренциально-экспрессирующихся белков при задерж-
ке роста плода, весьма малочисленны, и  результаты 
их противоречивы, что  ограничивает возможности 
своевременного прогнозирования данной патологии 
на основании такого анализа [40].

Тем не  менее при  задержке роста плода обнару-
жено отсутствие 6 белков в околоплодных водах во II 
и  III триместрах беременности, а  также появление 
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5  белков, отсутствующих при  нормальной беремен-
ности, таких как  цинк-α

2
-гликопротеин, β-цепь фи-

бриногена, фрагмент белка-1, связывающего ин-
сулиноподобный фактор роста (insulin-like growth 
factor-binding protein-1), CDC37-подобный белок 
и NKG2D лигандa. Наиболее информативным явля-
ется определение методом иммуноферментного ана-
лиза цинк-α

2
- гликопротеина, так как его содержание 

увеличивается практически в  2 раза при  беременно-
сти с диагнозом задержки роста плода по сравнению 
с нормально протекающей беременностью. Поэтому 
данный показатель авторы рекомендуют в  качестве 
информативного маркера задержки роста плода [41].
3.	 Инструментальные, ультразвуковые и  иммунобио-
химические методы диагностики задержки роста плода

3.1. Для  оценки функционального состояния 
фетоплацентарной системы применяют кардиото-
кографию, ультразвуковое исследование и  доппле-
рометрию сосудов фетоплацентарного комплек-
са, определение биофизического профиля плода. 
Антенатальная ультразвуковая диагностика является 
эффективным методом исследования в  акушерстве 
[37, 42]. При  ультразвуковом исследовании оцени-
ваются сердечная деятельность, двигательная актив-
ность, дыхательные движения, мышечный тонус пло-
да, объем околоплодных вод и  состояние плаценты. 
К  основным фетометрическим параметрам плода 
относятся: бипариетальный размер головкы пло-
да, окружность живота и длина бедра; к параметрам 
расширенной фетометрии  – окружность головы, 
отношения между окружностью головы и  живота, 
длиной бедра и  окружностью живота [42]. Прогно-
стически неблагоприятными признаками при  уль-
тразвуковом исследовании считаются: предлежание 
плаценты и  низкая плацентация, гипер- или  гипо-
плазия плаценты, преждевременное ее созревание, 
расширение межворсинчатого пространства, ин-
фаркты, множественные кальцинаты, маловодие 
или многоводие. Исследования И.О. Макарова (2012) 
показали, что  чувствительность выявления малово-
дия составляет 60–80%, а  прогностическая значи-
мость –79–100%, что говорит об ухудшении прогноза 
для здоровья плода при задержке роста плода с при-
соединением маловодия.

Определение биофизического профиля плода [43] 
представляет собой комплексную оценку данных 
кардиотокографии и  ультразвукового исследования 
в масштабе реального времени, позволяющую судить 
о  состоянии плода, и  широко используется в  совре-
менном акушерстве. По данным литературы, в США 
этот метод оценки состояния плода применяется 
наиболее часто [43]. Допплерометрия сосудов фето-
плацентарного комплекса обладает высокой инфор-
мативностью и, являясь одним из  наиболее важных 
методов исследования при  беременности высокого 
риска, позволяет оценить гемодинамические изме-
нения фетоплацентарного комплекса [44]. Однако 

в настоящее время для повышения информативности 
прогнозирования и  ранней диагностики задержки 
роста плода большинство авторов исследуют взаимо-
связь ультразвуковых и  биохимических методов ис-
следования, что обусловлено разноречивостью работ, 
посвященных оценке риска развития осложнений 
беременности у  пациенток с  измененными показа-
телями биохимического скрининга. Это подтвержда-
ет низкую чувствительность и  специфичность лю-
бого изолированного показателя для  прогноза того 
или иного осложнения [5].

3.2. В последние годы в России повсеместно вне-
дрена программа пренатального скрининга I триме-
стра с  целью выявления групп риска генетической 
патологии плода [45]. Данное обследование вклю-
чает ультразвуковое исследование с  определением 
толщины воротникового пространства, пульсацион-
ного индекса маточных артерий (ПИ-МА), а  также 
определение содержания ассоциированного с  бе-
ременностью плацентарного протеина-А плазмы 
(РАРР-А) и  свободной фракции хорионического 
гонадотропина человека (ХГЧ) на  сроках гестации 
11–14 нед. Активно проводятся исследования по ис-
пользованию данных первого скрининга не  толь-
ко для  раннего выявления генетической патоло-
гии плода, но  и для  прогнозирования акушерских 
осложнений, таких как  хроническая плацентарная 
недостаточность, преждевременные роды, задержка 
роста плода [1, 29, 46]. Считается, что ПИ-МА, где 
пульсационный индекс является отношением раз-
ницы между максимальной систолической и конеч-
ной диастолической скоростью к  средней скорости 
кровотока, отражает степень инвазии трофобласта 
в спиральные артерии [46, 47].

Н.А. Черепановой и  соавт. (2016) проведен ком-
плексный анализ значений РАРР-А, ХГЧ и  ПИ-МА 
в рамках скрининга I триместра, а также определение 
сывороточного содержания  регуляторных аутоан-
тител класса IgG, связывающихся с  двуспиральной 
ДНК, β

2
-гликопротеином, суммарными фосфоли-

пидами, ХГЧ, маркером васкулопатий, коллагеном, 
РАРР-А и  инсулином в  I триместре беременности 
у  женщин группы риска по  возникновению задерж-
ки роста плода. При изучении специфичности и чув-
ствительности двух показателей (снижение уровня 
РАРР-А и повышение ПИ-МА) чувствительность со-
ставила 68%, специфичность – 61%. Однако при сов- 
местном рассмотрении трех показателей снижение 
уровня РАРР-А, повышение ПИ-МА и  уровня па-
тологических аутоантител к  РАРР-А чувствитель-
ность и  специфичность значительно возрастали 
(91 и  88% соответсвенно). Включение в  вышеопи-
санный анализ (ПИ-МА и РАРР-А) значений уровня 
патологических аутоантител к инсулину и коллагену 
повышало чувствительность и специфичность метода 
в несколько меньшей степени (78–81 и 79% соответ-
ственно) [46].
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3.3. Исследования показали, что  в патогенезе за-
держки роста плода важную роль играют иммуноопо-
средованные механизмы, связанные с   иммунитетом 
матери [28, 48, 49]. Анализируя показатели врожден-
ного и  адаптивного иммунитета беременных, авто-
ры отметили увеличение экспрессии Fas-рецептора 
на Т-хелперах и цитотоксических Т-лимфоцитах в 1,6 
и 6,3 раза соответственно, а также снижение абсолют-
ного содержания клеток CD3+CD4+ и CD3+CD8+, 
повышение содержания клеток CD3+CD95+ 
по сравнению с физиологически протекающей бере-
менностью. Как полагают авторы, данные показате-
ли могут служить лабораторным критерием развития 
задержки роста плода [28]. 

Особенности функционального состояния 
В-лимфоцитов при  беременности, осложненной 
задержкой роста плода, практически не  изучены 
[48–50]. Согласно существующим представлениям, 
основными эффекторными клетками В-звена им-
мунитета являются плазматические клетки  – про-
дуценты иммуноглобулинов, которые в норме обес-
печивают антителозависимые механизмы защиты 
от  патогена. Антитела реализуют свою защитную 
функцию путем прямого воздействия на  патогены 
или  с вовлечением дополнительных механизмов 
и  формированием иммунных комплексов. При  ис-
следовании количества и  функциональной актив-
ности периферических В-лимфоцитов у  женщин 
с  различной степенью тяжести задержки роста 
плода установлено повышение уровня плазмати-
ческих клеток крови и  циркулирующих иммунных 
комплексов в  периферической крови беременных 
женщин, выраженное в большей мере при наиболее 
тяжелых проявлениях задержки роста плода у детей 
при  рождении. Анализ содержания плазматиче-
ских клеток в периферической крови в зависимости 
от тяжести задержки роста плода при рождении по-
казал, что  существенное повышение данного пока-
зателя имело место только при умеренной или тяже-
лой степенях задержки роста плода [51].

Известно, что  функциональная активность раз-
личных типов клеток опосредуется цитокинами. 
Показана роль цитокинов в процессах имплантации 
бластоцисты в  ранние сроки беременности, в  регу-
ляции роста трофобласта и  ангиогенеза в  плаценте, 
в  патогенезе развития преэклампсии. Большинство 
исследователей считают ведущей причиной возник-
новения осложнений беременности нарушения в ра-
боте иммунной системы, обусловленные изменением 
уровня и соотношения цитокинов, в том числе сни-
жение концентрации противовоспалительного цито-
кина интерлейкина-10 (IL-10) [52]. При  исследова-
нии внутриклеточной продукции IL-10 моноцитами 
периферической крови у женщин с задержкой роста 
плода отмечалось достоверное снижение его уровня 
по сравнению с показателями у женщин с физиоло-
гически протекающей беременностью [53].

3.4. Информативным для  диагностики задержки 
роста плода, по мнению исследователей, является ме-
тод определения плацентарных белков, представляю-
щий большую ценность в  диагностике нарушений 
состояний плода. Известно, что такие белки, как пла-
центарный лактоген и  трофобластический β

1
-гли-

копротеин, синтезируются в  плаценте и  изменение 
их уровня является прямым показателем состояния 
плаценты [54, 55]. Плацентарный лактоген – особый 
пептидный гормон, производимый только плацентой 
плода. По аминокислотной последовательности дан-
ный белок близок соматотропному гормону передней 
доли гипофиза и пролактину. Он обладает как сома-
тотропным, так и лактотропным свойством. Извест-
но, что  снижение уровня плацентарного лактогена 
может свидетельствовать о дисфункции и дистрофи-
ческом изменении плаценты и быть предиктором за-
держки роста плода. В  литературе имеются данные 
о  том, что  снижение концентрации плацентарного 
лактогена более чем на  50% приводит к  антенаталь-
ной гибели плода [55]. 

Трофобластический β
1
-гликопротеин является 

иммуносупрессорным агентом, воздействующим 
на  зрелые лимфоциты и  макрофаги, и, таким обра-
зом, защищает плодово-плацентарный комплекс 
от  неблагоприятного влияния клеточных и  гумо-
ральных компонентов иммунной системы матери. 
Предполагается, что, не  обладая гормональной 
и ферментативной активностью, трофобластический 
β

1
-гликопротеин участвует в  утилизации глюкозы и, 

следовательно, в регуляции роста плода. В литературе 
имеются данные о  связи между низкой концентра-
цией указанного гликопротеина в  сыворотке крови 
и развитием задержки роста плода [54, 55]. 

Также для  определения белково-синтетической 
функции плаценты имеет значение изменение уров-
ня плацентарного α

1
-микроглобулина, одного из ос-

новных секреторных белков децидуальной части пла-
центы, идентичного семейству белков, связывающих 
инсулиноподобные факторы роста. Установлено, 
что  основной функцией плацентарного α

1
-микро-

глобулина является регуляция митогенной и метабо-
лической активности инсулиноподобных факторов 
роста [55]. При  изучении изменений содержания 
плацентарных белков Е.В. Казанцевой в 2016 г. было 
выявлено, что  у женщин с  диагнозом задержки ро-
ста плода уровень плацентарного α

1
-микроглобулина 

был в  2,4 раза выше, а  уровень трофобластического 
β

1
-гликопротеина и  плацентарного лактогена  – зна-

чимо ниже (в 3 и 24 раза соответственно) по сравне-
нию с  показателями у  женщин с  нормально проте-
кающей беременностью.

Особую роль в генезе развития плацентарной недо-
статочности и задержки роста плода отводят недоста-
точной выработке плацентой белка РР-13. Исследова-
ния в этом направлении, приводящие к обнаружению 
внеклеточных агрегатов РР-13 вокруг децидуальной 
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вены, позволили предположить, что РР-13 выделяется 
в  межклеточное пространство и  участвует в  создании 
некой зоны, которая облегчает вторжение трофобла-
ста и  преобразование материнской спиральной арте-
риолы. Также была установлена корреляционная связь 
между нарастанием степени тяжести задержки роста 
плода и  снижением экспрессии плацентарного белка 
РР-13 с  минимальными значениями 1,02–2,0 пг/мл 
при задержке роста плода III степени [56]. При иссле-
довании изменения уровня плацентарного белка РР-13 
у беременных с задержкой роста плода Е.И. Кудиновой 
(2016) были установлены корреляционные связи с из-
менениями показателей ангиогенных факторов роста 
и  маточно-плацентарного кровотока. Так, в  I триме-
стре обнаружены межсистемные положительные кор-
реляции между уровнем плацентарного белка РР-13 
и содержанием прогестерона (r=0,62), уровнем плацен-
тарного белка РР-13 и продукцией фактора роста пла-
центы (r=0,61), а во II триместре – между уровнем пла-
центарного белка РР-13 и уровнем эндоглина (r=0,64), 
между показателями кровотока в  левой маточной ар-
терии и  уровнем фактора, ингибирующего лейкемию 
(r=0,61), между уровнем плацентарного белка РР-13 
и  концентрацией эстриола (r=0,62). У  беременных 
с  плацентарной недостаточностью и  задержкой роста 
плода на фоне снижения уровня плацентарного белка 
РР-13 (на  52 и  67% соответственно), недостаточной 
продукции сосудисто-эндотелиального фактора (на 87 
и 96%) и фактора роста плаценты (на 60 и 70%) реги-
стрировалось снижение интенсивности маточно-пла-
центарного кровотока в левой и правой маточных арте-
риях в I триместре на 9%, во II триместре – на 58% [56].

3.5. В  последнее десятилетие ряд исследований 
был посвящен изучению изменений в  продукции 
и  функционировании факторов роста и  их рецеп-
торов. Факторы роста являются биологически ак-
тивными соединениями, оказывающими влияние 
на  рост и  развитие плаценты. Участвуя в  процессах 
формирования плаценты, они  способствуют нор-
мальному функционированию маточно-плацентар-
ного комплекса [4, 57, 58].  Задержка роста плода 
ассоциируется с дисбалансом в выработке и циркуля-
ции ангиогенных факторов роста, таких как  фактор 
роста плаценты (Placental Growth Factor), сосуди-
сто-эндотелиальный фактор роста (Vascular Endothe-

lial Growth Factor, VEGF), а  также антиангиогенных 
факторов роста – растворимого рецептора VEGF-R1 
и растворимого эндоглина. 

При исследовании фактора роста плаценты у бе-
ременных с  задержкой роста плода отмечено сни-
жение его продукции на  протяжении всего периода 
гестации с минимальными значениями  на 73% ниже 
нормы при  развитии задержки роста плода III  сте-
пени. Определялась корреляционная связь между 
снижением уровня инсулиноподобного фактора ро-
ста у  женщин, беременность которых впоследствии 
осложнилась задержкой роста плода, и степенью тя-
жести задержки роста плода. В исследованиях отече-
ственных ученых обнаружена корреляционная связь 
между повышением уровня сосудисто-эндотелиаль-
ного фактора роста и  степенью тяжести задержки 
роста плода у  беременных. Уже на  сроке 16–22 нед 
гестации его средние значения на 90,46% превышали 
физиологические, и в III триместре его концентрация 
достигала своих максимальных значений и превыша-
ла физиологические показатели более чем в 10 раз [4].

Эти данные подтверждены результатам и  иссле-
дований других авторов. Так, по  данным Е.В. Рого-
вой и соавт. (2012), уровень фактора роста плаценты 
снижается практически в  2 раза при  многоплодной 
беременности с  плацентарной недостаточностью, 
что  является прогностически значимым для  раз-
вития задержки роста плода [57]. В  исследовании 
А.Н.  Стрижакова и  соавт. (2014 г.) отмечалось сни-
жение уровня фактора роста плаценты на  52–72% 
у беременных с задержкой роста плода в случаях кри-
тического состояния плода по сравнению с физиоло-
гически протекающей беременностью [58]. В  работе 
Н.Е. Кан (2014) в качестве маркера раннего прогно-
зирования задержки роста плода рассматривались 
значения коэффициента отношения инсулинопо-
добного фактора роста к сосудисто-эндотелиальному 
фактору роста менее  28,5 [59].

Резюмируя вышеизложенное, очевидно, что  для 
прогнозирования и  ранней диагностики задержки 
роста плода, для выявления детей группы риска воз-
можной впоследствии патологии [60] необходима 
комплексная оценка инструментальных и  иммуно-
биохимических данных, поиск наиболее информа-
тивных критериев и их сочетаний.
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Первичные иммунодефициты  – врожденные на-
рушения системы иммунитета, связанные с  ге-

нетическими дефектами одного или нескольких ком-
понентов иммунной системы, а  именно  факторов 
врожденного иммунитета и/или клеточного, гумо-
рального звеньев иммунного ответа [1–3]. Первичные 
иммунодефициты манифестируют преимущественно 
в детском возрасте и, несмотря на то, что встречаются 
относительно редко (их частота в среднем составляет 
1/25 000–1/100 000), совокупность клинических про-
явлений, частота и тяжесть рецидивов инфекционно-
го синдрома определяют эту проблему как весьма ак-
туальную, в первую очередь для врачей педиатров. 

В структуре первичных иммунодефицитов одно 
из  ведущих мест по  частоте возникновения и  пер-
спективности лечения занимают иммунодефициты 

с  нарушением антителообразования (общая вариа-
бельная иммунная недостаточность; агаммаглобули-
немия, или  болезнь Брутона; селективный дефицит 
иммуноглобулина А, IgA). Общий вариабельный им-
мунодефицит представляет собой иммунодефицитное 
состояние, которое имеет различные типы наследо-
вания и  проявляется у  лиц любого пола повторными 
бактериальными инфекциями. Лабораторным крите-
рием диагностики служит выявление снижения сыво-
роточной концентрации IgG (минимум двукратное) 
в сочетании со снижением уровня хотя бы еще одного 
изотипа иммуноглобулинов, как  правило, IgA, реже 
IgM. Частота общей вариабельной иммунной недоста-
точности в  общей популяции колеблется от  1:50  000 
до 1:200 000, при этом возрастные пики манифестации 
дебюта заболевания отмечаются между 1–5-м и  18–
25-м годами [1, 4, 5].  

Агаммаглобулинемия (болезнь Брутона) пред-
ставляет собой иммунодефицит, в  основе которо-
го лежит нарушение процессов дифференцировки 
и  созревания В-лимфоцитов. Причиной Х-сцеплен-
ной формы заболевания является мутация гена ВТК, 
расположенного на  Х-хромосоме и  кодирующего 
специфическую для  В-лимфоцитов протеинкиназу 
(названную в  честь Брутона брутоновской тирозин-
киназой – Btk). Болезнь Брутона встречается с часто-
той 1–5:1 000 000 новорожденных [4]. 
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Первичные иммунодефициты – редкие заболевания, имеющие высокую медико-социальную значимость. Цель: характери-
стика ведущих клинических синдромов у 35 пациентов в возрасте от 12 до 37 лет с первичным иммунодефицитом, связанным 
с нарушением антителообразования. Наиболее значимым является инфекционный синдром, который отмечался у всех па-
циентов, в ряде случаев сочетался с аутоиммунным, атопическим и лимфопролиферативным синдромами, что подчеркивает 
необходимость информированности врачей различных специальностей о данной патологии.
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Primary immunodeficiency is a rare disease with a high medico-social significance. Objective: to characterize principal clinical syndromes 
in 35 patients from 12 to 37 years old with primary immunodeficiency associated with an abnormal antibody production. The infectious 
syndrome is the most significant syndrome, it was revealed in all the patients, in some cases it was combined with autoimmune, atopic and 
lymphoproliferative syndrome. Thus, there is the need to inform physicians of various specialties about this pathology.
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Селективный (избирательный) дефицит IgА выяв-
ляется с частотой 1:100–1:700 (одна из наиболее частых 
форм первичных иммунодефицитов), при  этом у  2/3 
лиц протекает бессимптомно, а среди часто и длительно 
болеющих детей встречается в 6–20% случаев. В основе 
заболевания лежит блок дифференцировки В-лимфо-
цитов в продуцирующие IgА плазматические клетки.

Известно, что  основными синдромами, клини-
чески характеризующими первичные иммуноде-
фициты, являются: инфекционный, атопический, 
аутоиммунный, лимфопролиферативный. Среди 
них особое место занимает инфекционный синдром, 
который в  той или  иной форме наблюдается у  всех 
больных. Европейским обществом по  изучению им-
мунодефицитов предложены признаки, насторажи-
вающие в отношении первичных иммунодефицитов: 
частые заболевания отитом (не менее 6–8 раз в тече-
ние года); несколько подтвержденных серьезных си-
нуситов (4–6 раз в течение года); не менее двух глу-
боких инфекций (менингит, целлюлит, остеомиелит, 
сепсис); более двух подтвержденных случаев пневмо-
нии; персистирующая молочница или грибковое по-
ражение кожи в возрасте старше 1 года; потребность 
в  длительной антибиотикотерапии для  купирования 
инфекции (до  2 мес и  более), потребность во  вну-
тривенном введении антибиотиков для  купирова-
ния инфекции, отставание грудного ребенка в росте 
и  массе; наличие случаев первичных иммунодефи-
цитов в семье [2, 4]. Таким образом, характеристика 
инфекционного синдрома, анализ особенностей его 
клинического течения позволяют врачу заподозрить 
иммунодефицит, своевременно установить диагноз 
и назначить адекватную комплексную терапию.

Общепринятым подходом к  лечению пациентов, 
страдающих первичным иммунодефицитом с  дефек-
том антителообразования, является назначение за-
местительной терапии препаратами человеческого 
иммуноглобулина. Многочисленные исследования, 
основанные на  принципах доказательной медицины, 
и клинические наблюдения убедительно показали эф-
фективность этого способа лечения, продемонстри-
ровали возможность достижения хорошего контроля 
инфекционного синдрома, профилактики развития 
осложнений инфекционных процессов (сепсис, брон-
хоэктатическая болезнь). 

Заместительная терапия больным с  первичным 
иммунодефицитом назначается незамедлительно 
после установления диагноза и  проводится пожиз-
ненно. Важно отметить, что  целью заместительной 
терапии является достижение претрансфузионного 
уровня IgG в  сыворотке крови более 5 г/л. Прото-
кол заместительной терапии предполагает введение 
препарата в начале лечения в дозе 1–1,5 г/кг (режим 
насыщения), в  последующем поддерживающая доза 
составляет 0,3–0,5 г/кг 1 раз в 3–4 нед. При переры-
вах в лечении более 2 мес, а также во время или по-
сле тяжелых эпизодов обострения инфекционного 

синдрома следует рассмотреть вопрос о  возобновле-
нии терапии в режиме насыщения. Современные ис-
следования эффективности заместительной терапии, 
а  также собственные клинические наблюдения про-
демонстрировали возможность достижения контроля 
проявлений инфекционного синдрома у  ряда паци-
ентов с  первичным иммунодефицитом и  при более 
низких значениях претрансфузионного уровня IgG. 
Тем не  менее в  настоящее время рекомендуется со-
блюдение вышепредставленного протокола лечения 
во всех случаях [5]. В то же время, вследствие широ-
кого внедрения заместительной терапии препарата-
ми внутривенных иммуноглобулинов, приводящей 
к нивелированию инфекционного синдрома, в даль-
нейшем около половины пациентов с  общей вариа-
бельной иммунной недостаточностью могут иметь 
симптоматику аутоиммунного генеза, а  также зло-
качественные новообразования, что  может являться 
причиной смерти [6, 7]. Подобные проявления также 
требуют пристального внимания врача и назначения 
своевременной адекватной терапии.

Цель настоящей работы: охарактеризовать веду-
щие клинические синдромы у больных с первичным 
иммунодефицитом, связанным с  нарушением анти-
телообразования. 

Характеристика больных и методы 
исследования

Под наблюдением в Республиканском центре кли-
нической иммунологии Республиканской клинической 
больницы с 2008 г. находились 35 пациентов в возрасте 
от 12 до 37 лет с первичным иммунодефицитом, в ос-
нове которого лежит тот или иной дефект антителооб-
разования. Среди них 25 пациентов с диагнозом общей 
вариабельной иммунной недостаточности, у 1 диагно-
стирована Х-сцепленная агаммаглобулинемия (болезнь 
Брутона), у 9 – селективный дефицит IgА.

Общеклиническое обследование пациентов вклю-
чало: детальный сбор анамнеза, физикальное обсле-
дование, лабораторные методы исследования (общий 
анализ крови с  подсчетом лейкоцитарной формулы, 
биохимический анализ крови и  др.). Инструмен-
тальные методы исследования применялись в  со-
ответствии с  нозологической формой заболевания, 
по  поводу которого больной находился в  стационаре 
(рентгенография органов грудной клетки при  нали-
чии пневмонии и  т.д.). Наряду с  этим проведено ис-
следование иммунного статуса с  использованием 
тестов первого уровня: подсчет относительного и  аб-
солютного количества CD3+, CD19+, CD16+CD56+  
лимфоцитов, основных субпопуляций Т-лимфоцитов 
(CD4+ и CD8+ клеток), определение уровня иммуно-
глобулинов классов A, M, G в сыворотке крови мето-
дом радиальной иммунодиффузии в геле по Манчини, 
определение гемолитической активности системы 
комплемента и  показателей фагоцитоза с  подсчетом 
фагоцитарного индекса и фагоцитарного числа.
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Результаты и обсуждение 

Анализ клинико-анамнестических данных пока-
зал, что  инфекционный синдром является ведущим 
в клинической картине заболевания у всех пациентов. 
При этом инфекционные проявления со стороны ре-
спираторной системы у всех больных отмечались как в 
дебюте, так и  в последующем. Следует подчеркнуть, 
что  у подавляющего большинства пациентов  – у  26 
(74,3%) в клинической картине наблюдались тяжелые 
инфекционные проявления в  виде рецидивирующих 
ежегодно пневмоний, а  эпизоды острых респиратор-
ных инфекций в  виде рецидивирующего бронхита, 
синусита у всех обследованных отмечались с частотой 
более 4 раз в  год. Соответственно характерной осо-
бенностью течения заболевания была частая потреб-
ность в  применении антибактериальных препаратов. 
В  свою очередь результатом повторных воспалитель-
ных процессов легочной ткани является формиро-
вание деформации бронхиального дерева и  развитие 
бронхоэктатической болезни, которая была выявлена 
у  5 (19,2%) пациентов. Наличие бронхоэктатической 
болезни повышает тяжесть клинических проявлений 
и  ассоциируется с  непрерывным рецидивированием 
инфекционного процесса, развитием пневмосклеро-
за, снижением функциональных способностей легких  
и в настоящее время рассматривается как маркер позд-
ней диагностики первичного иммунодефицита. 

Инфекционный синдром с  поражением кожи 
и  подкожной клетчатки в  виде рецидивирующего 
фурункулеза, пиодермии наблюдался у 7 пациентов, 
у  4 из  них отмечались осложнения в  виде флегмон, 
лимфаденита. Кроме того, в  анамнезе заболевания 
у 2 пациентов были эпизоды септических состояний, 
у 1 – развитие гнойного артрита, 1 пациент перенес 
гнойный менингоэнцефалит. 

Таким образом, как  показал анализ клинических 
проявлений инфекционного синдрома, у  подавляю-
щего большинства пациентов наблюдался как  ми-
нимум один или  более эпизод серьезных глубоких 
инфекций или осложненное течение респираторных 
инфекционных процессов. 

Несомненно, инфекционный синдром в клиниче-
ской картине первичного иммунодефицита является 
ведущим симптомом, определяющим тяжесть забо-
левания, и  служит основным критерием постановки 
диагноза. С другой стороны, у пациентов отмечались 
неинфекционные проявления в виде аутоиммунного 
и лимфопролиферативного синдромов. Так, 5 (19,2%) 
больных страдали хроническим артритом. Тяжесть 
суставного синдрома превалировала над  инфекци-
онным у 2 больных, которым по этому поводу допол-
нительно назначалась иммуносупрессивная терапия 
сульфасалазином. Наблюдались другие клинические 
признаки аутоиммунного синдрома, такие как поли-
радикулонейропатия (1 случай), цитопения (3 слу-
чая), склеродермия (1 случай). У  2 больных с  дебю-

том общей вариабельной иммунной недостаточности 
имела место алопеция, которая в  настоящее время 
рассматривается как  признак аутоиммунного син-
дрома. Следует отметить, что  синдром лимфоидной 
пролиферации, описанный в  клинике общей вариа-
бельной иммунной недостаточности, наряду с  ин-
фекционным синдромом в  ряде случаев может быть 
ведущим и  определять тяжесть заболевания. Неин-
фекционные поражения легких, манифестирующие 
интерстициальным легочным процессом и дыхатель-
ной недостаточностью, наблюдались у  2 больных, 
а  клинические проявления поражения кишечника 
с  синдромом мальабсорбции  – у  3. У  2 пациентов 
с  селективной недостаточностью IgА атопический 
синдром характеризовался наличием атопического 
дерматита, атопической бронхиальной астмы. Таким 
образом, у  16 (45,7%) пациентов наряду с  инфекци-
онным синдромом в клинической картине первично-
го иммунодефицита присутствовали неинфекцион-
ные проявления.

Клинические признаки инфекционного синдро-
ма явились основанием для проведения исследования 
иммунного статуса. Анализ полученных результатов 
показал, что  у 26 пациентов наблюдалось снижение 
уровня иммуноглобулинов классов A, M, G в сыворот-
ке крови до следовых значений, при этом в 3 случаях 
дополнительно было отмечено снижение относитель-
ного (менее 2%) и абсолютного количества В-лимфо-
цитов. У 9 больных выявлен дефицит IgА в сыворотке 
крови при  нормальном содержании других классов 
иммуноглобулинов и  нормальном абсолютном коли-
честве В-лимфоцитов в периферической крови.  Кро-
ме того, у 8 пациентов наблюдалась некоторая депрес-
сия фагоцитарного звена иммунной системы. 

Таким образом, совокупность клинико-лабора-
торных данных позволила установить диагноз пер-
вичного иммунодефицита у  35 пациентов: общая 
вариабельная иммунная недостаточность диагности-
рована у  25, агаммаглобулинемия (болезнь Бруто-
на)  – у  1, селективный дефицит IgА  – у  9 больных. 
Следует отметить, что  период с  момента развития 
инфекционного синдрома до установления диагноза 
варьировал от 1 года до 30 лет в одном случае.

В качестве примера, демонстрирующего особен-
ности клинических проявлений инфекционного 
синдрома при  первичном иммунодефиците и  воз-
можности терапии, приводим описание следующего 
клинического случая.

Пациент Ш., 1981 г. рождения, находится под  на-
блюдением в  Республиканском центре клинической 
иммунологии с  1993 г. Впервые консультирован ал-
лергологом-иммунологом в  возрасте 12 лет после 
перенесенного менингоэнцефалита. Согласно ана-
мнезу дебют инфекционного синдрома наблюдался 
в  возрасте 8 мес в  виде ОРВИ, осложненного сепси-
сом, что  явилось основанием для  включения в  ком-
плексную терапию наряду с  антибактериальными 
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препаратами, заместительной терапии (нативная 
плазма, иммуноглобулин человека нормальный, ан-
тистафилококковый иммуноглобулин). В 2 года 7 мес 
впервые перенес катаральный отит, в 2 года 9 мес – дву-
сторонний гнойный отит, который осложнился сеп-
сисом. В  последующем двусторонний гнойный отит 
рецидивировал практически ежемесячно, с присоеди-
нением в возрасте 5 лет двустороннего гнойного гаймо-
рита и фронтита. В возрасте 9 лет по жизненным пока-
заниям проведена радикальная операция правого уха. 
Рецидивы заболеваний ЛОР-органов характеризова-
лись необычным течением, необходимостью проведе-
ния неоднократных курсов антибактериальной, в ряде 
случаев – противогрибковой терапии. 

В связи с  тяжестью течения каждый эпизод ин-
фекционного синдрома требовал подключения за-
местительной терапии: ребенок получал препараты 
свежезамороженной плазмы и  иммуноглобулиновые 
препараты с  частотой до  1–2 раз в  месяц. Несмотря 
на это, мальчик дважды (в возрасте 9 и 12 лет) перенес 
отогенный менингоэнцефалит, который привел к фор-
мированию атрофических изменений в  теменно-за-
тылочной области правого полушария и ишемических 
очагов в  стволе мозга, что  привело к  левостороннему 
гемипарезу, глазодвигательным нарушениям. Парал-
лельно рецидивам заболеваний ЛОР-органов, впервые 
в возрасте 6 лет ребенок перенес правостороннюю оча-
гово-сливную, пневмонию, в  дальнейшем повторные 
пневмонии  – в  возрасте 7 лет (дважды), 8 лет (одно-
кратно), 10 лет (трехкратно), 12 лет (однократно). После 
10-летнего перерыва (в 22 и 24 года) на фоне нарушения 
кратности проведения заместительной терапии наблю-
дались повторные эпизоды пневмонии правосторонней 
средненижнедолевой с исходом в фиброателектаз сред-
ней доли легкого. Наряду с  этим с  14 лет отмечались 
эпизоды рецидивирующего фурункулеза. 

Таким образом, с  8-месячного возраста у  пациента 
четко прослеживался рецидивирующий инфекцион-
ный синдром, характеризовавшийся наличием по-
вторных глубоких инфекций различной локализации 
и  отсутствием эффекта от  адекватной терапии. Учи-
тывая особенности клинико-анамнестических дан-
ных, принято решение для проведения иммунологиче-
ского исследования с  целью исключения первичного 
иммунодефицита. Выявлено резкое снижение уров-
ня сывороточных иммуноглобулинов всех классов 
(IgА – не определялся, IgМ – 0,17 г/л, IgG – 1,95 г/л) 

при  снижении содержания CD19+ лимфоцитов в  пе-
риферической крови (1%, 0,07·109/л). Клиническое на-
блюдение ребенка и динамический мониторинг уровня 
сывороточных иммуноглобулинов явились основанием 
для  установления клинического диагноза: первичный 
иммунодефицит; агаммаглобулинемия (болезнь Бру-
тона). При  этом четко прослеживалась связь уровня 
сывороточных иммуноглобулинов и  выраженности 
инфекционного синдрома при  нарушении кратности 
проведения заместительной терапии. Необходимо от-
метить, что  диагноз был установлен в  возрасте 12 лет, 
что  подтверждает отсутствие настороженности врачей 
различных специальностей (педиатры, оториноларин-
гологи, инфекционисты, пульмонологи) в  отношении 
первичных иммунодефицитов. 

Наблюдение пациента в  динамике показало, 
что  адекватная заместительная терапия позволяет 
эффективно контролировать инфекционный син-
дром и достичь хорошего качества жизни. В течение 
последних трех лет у него не отмечалось тяжелых ин-
фекционных проявлений, которые требовали бы под-
ключения длительной антибактериальной терапии. 
Кроме того, после выявления вирусного гепатита С в 
2017 г. проведена противовирусная терапия, которую 
пациент перенес хорошо, без  побочных реакций. 
На  фоне противовирусной терапии не  наблюдалось 
ухудшения течения инфекционного синдрома.

Заключение

Обобщая приведенные данные, можно сделать 
следующий вывод: при первичных иммунодефицитах 
клиническими признаками инфекционного синдрома 
в  подавляющем большинстве случаев являются забо-
левания бронхолегочной системы, а  также патология 
ЛОР-органов. Тяжесть и  упорность инфекционно-
го синдрома, склонность к  осложнениям, сочетание 
в ряде случаев с аутоиммунными, атопическими забо-
леваниями и синдромом лимфоидной пролиферации, 
резистентность к  проводимой стандартной терапии 
должны фокусировать внимание врача на  возможно-
сти наличия у  пациента иммунодефицита. Установ-
ление диагноза, назначение заместительной терапии 
внутривенными иммуноглобулинами в  соответствии 
с рекомендациями обеспечивает профилактику мани-
фестации в первую очередь инфекционного синдрома 
и, как следствие, улучшение качества жизни пациен-
тов с первичным иммунодефицитом.
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Modern endoscopy: variants of pathological changes in the nasal cavity and nasopharynx 
in premature infants during the first six months of life 
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Реанимационные пособия с применением инспираторной поддержки в течение длительного времени приводят к изменениям 
со стороны полости носа и носоглотки у недоношенных детей, что в дальнейшем может привести к длительным стойким на-
рушениям носового дыхания. Цель работы: выявление возможных патологических изменений в полости носа и носоглотки 
у недоношенных детей различного гестационного возраста в первом полугодии жизни. 
Проведено поперечное исследование 178 недоношенных детей в возрасте 3 мес жизни (гестационный возраст от 25 до 36 нед). 
Обследование включало осмотр ЛОР-органов и эндоскопическое исследование полости носа и носоглотки. Результаты: вы-
явлен высокий процент искривления перегородки носа (84,9%), тубарного рефлюкса слизи (44,6%) и их комбинации у недо-
ношенных детей. По нашему мнению, это связано как с особенностью строения перегородки носа у новорожденных, так и с 
длительным механическим воздействием назогастрального зонда и/или назотрахеальной интубационной трубки. 
Заключение: частота встречаемости и характер патологических процессов в полости носа и носоглотки зависят от гестаци-
онного возраста детей, в связи с чем всем недоношенным детям, кроме осмотра ЛОР-врача, необходимо проводить диагно-
стическую эндоскопию полости носа и носоглотки в течение первого полугодия жизни. 

Ключевые слова: дети, недоношенные, патология полости носа и носоглотки, диагностическая эндоскопия.
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The resuscitation aids using inspiratory support for a long time lead to changes of the nasal cavity and nasopharynx in premature 
infants, which can later lead to long-term persistent violations of nasal breathing. Objective: to identify possible pathological changes 
in the nasal cavity and nasopharynx in premature infants of different gestational age in the first six months of life. 
The authors carried out a cross-sectional study of 178 premature infants of 3 months old (gestational age from 25 to 36 weeks). There 
were examined upper respiratory tract, the nasal cavity and nasopharynx by endoscopic method. Results: a high percentage of cur-
vature of the nasal septum (84.9%), tubular mucus reflux (44.6%) and their combinations in premature infants. In our opinion, these 
defects are connected both with the peculiarity of the structure of the nasal septum in newborns, and long-term mechanical impact 
of the nasogastric tube and / or nasotracheal intubation tube. 
Conclusion: the frequency and nature of pathological processes in the nasal cavity and nasopharynx depend on the gestational age 
of children, and therefore all premature infants, in addition to examination by ENT doctor, need to undergo diagnostic endoscopy 
of the nasal cavity and nasopharynx during the first six months of life. 

Key words: children, premature, pathology of the nasal cavity and nasopharynx, diagnostic endoscopy.
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В настоящее время от  4 до  16% всех родов проис-
ходит преждевременно [1]. Проблема преждевре-

менных родов остается в центре внимания не только 
акушеров, но  и других специалистов в  связи с  вы-
сокой перинатальной заболеваемостью и  смертно-
стью недоношенных новорожденных и акушерскими 
осложнениями. 

Исход преждевременных родов для новорожденно-
го зависит от многих факторов: срока гестации, тяжести 
и  характера осложнений течения беременности, вида 
предлежания плода, степени тяжести хронической ги-
поксии плода, а также характера осложнений в течении 
родов [2]. Смертность детей резко снижается, начиная 
со срока 26 нед гестации и при массе тела более 750 г, 
тогда как при меньших показателях массы летальность 
достигает 80%. В  случае экстремальной недоношен-
ности использование реанимации и  интенсивной те-
рапии оправдано при  26-недельной беременности, 
возможно при 24–25 нед и не имеет успеха при сроке 
гестации 23 нед и менее [3]. 

Ребенок, рожденный раньше срока физиологи-
ческих родов, имеет множество проблем. Важной 
проблемой служит развитие дыхательных наруше-
ний, требующее практически с первых минут жизни 
проведения продолжительной искусственной вен-
тиляции легких (ИВЛ) в  режиме постоянного поло-
жительного давления (Constant Positive Airway Pres-
sure, CPAP), а  также незрелость отделов головного 
мозга, что  часто приводит к  бульбарным расстрой-
ствам с нарушением акта глотания и, как следствие, 
к длительному зондовому питанию [4]. О ятрогенных 
травматических изменениях вследствие длительно-
го использования канюли СРАР имеется достаточно 
информации [5–7]. Однако практически отсутству-
ют сведения о патологии полости носа и носоглотки 
после продолжительной ИВЛ с назотрахеальной ин-
тубацией, а  также после пролонгированного назога-
стрального кормления у недоношенных детей.

Указанные факты побудили нас провести научное 
исследование с целью определения характера и вида 
ятрогенных патологических изменений в  полости 
носа и  носоглотки, возникших вследствие длитель-
ного применения назотрахеальной интубации и зон-
дового кормления недоношенных детей.

Характеристика детей и методы исследования 

В период с  января 2014 г. по  июнь 2016 г. на  базе 
Морозовской больницы проведено кросс-секцион-
ное исследование состояния полости носа и  носо-
глотки у 223 детей в возрасте 3 мес жизни. Гестацион-
ный возраст детей составил от 25 до 40 нед, масса тела 
на момент рождения варьировала от 570 до 3500 г. Все 
дети рандомизированы относительно сроков геста-
ции на две группы: основную (178 недоношенных де-
тей) и контрольную (45 доношенных детей).

Критериями включения детей в основную группу 
явились: рождение ребенка раньше срока физиоло-

гических родов (до  37-й недели), получение вспо-
могательной респираторной поддержки методом 
ИВЛ с назотрахеальной интубацией сроком от 5 дней 
до  1  мес, нахождение ребенка на  назогастральном 
кормлении более 1  нед, а  также отсутствие анома-
лий развития лицевого скелета (расщелина твердого 
и/или мягкого неба, верхней губы и  др.). Критерии 
включения в  группу контроля: рождение в  срок ге-
стации 37  – 40 нед, отсутствие пребывания в  отде-
лении реанимации (отсутствие проведения ИВЛ, 
СРАР-терапии, установки назогастрального зонда), 
отсутствие врожденных аномалий лицевого скелета. 

Основной жалобой всех родителей детей основ-
ной и контрольной групп на момент обращения было 
одно- или двустороннее нарушение носового дыхания 
в течение более 10 дней, наличие ринита. После полу-
чения добровольного информированного согласия ро-
дителей/законных представителей всем детям в  усло-
виях стационара проводили обследование, включавшее 
осмотр ЛОР-органов, а  также исследование полости 
носа и носоглотки фиброэндоскопом фирмы Karl Storz 
(с углом обзора 0°, диаметром 2,5 мм).

Статистическая обработка полученных данных 
осуществлялась путем применения пакета статисти-
ческой программы Epi info. Для  выяснения значи-
мости различий качественных и ранговых признаков 
использовали критерий χ2 с поправкой на Yetes. Раз-
личия считали достоверными при p<0,05. 

Результаты

У детей основной группы при  эндоскопии поло-
сти носа и  носоглотки патологические изменения 
были выявлены в 93% случаев (у 166 детей), а в группе 
контроля – в 69% (у 31 ребенка). Проведенный ана-
лиз полученных данных показал, что  спектр выяв-
ленной патологии был одинаковым в  двух группах, 
т.е. не  зависел от  гестационного возраста детей, од-
нако имелись различия в  частоте встречаемости той 
или иной патологии (см. таблицу).

Нами установлен большой процент встречаемости 
искривления перегородки носа как  у доношенных 
детей (51,6 %), так и у недоношенных (84,9%), что у 
детей основной группы, на наш взгляд, связано с ис-
пользованием назотрахеальной интубации как одно-
го из методов респираторной поддержки, а также на-
зогастрального зонда (рис. 1). Кроме того, выявлено 
ятрогенное изменение полости носа, встречавшее-
ся только у  недоношенных и  ранее не  описанное  –  
«тунелеобразное искривление» перегородки носа. 
Оно заключается в  формировании изогнутого кана-
ла по  ходу назогастрального зонда/назотрахеальной 
трубки на  протяжении всего общего носового хода, 
образованного гребнями перегородки носа и нижней 
носовой раковиной. При этом сохранялась узость об-
щего носового хода на всем его притяжении (рис. 2).

Тубарный рефлюкс слизи присутствовал в  ос-
новном у  недоношенных детей, и  чем ниже был 
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Таблица. Патология полости носа и носоглотки, выявленная у детей различного гестационного возраста при эндоскопиче-
ском исследовании, абс (%)
Table. Pathology of the nasal cavity and nasopharynx, revealed in children of different gestational age with endoscopy

Патология

Гестационный возраст

Всегодо 28 нед
n=68

29–32 нед
n=58

33–36 нед
n=40

37-40 нед
n=31

Искривление перегородки носа 60 (88,2) 50 (86,2) 31 (77,5) 16 (51,6) 157,0

Синехии слизистой полости носа 8 (11,8) 5 (5,8) 2 (5,0) 0 (0) 15,0

Подвывих четырехугольного хряща 4 (5,9) 2 (3,4) 2 (0) 0 (0) 8,0

Гипертрофия трубных миндалин 8 (11,8) 8 (13,7) 2 (5,0) 4 (9,7) 22,0

Гипертрофия аденоидов 9 (13,2) 6 (10,3) 4 (10,0) 3 (3,2) 22,0

Тубарный рефлюкс слизи 36 (53,0) 26 (44,8) 12 (30,0) 4 (12,9) 78,0

Рис. 1. Искривление перегородки носа у недоношенных детей 32 нед (а) и 34 нед (б) гестации
Fig. 1. Deviated nasal septum in a premature babies with 32 weeks of gestation (а) and 34 weeks of gestation (b)

а б

Рис. 2. «Тунелеобразное» искривление перегородки носа. 
а – у ребенка 3 мес жизни, рожденного в срок 29 нед гестации; б – у ребенка 2 мес жизни, рожденного в срок 32 нед гестации
1 – канал по ходу назогастрального зонда; 2 – сужение общего носового хода; 3 – нижняя носовая раковина справа; 4 – перего-
родка носа; 5 – травма слизистой оболочки перегородки носа; 6 – слизистое отделяемое в полости носа
Fig. 2. «Tunel-visible» curvature of nose septum. 
а – the child of 3 months born in time 29 weeks; b – the child of 4 months born in time 26 weeks
 1 – channel on the course of the nazogastralny probe; 2 – narrowing of the general nasal course; 3 – lower nasal concha on the right; 
4 – nose septum; 5 – trauma of a mucosa of a septum of a nose; 6 – mucous discharge in a nasal cavity

а б

срок гестации, тем процент рефлюкса был досто-
верно выше. Синехии слизистой полости носа так-
же встречались в  группе недоношенных. При  этом 
процент случаев их выявления был достоверно са-
мым высоким у  детей, рожденных в  срок до  28 нед 
гестации (χ2=3,9; р=0,04), далее он уменьшался, а у 
доношенных был равен нулю. 

Частота гипертрофии аденоидов и  трубных мин-
далин у  недоношенных и  доношенных детей досто-
верно не различалась (χ2=0,24–0,1; р=0,6–0,1).

Анализ встречаемости различных видов травма-
тических изменений носа и носоглотки (см. таблицу) 
показал высокий процент случаев изолированного 
(χ2=4,8; р=0,02), поражения полости носа (55,0%) 
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или  носоглотки (52,8%). Сочетанные изменения 
за  счет двух различных повреждений встречались 
достоверно реже, чем изолированные, но  чаще, чем 
одновременное повреждение трех и  более различ-
ных анатомических образований носа и  носоглотки 
(χ2=5,4; р=0,02). 

Анализ рисков возникновения травм носа и  носо-
глотки выявил протективный (закономерный) характер 
изолированного поражения (OR = 0,3; RD =  –22,90) 
и больший риск возникновения сочетанной патоло-
гии (OR = 3,4; RD = 23,69) у недоношенных детей со 
сроком гестации до 30 нед.

Обсуждение и заключение
Высокий процент искривления перегородки носа 

у  недоношенных детей связан, по  нашему мнению, 
как с особенностью строения перегородки носа у но-
ворожденных (отсутствие перпендикулярной пла-
стинки решетчатой кости, наличие подсошниковой 
и межчелюстной костей и множества зон роста), так 
и  с длительным механическим воздействием назо-

гастрального зонда и/или назотрахеальной трубки. 
Этот же факт может стать причиной тубарного ре-
флюкса слизи области носоглотки. 

Учитывая, что  причиной любых патологических 
изменений со стороны среднего уха у детей является 
дисфукция слуховой трубы, обусловленная патоло-
гическими изменениями полости носа и  носоглот-
ки [8–10], настоящая работа в  практическом плане 
очень важна, так как полученные в ней данные мо-
гут иметь важное значение при  разработке профи-
лактических мер, направленных на  предупрежде-
ние хронических патологий, касающихся не только 
носа, носоглотки, но  и среднего уха у  недоношен-
ных детей.

Таким образом, недоношенным детям (особен-
но до  32 нед гестации включительно), находящимся 
длительное время на ИВЛ с назотрахеальной интуба-
цией и назогастральном зондовом питании, требует-
ся динамическое наблюдение за состоянием полости 
носа, носоглотки уже с первых дней жизни c приме-
нением эндоскопического обследования.
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Своевременная диагностика различных по  сво-
ей природе заболеваний, проявляющихся вос-

палительными изменениями суставного аппарата 
ребенка, является одной из  приоритетных задач со-
временной детской ревматологии. Одним из  наибо-
лее серьезных, потенциально инвалидизирующих 
и резко отягощающих прогноз заболеваний остается 
ювенильный идиопатический артрит. По  определе-
нию Международной лиги ревматологических ассо-

циаций (ILAR),  – это артрит неизвестной этиоло-
гии, начинающийся в возрасте до достижения 16 лет 
и  длящийся более 6 нед, при  условии исключения 
другой патологии суставов [1]. Вместе с тем своевре-
менная дифференциальная диагностика различных 
вариантов суставной формы ювенильного артрита 
и  реактивной артропатии является одной из  слож-
нейших задач. Оба заболевания могут дебютировать 
после перенесенной инфекции, нередко проявля-
ются стойким суставным синдромом и  сопровожда-
ются выраженными воспалительными изменениями 
в  клиническом и  иммунологическом анализах кро-
ви  [2]. Реактивные артриты (артропатии)  – группа 
асептических (негнойных) заболеваний суставов, 
индуцированных инфекцией внесуставной локали-
зации и развивающихся через 2–4 нед после нее [3].

Значимая роль в  развитии патологического про-
цесса при  ювенильном идиопатическом артрите 
принадлежит иммунным нарушениям. К иммуноло-
гическим маркерам, клиническое значение которых 
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Analysis of clinical and immunological parameters in children with joint pathology

A.Yu. Spivakovskaya, Yu.M. Spivakvskiy, Yu.V. Chernenkov 

Razumovskiy Saratov State Medical University, Saratov, Russia 

С целью сравнительного анализа клинико-иммунологических показателей у детей с ювенильным идиопатическим артритом 
(n=56) и реактивными артритами (n=22) осуществлено определение концентрации отдельных Th1- (IL-1β, IL-6, INF-γ), 
Th2- (IL-4) и Th17-ассоциированных интерлейкинов (IL-17) в сыворотке крови. Проведено клиническое обследование па-
циентов, учтена длительность заболевания, объем медикаментозной терапии, показатели функционального статуса. Кон-
центрация интерлейкинов в сыворотке крови определена методом иммуноферментного анализа с применением готовых ком-
мерческих наборов. 
Установлено, что течение ювенильного идиопатического артрита и реактивных артритов характеризуется определенной од-
нонаправленностью нарушений в системе Th1- и Th2-ассоциированных цитокинов. Определены ключевые корреляционные 
связи между изучаемыми интерлейкинами при указанных заболеваниях. Предложен взаимосвязанный анализ показателей 
иммунологической активности, позволяющий упростить дифференциальную диагностику суставной формы ювенильного 
идиопатического артрита и реактивных артритов.  

Ключевые слова: дети, ревматология, ювенильный идиопатический артрит, реактивный артрит, цитокины.
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с суставной патологией. Рос вестн перинатол и педиатр 2018; 63:(6): 55–59. DOI: 10.21508/1027–4065–2018–63–5–55–59

For the purpose of comparative analysis of clinical and immunological parameters in children with juvenile idiopathic arthritis (n=56) 
and reactive arthritis (n=22) we determined the concentration of  individual Th1- (IL-1β, IL-6, INF-γ), Th2- (IL-4) and Th17-
associated interleukins (IL-17) in the blood serum. We conducted clinical examination of the patients, taking into account the dura-
tion of the disease, the amount of drug therapy and indicators of functional status. The concentration of interleukins in the serum was 
determined by enzyme immunoassay using ready-made commercial kits. 
We found that the course of juvenile idiopathic arthritis and reactive arthritis is characterized by a certain unidirectionality of dis-
orders in the system of Th1-and Th2-associated cytokines. There were indentified key correlations between the studied interleukins 
for the diseases concerned. We proposed an interrelated analysis of immunological activity indicators, which allowed simplifying the 
differential diagnostics of articular form of juvenile idiopathic arthritis and reactive arthritis.  

Key words: children, rheumatology, juvenile idiopathic arthritis, reactive arthritis, cytokines.
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в последние годы служит предметом наиболее интен-
сивных исследований в детской ревматологии, отно-
сятся провоспалительные цитокины, такие как  ин-
терлейкины (IL)-1β, -6, -17, интерферон-гамма 
(INF-γ) [4, 5]. Кроме того, следует указать, что INF-γ, 
являясь продуктом Т-хелперов 1-го типа, вместе 
с  другими цитокинам активирует макрофагальный 
ответ, что  может играть важную роль в  активизации 
фагоцитарного и  цитотоксического эффектов у  па-
циентов с реактивными артритами.

Именно сходство в  течении суставного синдро-
ма на ранних этапах развития ювенильного идиопа-
тического артрита и  реактивных артритов обуслов-
ливает сложность проведения дифференциальной 
диагностики указанных состояний и  определяет ак-
туальность поиска дополнительных информативных 
критериев для этого. Такими дополнительными кри-
териями могли бы стать клинико-иммунологические 
особенности, изучение которых, основанное на  по-
нимании роли цитокинов в формировании и течении 
различных вариантов ювенильного идиопатического 
артрита и  реактивных артритов, позволит выявлять 
ранние предикторы этих патологических состояний.

Цель работы: для  уточнения иммунологических 
параметров течения заболеваний определить кон-
центрацию отдельных Th1- (IL-1β, IL-6, INF-γ), 
Th2- (IL-4) и  Th17-ассоциированных интерлейки-
нов (IL-17) в сыворотке крови у детей с ювенильным 
идиопатическим артритом и реактивным артритом.

Характеристика детей и методы исследования

В исследовании приняли участие 78 детей в  воз-
расте от  13 мес до  16 лет 11 мес (средний возраст 
8,74±3,6 года). Группа детей с  верифицированным 
диагнозом суставной формы ювенильного идиопа-
тического артрита включала 56 пациентов (средний 
возраст 10,2±3,8 года), группа реактивных артритов – 
22 ребенка (средний возраст 7,49±3,95 года). Для аде-
кватного сравнения выявляемых взаимосвязей между 
изучаемыми цитокинами проводили аналогичный 
анализ в группе (n=20) относительно здоровых детей 
(средний возраст 9,2±3,99 года). 

Обследование и  верификацию диагноза у  паци-
ентов с ювенильным идиопатическим артритом осу-
ществляли в соответствии со стандартами Минздрава 
России и клиническими рекомендациями Союза пе-
диатров России [6]; обследование детей из группы ре-
активных артритов – в соответствии с Федеральными 
клиническими рекомендациями по  оказанию меди-
цинской помощи детям с  реактивным артритом [7]. 
У  всех пациентов проводили клиническую оценку 
пораженных суставов (ограничение подвижности су-
ставов, их болезненность при пальпации, повышение 
температуры кожного покрова над  пораженным су-
ставом и изменение его объема); определяли продол-
жительность суставного синдрома, выполняли стан-
дартное диагностическое обследование. Для  оценки 

активности ювенильного идиопатического артрита 
проведено анкетирование с использованием визуаль-
ной аналоговой шкалы, родительской версии опрос-
ника The  Childhood Health Assessment Quesnionnaire 
(CHAQ). 

Группа детей с  ювенильным идиопатическим ар-
тритом включала 30 пациентов с олигоартикулярным 
вариантом течения заболевания и 26 – с полиартику-
лярным вариантом. Все дети с  олигоартикулярным 
вариантом отвечали критериям ILAR [6, 8] – артрит 
с  поражением 1–4 суставов в  течение первых 6 мес 
болезни, с  продолжительностью заболевания от  мо-
мента дебюта не  менее одного года. Дети с  полиар-
тикулярным (РФ*-негативным) ювенильным идио-
патическим артритом, согласно критериям ILAR, 
имели поражения (артрит) пяти и  более суставов 
в течение первых 6 мес болезни и отрицательный тест 
на РФ-фактор. Диагноз реактивного артрита устанав-
ливали у пациентов моложе 16 лет, имеющих сустав-
ной синдром длительностью менее 6 нед. 

Все пациенты получали базисную противовоспа-
лительную терапию, которая была представлена ме-
тотрексатом в  подавляющем большинстве случаев 
у пациентов с олигоартикулярным ювенильным идио-
патическим артритом и у всех пациентов с полиарти-
кулярным вариантом заболевания. При этом в группе 
с  олигоартикулярным вариантом генно-инженерные 
биологические препараты получали не  более 10% 
(n=3) больных, а в группе с полиатрикулярным вари-
антом  – более 42% (n=12) пациентов. Средняя про-
должительность противоревматической терапии па-
циентов с  олигоартикулярным артритом на  момент 
исследования составляла 3,7±0,65 года, а у пациентов 
с  полиартикулярным ювенильным идиопатическим 
артритом – 5,2±0,75 года. Все пациенты с реактивны-
ми артритами получали препараты группы нестероид-
ных противовоспалительных средств. 

Концентрацию интерлейкинов в  сыворотке кро-
ви определяли методом иммуноферментного ана-
лиза с  применением готовых коммерческих наборов 
для выявления IL-1β, IL-4, IL-6, INF-γ фирмы «Век-
тор-Бeст-Европа» (Новосибирск, Россия) и  IL-17 
фирмы «eBioscience» (Вена, Австрия). Работу прово-
дили по  стандартной методике в  соответствии с  ин-
струкцией по  применению наборов на  автомати-
ческом иммуноферментном анализаторе «Lazurite» 
(Dynex Technologies Inc., США).

Статистическую обработку полученных данных 
выполняли с  использованием методов вариацион-
ной статистики и  стандартного пакета компьютер-
ных программ Microsoft Excel 2010 и  Statistica 6.0. 
При  нормальном распределении переменных вы-
числяли среднюю арифметическую и  ее стандарт-
ную ошибку (M±m), а  при распределении, отлич-
ном от  нормального, рассчитывали медиану (Ме) 

*	  Ревматоидный фактор.
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с интерквартильным размахом 25–75-й процентиль 
(25Q;75Q). Взаимосвязь между изучаемыми коли-
чественными параметрами оценивали с  помощью 
метода ранговой корреляции Спирмена (r). Кри-
тические значения коэффициента корреляции 
определяли в  зависимости от  уровня значимости 
p<0,05, p<0,01, p<0,001. Силу корреляции счита-
ли: слабой при  коэффициенте корреляции, равном 
0–0,30, умеренной – при 0,31–0,50, значительной – 
при  0,51–0,69, сильной  – при  0,7–0,9, очень силь-
ной – при 0,91 и выше. Достоверными считали раз-
личия при значениях p<0,05.

Результаты и обсуждение

В табл.  1 представлена клинико-лабораторная ха-
рактеристика обследованных детей. В  табл.  2 приве-
дены результаты определения содержания цитокинов 
у детей с суставной формой ювенильного идиопатиче-
ского артрита, у пациентов с реактивными артритами 
и  в группе сравнения. Выявлено, что  у детей с  юве-

нильным идиопатическим артритом повышена кон-
центрация в сыворотке крови ряда цитокинов (IL-1β, 
IL-6, INF-ɣ) по отношению к аналогичным показате-
лям у детей с реактивными артритами и группы срав-
нения. При  этом установлены изменения уровня 
определяемых показателей у больных с разными вари-
антами ювенильного идиопатического артрита.

У детей с  ювенильным идиопатическим ар-
тритом отмечали более высокую концентрацию 
Th1-ассоциированных цитокинов по  отношению 
к  аналогичным показателям у  детей с  реактивными 
артритами и из группы сравнения. Так, если концен-
трация IL-1β в  1,5–2 раза превышала аналогичный 
показатель у  пациентов с  реактивными артритами 
и  у относительно здоровых детей, то  концентрация 
INF-ɣ была выше в  1,9 раза, чем у  пациентов с  ре-
активными артритами, и  в 3,5 раза, чем у  значения 
группы сравнения. В то же время концентрация Th2-
ассоциированного цитокина (IL-4) в сыворотке кро-
ви детей с  ювенильным идиопатическим артритом 

Таблица 1. Клинико-лабораторная характеристика обследованных детей в группах, (M+m)
Table 1. Clinical and laboratory characteristics of the examined children in groups.

Признак 
ЮИА, n=56 

РеА, n=22 
оЮИА, n=30 пЮИА, n=26

Длительность болезни, годы 4,39±0,8 5,8±0,8 0,15±0,02

Возраст начала болезни, годы 4,43±0,71 4,42±0,71 4,95±0,85

Количество пораженных суставов 1,92±0,36 6,5±2,1 1,21±0,24

СОЭ, мм/ч 11,4±2,7 13,4±3,2 12,1±1,9

Количество лейкоцитов ·109 л 9,3±2,9 10,2±2,8 8,56±1,76

Примечание. Здесь и в табл. 2: ЮИА – ювенильный идиопатический артрит; РеА – реактивные артриты; оЮИА – олигоартикулярный 
ювенильный идиопатический артрит; пЮИА – полиартикулярный ювенильный идиопатический артрит.

Таблица 2. Содержание и баланс Th1-, Th2- и Th17- ассоциированных цитокинов в сыворотке крови обследованных детей, 
Me (Q25; Q75)
Table 2. Content and balance of Th1-, Th2- and Th17-associated cytokines in the blood serum of the examined children

Показатель 
ЮИА, n=56

РеА, n=22 Группа сравнения, n=20
оЮИА, n=30 пЮИА, n=26

IL-1β, пг/мл
2,69 (1,9;3,7)

1,7 (1,9; 3,5) 1,4 (1,2; 2,2)
3,3* (2,0; 3,7) 2,05 (1,4; 3,7)

IL-6, пг/мл
5,6 (2,6;9,8) 3,8

(2,9; 5,2)
3,2

(2,2;4,8)6,7* (2,8; 11,4) 4,75 (2,1; 6,5)

INF-ɣ, пг/мл
24,65* (12,75;45,3)

12,75* (10,2; 31,6) 6,95 (4,7; 8,5)
16,15 * (13,45; 27,2) 33,6 * (20,4; 60,1)

IL-4, пг/мл
1,65 (0,7;1,9) 1,45

(1,2; 2,1)
1,4

(1,1; 2,0)1,05 (0,6; 1,4) 1,45 (0,9; 2,1)

IL-17, пг/мл
2,85 (2,4;3,2)

2,1 (1,9; 2,4) 3,3 (2,6; 3,8)
3,1 (2,8; 3,7) 2,7 (1,8; 3,0)

INF-ɣ/IL-4 15,3±3,7 23,2±5,2 8,8±2,9 5,0±1,9

INF-ɣ/IL-17 5,2±1,4 12,4±2,4 6,1±1,7 2,1±0,7

Примечание. *p<0,05 – по отношению к группе сравнения.
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не отличалась от показателей в группе сравнения и у 
детей с реактивными артритами.

При олигоартикулярном ювенильном идиопати-
ческом артрите концентрация в  крови ряда цитоки-
нов – IL-1β, IL-6, INF-ɣ в 2 раза превышала анало-
гичные показатели у  относительно здоровых детей, 
содержание IL-4 было ниже в  1,3 раза, а  содержа-
ние IL-17 находилось на  уровне группы сравнения. 
При  полиартикулярном варианте заболевания кон-
центрация в крови IL-1β, IL-6 была в 1,5 раза выше, 
а  INF-ɣ  – в  4,8 раза выше, чем в  группе сравнения, 
на  фоне незначительного превышения содержания 
IL-4 и умеренного снижения содержания IL-17.

У пациентов с реактивными артритами при отсут-
ствии значимых отличий в концентрации IL-1β, IL-6, 
IL-4 в сыворотке крови от аналогичных показателей 
у  относительно здоровых детей отмечали увеличе-
ние уровня INF-ɣ в 1,8 раза и снижение уровня IL-17 
в 1,5 раза.

С продукцией таких цитокинов, как  IL-1β, IL  2, 
INF-ɣ, TNF-α связывают иммунорегуляторный 
компонент активации Т-лимфоцитов по  Th1-типу 
при развитии ювенильного идиопатического артрита, 
в то время как эффекторный компонент обусловлен 
активацией макрофагов. Процессы поляризации 
иммунного ответа по  Th1-типу служат важным па-
тогенетическим звеном в  реализации воспаления 
при  ювенильном идиопатическом артрите [9, 10]. 
Нарушение баланса в  системе Th1/Th2 клеток спо-
собствует хронизации воспалительного процесса 
и определяет сдвиг иммунного ответа по клеточному 
(Th1) или  гуморальному (Th2) типу [9]. По  измене-
нию спектра цитокинов в  сыворотке крови или  из-
менению их концентрации можно характеризовать 
системные воспалительные реакции и функциональ-
ные иммунные нарушения. 

При анализе результатов исследования цито-
кинов у  детей с  ювенильным идиопатическим ар-
тритом, реактивными артритами и  группы сравне-
ния проводили расчет коэффициентов Th1/Th2, 
Th1/Th17, Th2/Th17. Согласно полученным дан-
ным, течение ювенильного идиопатического ар-
трита и  реактивных артритов обусловлено главным 
образом дисбалансом в  системе INF-ɣ/IL-4. Уста-
новлено, что  иммунные различия течения олиго-
артикулярного и  полиартикулярного вариантов 
ювенильного идиопатического артрита связаны 
с дисбалансом в системе Th1/Th17 и Th2/Th17. Кро-
ме того, показано, что дисбаланс Th1/Th2, имеющий 
место у  больных с  суставной формой ювенильного 
идиопатического артрита, в большей мере выражен 
при полиартикулярном варианте болезни.

В целом у  детей с  артритами выявлено смеще-
ние иммунных реакций в  сторону активации Th1-
ассоциированных цитокинов по  отношению к  ана-
логичным показателям у детей из группы сравнения, 
но  при ювенильном идиопатическом артрите этот 

дисбаланс был значительнее, чем при  реактивных 
артритах. Ключевую роль в смещении иммунных ре-
акций с активацией Th1-клеток при артритах играло 
изменение соотношения Th1/Th2-ассоциированных 
цитокинов (INF-ɣ/IL-4), а  нарушение баланса в  си-
стеме Th1/Th17-клеток было обусловлено сдвигом 
в системе INF-ɣ/IL-17.

Корреляционный анализ позволил уточнить ха-
рактер связи между изученными интерлейкинами 
у пациентов с суставной формой ювенильного идио-
патического артрита. При  олигоартикулярном вари-
анте установлена умеренной силы корреляционная 
связь между уровнем IL-6 и  IL-1β (r=0,42; p<0,05), 
IL-4 (r=–0,42; p<0,05), INF-ɣ (r=–0,40; p<0,05); 
прямая значительная связь INF-ɣ и  IL-4 (r=0,52; 
p<0,001), слабая  – с  IL-17 (r=0,34; p<0,1). При  по-
лиартикулярном варианте болезни получена прямая 
от умеренной до значительной силы корреляционная 
связь между уровнем IL-1β и  IL-6 (r=0,44; p<0,05), 
IL-4 (r=0,62; p<0,001), IL-17 (r=0,62; p<0,001), а так-
же прямая умеренной силы корреляционная связь 
между уровнем IL-6 и IL-17 (r=0,53; p<0,01).

Иммунорегуляторный компонент, обусловленный 
активацией Th1-ассоциированных цитокинов у боль-
ных с  различными вариантами течения суставной 
формы ювенильного идиопатического артрита, име-
ет свои особенности. У  детей с  олигоартикулярным 
вариантом по  мере увеличения длительности забо-
левания регистрировали более высокую концентра-
цию IL-1β и IL-6 на фоне более низкого уровня IL-4 
и  INF-γ, в  то время как  при полиартикулярном ва-
рианте болезни – высокие показатели IL-1β и INF-γ 
на  фоне низкого уровня IL-6. Увеличение содер-
жания Th1-ассоциированных цитокинов на  фоне 
снижения уровня IL-4 и  активации IL-17 отмечали 
при  олигоартикулярном варианте, а  при полиарти-
кулярном варианте – низкий уровень IL-17 на фоне 
нормальной концентрации IL-4. 

В результате анализа взаимосвязи изученных им-
мунных параметров у  пациентов с  реактивными ар-
тритами установлена прямая значительной силы кор-
реляционная связь между показателями IL-1β и IL-17 
(r=–0,52; p<0,01), прямая от  умеренной до  значи-
тельной силы связь между уровнем INF-γ и  IL-4 
(r=0,47; p<0,05), IL-17 (r=0,56; p<0,01), между моно-
цитарным хемоаттрактантным протеином (МСР-1) 
и IL-4 (r=0,42; p<0,05).

Сравнивая значимость корреляционных связей 
учитываемых цитокинов, можно выделить ключевые 
корреляционные пары: для олигоартикулярного вари-
анта ювенильного идиопатического артрита  – INF-ɣ 
и IL-4; для полиартикулярного варианта – IL-1β и IL 4, 
IL-1β и IL-17, IL-6 и IL-17; для реактивных артритов – 
INF-ɣ и IL-17, 1β и IL-17. В целом из представленных 
данных следует, что  биологические эффекты отдель-
ных интерлейкинов реализуются посредством тесной 
взаимосвязи в системе цитокинового обмена и имеют 
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свои особенности в зависимости от основного патоло-
гического процесса.

Таким образом, течение ювенильного идиопати-
ческого артрита и реактивных артритов характеризу-
ется определенной однонаправленностью нарушений 
в  системе Th1- и  Th2-ассоциированных цитокинов. 
Это укладывается в  общую картину развертывания 
каскада иммуновоспалительных реакций, нося-
щую относительно универсальный характер, но  как 
по  силе выраженности установленного дисбаланса, 

так и по характеру выявленных взаимосвязей учиты-
ваемых иммунологических параметров течение забо-
леваний имеет свои особенности. Наиболее инфор-
мативным на этапе дифференциальной диагностики 
суставной формы ювенильного идиопатического 
артрита и  реактивных артритов можно считать ана-
лиз показателей иммунной активности воспалитель-
ной реакции, направленный на выявление ключевых 
взаимосвязей между иммунологическими маркерами 
данных патологических состояний.
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Ранняя неонатальная смертность является со-
ставляющей частью перинатальной смертности, 

уровень и  структура которой отражают качество 
как  акушерской, так и  неонатальной помощи [1, 2]. 
В  этой связи анализ ранних неонатальных потерь 
считается наиболее важным этапом изучения пока-
зателей перинатальной и  младенческой смертности 
[3, 4]. Более того, лишь достоверные сведения о при-

чинах перинатальной смерти, полученные при пато-
логоанатомическом вскрытии, могут быть основой 
для разработки и реализации медицинской програм-
мы снижения перинатальных потерь [5]. 

В настоящее время к ранней неонатальной смерти, 
согласно приказу Минздравсоцразвития России 
от 27.12.2011 № 1687н «О медицинских критериях ро-
ждения, форме документа о рождении и порядке его 
выдачи», относят наблюдения смерти детей, умерших 
в первые 168 ч жизни. Все такие случаи умерших но-
ворожденных подлежат обязательному патологоана-
томическому вскрытию, регистрации и последующе-
му статистическому учету. 

По данным Global Burden of  Disease 2015 
(GBD  2015) [6], средние общемировые показате-
ли ранней неонатальной смертности в  2012–2015 г. 
составляли 15,52–14,79 на  1000 живорожденных. 
В  Российской Федерации наиболее частой при-
чиной ранней неонатальной смерти являются ды-
хательные нарушения [7, 8]. Второе место в  на-
блюдениях ранней неонатальной смерти, а  также 
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Analysis of statistical indicators of congenital anomalies as causes  
of early neonatal death in the Russian Federation

U.N. Tumanova, M.P. Shuvalova, A.I. Schegolev 

Kulakov National Medical Research Center for Obstetrics, Gynecology and Perinatology, Moscow, Russia 

Приведены результаты анализа данных Росстата за 2012–2016 гг. о ранней неонатальной смерти вследствие врожденных 
аномалий развития. С 2012 по 2016 г. в целом по Российской Федерации отмечалось ежегодное прогрессирующее снижение 
количества случаев ранней неонатальной смерти (с 6969 до 4113). Общее число новорожденных, умерших в первые 168 ч 
жизни от  врожденных аномалий, уменьшилось с  1126 (2012 г.) до  759 (2016 г.), при  этом значения ранней неонатальной 
смертности снизились с 366,4 до 217,8. Однако доля умерших от врожденных аномалий новорожденных от общего числа 
умерших в раннем неонатальном периоде увеличилась с 16,2% (2012 г.) до 18,5% (2016 г.). Вид пороков и частота их реги-
страции в качестве первоначальной причины ранней неонатальной смерти различаются в федеральных округах Российской 
Федерации и имеют определенные гендерные отличия.
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The article contains the analysis of Rosstat data for 2012–2016 on early neonatal death due to congenital developmental anomalies. 
From 2012 to 2016 there was an annual progressive decrease in the number of early neonatal deaths (from 6969 to 4113) in the Rus-
sian Federation. The total number of newborns died in the first 168 hours of life due congenital anomalies decreased from 1126 (2012) 
to 759 (2016), while the values of early neonatal mortality decreased from 366.4 to 217.8. However, the proportion of such infants 
increased from 16.2% (2012) to 18.5% (2016) from the total number of deaths in the early neonatal period. The type of defects and 
the frequency of their registration as the initial cause of early neonatal death differ in the federal districts of the Russian Federation 
and there are certain gender differences.
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среди случаев мертворождения занимают врожден-
ные аномалии и хромосомные нарушения [7, 9].  

Цель работы: сравнительный анализ частоты вро-
жденных аномалий как  причины ранней неонаталь-
ной смерти в Российской Федерации в 2012–2016 гг.

Материал и методы

Проведен анализ статистических форм А-05 
Росстата за 2012–2016 гг., составленных на основа-
нии записей в медицинских свидетельствах о пери-
натальной смерти и относящихся к случаям ранней 
неонатальной смерти. В  статистических формах 
А-05 в  сгруппированном виде представлены дан-
ные о количестве умерших в раннем неонатальном 
периоде в  зависимости от  первоначальной причи-
ны смерти (основного заболевания), а  также забо-
леваний и  состояний, способствовавших (или  об-
условивших) наступление смерти. Врожденные 
аномалии (пороки развития), деформации и  хро-
мосомные нарушения (Q00–Q99 МКБ-10) пред-
ставлены в виде 9 групп: врожденная гидроцефалия 
и  spina bifida (Q03,Q05), анэнцефалия и  подоб-
ные аномалии (Q00), другие врожденные анома-
лии нервной системы (Q01–Q02, Q04, Q06, Q07), 
врожденные аномалии сердца (Q20–Q24), другие 
врожденные аномалии системы кровообращения 
(Q25–Q28), врожденные аномалии органов пище-
варения (Q35–Q45), врожденные аномалии раз-
вития мочевыделительной системы (Q60–Q64), 
синдром Дауна и  другие хромосомные аномалии 
(Q90–Q99), а  также другие виды врожденных ано-
малий (Q10–Q18, Q30–Q34, Q50–Q56, Q65–Q89). 
В  нашей работе врожденные аномалии нервной 
системы представлены в виде одной группы (Q00–
Q07), а пороки развития сердца – в группе анома-
лий системы кровообращения (Q25–Q28). 

На основании имеющихся данных рассчиты-
вали значения ранней неонатальной смертности 
от  вышеуказанных групп врожденных аномалий 
как  отношение количества новорожденных, умер-
ших в  первые 168 ч жизни от  пороков развития, 
входящих в  эту группу, к  общему числу живых но-
ворожденных, умноженное на 100 000. Полученные 
количественные данные оценивали при  помощи 
критериев χ2 и Йетса. 

Результаты и обсуждение

Согласно данным Росстата за 2012–2016 гг., в це-
лом по  Российской Федерации отмечалось ежегод-
ное прогрессирующее снижение количества ранних 
неонатальных смертей: с 6969 до 4113, что составило 
41,0% (см. рисунок). При этом среди умерших преоб-
ладали мальчики – 58,0% от общего количества умер-
ших за 5 лет (с 2012 г. по 2016 г.). На городскую мест-
ность также пришлось большее количество смертей 
(68,5%) по сравнению с сельской местностью. Одна-
ко степень снижения количества умерших в  период 
2012–2016 гг. была несколько большей среди новоро-
жденных девочек (42,2%) по сравнению с мальчика-
ми (40,1%) и в сельской местности (45,7%) по сравне-
нию с городской местностью (38,7%).

Общее количество новорожденных, умерших 
в  первые 168 ч жизни от  врожденных аномалий, 
уменьшилось с 1126 (2012 г.) до 759 (2016 г.), при этом 
показатели ранней неонатальной смертности снизи-
лись с  366,4 до  217,8. Однако доля умерших от  вро-
жденных аномалий новорожденных от  общего числа 
умерших в  раннем неонатальном периоде за  указан-
ные годы увеличилась с 16,2 до 18,5%. В целом за 5 лет 
в Российской Федерации врожденные аномалии были 
расценены в  качестве первоначальной причины ран-
ней неонатальной смерти в 4596 (16,8%) наблюдениях. 

Рисунок. Количество новорожденных мужского (МП) и женского (ЖП) пола, умерших в раннем неонатальном периоде в го-
родской (ГМ) и сельской (СМ) местности в Российской Федерации в 2012–2016 гг.
Figure. The number of male (МП) and female (ЖП) newborns who died in the early neonatal period in urban (ГМ) and rural (СМ) areas 
in the Russian Federation in 2012–2016.
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Для сравнения можно привести данные Росстата 
за  2010 г., когда новорожденными считались родив-
шиеся на сроке беременности 28 нед и более с массой 
тела 1000 г и  более. Согласно записям в  свидетель-
ствах о  перинатальной смерти, врожденные анома-
лии развития были расценены в  качестве первона-
чальной причины ранней неонатальной смерти в 896 
наблюдениях, что составило 18,1% от общего количе-
ства случаев смерти (4948) [7], т.е. внедрение в прак-
тику отечественного здравоохранения новых правил 
регистрации рождения детей в  соответствии с  кри-
териями Всемирной организации здравоохранения 
практически не отразилось на доли врожденных ано-
малий среди причин ранней неонатальной смерти.   

При анализе гендерных особенностей нами уста-
новлено, что  абсолютное число умерших новоро-
жденных мужского пола с  врожденными пороками 
развития превышало соответствующее количество 

детей женского пола (табл. 1). Относительное их ко-
личество было незначительно больше только в  2013 
и  2016 г. Общее количество новорожденных маль-
чиков, умерших от  врожденных пороков развития 
в  2012–2016 гг., на  36,7% превышало соответствую-
щее значение умерших девочек. При этом общее ко-
личество наблюдений ранней неонатальной смерти 
мальчиков в  указанный период превышало число 
умерших новорожденных девочек на 38,0%. 

Во все изученные годы абсолютное количество 
умерших от врожденных аномалий в городской мест-
ности преобладало над показателями сельской мест-
ности (см. табл. 1). Наибольшая разница (в 2,4 раза, 
р<0,05) была зарегистрирована в 2012 г.

Закономерным явилось и наличие отличий в раз-
личных федеральных округах (табл. 2). Во все изучен-
ные годы наибольшее количество новорожденных, 
умерших от  врожденных пороков развития, отмеча-

Таблица 2. Количество новорожденных, умерших в раннем неонатальном периоде от врожденных пороков в федеральных 
округах Российской Федерации в 2012–2016 гг., абс. число (показатель ранней неонатальной смертности)
Table 2. The number of newborns who died in the early neonatal period from congenital malformations in the Federal districts of the 
Russian Federation in 2012-2016 (the absolute value and rate of early neonatal mortality)

Округ
Год

2012 2013 2014 2015 2016

ЦФО  349 (331,7)* 269 (294,3)* 252 (243,0)* 205 (207,9)* 206 (193,7)*

СЗФО 62 (257,4) 69 (269,0) 73 (209,6) 52 (187,5) 51 (188,1)

ЮФО 122 (347,2)* 106 (309,5)* 85 (278,9) 62 (236,6) 66 (177,8)

СКФО 136 (803,5)* 143 (609,5)* 139 (591,9) 121 (497,5) 106 (398,6)

ПФО 203 (327,0) 188 (307,1) 174 (270,9) 136 (230,3) 142 (221,0)

УФО 63 (259,2) 57 (257,2)* 52 (198,4) 53 (197,5) 47 (175,0)

СФО 150 (327,6) 124 (285,4) 110 (260,5) 108 (228,6) 101 (221,6)

ДФО 41 (488,7)* 46 (445,4)* 39 (334,5) 44 (280,4) 40 (234,8)

РФ 1126 (366,4) 1002 (325,4) 924 (277,8) 785 (243,2) 759 (217,8)

Примечание. Здесь и в табл. 5: ЦФО – Центральный; СЗФО – Северо-Западный; ЮФО – Южный; СКФО – Северо-Кавказский; 
ПФО – Приволжский; УФО – Уральский; СФО – Сибирский; ДФО – Дальневосточный федеральный округ; РФ – Российская Фе-
дерация; * – p<0,05 по сравнению с показателями РФ.

Таблица 1. Количество новорожденных, умерших в раннем неонатальном периоде от врожденных пороков в РФ  
в 2012–2016 гг., абс. число (показатель ранней неонатальной смертности)
Table 1. The number of newborns who died in the early neonatal period from congenital malformations in the Russian Federation 
in 2012–2016 (the absolute value and rate of early neonatal mortality)

Год

2012 2013 2014 2015 2016

Всего умерших
В том числе:

1126 (366,4) 1002 (325,4) 924 (277,8) 785 (243,2) 759 (217,8)

М 639 595 523 457 440

Ж 487 407 401 328 319

ГМ 797 (348,2)* 689 (308,8) 658 (267,1) 549 (220,4) 534 (202,7)

СМ 329 (414,4) 313 (367,1) 266 (305,0) 236 (311,8) 225 (264,2)

Примечание. М – мужской пол; Ж – женский пол; ГМ – городская местность; СМ – сельская местность; * – p<0,05 по сравнению 
с сельской местностью. 
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лось в Центральном федеральном округе. Тем не ме-
нее значения ранней неонатальной смертности 
от  врожденных аномалий в  этом округе на  9–14% 
ниже общероссийских показателей. В  то же время 
более высокие значения по  сравнению с  общерос-
сийскими показателями отмечались в  Северо-Кав-
казском и  Дальневосточном федеральных округах. 
Обращает также на  себя внимание рост значений 
ранней неонатальной смертности от врожденных по-
роков развития в  Приволжском и  Сибирском феде-
ральных округах (см. табл. 2).  

К сожалению, как  мы уже указывали, в  стати-
стических формах А-05 Росстата все врожденные 
аномалии развития объединены в несколько групп, 
что не позволяет изучить особенности танатогенеза 
в зависимости от конкретного вида порока. Следует 
также учитывать, что врожденные аномалии отдель-
ных органов, входящие в  различные виды синдро-
мов или  их комбинаций, регистрируются в  составе 
данного синдрома либо в рубрике «Множественные 
пороки развития».

Сведения о  количестве новорожденных, умерших 
в  раннем неотальном периоде от  врожденных ано-
малий, представлены в  табл.  3–5. Из  табл.  3 видно, 
что  чаще всего в  качестве первоначальной причины 
смерти фигурировали пороки, формирующие, соглас-
но данным Росстата, группу «Другие виды врожден-
ных аномалий». Как  мы уже указывали, в  эту группу 
входят врожденные аномалии глаза, уха, лица и  шеи 
(Q10–Q18 МКБ-10), врожденные аномалии органов 
дыхания (Q30–Q34 МКБ-10), врожденные аномалии 
половых органов (Q50–Q56 МКБ-10), врожденные 
аномалии и  деформации костно-мышечной системы 
(Q65–Q79 МКБ-10) и  другие врожденные аномалии 
(Q80–Q89 МКБ-10); ведущее место занимают «Мно-
жественные врожденные аномалии, не  классифици-
рованные в других рубриках» (Q89.7 МКБ-10). 

Доля врожденных аномалий данной группы со-
ставила в  целом по  Российской Федерации за  5 лет 

44,2%. Тем не  менее положительным моментом сле-
дует считать уменьшение значений ранней неонаталь-
ной смертности от таких причин с 24,8 (2012 г.) до 18,5 
(2016 г.). Обращают также на себя внимание более вы-
сокие значения абсолютного числа наблюдений умер-
ших мальчиков при бóльших значениях относительно-
го количества умерших девочек (см. табл. 4). В табл. 5, 
отражающей данные регионов, наибольшие значения 
ранней неонатальной смертности (28,5) от  «Других 
видов врожденных аномалий» отмечались в Централь-
ном федеральном округе, а  минимальные (15,3)  – 
в Уральском федеральном округе. 

Второе место среди всех врожденных пороков 
развития как  причин ранней неонатальной смерти 
занимали врожденные аномалии системы кровообра-
щения: в целом по Российской Федерации за 5 лет – 
39,6%. Примечательно, что  абсолютное их количе-
ство и  значения ранней неонатальной смертности 
уменьшились с  2012 по  2016 г. (см. табл.  3). Следует 
отметить, что  среди врожденных аномалий системы 
кровообращения 80,7% занимали врожденные поро-
ки развития сердца. Доля врожденных пороков серд-
ца как причин смерти от всех врожденных аномалий 
в целом за 5 лет составила 32,0%. При этом абсолют-
ное и  относительное их количество уменьшалось 
с  2012 по  2016 г. Подобное обстоятельство, на  наш 
взгляд, связано с улучшением как пренатальной диа-
гностики, так и лечения врожденных аномалий серд-
ца у новорожденных. 

Важным моментом является то, что 30–50% вро-
жденных пороков сердца у новорожденных являются 
критическими и при их выявлении необходимо кар-
диохирургическое лечение в периоде новорожденно-
сти, причем нередко в экстренном порядке в первые 
часы или  дни жизни [10]. Следует также отметить, 
что у 40% плодов, развившихся в результате исполь-
зования экстракорпоральных методов оплодотво-
рения, особенно в  случаях двойни, выявлялись вро-
жденные пороки сердца [10].

Таблица 3. Количество новорожденных, умерших в раннем неонатальном периоде от различных видов врожденных пороков 
в Российской Федерации в 2012–2016 гг. абс. число (показатель ранней неонатальной смертности)
Table 3. The number of newborns who died in the early neonatal period from various types of congenital malformations in the 
Russian Federation in 2012–2016 (the absolute value and rate of early neonatal mortality)

Группа пороков
Год

2012 2013 2014 2015 2016

ВАНС 76 (4,0) 75 (4,0) 52 (2,7) 51 (2,6) 33 (1,7)

ВАСК 474 (24,9) 380 (20,0) 372 (19,1) 305 (15,7) 291 (15,4)

ВАОП 56 (2,9) 52 (2,7) 43 (2,2) 28 (1,4) 39 (2,1)

ВАМС 31 (1,6) 38 (2,0) 35 (1,8) 37 (1,9) 40 (2,1)

ДВВА 472 (24,8) 443 (23,4) 414 (21,3) 352 (18,1) 349 (18,5)

ХА 17 (3,7) 14 (3,0) 8 (3,1) 12 (2,3) 7 (1,2)

Примечание. Здесь и в табл. 4, 5: ВАНС – врожденные аномалии нервной системы; ВАСК – врожденные аномалии системы крово-
обращения; ВАОП – врожденные аномалии органов пищеварения; ВАМВС – врожденные аномалии мочевыделительной системы; 
ДВВА – другие виды врожденных аномалий; ХА – хромосомные аномалии.
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Абсолютное число наблюдений ранней неона-
тальной смерти от  врожденных аномалий систе-
мы кровообращения превалировало среди маль-
чиков (см. табл.  4). Наибольшие значения ранней 
неонатальной смерти от  «Врожденных аномалий 
системы кровообращения» за  5 лет отмечались 
в  Северо-Кавказском федеральном округе (38,3), 
а  наименьшие  – в  Уральском федеральном округе 
(10,6; см. табл. 5).  

Врожденные аномалии нервной системы, зани-
мающие 3-е место среди всех пороков как  причин 
смерти, составили за 5 лет 6,2% от всех врожденных 
пороков развития. Во  все годы более высокие от-
носительные показатели отмечались среди ново-
рожденных девочек (см. табл.  4). Обращает на  себя 
внимание, что  в Северо-Кавказском федеральном 
округе доля врожденных аномалий нервной системы 
при  ранней неонатальной смерти составляла 15,5% 
среди всех врожденных пороков развития, что  в 
2,5 раза выше общероссийских показателей (р<0,01). 

Наиболее часто в группе пороков нервной систе-
мы фигурировали врожденная гидроцефалия и  spina 
bifida (Q03, Q05 МКБ-10). Реже отмечались анэнце-
фалия и  подобные аномалии (Q00 МКБ-10). Одна-
ко общее число наблюдений ранней неонатальной 
смерти новорожденных вследствие анэнцефалии 
за 5 лет составило 51 (в среднем по 10 в год), что ука-
зывает на  недостаточное обследование беременных. 
Чаще всего это наблюдалось в  Северо-Кавказском 
(13 наблюдений), Центральном (12) и Приволжском 
(10) федеральных округах (см. табл. 5). 

Действительно, согласно данным Л.И. Трубнико-
вой и соавт. [11], врожденные пороки развития ЦНС 
в большинстве своем несовместимы с жизнью, вслед-
ствие чего актуальной проблемой акушерства остает-
ся ранняя и  достоверная их диагностика. К  сожале-
нию, четкая ранняя диагностика многих аномалий 
развития головного мозга возможна лишь при  экс-
пертном ультразвуковом исследовании с использова-
нием 3D/4D-реконструкций [12].

Еще реже в  качестве причин ранней неонаталь-
ной смерти были зафиксированы врожденные ано-
малии органов пищеварения и  мочевыделитель-
ной системы. Для  аномалий органов пищеварения 
характерно уменьшение их количества, а  для по-
роков развития мочевыделительной системы, на-
оборот, увеличение абсолютного числа наблюде-
ний (см.  табл.  3). Относительная доля врожденных 
аномалий органов пищеварения в  качестве при-
чин ранней неонатальной смерти несколько выше 
у  новорожденных мальчиков, а  доля аномалий мо-
чевыделительной системы, напротив, у  девочек 
(см.  табл.  4). Наиболее высокие значения ранней 
неонатальной смертности от  врожденных пороков 
развития пищеварительной системы за  пять про-
анализированных лет отмечались в  Дальневосточ-
ном федеральном округе (3,7), а  минимальные  – 
в  Уральском (1,2) и  Северо-Западном (1,4). Самые 
высокие значения смертности от  врожденных ано-
малий мочевыделительной системы зарегистрирова-
ны в Северо-Кавказском федеральном округе (3,5), 
а самые низкие – в Уральском (1,0) (см. табл. 5). 

Таблица 4. Количество новорожденных мужского и женского пола, умерших в раннем неонатальном периоде от врожден-
ных пороков в Российской Федерации в 2012–2016 гг. абс. (% от числа всех новорожденных соответствующего пола, 
умерших от врожденных пороков)
Table 4. The number of male and female newborns who died in the early neonatal period from various types of congenital 
malformations in the Russian Federation in 2012–2016 (absolute value and percentage of all newborns of the corresponding sex 
who died from congenital malformations)

Группа 
пороков

Пол
Год

2012 2013 2014 2015 2016

ВАНС
М 39 (6,1) 36 (6,1)* 27 (5,2) 2651 (5,7) 19 (4,3)

Ж 37 (7,6) 39 (9,6) 25 (6,2) 25 (7,6) 14 (4,4)

ВАСК
М 289 (45,2)* 236 (39,7) 228 (43,6)* 188 (41,1) 179 (40,7)

Ж 185 (38,0) 144 (35,4) 144 (35,9) 117 (35,7) 112 (35,1)

ВАОП
М 30 (4,7) 30 (5,0) 25 (4,8) 16 (3,5) 21 (4,8)

Ж 26 (5,3) 22 (5,4) 18 (4,5) 12 (3,7) 18 (5,7)

ВАМС
М 23 (3,6)* 26 (4,4) 24 (4,6) 25 (5,5) 25 (5,7)

Ж 8 (1,6) 12 (2,9) 11 (2,7) 12 (3,6) 15 (4,8)

ДВВА
М 248 (38,8)* 260 (43,7) 214 (40,9)* 196 (42,9) 193 (43,9)

Ж 224 (46,0) 183 (45,0) 200 (49,9) 156 (47,6) 156 (48,9)

ХА
М 10 (1,6) 7 (1,2) 5 (1,0) 6 (1,3) 3 (0,7)

Ж 7 (1,4) 7 (1,7) 3 (0,7) 6 (1,8) 4 (1,3)

Примечание. М – мужской пол; Ж – женский пол. * – p<0,05 по сравнению с показателями женского пола.
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Синдром Дауна и  другие хромосомные анома-
лии (Q90–Q99 МКБ-10) явились, согласно дан-
ным Росстата за  5 лет, первоначальной причиной 
ранней неонатальной смерти 58 новорожденных 
(см.  табл.  3). В  целом по  Российской Федерации 
с 2012 по 2016 г. доля таких летальных форм хромо-
сомных аномалий среди всех врожденных аномалий 
варьировала от 0,9 до 1,6%, за 5 лет их доля составила 
1,3%. Наибольшие значения ранней неонатальной 
смертности (1,6) установлены в Северо-Кавказском 
федеральном округе, наименьшие (0,2)  – в  Ураль-
ском федеральном округе (см. табл. 5).  

Говоря о  региональных различиях смертности но-
ворожденных от  врожденных аномалий, следует ука-
зать, что частота рождения детей с пороками развития 
зависит от  экологических условий. Так, из  130 жен-
щин-бишкекчанок, родивших детей с  врожденными 
аномалиями, 83,1% были жительницами экологически 
неблагоприятного региона и  лишь 16,9% проживали 
в  благополучном регионе [13]. По  данным С.Ф.  То-
рубарова и  соавт. [14], в  учреждениях ФМБА частота 
выявления врожденных аномалий как у доношенных 
плодов, так и  у недоношенных превышает средние 
показатели по  стране, что  обусловлено обслуживае-
мым контингентом беременных, связанных с  особо 
опасными условиями труда. Это касается и вида кон-
кретных пороков. Согласно исследованиям А.К. Шар-
шенова и соавт. [15], у плодов женщин, проживающих 
в экологически благоприятных районах, в 2 раза реже 
выявлялись пороки ЦНС. А  у плодов беременных 
из экологически неблагоприятной местности в 3 раза 
чаще выявлялись пороки костно-мышечной системы 
и в 2,6 раза – все другие виды пороков. 

К сожалению, полученные нами на  основе сведе-
ний Росстата данные о структуре врожденных анома-
лий несколько отличаются от результатов, полученных 
при анализе объединенной базы данных мониторинга 
врожденных пороков развития у всех новорожденных 

(как  мертворожденных, так и  живорожденных) [16]. 
По  данным мониторинга 36 субъектов Российской 
Федерации за  2000–2010 г., чаще всего регистрирова-
лись пороки системы кровообращения, далее пороки 
костно-мышечной системы, мочеполовой системы, 
органов пищеварения и  затем аномалии ЦНС. В  на-
стоящем сообщении нами был проведен анализ дан-
ных Росстата только по ранней неонатальной смерти. 

Ранее нами при  изучении мертворождаемости 
было показано, что в 2013 г. в Российской Федерации 
врожденные аномалии как  причина смерти фигури-
ровали в 750 (6,1%) наблюдениях среди всех случаев 
мертворождения [17]. Наиболее часто (39,1% от  об-
щего числа врожденных пороков развития) среди 
причин мертворождения фигурировали пороки, 
составляющие выше охарактеризованную группу 
«Другие виды врожденных аномалий». Поскольку ве-
дущую роль среди аномалий этой группы занимают 
множественные врожденные пороки развития, то мы 
поддерживаем предложение Н.С. Демиковой и  со-
авт.   [16] о  необходимости специального отдельного 
их изучения, основанного на использовании унифи-
цированных характеристик и описаний.

Второе место (23,3%) по  частоте причин мертво-
рождения занимали «Врожденные аномалии нервной 
системы», составившие 1,4% среди всех причин мерт-
ворождения, и на третьем месте стояли врожденные 
аномалии системы кровообращения  – 22,3% от  об-
щего числа врожденных пороков развития, явивших-
ся причиной гибели плода [17].

Регистрация врожденных аномалий в  2012–
2016  гг. в  качестве причин ранней неонатальной 
смерти в 4596 (16,8%) наблюдениях свидетельствует, 
по нашему мнению, о необходимости дальнейших их 
исследований, в частности определения так называе-
мых критических форм пороков развития и звеньев та-
натогенеза. Выяснение таких моментов, несомненно, 
будет способствовать развитию медицины плода, 

Таблица 5. Количество новорожденных, умерших в раннем неонатальном периоде от различных видов врожденных аномалий 
в федеральных округах Российской Федерации за 5 лет, абс. число (показатель и значение ранней неонатальной смертности)
Table 5. The number of newborns who died in the early neonatal period from various types of congenital anomalies in the Federal 
districts of the Russian Federation for 5 years (absolute value and rate of early neonatal mortality)

Округ
Группа пороков

ВАНС ВАСК ВАОП ВАМС ДВВА ХА

ЦФО  45 (2,0)*  489 (21,9) 46 (2,1) 46 (2,1) 637 (28,5)* 18 (0,8)

СЗФО 13 (1,5) 121 (14,2) 12 (1,4) 19 (2,2) 139 (16,3) 3 (0,4)

ЮФО 24 (2,6) 167 (18,4) 28 (3,1) 23 (2,5) 194 (21,3) 5 (0,6)

СКФО 100 (12,3)* 311 (38,3)* 36 (4,4) 28 (3,5) 157 (19,3)* 13 (1,6)

ПФО 48 (2,4) 334 (17,0) 42 (2,1) 32 (1,6) 382 (19,5) 5 (0,3)

УФО 15 (1,6) 96 (10,6) 11 (1,2) 9 (1,0) 139 (15,3)* 2 (0,2)

СФО 29 (2,4) 208 (11,8)* 27 (1,9) 16 (1,1) 305 (21,8)* 8 (0,6)

ДФО 13 (3,0) 94 (21,8) 16 (3,7) 8 (1,9) 75 (17,4)* 4 (0,9)

РФ 287 (3,0) 1822 (19,0) 218 (2,3) 181 (1,9) 2030 (21,2) 58 (0,6)
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включая фетальную хирургию [18]. Вместе с тем сле-
дует помнить высказывание Л.П. Сухановой и  Т.В. 
Кузнецовой [19], что «при современном уровне пре-
натальной диагностики и  возможности предотвра-
тить рождение детей с некорригируемой тяжелой на-
следственной и врожденной патологией, в том числе 
хромосомными нарушениями, эта патология являет-
ся по-существу условно предотвратимой». 

Таким образом, врожденные аномалии составля-
ют существенную долю среди причин ранней неона-
тальной смерти. Вид и частота их развития различа-

ются в федеральных округах Российской Федерации 
и имеют определенные гендерные различия. Основ-
ным резервом снижения смертности от врожденных 
пороков развития является улучшение пренатально-
го обследования плода и своевременная хирургиче-
ская коррекция. Вместе с тем для выяснения причин 
развития и  разработки конкретных мер профилак-
тики врожденных аномалий необходимы дальней-
шие исследования, основанные на  данных молеку-
лярно-генетических и  клинико-морфологических 
сопоставлений. 
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Одной из  актуальных проблем современной пе-
ринатологии и  педиатрии является выхажива-

ние и  последующая абилитация детей, родившихся 
с очень низкой и экстремально низкой массой тела. 
Данная категория пациентов входит в группу высоко-
го риска младенческой смертности и  формирования 
инвалидизирующей патологии [1–3]. Поэтому важно 
изучать и  транслировать положительный опыт функ-
ционирования региональной модели организации ме-
дицинской помощи глубоконедоношенным детям.

Цель исследования: дать оценку эффективности 
функционирования региональной модели организа-
ции медицинской помощи глубоконедоношенным 
детям в Ивановской области.

Характеристика детей и методы исследования

Проведено проспективное клиническое наблю-
дение детей, родившихся с массой тела менее 1500 г, 
до  достижения возраста 3 лет с  выкопировкой дан-
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Представлен опыт организации медицинской помощи детям, родившимся с очень низкой и экстремально низкой массой тела 
в Ивановской области. Медицинская помощь осуществляется на базе перинатального центра, начиная с антенатального пе-
риода до достижения детьми возраста 3 лет и включает следующие этапы: первый этап – отделение реанимации и интенсив-
ной терапии, второй этап – отделение патологии новорожденных и недоношенных детей, третий этап – катамнестическое 
наблюдение. Описаны организационные технологии функционирования региональной модели организации медицинской по-
мощи детям, родившимся с очень низкой и экстремально низкой массой тела. Представлены данные о состоянии здоровья 
и инвалидности глубоконедоношенных детей.
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ных из медицинской документации. Статистическая 
обработка результатов осуществлена с  использова-
нием стандартного пакета программ статистического 
анализа Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение

В Ивановской области за последние пять лет на-
метилась тенденция снижения частоты рождаемо-
сти детей с  массой тела при  рождении менее 1500 г. 
Доля детей этой категории от всех детей, рожденных 
живыми в  Ивановской области, снизилась с  1,65% 
в 2013 г. до 1,38% в 2017 г. За последние десятилетия, 
благодаря внедрению новых технологий реанимации 
и  интенсивной терапии, увеличилась выживаемость 
глубоконедоношенных новорожденных. Так, в  Ива-
новской области выживаемость детей с  экстремаль-
но низкой массой тела за  период с  2013  г. по  2017 г. 
увеличилась с  76,3 до  87,8%, а  выживаемость детей 
с очень низкой массой тела – с 89,5 до 99%.

Первые минуты и  часы жизни глубоконедоно-
шенного новорожденного являются наиболее кри-
тическими и от грамотности и своевременности ока-
зания медицинской помощи в этом периоде зависит 
не  только жизнь ребенка, но  и ее качество в  после-
дующем [1–3]. Очевидно, что рождение недоношен-
ных детей, особенно с массой тела менее 1500 г, дол-
жно происходить в  учреждениях родовспоможения 
III уровня, куда их следует транспортировать in utero 
и где имеются условия для оптимизации ведения бе-
ременности и родов, а также успешного выхаживания 
этих младенцев. Это возможность пролонгирования 
беременности с  минимизацией рисков для  матери 
и  плода; проведение своевременной антенатальной 

стероидной профилактики респираторного дистресс-
синдрома; «бережное» родоразрешение при  очень 
ранних преждевременных родах  – извлечение в  це-
лом плодном пузыре, в  целом плацентарном ком-
плексе; оказание высокотехнологичной медицин-
ской помощи; наличие системы инфекционного 
контроля в отделении реанимации и интенсивной те-
рапии; создание охранительного режима с моделиро-
ванием условий, максимально приближенных к вну-
триматочным, с  постепенным переходом (по  мере 
взросления ребенка) к развивающему уходу. 

Исторически так сложилось, что  Ивановская об-
ласть имеет неоспоримые преимущества по  срав-
нению с  близлежащими регионами в  организации 
и  уровне развития акушерской, гинекологической 
и  неонатологической служб, так как  в Ивановской 
области работа этих служб формировалась на  базе 
федерального учреждения  – Ивановского научно-
исследовательского института материнства и  дет-
ства, который на  протяжении многих лет успеш-
но выполняет функции перинатального центра 
для  Ивановской области (рис.  1). Институт обеспе-
чивает организацию регионализации перинаталь-
ной помощи, заключающейся в  концентрации бе-
ременных, рожениц, родильниц и  новорожденных 
группы высокого риска в  акушерских стационарах, 
выделенных для  оказания помощи данному кон-
тингенту пациентов. Разработанная в  институте 
организационно-функциональная модель региона-
лизации перинатальной помощи состоит из следую-
щих медико-организационных блоков: плановый 
отбор и  обеспечение госпитализации беременных 
в  акушерский стационар соответствующего уровня;  

Рис. 1. Региональная модель оказания гинекологической, акушерской и неонатологиче-
ской помощи в Ивановской области.
Fig. 1. Regional model of gynecological, obstetric and neonatal care in the Ivanovo region.
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плановая и экстренная транспортировка беременной 
женщины в  стационар соответствующего уровня; 
оказание экстренной помощи по  месту нахождения 
женщины или  новорожденного; транспортировка 
новорожденных в учреждение III уровня.

Плановый отбор беременных группы высокого 
риска осуществляется на  специализированном ам-
булаторном приеме на  базе института и  с помощью 
разработанной в институте автоматизированной про-
граммы для  ЭВМ «Мониторинг беременных и  жен-
щин, завершивших беременность». Данная программа 
внедрена в работу всех женских консультаций г. Ива-
ново и  области, что  позволяет врачам – акушерам-
гинекологам оперативно в  автоматическом режиме 
на каждом приеме пациентки оценивать риск развития 
осложнений беременности, в том числе преждевремен-
ных родов, и осуществлять своевременное направление 
беременных группы высокого риска на  консультацию 
и  госпитализацию в  Ивановский научно-исследова-
тельский институт материнства и детства.

В 2009 г. в  клинике создан межтерриториаль-
ный акушерский дистанционный консультативный 
центр. В  работе центра принимают участие ведущие 
анестезиологи-реаниматологи и  акушеры-гинеко-
логи, владеющие полным объемом хирургических 
вмешательств. Центр оснащен укомплектованным 
реанимобилем, на котором осуществляется транспор-
тировка беременных в акушерскую клинику. В инсти-
туте организована круглосуточная телефонная связь, 
по которой специалисты оказывают консультативную 
помощь. При  необходимости и  наличии со стороны 
лечебных учреждений технической возможности ис-
пользуются телемедицинские технологии.

С 2003 г. в институте функционирует реанимаци-
онно-консультативный центр, который осуществляет 
дистанционное консультирование новорожденных, 
выездную реанимационно-консультативную помощь 
и  транспортировку новорожденных из  учреждений 
родовспоможения г. Иваново и  области в  отделение 
реанимации и интенсивной терапии новорожденных 
Ивановского научно-исследовательского института 
материнства и детства, а также в другие федеральные 
клиники. Об  успешности регионализации перина-
тальной помощи в  Ивановской области свидетель-
ствует тот факт, что в 2017 г. 90% детей с экстремаль-
но низкой и  95% детей с  очень низкой массой тела 
родились в  учреждении родовспоможения III уров-
ня  – Ивановском научно-исследовательском инсти-
туте материнства и детства.

После рождения все глубоконедоношенные дети 
получают лечение в единственном в Ивановской об-
ласти отделении реанимации и интенсивной терапии 
для  новорожденных, родившихся с  очень низкой 
и  экстремально низкой массой тела. В  работу отде-
ления широко внедрены современные технологии 
респираторной поддержки  – неинвазивная искус-
ственная вентиляция легких (ИВЛ), триггерная и вы-

сокочастотная вентиляция легких, заместительная 
терапия сурфактантом и др.

Следует подчеркнуть, что при проведении интен-
сивной терапии детей с  массой тела при  рождении 
менее 1500 г снизилась частота использования тради-
ционной ИВЛ с 45,7% в 2013 г. до 31% в 2017 г. и уве-
личилась частота применения неинвазивных мето-
дов ИВЛ с 45,7% в 2013 г до 76% в 2017 г. Кроме того, 
в работу отделения внедрены методики малоинвазив-
ного введения препаратов экзогенного сурфактанта  
(low invasive surfactant administration) для  терапии 
респираторного дистресс-синдрома. Средняя дли-
тельность пребывания детей с  экстремально низкой 
массой тела в  этом отделении составляет 15 дней, 
практически все дети нуждались в той или иной ре-
спираторной поддержке, препарат сурфактанта вво-
дился 76% детей. Средняя продолжительность лече-
ния детей с  очень низкой массой тела составляет 8 
дней, в респираторной поддержке нуждались 59% де-
тей, препарат сурфактанта вводился 22% детей.

При стабилизации состояния глубоконедоно-
шенные дети переводятся в  отделение патологии 
новорожденных и недоношенных детей Ивановско-
го НИИ материнства и  детства, где продолжается 
процесс выхаживания и  ранней абилитации. Сред-
ний постнатальный возраст детей с  экстремально 
низкой массой тела при выписке из данного отделе-
ния составляет 56 дней, детей с очень низкой массой 
тела – 41 день. Постконцептуальный возраст (геста-
ционный плюс постнатальный) детей с экстремаль-
но низкой массой тела при  выписке из  отделения 
патологии новорожденных и  недоношенных детей 
в среднем составляет 36 нед, а детей с очень низкой 
массой тела – 37 нед.

Мы проанализировали течение беременности 
и родов, состояние здоровья в неонатальном перио-
де 183 детей с массой тела при рождении менее 1500 г 
(45 детей с  экстремально низкой массой тела и  138 
детей с очень низкой массой тела). В группе новоро-
жденных с экстремально низкой массой тела средняя 
масса тела при рождении составила 792±202,6 г, сред-
няя длина тела – 33±3,96 см, средний гестационный 
возраст  – 28±1,74 нед. Средняя масса тела при  ро-
ждении у детей с очень низкой массой тела составила 
1374±111,6 г, средняя длина тела – 39±2,33 см, сред-
ний гестационный возраст – 31±2,13 нед.

После процедуры экстракорпорального оплодо-
творения родились 1,9% детей с экстремально низкой 
массой тела и 9,2% детей с очень низкой массой тела, 
от  многоплодной беременности  – 9,8 и  18,8% соот-
ветственно. Путем кесарева сечения родились 66,7% 
детей с  экстремально низкой массой тела и  71,01% 
детей с очень низкой массой тела.

При анализе заболеваемости детей в  неонаталь-
ном периоде установлено, что в группе детей с экстре-
мально низкой массой тела, по  сравнению с  детьми 
с очень низкой массой тела, достоверно выше часто-
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та встречаемости анемии, бронхолегочной дисплазии 
и ретинопатии недоношенных (рис. 2). 

Одним из индикаторов успешности выхаживания 
глубоконедоношенных детей, наряду с показателями 
их выживаемости, является частота и  степень тяже-
сти такой патологии, как  ретинопатия недоношен-
ных и  бронхолегочная дисплазия. Частота встречае-
мости ретинопатии недоношенных представлена 
на рис. 3. За последние 5 лет в отделении патологии 
новорожденных и недоношенных детей не было диа-
гностировано ни одного случая тяжелой (IV и V ста-
дии) ретинопатии недоношенных.

Большим достижением внедрения современных 
технологий реанимации и  выхаживания глубоконе-

доношенных детей является отсутствие в Ивановской 
области случаев тяжелой формы бронхолегочной 
дисплазии у  детей, которая требует после выписки 
ребенка проведения кислородотерапии в  домашних 
условиях. Поэтому в Ивановской области отсутствует 
проблема приобретения концентраторов кислорода 
для данной категории пациентов.

Для преемственности оказания медицинской по-
мощи детям, родившимся с массой тела менее 1500 г, 
в  институте разработана региональная модель ката-
мнестического наблюдения до  достижения детьми 
возраста 3 лет (рис. 4). Данная модель включает дет-
ские поликлиники, Ивановский НИИ материнства 
и детства и его структурные подразделения (консуль-

* Достоверность различий между группами p<0,001. 
Здесь и на рис. 3–5: ОНМТ – очень низкая масса тела; ЭНМТ – экстремально низкая масса тела.

Рис. 2. Частота встречаемости отдельных нозологических форм у детей с массой тела при рождении менее 1500 г в неона-
тальном периоде.
Fig. 2. Frequency of occurrence of individual nosological forms in children with birth weight less than 1500 g in the neonatal period.

Рис. 3. Частота встречаемости ретинопатии недоношенных в отделении патологии новорожденных и недоношенных детей 
Ивановского НИИ материнства и детства за период с 2013 по 2017 г.
Fig. 3. Frequency of occurrence of retinopathy of prematurity in the department of pathology of newborn and premature children 
of the Ivanovo Research Institute of Maternity and Childhood for the period from 2013 to 2017.



72

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(6)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(6)

тативно-диагностический центр, кабинет катамнеза, 
отделение медицинской реабилитации для  детей 
с перинатальными поражениями ЦНС и др.), регио-
нальные педиатрические и  психоневрологические 
стационары, центры реабилитации. Активно осуще-
ствляется взаимодействие с  департаментом здраво-
охранения и  главным бюро по  медико-социальной 
экспертизе Ивановской области. Функционирование 
региональной модели катамнестического наблю-
дения направлено на  профилактику инвалидности, 
формирования хронической патологии, задержки 
нервно-психического и  отклонений физического 
развития при  обеспечении своевременной диагно-
стики, лечения, профилактики, коррекции наруше-
ний здоровья и абилитации детей при непрерывном, 
динамическом наблюдении педиатра, врачей-спе-
циалистов и активном участии родителей.

В соответствии с  приказом Минздрава России 
от  01.11.2012 № 572н в  состав перинатального цен-
тра входит кабинет катамнестического наблюдения. 
Штаты кабинета катамнеза включают врача-педиа-
тра, врача–невролога и врача-офтальмолога. В дина-
мическом наблюдении детей, родившихся с  массой 
тела менее 1500 г, в  Ивановском НИИ материнства 
и детства принимают участие, кроме вышеуказанных 
специалистов, врачи оториноларинголог, иммуно-
лог-аллерголог и генетик.

С целью обеспечения преемственности медицин-
ские сведения о детях, рожденных с массой тела менее 
1500 г, передаются при выписке из отделения патоло-
гии новорожденных и недоношенных детей в кабинет 
катамнеза, где эти данные заносятся в разработанную 
в Ивановском НИИ материнства и детства автомати-
зированную программу для  электронных вычисли-
тельных машин «Региональный мониторинг здоровья 
детей, родившихся с  очень низкой и  экстремально 

низкой массой тела». Указанная программа обеспе-
чивает взаимодействие в  работе лечебно-профилак-
тических учреждений и  их структурных подразделе-
ний, участвующих в динамическом наблюдении этих 
детей; обеспечивает возможность прогнозирования 
нарушений здоровья и планирования стратегии про-
филактических и реабилитационно-оздоровительных 
действий на  основе постоянно обновляемой объек-
тивной информации; обеспечивает сохранность, це-
лостность, накопление и поиск данных с включением 
аналитических блоков, что позволяет индивидуально 
управлять процессом профилактики, реабилитации 
и  оздоровления; обеспечивает автоматизацию веде-
ния медицинской документации врачом-педиатром 
кабинета катамнеза.

В кабинете катамнестического наблюдения детям 
с  очень низкой и  экстремально низкой массой тела 
проводятся периодические осмотры на  первом году 
жизни через 1 мес после выписки из отделения патоло-
гии новорожденных и недоношенных детей, затем че-
рез каждые 3 мес, на втором году жизни – 1 раз в 3 мес, 
на третьем году жизни – 1 раз в полгода. По показани-
ям кратность посещения может быть чаще и регламен-
тируется состоянием здоровья ребенка и его динами-
кой, динамикой физического, нервно-психического 
развития, неврологического статуса.

Организационно кабинет катамнеза – это «клини-
ка одного дня». То  есть без  предварительной записи 
в стенах института ребенка осмотрят в обязательном 
порядке педиатр и  невролог, по  показаниям  –  оф-
тальмолог, оториноларинголог, аллерголог-имму-
нолог, генетик; при  необходимости выполнят функ-
циональные (ультразвуковое исследование головного 
мозга, электроэнцефалография) и лабораторные (об-
щий и биохимический анализы крови, общий анализ 
мочи, коагулограмма и  др.) методы исследования. 

Рис. 4. Региональная модель катамнестического наблюдения детей, родившихся с массой тела менее 1500 г, в Ивановской области.
Fig. 4. Regional model of follow-up of children born with a body weight of less than 1500 g in the Ivanovo region.
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На  основании результатов проведенных клиниче-
ских, функциональных и  лабораторных исследова-
ний определяется дальнейшая тактика ведения ре-
бенка в амбулаторных условиях или в стационаре.

По показаниям эти дети госпитализируются в от-
деление медицинской реабилитации детей с наруше-
нием функций ЦНС, которое рассчитано на 45 коек. 
Его основная задача  – максимальное восстановле-
ние нарушенных психоневрологических функций. 
Отделение работает более 10 лет, ежегодно здесь по-
лучают лечение около 1000 детей в  возрасте с  3  мес 
до 5 лет, среди которых до 50% – жители других ре-
гионов. В  отделении трудятся высококвалифици-
рованные специалисты: неврологи, педиатры, ор-
топед, физиотерапевт, кинезотерапевт, психолог, 
логопед-дефектолог, инструкторы лечебной физ-
культуры и массажисты. Отделение оснащено совре-
менным диагностическим оборудованием для  про-
ведения нейрофизиологических и  ультразвуковых 
исследований. Залы массажа и лечебной физкультуры, 
кабинеты физиотерапии, логопедической, психо-
логической, ортопедической коррекции позволяют 
проводить детям широкий спектр немедикаментоз-
ного лечения, а  комплексность мероприятий спо-
собствует достижению длительного положительно-
го лечебного эффекта. Широко применяются такие 
методы восстановительного лечения, как  массаж, 
гимнастика, электрофорез, синусоидальные модули-
рованные токи, лазеротерапия, магнитотерапия, теп-
лолечение, водолечение (в  бассейне и  гидромассаж-
ных ваннах), ортопедическая коррекция, в том числе 
гипсование и др. 

Научными сотрудниками института разработан 
новый метод ранней диагностики нарушения мо-

торного развития у детей в возрасте 3–6 мес жизни 
с  использованием компьютерной стабилометрии. 
Метод лег в  основу протокола клинической апро-
бации, утвержденного Министерством здравоохра-
нения Российской Федерации. Новый метод диа-
гностики успешно прошел клиническое испытание 
в отделении медицинской реабилитации детей с на-
рушением функций ЦНС с 2015 по 2017 г. и показал 
высокую диагностическую точность.

При анализе частоты встречаемости заболеваний, 
сопутствующих недоношенности, у  детей в  возрасте 
1 года выявлено, что у детей с экстремально низкой 
массой тела достоверно чаще диагностируется брон-
холегочная дисплазия (рис.  5). Частота детского це-
ребрального паралича у  пациентов с  экстремально 
низкой массой тела при  рождении в  возрасте 1 года 
составляет 6,3%, а  у детей с  очень низкой массой 
тела – 3,4%.

При оценке физического и  нервно-психическо-
го развития в  возрасте 1 года (фактический возраст) 
установлено, что  достигли параметров доношен-
ных сверстников по  физическому развитию 2% де-
тей с экстремально низкой массой тела и 4,5% детей 
с очень низкой массой тела, по нервно-психическому 
развитию  – 20 и  31% детей соответственно. По  ре-
зультатам оценки этих же показателей с учетом скор-
ригированного возраста у  50% детей выявлено нор-
мальное физическое и нервно-психическое развитие. 

Совместно с  Главным бюро медико-социальной 
экспертизы по  Ивановской области было проведе-
но сплошное исследование по  изучению показателей 
инвалидности у  детей с  массой тела при  рождении 
менее 1500 г на уровне субъекта Российской Федера-
ции. Проанализированы все исходы в  инвалидность  

Рис. 5. Частота встречаемости отдельных нозологических форм у детей с экстремально низкой и очень низкой массой тела 
при рождении в возрасте 1 года.
Достоверность различий между группами p<0,02. 
Fig. 5. The frequency of occurrence of individual nosological forms in children with extremely low and very low birth weight at the age 
of 1 year.
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у детей, достигших 3 лет и родившихся за период с 2009 
по 2013 г. Всего за этот период в Ивановской области 
родились 113 детей с экстремально низкой массой тела 
и 298 детей с очень низкой массой тела. В возрасте до 3 
лет инвалидность была установлена у 50 человек: у 20 – 
с  экстремально низкой массой тела и  у 30  – с  очень 
низкой массой тела. Несмотря на то что дети с массой 
тела менее 1500 г рождаются в  критическом состоя-
нии, требующем проведения реанимационных меро-
приятий, частота установления инвалидности у  них 
была 12%. В  то время как, по  данным литературы, 
частота инвалидности у этих детей в Российской Феде-
рации варьирует от 12 до 42% [4–6]. Частота инвалид-
ности в  группе детей с  экстремально низкой массой 
тела по  результатам нашего исследования составила 
17%, в группе с очень низкой массой тела – 10%. У де-
тей с экстремально низкой массой тела по сравнению 
с  детьми с  очень низкой массой тела повышен риск 
формирования инвалидизирующей патологии (ОШ 
1,9; 95% ДИ 1,041–3,546). Инвалидность установлена 
в возрасте до 1 года у 64% детей с экстремально низ-
кой массой тела и у 50% детей с очень низкой массой 
тела, в возрасте от 1 года до 2 лет у 29 и 42% детей со-
ответственно, старше 2 лет – только у  7 и  8% детей 

соответственно. В структуре инвалидности на первом 
месте как в группе детей с экстремально низкой мас-
сой тела, так и в группе детей с очень низкой массой 
тела находятся болезни нервной системы, на втором – 
врожденные аномалии развития, на третьем – болезни 
органов дыхания.

Заключение

Таким образом, в  Ивановской области создана 
и  эффективно функционирует региональная модель 
оказания медицинской помощи детям, родившимся 
с очень низкой и экстремально низкой массой тела. 
В  регионе достигнуты хорошие результаты в  выха-
живании и  абилитации данного контингента детей, 
о чем свидетельствуют высокие показатели выживае-
мости и  низкие показатели инвалидности. Эффек-
тивность региональной модели обеспечивается опти-
мальной регионализацией перинатальной помощи, 
организацией и  функционированием системы ока-
зания высокотехнологичной и  специализированной 
медицинской помощи беременным группы риска, 
а  также глубоконедоношенным новорожденным на-
чиная с этапа родов и до достижения ими трехлетнего 
возраста. 
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Число детей с  онкологическими заболеваниями, 
выявляемых ежегодно, продолжает увеличи-

ваться [1]. Это объясняется совершенствованием 
методов диагностики и  их широким внедрением 
в  клиническую практику медицинских организа-

ций субъектов Российской Федерации [2]. Таким 
образом, актуальность регулярного анализа стати-
стических показателей с  целью планирования ор-
ганизации медицинской помощи данной категории 
пациентов очевидна.
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Планирование организации медицинской помощи детям с онкологическими заболеваниями, а также анализ эффективности 
медицинской помощи основываются на анализе статистических показателей.  
Материал и  методы. Проанализированы оперативные отчеты за  2017 г. органов исполнительной власти в  сфере охраны 
здоровья 18 субъектов Российской Федерации, входящих в состав Центрального федерального округа. 
Результаты. Число отделений детской онкологии – 9, число детских онкологических коек – 464, количество дней занятости 
койки в году – 319,3. Число врачей, оказывающих медицинскую помощь детям с онкологическими заболеваниями, соста-
вило 91, из них 64 (70,3%) имеют сертификат врача – детского онколога. В 11 субъектах отделения детской онкологии от-
сутствуют. Число первичных пациентов со злокачественными новообразованиями – 821. Число умерших пациентов – 156, 
из них 66 из числа выявленных в 2017 г. Число пациентов, выявленных активно, – 52 (6,3%). Заболеваемость злокачествен-
ными новообразованиями составила 12 на 100 000 населения возрастной группы 0–17 лет, смертность – 2,3 на 100 000 насе-
ления возрастной группы 0–17 лет, одногодичная летальность – 8%. Среднее время, затраченное на установление диагноза 
и прошедшее от момента верификации диагноза до начала лечения, остается неизвестным. 
Заключение. Оперативные отчеты содержат показатели, которые не соответствуют друг другу, т.е. сведения не являются пол-
ностью достоверными. Показатели заболеваемости существенно ниже таковых в странах с высокой достоверностью статисти-
ческих данных. Процент пациентов, выявленных активно, остается крайне низким. С целью устранения отмеченных дефектов 
необходимо внедрение в Российской Федерации единой базы данных детей с онкологическими заболеваниями.

Ключевые слова: детская онкология, злокачественные новообразования, статистические показатели, заболеваемость, 
смертность, одногодичная летальность.
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Relevance. Statistical indicators are the basis for planning of the organization of medical care for children with cancer, as well as 
analysis of the effectiveness of medical care.  
Materials and methods. The authors have analyzed operational reports for 2017 of the executive authorities in the field of health care 
of 18 objects of the Russian Federation being part of the Central Federal District. 
Results. There 9 pediatric oncology departments, there are 464 children’s oncological beds, the bed occupancy per year is 319.3. There are 
91 doctors providing medical care to children with cancer, 64 (70.3%) of the doctors have a certificate of pediatric oncologist. In 11 subjects 
there are no Departments for Pediatric Oncology. There are 821 primary patients with malignant neoplasms. There are 156 deceased 
patients, 66 of them were diagnosed in 2017. 52 (6.3%) patients are revealed actively. There were 12 (per 100 thousand for the age group 
of 0–17 years) cases of incidence of malignant neoplasms, mortality is 2.3 (per 100 thousand for the age group of 0–17 years), one-year 
mortality is 8%. The average time taken to diagnose and to verify the diagnosis before the beginning of treatment remains unknown. 
Conclusion. Operational reports contain non-matching indicators, thus, the information is not completely reliable. Incidence rates 
are significantly lower than those in countries with high reliability of statistical data. The percentage of patients identified actively 
remains extremely low. In order to eliminate the noted defects, it is necessary to introduce a single database of children with cancer 
in the Russian Federation. 
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Материал и методы

Проанализированы оперативные отчеты 
за  2017 г. органов исполнительной власти в  сфере 
охраны здоровья 18 субъектов Российской Федера-
ции, входящих в состав Центрального федерального 
округа: Белгородская, Брянская, Владимирская, Во-
ронежская, Ивановская, Калужская, Костромская, 
Курская, Липецкая, Московская, Орловская, Рязан-
ская, Смоленская, Тамбовская, Тверская, Тульская, 
Ярославская области и  г. Москва. Оперативные 
отчеты составлялись главными внештатными дет-
скими специалистами субъектов, входящих в  Цен-
тральный федеральный округ, на  основании разра-
ботанной автором анкеты и  содержали следующую 
информацию:
1.	 Численность детского населения в  возрасте 
0–17 лет.
2.	 Число первичных пациентов.
3.	 Заболеваемость (на  100 000 детского населения 
в возрасте 0–17 лет).
4.	 Общее число детей с онкологическими заболева-
ниям, состоящих на учете.
5.	 Число пациентов, выявленных активно.
6.	 Число умерших пациентов, из них из числа выяв-
ленных в 2017 г.
7.	 Одногодичная летальность (%).
8.	 Смертность (на 100 000 детского населения 0–17 лет).
9.	 Наличие отделения детской онкологии.
10.	Число детских онкологических коек.
11.	Число дней занятости койки в году.
12.	Число врачей, оказывающих медицинскую помощь 
детям с онкологическими заболеваниями, из них чис-
ло врачей, имеющих сертификаты детских онкологов.
13.	Среднее время, затраченное на установление диаг- 
ноза, дни.
14.	Среднее время, прошедшее от верификации диаг- 
ноза до начала лечения, дни.
15.	Среднее время, затраченное на установление диа-
гноза для умерших от злокачественных новообразова-
ний пациентов, дни.
16.	Число пациентов, госпитализированных в отделе-
ния детской онкологии.
17.	Число пациентов, направленных на лечение в ме-
дицинские организации федерального подчинения.
18.	Число пациентов, уехавших на лечение за пределы 
территории Российской Федерации.

На основании полученных данных автором рас-
считаны показатели распространенности злокаче-
ственных новообразований (на  100 000 детского на-
селения 0–17 лет), число детских онкологических 
коек и врачей–детских онкологов на 10 000 детского 
населения 0–17 лет, процент пациентов, госпитали-
зированных в  отделения детской онкологии и  на-
правленных на лечение в федеральные медицинские 
организации. Показатели заболеваемости, смертно-
сти, одногодичной летальности также рассчитаны 

автором для  контроля достоверности информации, 
содержащейся в отчетах.

Результаты

Основные показатели, характеризующие меди-
цинскую помощь детям с  онкологическими заболе-
ваниями в  субъектах, входящих в  состав Централь-
ного федерального округа, представлены в табл. 1 и 2. 
Численность детского населения (0–17 лет) состави-
ла 6 824 049. Максимальная численность детского на-
селения (2 025 073) отмечена в Москве, минимальная 
(135 958) – в Орловской области.

Число отделений детской онкологии – 9. В 11 субъ-
ектах РФ отделения детской онкологии отсутствуют. 
Медицинская помощь детям с онкологическими за-
болеваниями оказывается на  койках, выделенных 
в  составе других отделений многопрофильных дет-
ских клинических больниц (в одном субъекте Феде-
рации отсутствуют детские онкологические койки). 
В  6 (33,3%) субъектах функционирует по  1 отделе-
нию детской онкологии, в  г. Москве – 3 отделения 
(см. табл. 1).

Число детских онкологических коек  – 464. Наи-
меньшее количество (0,3 на  10 000 детского населе-
ния 0–17 лет) отмечено в Смоленской и Ярославской 
областях, наибольшее (1,2 на  10 000 детского насе-
ления 0–17 лет) – в Рязанской и Липецкой областях 
(рис. 1). Среднее число дней занятости койки в году 
составило 319,3. Наибольшее число дней занятости 
койки в  году (454,42)  – в  Брянской области, наи-
меньшее (280) – в Тверской области.

Число врачей, оказывающих медицинскую по-
мощь детям с  онкологическими заболеваниями, со-
ставило 91, из  них 64 (70,3%, 0,09 на  10 000 детского 
населения 0–17 лет) имеют сертификат врача-детско-
го онколога. Во Владимирской, Воронежской и Туль-
ской областях врачи-детские онкологи отсутствуют 
(медицинскую помощь детям с  онкологическими за-
болеваниями оказывают врачи-гематологи). Наиболь-
шее число врачей–детских онкологов (0,21 на  10 000 
детского населения 0–17 лет) – в Белгородской обла-
сти, наименьшее (0,04 на  10 000 детского населения 
в  возрасте 0–17  лет)  – в  Тверской области. Лишь в  7 
(38,8%) субъектах все врачи, оказывающие медицин-
скую помощь детям с онкологическими заболевания-
ми, имеют сертификаты детских онкологов (рис. 1).

Число первичных пациентов со злокачественны-
ми новообразованиями составило 821, число паци-
ентов, состоящих на диспансерном учете (достиг-
ших ремиссии и  продолжающих лечение)  – 6077. 
Таким образом, заболеваемость в Центральном фе-
деральном округе в 2017 г. составила 12 (на 100 000 
детского населения 0–17), распространенность  – 
89,1 (на  100 000 детского населения 0–17  лет). 
Наибольшая заболеваемость (22,8 на  100  000 дет-
ского населения 0–17 лет) отмечена в  Орловской 
области, наименьшая (3,58 на  100  000 детского 
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Таблица 1. Основные показатели, характеризующие медицинскую помощь детям с онкологическими заболеваниями в субъ-
ектах Центрального федерального округа в 2017 г.
Table 1. The main indicators characterizing medical care for children with cancer in the regions of the Central Federal District in 2017
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12/179 
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Калужская 
область
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Костромская 
область
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1 321 598 9,4/80,1 0 124/1058 (н/д) 14/11 8,9 1,0 9  (7,3) 50 (0,4) 324,4

Орловская 
область

135 958 22,8/104,4 1
31 – 28/141 

(15/н/д/н/д)
1/0 0 0,73 0 15 (1,1) 348

Рязанская 
область

195 514 17,94/103,6 0
35/202 

(196/57/2)
2/0 0 1,02 0 24 (1,2) 321

Брянская 
область

228 069 11,0/96,9 1
25/221 

(215/29/39)
6/3 12 2,63

3  
(12,0)

12 (0,5) 454,42

Владимирская 
область

251 091 3,58/7,6 0 9/19 (н/д) 3/1 11,1 1,2 0 5 (0,2) 359,6

Воронежская 
область

398 847 15,6/80,9 1
62/322 

(н/д/155/13)
9/5 8 2,26

7  
(11,3)

40  (1,0) 322,5

г. Москва 2 025 073 11,9/102,7 3 241/2074 (н/д) 81/29 12 4,0 0 195 (0,9) 355

Смоленская 
область

163 085 4,9/92 0
8/150  
(н/д)

2/1 12,5 1,2
2  

(25,0)
5 (0,3) 412

Тамбовская 
область

173 455 17,3/94,2 0
30/163 

(150/20/0)
5/2 6,6 2,88

8  
(26,7)

10 (0,6) 330,7

Тверская 
область

242 600 16,1/109,5 0
39/265 

(230/35/0)
2/0 0 0,82

6  
(15,4)

12 (0,5) 280

Тульская 
область

251 239 13,9/89,6 1 35/225  (н/д) 6/1 2,4 2,4 0 10 (0,4) 285,6

Ярославская 
область

236 195 14,81/99,6 0
35/235  
(н/д)

6/3 8,57 2,54 0 8 (0,3) 362

Всего 6 824 049 12,0/89,1 9 821/6077 156/66 8 2,3 52 (6,3) 464 (0,7) 319,3

Примечание. Здесь и в табл. 2 и 3: н/д – нет данных.
Здесь и в табл. 2: ЗНО – злокачественные новообразования.
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населения 0–17 лет)  – во  Владимирской области 
(рис.  2). Наибольшая распространенность (109,5 
на 100 000 детского населения в возрасте 0–17 лет) 
наблюдается в  Тверской области, наименьшая (7,6 
на 100 000 детского населения в возрасте 0–17 лет) – 
во Владимирской области (рис. 3).

Число умерших пациентов – 156, из них 66 из чис-
ла выявленных в  2017 г. Таким образом, смертность 
составила 2,3 на  100 000 детского населения в  воз-
расте 0–17 лет, одногодичная летальность 8%. Наи-
большая смертность (4,85 на  100 000 детского на-
селения в  возрасте 0–17 лет) отмечена в  Курской 
области, наименьшая (0,73 на  100 000 детского на-
селения в возрасте 0–17 лет) – в Орловской области 
(см.  рис.  2). Наибольшая одногодичная летальность 
зарегистрирована (16,7%) в  Курской области, наи-
меньшая (2,4%) – в Тульской области (рис. 4). 

Число пациентов, выявленных активно, состави-
ло 52 (6,3%). В ряде областей (Белгородская, Калуж-
ская, Орловская, Рязанская, Владимирская, Туль-
ская, Ярославская и г.  Москва) во  время плановых 
профилактических осмотров злокачественные ново-
образования не  были обнаружены. Максимальный 
процент пациентов, выявленных активно, отмечен 
в Курской области (40%) (см. рис. 4). 

Заболеваемость злокачественными новообра-
зованиями  – 12 на  100 000 для  возрастной группы 
0–17 лет. Наибольшая заболеваемость (22,8) отмече-
на в Орловской области, наименьшая (3,6) – во Вла-
димирской области (см. рис. 2).

Смертность составила 2,3 на 100 000 для возраст-
ной группы 0–17 лет, одногодичная летальность  – 
8%. Наиболее высокая смертность (4,8 на  100 000 
детского населения 0–17 лет) отмечена в  Курской 
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Рис. 1. Число врачей-детских онкологов и детских онкологических коек в   субъектах Центрального федерального округа 
(на 10 000 населения 0–17 лет). 
Fig. 1. The number of pediatric oncologists and children’s oncological beds in the regions of the Central Federal District (for 10 000 
people 0–17 years).
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области, наименьшая (0,73)  – в  Орловской области. 
Наибольшая одногодичная летальность (16,7%) за-
регистрирована в Курской области, в 6 субъектах РФ 
одногодичная летальность была 0% (см. рис. 2). 

Среднее время, затраченное на установление диа-
гноза и прошедшее от момента верификации диагно-
за до начала лечения, неизвестно, поскольку отчеты 
не  содержат точных сведений (указаны лишь сроки 
«от и  до»). По  приблизительным подсчетам указан-
ные временные промежутки составили 7 и 3 дня соот-
ветственно (табл. 2).

Процент пациентов, направленных на  лечение 
в  медицинские организации федерального подчи-
нения, равен 36,5 (без  учета Курской, Московской 
и Владимирской областей, которые не предоставили 

данные). Наибольший показатель отмечен (100%) 
в  Смоленской и  Тверской областях, наименьший 
(12%) – в Брянской области (рис. 5).

На лечение за  пределы территории Российской 
Федерации уехали 12 (1,5%) первичных пациентов 
(табл. 2).

Обсуждение
Большинство оперативных отчетов содержали 

показатели, которые не  соответствуют друг другу. 
Например, показатели заболеваемости и  смертно-
сти не  соответствовали численности детского насе-
ления, числу первичных пациентов и  числу умерших 
пациентов. Также число умерших в  2017 г. пациентов 
из числа выявленных в том же году не соответствовало 

Таблица 2. Временные показатели, характеризующие медицинскую помощь детям с онкологическими заболеваниями, 
число пациентов, госпитализированных в медицинские организации федерального подчинения, и обеспеченность врачами-
детскими онкологами в субъектах Центрального федерального округа в 2017 г.
Table 2. Time indicators characterizing medical care for children with cancer, the number of patients hospitalized in medical organizations 
of federal subordination and the provision of doctors-pediatric oncologists in the regions of the Central Federal District in 2017
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Белгородская область 7 1 10 47  (100) 37  (78,7) 0 6/6 (100)/0,21

Ивановская область 7 3 7 10  (83,3) 5  (41,7) 0 4/3 (75)/0,16

Калужская область 7 7 10 11  (68,7) 7  (43,7) 1 4/1 (25)/0,05

Костромская область 2–7 1–3 1–2 16  (100) 14  (87,5) 0 2/2 (100)/0,15

Курская область 5 1,5 3,5 13  (43,3) н/д 0 6/1 (16,7)/0,04

Липецкая область 5 1 5 20  (76,9) 6  (23,0) 0 4/2 (50)/0,09

Московская область 3 0 3 107  (86,3) н/д 0 8/8 (100)/0,06

Орловская область 7–20 2 3 23  (74,2) 8  (25,8) 0 3/2 (66,7)/0,14

Рязанская область 6,3 1,7 5,5 32  (91,4) 20  (57,1) 0 4/3 (75)/0,15

Брянская область 8,1 1,7 6 21  (84) 3  (12,0) 1 6/4 (66,7)/0,17

Владимирская область 3 1 3 н/д н/д 0 2/0 (0)/0

Воронежская область 7 2 7 62  (100) 28  (45,2) 0 5/0 (0)/0

г. Москва 4 1 4 н/д 79  (32,8) 7 27/24 (88,9)/0,11

Смоленская область 14 14 15 8  (100) 8  (100) 0 1/1 (100)/0,06

Тамбовская область 4 2 2 30  (100) 24  (80,0) 0 2/2 (100)/0,11

Тверская область 7 1 7 39  (100) 39  (100) 0 1/1 (100)/0,04

Тульская область 2–14 3 2–14 25  (71,4) 10  (28,6) 0 2/0 (0)/0

Ярославская область 3–10 1 7 35  (100) 12  (34,3) 3 4/4 (100)/0,16

Всего н/д н/д н/д н/д н/д 12 91/64 (70,3)/0,09
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Рис. 3. Распространенность злокачественных новообразований в  субъектах Центрального федерального округа в  2017 г. 
(на 100 000 детского населения 0–17 лет). 
Fig. 3. The prevalence of malignant tumors in the regions of the Central Federal District in 2017 (per 100,000 children 0–17 years).
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одногодичной летальности. Представленные в табл. 1 
и  2 данные повторно рассчитаны автором с  целью 
устранения указанных дефектов.

Высокий процент пациентов, направленных 
на  лечение в  медицинские организации федераль-
ного подчинения, вполне оправдан, поскольку дет-
ская онкология  – централизованная отрасль меди-
цины. Это объясняется относительно небольшим 
числом первичных пациентов, выявляемых ежегод-
но, и  протоколами лечения, требующими привле-
чения врачей различных специальностей (детских 
онкологов, детских хирургов, лучевых диагностов, 
врачей-патологоанатомов, лучевых терапевтов, ге-
нетиков и т.д.). Учитывая, что лечение детей с онко-
логическими заболеваниями высокотехнологичное, 
с  применением, в  том числе, органосохраняющих 
операций, высокодозной химиотерапии с  транс-
плантацией костного мозга, сложных методов диа-
гностики, тиражирование указанных методов во все 
регионы нецелесообразно, поскольку это не только 
чрезвычайно затратно, но  и лимитируется ограни-
ченным числом первичных пациентов в  каждом 
из субъектов, не позволяющим использовать обору-
дование с  максимальной загрузкой. Помимо этого 
выполнение сложных этапов лечения требует нали-
чия у  врача большого опыта. Таким образом, в  от-
делениях детской онкологии субъектов, входящих 
в  Центральный федеральный округ, целесообразно 
выполнять лишь некоторые этапы лечения, напри-
мер стандартные курсы химиотерапии, что  опти-
мально, в том числе, и с точки зрения транспортной 
доступности федеральных медицинских организа-
ций, расположенных в Москве.

Показатели заболеваемости существенно ниже та-
ковых в странах с высокой достоверностью статисти-
ческих данных. Например, в Республике Беларусь за-
болеваемость детей в 2015 г. составила 18,4 на 100 000 
населения 0–14 лет. Оправдано полагать, что для воз-
растной группы 0–17 лет показатель заболеваемости 
превысит 20 на  100  000 детского населения соответ-
ствующего возраста. Вместе с тем показатели смертно-
сти находятся на сопоставимом уровне (табл. 3) [3, 4]. 

По сравнению с  2013 г. уровень заболеваемости 
в  Центральном федеральном округе практически 
не изменился, хотя увеличился в целом по Россий-
ской Федерации. Это свидетельствует о том, что вы-
являемость и учет за прошедшие 5 лет не получили 

существенного развития [5]. Объяснением служит 
отсутствие в  Российской Федерации электронной 
базы данных детей с  онкологическими заболева-
ниями (регистра), поскольку только единая систе-
ма учета позволяет получать достоверные стати-
стическую информацию. Более того, необходимо 
создание единого регистра всех пациентов со зло-
качественными новообразованиями, независимо 
от возраста, что обеспечит преемственность в лече-
нии и исключит «дублирование» пациентов в систе-
ме и  выбывание из  наблюдения после достижения 
ими совершеннолетия.

Немаловажно и  то, что  у пациентов, достигших 
ремиссии, существенно выше риски развития вторых 
опухолей и  отдаленных осложнений противоопухо-
левого лечения. По  указанным причинам пациенты 
этой группы должны проходить углубленный и  ча-
стый профилактический осмотр в период ремиссии, 
что существенно проще с использованием данных ре-
гистра. Регистр, позволяющий устранить отмеченные 
выше дефекты статистических данных, разработан 
и  внедрен в  клиническую практику «пилотных» ме-
дицинских организаций [2, 3].

Процент пациентов, выявленных активно, остается 
крайне низким. Более того, показатель существенно 
снизился по  сравнению с  2016 г. (с  9,1 до  6,3%) [2]. 
Это объясняется не  только формальным подходом 
к  проведению плановых профилактических осмо-
тров, но  и низкой «онкологической настороженно-
стью» врачей-участковых педиатров [3]. Указанный 
факт в свою очередь обусловлен относительной ред-
костью злокачественных новообразований у  детей 
и отсутствием специфических симптомов [6]. 

Таким образом, повышение подготовки пе-
диатров в  плане детской онкологии  – один из  ос-
новных факторов, направленных на  повышение 
выживаемости детей с  онкологическими заболева-
ниями, поскольку, чем раньше начато лечение, тем 
выше вероятность достижения ремиссии. Важная 
роль в  решении этого вопроса должна принадле-
жать главным внештатным детским специалистам 
онкологам субъектов, которым следует рекомендо-
вать проведение регулярного аудита историй болез-
ней пациентов с  онкологическими заболеваниями 
с  клиническим разбором случаев диагностики за-
болеваний на распространенных стадиях. К работе, 
безусловно, следует привлекать и педиатров, прово-

Таблица 3. Заболеваемость и смертность от злокачественных новообразований (на 100 000 населения 0–14 лет) в странах 
СНГ в 2010 и 2015 г. 
Table 3. Morbidity and mortality from malignant tumors in the UIS countries in 2010 and 2015 (per 100 000 population 0–14 years)

Показатель
Беларусь Казахстан Армения Кыргызстан Таджикистан

2010 г. 2015 г. 2010 г. 2015 г. 2010 г. 2015 г. 2010 г. 2015 г. 2015 г.

Заболеваемость 16,5 18,4 8,1 9 9,9 8,6 5,9 7,7 4,2

Смертность 2,6 2 4,4 4,5 5 4,3 н/д н/д н/д

Примечание. н/д – нет данных.
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дивших осмотр пациента при  его первичном обра-
щении после манифестации заболевания [7]. 

Анализ оперативных отчетов выявил отсутствие 
достоверных сведений, касающихся временных по-
казателей. Из  устных бесед с  составителями отчетов 
установлено, что время, затраченное на установление 
диагноза и прошедшее от момента его верификации 
до начала лечения, не анализировалось, указывались 
лишь приблизительные цифры. При этом данные по-
казатели являются одними из важнейших и дальней-
шие усилия должны быть направлены на  их макси-
мальное снижение.

Заключение

В настоящее время в  Российской Федерации от-
сутствуют достоверные статистические данные, ха-
рактеризующие медицинскую помощь детям с  он-
кологическими заболеваниями. Внедрение регистра 
предоставит научному сообществу широкие возмож-
ности на основе анализа «больших данных», что при-
ведет к синтезу решений, направленных на разработ-
ку новых протоколов лечения и повышение качества 
медицинской помощи.
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Первичная цилиарная дискинезия  – редкое на-
следственное заболевание, встречающееся 

с  частотой 1:15 000–1:30 000 живорожденных [1]. В 
его  основе лежит генетически детерминированный 
дефект ультраструктуры ресничек эпителия респира-
торного тракта и  аналогичных им структур (жгутики 

сперматозоидов, ворсины фаллопиевых труб, эпен-
димы желудочков мозга и  др.), приводящий к  нару-
шению их двигательной функции. Заболевание ха-
рактеризуется поражением всех отделов дыхательных 
путей с  формированием хронического воспалитель-
ного процесса, нарушением фертильности у пациен-
тов взрослого возраста (бесплодие, преимущественно 
мужское, эктопические беременности у  женщин). 
Приблизительно у  50% пациентов с  первичной ци-
лиарной дискинезией отмечается обратное распо-
ложение внутренних органов либо изолированная 
декстрокардия (синдром Картагенера); нередко 
имеют место различные варианты гетеротаксии [2]. 
Как  генетически детерминированная патология, за-
болевание характеризуется выраженной генетиче-
ской гетерогенностью: наряду с распространенными 
мутациями у  пациентов выявляются и  более редкие 
генетические дефекты.

Несмотря на  яркую клиническую картину, пато-
логия остается недостаточно известной широкому 
кругу педиатров, что  затрудняет ее своевременную 
диагностику и  приводит к  необоснованным хирур-
гическим вмешательствам. В  наибольшей степе-
ни это касается первичной цилиарной дискинезии 
без  обратного расположения внутренних органов. 
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Первичная цилиарная дискинезия – редкая генетически детерминированная патология, приводящая к развитию хронического 
воспалительного поражения респираторной системы у  детей, нарушению фертильной функции у  больных старшего возраста. 
Заболевание характеризуется аутосомно-рецессивным типом наследования с выраженной генетической гетерогенностью. Пред-
ставлено клиническое наблюдение пациента – носителя редкой мутации, описаны особенности данного случая.

Ключевые слова: дети, реснички, первичная цилиарная дискинезия, бронхоэктазы, хронический бронхит, хронический сину-
сит, мутации. 

Для цитирования: Богорад А.Е., Дьякова С.Э., Мизерницкий Ю.Л., Соколова Л.В., Захаров П.П., Зорина И.Е., Костюченко М.В., Шато-
ха  П.А. Редкая мутация гена CCNO у пациента с первичной цилиарной дискинезией. Рос вестн перинатол и педиатр 2018; 63:(6): 83–87. 
DOI: 10.21508/1027–4065–2018–63–5–83–87

Primary ciliary dyskinesia is a rare genetically determined pathology leading to the development of chronic inflammatory lesions 
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sive mode of inheritance with marked genetic heterogeneity. The article describes clinical observation of a patient – carrier of a rare 
mutation and describes the features of this case.
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В качестве иллюстрации приводим историю болезни 
наблюдавшегося нами пациента. 

Ребенок М., постоянно проживающий в высоко-
горном дагестанском селе, поступил в нашу клинику 
впервые в возрасте 14 лет. 

Из анамнеза известно, что ребенок от первой бе-
ременности, протекавшей на  фоне анемии, пнев-
монии у  матери, от  первых своевременных родов. 
Масса тела при рождении 3600 г, длина 56 см, оценка 
по  шкале Апгар 7/8 баллов. Закричал сразу, грудное 
вскармливание получал до 9 мес жизни. 

Родители не состоят в кровном родстве; у троюрод-
ной сестры по отцовской линии ранее был установлен 
диагноз первичной цилиарной дискинезии (рис 1). 

Уже в  родильном доме отмечалась стойкая зало-
женность носа, постоянный кашель появился с пяти-
месячного возраста. Ребенок неоднократно лечился 
в стационаре по месту жительства по поводу обструк-
тивного бронхита, среднего отита. Впервые в  возра-
сте 4 лет находился на  обследовании с  подозрением 
на  врожденный порок развития легких, по  данным 
бронхоскопии был выявлен левосторонний гнойный 
эндобронхит и  правосторонний катаральный эндо-
бронхит, при  бронхографии  – мешотчатые бронхо-
эктазы в нижней доле слева и в средней доле справа. 
В 5 лет по месту жительства была проведена резекция 
нижней доли легкого слева, а в 6 лет – резекция сред-
ней доли справа. Тем не менее значимой положитель-
ной динамики не  отмечалось: сохранялся постоян-
ный влажный кашель с  гнойной мокротой, с  11 лет 
присоединилась одышка при  незначительной физи-
ческой нагрузке, прогрессирующее снижение слуха, 
сохранялось стойкое затруднение носового дыхания. 
В последующем 2–3 раза в год лечился в стационар-
ных условиях с диагнозом: пневмония, бронхит, по-
мимо этого, при обострениях 3–4 раза в год амбула-
торно получал антибиотики.

При поступлении в  нашу клинику состояние 
ребенка тяжелое по  основному заболеванию. Жа-
лобы на  постоянный кашель с  гнойной мокротой, 
одышку при небольшой физической нагрузке, стой-
кую заложенность носа, снижение слуха, частые 
обострения заболевания в  виде лихорадки, усиле-
ния кашля, нарастания одышки. Мальчик астенич-
ного телосложения, пониженного питания (рост 
151 см – 25-й центиль), масса 38 кг (ниже 3-го цен-
тиля). При осмотре определялась деформация паль-
цев по  типу «барабанных палочек», ногтей по  типу 
«часовых стекол». Носовое дыхание значительно 
затруднено, отделяемое гнойно-слизистое. Грудная 
клетка уплощена в  передне-заднем направлении; 
воронкообразно деформирована. Смешанная одыш-
ка в покое; частота дыхания 23–26 в минуту. Кашель 
грубый, малопродуктивный, с  гнойно-слизистой 
мокротой. Над легкими перкуторно в верхних отде-
лах отмечался тимпанит, в  нижних отделах  – при-
тупление перкуторного звука; выслушивались рас-

сеянные сухие и  разнокалиберные влажные хрипы, 
преимущественно в  нижних отделах. Границы от-
носительной сердечной тупости сужены, смещены 
влево. Тоны сердца звучные, ритмичные, тахикардия 
(частота сердечных сокращений 116 уд в  минуту), 
акцент второго тона над легочной артерией.

По данным оценки параметров внешнего дыха-
ния  – жизненная емкость легких (ЖЕЛ) 45%, фор-
сированная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ) 41%, 
объем форсированного выдоха за  первую секунду 
(ОФВ

1
) 44%, остаточный объем легких (ООЛ) 292% – 

имелись резко выраженные смешанные нарушения 
с признаками значительной неравномерности венти-
ляции. Обращало на себя внимание резкое снижение 
уровня назальной фракции выдыхаемого оксида азо-
та: nNO=23,9 ppb (норма=100÷1000 ppb).

На обзорной рентгенограмме органов грудной 
клетке имелись признаки перенесенных оператив-
ных вмешательств, легочный рисунок деформирован, 
огрублен, правый корень расширен, уплотнен, Тень 
сердца смещена влево, дуга по  левому контуру сгла-
жена, верхушка за  куполом диафрагмы, купол диа-
фрагмы четкий, синус слева – запаян (рис. 2). На ком-
пьютерной томограмме органов грудной клетки объем 
левого легкого уменьшен, во всех оставшихся сегмен-
тах легких определяются множественные смешанные 
бронхоэктазы с  наличием содержимого в  просветах. 
Отмечается неравномерность пневматизации за  счет 
клапанного механизма, умеренная редукция сосуди-
стого русла в  зонах с  повышенной пневматизацией, 
в  обоих легких  – проявления диффузного бронхита, 
средостение смещено влево (рис. 3).

Рентгенография придаточных пазух носа выявила 
тотальное снижение пневматизации обеих гайморо-
вых пазух. ЛОР-врачом диагностирован хронический 
риносинусит, двусторонняя кондуктивная тугоухость 
2-й степени, что  подтверждено данными тональной 
пороговой аудиометрии. При  морфологическом ис-
следовании мокроты лейкоциты до 35–50 в поле зре-
ния, единичные эритроциты; при  бактериологиче-
ском исследовании мокроты  – рост Streptococcus int. 
106KoE, чувствителен к азитромицину, ванкомицину, 
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Рис. 1. Фрагмент родословной пациента М., 14 лет. 
IV-3, IV-4 – первичная цилиарная дискинезия.
Fig. 1. Fragment of the pedigree of the patient M., 14 y. 
IV-3, IV-4 – primary ciliary dyskinesia.
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клиндамицину, левофлоксацину, линезолиду, пени-
циллину, цефепиму, цефотаксиму, цефтриаксону, 
эритромицину.

По данным пульсоксиметрии в  покое имелись 
признаки умеренной гипоксемии (SaO

2
 93%). Пока-

затели клеточного и гуморального иммунитета, фаго-
цитоза в пределах должных значений. Диаскинтест – 
отрицательный. Уровень хлоридов пота – 42 ммоль/л.

По результатам поднаркозной лечебно-диагности-
ческой бронхоскопии выявлены признаки двусторон-
него катарально-гнойного эндобронхита 1–2-й степе-
ни, состояние после резекции нижней доли левого 
и средней доли правого легкого.

При проведении морфометрического исследова-
ния щеточного биоптата слизистой оболочки полости 
носа с  помощью фазово-контрастной микроскопии 
и  оценки паттерна функциональной активности рес-
нитчатого эпителия получены следующие результаты: 
при 100-кратном увеличении активно движущиеся рес-
нички выявлены не были, при 400-кратном увеличении 
найдены только три клетки с подвижными ресничками; 
в целом процент клеток с подвижными ресничками со-
ставлял менее 0,5% (в норме 90%); характер движения 
ресничек хаотичный (в  норме  – ундулирующий); ча-
стота движения ресничек 4,0–4,5 Гц (норма 6,5–8,0 Гц); 
интенсивность их движения – 1 балл (при норме более 
3,5 балла); в 99,5% биоптатов реснички в краевых зонах 
и  на поверхности эпителия не  дифференцировались. 
Аналогичные изменения выявлены и  при исследова-
нии щеточного биоптата слизистой оболочки бронхов: 
полноценной двигательной активности не наблюдалось 

ни в одном из исследованных образцов (исследования 
проводила науч. сотр. лаборатории общей  патологии 
НИКИ педиатрии Е.А. Ружицкая).

Таким образом, на  основании данных анамнеза, 
характера течения заболевания и  результатов общего 
и специального обследования поставлен диагноз: пер-
вичная цилиарная дискинезия (Q 32.4): хронический 
бронхит; состояние после резекции нижней доли ле-
вого и средней доли правого легкого; дыхательная не-
достаточность II степени;  хронический риносинусит; 
двусторонняя кондуктивная тугоухость II степени.

В отделении ребенку проводилась антибактери-
альная терапия с  учетом чувствительности флоры, 
кинезитерапия (массаж грудной клетки + дренаж), 
ингаляционная терапия (бронхолитики и  отхарки-
ваюшие средства).

При выписке даны рекомендации: наблюдение 
педиатра, пульмонолога, ЛОР-врача по  месту жи-
тельства; терапия в  период обострений заболевания 
с  включением антибактериальных препаратов ши-
рокого спектра действия, отхаркивающих и муколи-
тических средств; бронхолитическая терапия, по по-
казаниям  – лечебная бронхоскопия. Рекомендована 
профилактическая вакцинация Пневмо-23 и ежегод-
но предсезонно – против гриппа. Обязательно регу-
лярное проведение ЛФК, дыхательной гимнастики, 
массажа грудной клетки, постурального дренажа, ре-
комендовано ежегодное санаторное лечение.

На фоне выполнения рекомендаций в состоянии 
пациента за  время последующего наблюдения отме-
чена отчетливая положительная динамика: умень-
шилась одышка, значительно снизилась частота 

Рис. 2. Рентгенограмма грудной клетки пациента М, 14 лет; 
прямая проекция. 
Состояние после резекции нижней доли слева, средней доли 
справа; корень справа расширен, уплотнен, легочный рису-
нок деформирован. Тень сердца смещена влево, дуга по ле-
вому контуру сглажена, верхушка за  куполом диафрагмы, 
купол диафрагмы четкий, синус слева – запаян.
Fig. 2. Chest X-ray of the patient M.,14 y, fronthal position. 
The condition after left lower and right middle lobes resection. 
Radix pulmonis of the right lung is enlarged, compacted; irregu-
lar bronchovascular markings with deformation.; the cardiac 
shadow is shifted to the left, the left sinus is blocked.

Рис. 3. Компьютерная томограмма грудной клетки пациента 
М, 14 лет; прямая проекция.
Состояние после резекции нижней доли слева, уменьшение 
объема левого легкого, легочный рисунок левого легкого де-
формирован, огрублен, воздушные буллы в прикорневых отде-
лах с обеих сторон, множественные смешанные бронхоэктазы 
с наличием содержимого в просветах, признаки бронхита.
Fig. 3. Computed tomogram of the chest of patient M, 14 y. 
The condition after left lower lobe resection, reduction in  the 
volume of  the left lung, the pulmonary pattern of  the left lung 
is deformed, roughened, air bullae in  the root regions on both 
sides, multiple mixed bronchiectasis with the presence of con-
tents in the lumens, signs of bronchitis.
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и  тяжесть обострений хронического бронхита и  ри-
носинусита, которые стало возможно лечить амбу-
латорно, улучшился слух. Ребенок смог возобновить 
обучение в  школе, стал справляться с  небольшими 
регулярными физическими нагрузками.

Клиническое улучшение состояния сопровожда-
лось постепенным улучшением легочной функции. 
При  повторной госпитализации в  возрасте 17  лет: 
ЖЕЛ – 70%, ФЖЕЛ – 72%, однако сохранялись вы-
раженные признаки обструктивных нарушений: 
ОФВ

1 
– 59%, ООЛ – 190%. Помимо этого, в динами-

ке стойко сниженным был уровень назального оксида 
азота (42 ppb), что характерно для данной патологии. 
Рентгенологически в  динамике также сохранялись 
признаки обструктивного синдрома и  деформирую-
щего бронхита.

С учетом наследственного характера и наличия по-
вторных случаев заболевания в семье пациенту прове-
дено полное секвенирование экзома с целью поиска 
ассоциированной с заболеванием мутации (лаборато-
рия «Геномед»). По результатам проведенного иссле-
дования у  ребенка выявлена гомозиготная мутация 
в 1-м экзоне гена CCNO (chr5:54529099C>CGGGCA, 
rs753409639, rs587777498), приводящая к сдвигу рам-
ки считывания, начиная с  85-го кодона (p.Gly85fs, 
NM_021147.4).

Таким образом, заключительный клинический 
диагноз пациента: Q 32.4 Первичная цилиарная дис-
кинезия, тип 29 (OMIM: 615872): хронический брон-
хит; состояние после резекции нижней доли левого 
легкого и средней доли правого легкого; дыхательная 
недостаточность 1–2-й степени; хронический ри-
носинусит; двусторонняя кондуктивная тугоухость 
I степени.

Обсуждение

Первичная цилиарная дискинезия относится 
к  группе цилиопатий  – болезней, в  основе кото-
рых лежит генетически детерминированный дефект 
строения ресничек [3, 4]. Клетки, имеющие двига-
тельные реснички или аналогичные структуры, обна-
руживаются во многих системах организма: реснички 
участвуют в мукоцилиарном клиренсе, движении га-
мет, перемещении спинно-мозговой жидкости, фор-
мировании левоправой аcимметрии органов у  мле-
копитающих. Двигательная ресничка представляет 
собой высоко-организованную органеллу, основной 
функциональной единицей которой является аксоне-
ма, состоящая из центральной пары микротрубочек, 
соединенных центральным мостиком, и  9 перифе-
рических пар (9+2). Пары (дублеты) микротрубочек 
связаны между собой нексиновыми связками, вну-
тренними и  наружными динеиновыми ручками, а  с 
центральной парой – радиальными спицами. Слож-
ная морфология подразумевает большое разнообра-
зие структурных нарушений, способных приводить 
либо к  нарушению движения, либо к  полной непо-

движности реснички.
Первичная цилиарная дискинезия характери-

зуется аутосомно-рецессивным типом наследова-
ния с  выраженной генетической гетерогенностью. 
На портале OMIM (№ 244400) к настоящему времени 
указано более 30 генетических локусов, участвующих 
в  реализации этого заболевания, осуществляющих 
контроль структуры и  функции различных компо-
нентов аксонемы. Большинство известных мутаций 
относятся к  нонсенс-мутациям, мутациям со сдви-
гом рамки считывания, мутациям, нарушающим сайт 
сплайсинга; миссенс-мутации обнаруживаются су-
щественно реже. Диагностически значимым считают 
выявление биаллельной гомозиготной или компаунд 
гетерозиготной мутации. При  этом мутации затра-
гивают 1 ген; дигенные мутации при первичной ци-
лиарной дискинезии не  описаны. Наиболее часто, 
от  15 до  60% случаев заболевания, обнаруживаются 
мутации в  генах, контролирующих основной белок 
аксонемы  – динеин, входящий в  состав наружных 
и  внутренних динеиновых ручек, обеспечивающих 
процесс движения реснички; полное или  частичное 
их отсутствие приводит к  значительному снижению 
двигательной функции или  полной неподвижности 
реснички [5]. По мнению S. Davis и соавт., заболева-
ние у пациентов, имеющих биаллельный патогенный 
вариант в генах, ассоциированных с дезорганизацией 
микротрубочек в  сочетании с  дефектом внутренних 
динеиновых ручек, протекает с более значимым сни-
жением легочной функции, более высокой частотой 
выявления бронхоэктазов и  большим отставанием 
в  физическом развитии, чем у  пациентов, имеющих 
биаллельные мутации в  генах, ассоциированных 
только с дефектом структуры динеиновых ручек. 

Выявленная у  наблюдаемого нами пациента 
мутация (chr5:54529099C>CGGGCA, rs753409639, 
rs587777498), расположенная в 1-м экзоне гена CCNO 
(циклин О) и  приводящая к  сдвигу рамки считыва-
ния, относится к редким мутациям, на долю которых 
приходится менее 1% всех случаев первичной цили-
арной дискинезии. Эта мутация была впервые обна-
ружена в 2014 г. у пациентов с первичной цилиарной 
дискинезией без  обратного расположения внутрен-
них органов, тип 29 (OMIM №615872) в  гомозигот-
ной и компаунд-гетерозиготной форме [7]. Ген ССNO 
кодирует циклин О, экспрессируется в  апикальной 
части цитоплазмы эпителиальных реснитчатых кле-
ток. Мутация гена приводит к нарушению миграции 
и амплификации центриолей эпителиальных клеток, 
препятствуя образованию двигательных ресничек. 
J. Wallmeier и соавт. отметили у носителей данной му-
тации, наряду с классическим клиническим симпто-
мокомплексом заболевания, значительное снижение 
общего количества клеток с  ресничками, выражен-
ное угнетение функциональной активности ресни-
чек в  сочетании с  сохранением нормальной фер-
тильности у  взрослых. У  представленного пациента, 
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имеющего нормальную латерализацию внутренних 
органов, при  морфометрическом исследовании так-
же выявлялось существенное снижение количества 
клеток, имеющих реснички, практически отсутство-
вала их двигательная активность.

Основной функцией ресничек респираторной 
системы является обеспечение активного очищения 
дыхательных путей. Нарушение мукоцилиарного 
клиренса приводит к  развитию хронического вос-
палительного процесса, захватывающего все уровни 
респираторного тракта с ранней манифестацией сим-
птомов. Первые проявления заболевания у  наблю-
даемого нами пациента были отмечены уже с периода 
новорожденности в  виде персистирующего ринита. 
Позднее в воспалительный процесс были вовлечены 
и  другие отделы респираторной системы с  форми-
рованием хронического риносинусита, тугоухости, 
развитием хронического бронхита с  ранним, к  воз-
расту 4 лет, формированием бронхоэктазов. Частота 
и тяжесть обострений бронхолегочного процесса, на-
личие морфологических изменений в легких дважды 
послужили причиной хирургического вмешатель-
ства  – сначала левосторонней, а  затем  – правосто-
ронней лобэктомии, не  приведшей к  клиническо-
му улучшению. К  моменту первой госпитализации 
в нашу клинику в возрасте 14 лет, наряду с сохраняю-
щимся постоянным продуктивным кашлем, затруд-
нением носового дыхания, нарушением слуха, отме-
чалось отставание в физическом развитии, признаки 

дыхательной недостаточности. Вместе с тем проведе-
ние регулярной консервативной терапии, улучшаю-
щей дренажную функцию легких, в  течение 2 лет 
наблюдения после установления диагноза позволило 
добиться стабилизации процесса, некоторого улуч-
шения легочной функции, повышения качества жиз-
ни пациента.

Заключение

Таким образом, первичная цилиарная дискине-
зия  – редкая генетически детерминированная пато-
логия. Диагностика основана на сочетании характер-
ных клинических симптомов с  рядом специальных 
диагностических исследований, включающих гене-
тические методы. В  представленном случае редкая 
мутация была ассоциирована с тяжелым течением за-
болевания, ранним формированием бронхоэктазов, 
быстрым снижением легочной функции. Несмотря 
на характерную клиническую картину, позволявшую 
заподозрить патологию в  самом раннем возрасте, 
заболевание было диагностировано с  запозданием, 
что  послужило дополнительным фактором прогрес-
сирования воспалительных изменений в респиратор-
ной системе, привело к  неоправданным хирургиче-
ским вмешательствам. Повышение осведомленности 
врачей по  данной проблеме, внедрение в  практику 
современного диагностического алгоритма будет спо-
собствовать своевременному распознаванию и  аде-
кватной терапии этого тяжелого заболевания. 
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Неонатальная волчанка  – симтомокомплекс, 
диагностируемый у  новорожденных, матери 

которых страдают аутоиммунными ревматическими 
заболеваниями. Характеризуется двумя основными 
признаками: поражением кожи и  сердца. Прибли-
зительно в  половине всех описанных случаев нео-
натальная волчанка проявляется в  виде изолиро-
ванного кожного заболевания, а  в другой половине 
наблюдений  – как  изолированная врожденная бло-
када сердца. В  10% случаев имеется сочетание этих 
синдромов. Редко неонатальная волчанка сопрово-
ждается другой симптоматикой, чаще преходящего 
характера [1].

В патогенезе заболевания рассматриваются не-
сколько механизмов. Тропность к  сердечной тка-
ни объясняется совпадением сроков сердечного 
онтогенеза и  нарастания проникновения антител 
(концентрация их в  крови плода возрастает с  400 
до  800 мг/дл). Антитела матери, попавшие к  плоду, 
вызывают воспаление, что  приводит к  рубцеванию 
и фиброзу ткани сердца. Происходит ингибирование 
кальциевых каналов L-типа, поражаются адреноре-
цепторы и М-холинорецепторы. Процесс может по-
тенцироваться генетической предрасположенностью 
(наличие у  матери HLA–B8 и  HLA-DR3), вирусной 
инфекцией и др.

Клинические проявления неонатальной волчанки 
могут быть различны. Кожные высыпания появляют-
ся обычно в  течение первых 2 мес жизни и  присут-
ствуют у  15–25% больных детей. Сыпь представле-
на шелушащимися эритематозными высыпаниями, 
кольцеобразной, овальной или  округлой формы,  
локализующимися на лице и волосистой части голо-
вы, реже на туловище и верхних конечностях. Мно-
гие дети имеют сливную эритему вокруг глаз, полу-
чившую название «глаза совы» или  «глазная маска» 
[2]. Поражение кожи обычно регрессирует без какой-
либо терапии в течение нескольких недель – полугода 
жизни ребенка, иногда сохраняется более длительно, 
может оставить гипопигментацию. В редких случаях 
отмечаются персистирующие телеангиэктазии [3]. 
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Неонатальная волчанка – симтомокомплекс, диагностируемый у новорожденных, матери которых страдают аутоиммунны-
ми ревматическими заболеваниями, и проявляющийся двумя основными признаками: поражением кожи и сердца. У ново-
рожденного могут быть классическая кольцевидная эритема, телеангиэктазии, атрофия кожи, фолликулярные пробки и че-
шуйки. Такое поражение кожи обычно сочетается с частичной или полной блокадой сердца за счет фиброза его проводящих 
путей. Представлено клиническое наблюдение ребенка с неонатальной волчанкой из собственной практики.
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Neonatal lupus is a complex of symptoms diagnosed in newborns whose mothers suffer from autoimmune rheumatic diseases; it is 
manifested by two main signs: diseases of the skin and heart. A newborn may have classic ring-shaped erythema, telangiectasia, skin 
atrophy, follicular plugs and scales. This skin lesion is usually combined with a partial or complete heart block due to fibrosis of its 
pathways. There is a Clinical case of a child with neonatal lupus from own practice.
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Со стороны сердечно-сосудистой системы наблю-
даются следующие нарушения: врожденные атриовен-
трикулярные (АВ) блокады различной степени, вы-
являемые на сроке 18–24 нед беременности, синдром 
удлиненного QT-интервала в 10% случаев. Приблизи-
тельно у  1–3% плодов и  новорожденных развивается 
врожденная полная поперечная блокада как наиболее 
тяжелый вариант поражения сердца, который встре-
чается редко (1:20 000 родов). При  этом 3 из  4 пора-
женных младенцев не имеют никаких анатомических 
изменений сердца, а  в 25% случаев врожденная пол-
ная поперечная блокада сочетается с  врожденным 
пороком сердца (незаращением аортального протока, 
септальными дефектами, открытым овальным отвер-
стием, коарктацией аорты, гипоплазией правого желу-
дочка, клапанными пороками и др.)[4].

Возможны системные проявления, такие как  ге-
патомегалия, транзиторная печеночная дисфунк-
ция, спленомегалия, лимфаденопатия, пневмонит.  
Системные нарушения, подобно кожным проявле-
ниям, носят преходящий характер и, как правило, ис-
чезают к 3-му месяцу жизни ребенка.

Наиболее частым гематологическим признаком 
неонатальной волчанки является тромбоцитопения, 
встречающаяся в  10% случаев. Возможно также вы-
явление нейтропении и  панцитопении. Лимфопе-
ния, часто наблюдающаяся при болезни у взрослых, 
при неонатальной волчанке не регистрируется.

Неонатальная волчанка в  большинстве случаев 
не требует терапии, симптоматика стихает по мере эли-
минации материнских антител из  крови новорожден-
ного, исключение составляет врожденная полная попе-
речная блокада. Профилактическое назначение детям 
медикаментозных средств также не рекомендуется.

Необходимость в  дополнительной терапии бере-
менных возникает при наличии у ниx ранее рожденных 
детей с неонатальной волчанкой. J. Buyon и соавт. [5] 
сообщили о  применении высоких доз дексамета-
зона (как  неинактивирующегося в  плаценте и  спо-
собного действовать на  плод в  активной форме). C. 
Barclay и  соавт. [6] проводили беременным плазма-
ферез, на  фоне которого отмечалось уменьшение 
признаков тяжелого миокардита у  плода. R. Kaaja 
и соавт. [7] успешно использовали внутривенный гам-
ма-глобулин и  преднизолон в  терапии беременной 
для  профилактики неонатальной волчанки. H. Tran 
и соавт. [8] на экспериментальных моделях продемон-
стрировали уменьшение трансплацентарной передачи 
Ro/La-антител у  мышей, получавших внутривенный 
иммуноглобулин. Данная терапия обеспечивала умень-
шение количества IgG-апоптозных клеточных ком-
плексов в сердце мышей по сравнению с контролем.

Клинический пример

Наблюдалась девочка в возрасте 3 мес. Мать стра-
дает болезнью (синдромом) Шегрена, получает глю-
кокортикостероидную терапию. Ребенок родился 

от первой дихориальной диамниотической беремен-
ности посредством ЭКО, первых срочных родов пу-
тем кесарева сечения на сроке 37–38 нед (раннее из-
литие околоплодных вод). На  23-й неделе гестации 
выявлена полная АВ-блокада. Диагноз при  рожде-
нии: асфиксия умеренная, недоношенность 37 нед. 
Масса при рождении 2600 г, длина тела – 47 см.  

В связи с тяжестью состояния ребенок переведен 
в отделение патологии новорожденных Детской рес-
публиканской клинической больницы Минздрава 
Республики Татарстан, где находился в  течение ме-
сяца с  диагнозом: пневмония на  фоне ателектазов; 
дыхательная недостаточность 1-й степени; врожден-
ная полная АВ-блокада, нарушение кровообращения 
1-й степени; открытый аортальный  проток, открытое  
овальное окно, легочная гипертензия новорожден-
ных; недоношенность 37 нед. Получала симптома-
тическое лечение. Выписана в  удовлетворительном 
состоянии, рекомендована госпитализация в кардио-
ревматологическое отделение Детской республикан-
ской клинической больницы для динамического об-
следования.

На 5-й неделе жизни, со слов матери, появились 
очаги покраснения с  пузырьками на  лице (подбо-
родок, щеки) и  волосистой части головы ребенка. 
Дерматологом поставлен диагноз: буллезный дер-
матит и  назначено лечение: обработка очагов рас-
твором перманганата калия  – без  положительной 
динамики. В  кардиоревматологическое отделение 
больницы девочка поступила с  жалобами на  беспо-
койство, наличие очагов эритемы на лице и волоси-
стой части головы. Объективно: состояние стабиль-
ное, гемодинамика не  нарушена. Кожные покровы 
бледные, мраморные, в области волосистой части го-
ловы, на лице кольцевидные элементы розового цве-
та с  депигментированным центром размером от  0,3 
до 1,5 см, не сопровождающиеся зудом (рис. 1). Ви-
димые слизистые чистые. В легких дыхание пуэриль-
ное, хрипов нет. Cердечные тоны ясные, ритмичные, 
частота сердечных сокращений 64 в  минуту. Жи-
вот мягкий безболезненный. Печень пальпируется 
из-под правой реберной дуги на 2,5–3,0 см, селезенка 
пальпируется у края левой подреберной дуги. 

Лабораторные методы исследования: общий и био-
химический анализы крови в  норме, антитела к  дву-
спиральной ДНК не  обнаружены, антинуклеарные 
антитела выявлены. В  крови у  матери обнаружены 
антитела к  двуспиральной ДНК и  антинуклеарные 
антитела.

На ЭКГ: АВ-блокада III степени, частота сокраще-
ний предсердий 181–200 в минуту, частота сокраще-
ний желудочков 60–61 в минуту, вертикальное поло-
жение электрической оси сердца (+78°). По данным 
холтеровского мониторирования ЭКГ (рис. 2) – пол-
ная АВ-блокада, удлинение Q–T-интервала (560 мс). 
При проведении эхокардиографии выявлены откры-
тый артериальный проток, дилатация левых отделов 
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сердца и  правого желудочка, открытое овальное 
окно – 3,0 мм, недостаточность митрального клапа-
на 1-й степени, ложные хорды левого желудочка.

По результатам проведенных исследований постав-
лен клинический диагноз: неонатальная волчанка; 
врожденная полная АВ-блокада; синдром удлинен-
ного QT-интервала; открытое овальное окно, откры-
тый артериальный проток; недостаточность митраль-
ного клапана I-й степени; дилатация левых отделов 
сердца и  правого желудочка; ложные хорды левого 
желудочка. 

Проведено лечение: преднизолон 1 мг/кг в сутки 
внутрь в  течение месяца и  симптоматическая тера-
пия. На  фоне лечения кожный синдром купирован. 
Выписана в  стабильном состоянии, рекомендовано 

динамическое наблюдение у  кардиолога, педиатра 
и кардиохирурга.

Заключение

Несмотря на определенные успехи в изучении нео-
натальной волчанки, многие вопросы, касающиеся 
расшифровки процесса развития этого синдрома 
и  его лечения, требуют дальнейших исследований. 
Беременные с  болезнью Шегрена нуждаются в  осо-
бом обследовании на  предмет выявления у  ниx Ro/
La-антител, которые обнаруживаются соответствен-
но у 30 и 60% больных, определяя более частую встре-
чаемость неонатальной волчанки у их плодов и ново-
рожденных.
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Проблемы тонзиллярной патологии носят меж-
дисциплинарный характер. Это связано с  тем, 

что хронический тонзиллит может быть как причи-
ной, так и  поддерживающим фактором в  развитии 
большого количества заболеваний многих органов 
и  систем. ВОЗ выделяет более ста заболеваний, 
этиологически и патогенетически связанных с  хро-
ническим воспалением небных миндалин. К  ним 
относятся, прежде всего, патология соединительной 
ткани (ревматическая лихорадка, системная красная 
волчанка, склеродермия), заболевания кожи (псо-
риаз, экзема, многоформная экссудативная эрите-
ма), почек (гломерулонефриты, IgA-нефропатия), 
эндокринной системы (тиреоидиты), крови (тром-
боцитопеническая пурпура). Нейроциркуляторная 
дистония, хронический аднексит, невынашивание 
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Самарский государственный медицинский университет, г. Самара, Россия

Comparative analysis of the effectiveness of local therapy of chronic tonsillitis in children 

T.Yu. Vladimirova, L.A. Baryshevskaya, S.V. Rodionova, O.V. Zeleva, L.V. Ayzenshtadt 

Samara State Medical University, Samara, Russia 

Цель исследования: сравнительный анализ антибактериальной эффективности местной терапии хронического тонзиллита 
у детей. Материал и методы. Наблюдались 116 пациента в возрасте от 5 до 12 лет, которые были разделены на две группы: 
в основную (1-ю) вошли 59 детей, в группу контроля (2-ю) – 57. Всем детям проводились осмотр ЛОР-органов, обследо-
вание на антитела к вирусам  и бактериям возможных хронических инфекций, микробиологическое исследование содержи-
мого лакун небных миндалин. Пациентам 1-й группы проводилось промывание лакун раствором препарата фурасол (фура-
зидин калия), детям 2-й группы – раствором фурацилина (нитрофурал). При одинаковых исходных данных клинический 
осмотр и микробиологическое исследование, проведенные через месяц после окончания лечения, показали более высокую 
эффективность фуразидина калия в отношении основных патогенных микробов лакун небных миндалин, чем фурацилин. 
Выводы. 1. Микрофлора содержимого лакун небных миндалин включает несколько микроорганизмов из различных групп, 
что требует более тщательного выбора средства для санации миндалин в отношении бактерий с высоким патогенным по-
тенциалом. 2. Фурасол – высокоэффективный антимикробный препарат для местного лечения хронического тонзиллита, 
способствующий восстановлению биоценоза миндалин путем воздействия на патогенную флору без отрицательного влияния 
на сапрофитные бактерии.

Ключевые слова: дети, хронический тонзиллит, микрофлора, лечение, фурасол, фурациллин.
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Objective: comparative analysis of the antibacterial efficacy of local treatment of chronic tonsillitis in children. 
Material and methods. The  study included 116 children from 5 to 12 years old divided into two groups: Group 1 (main group)  
and Group 2 (control group), 59 and 57 patients respectively. All patients were subjected to examination of ENT organs, bacterial 
 and viral antibodies check-up, and microbiological research of the tonsil’s lacunae. Group 1 was subjected to rinsing lacunas with 
a solution of furasol (potassium furazidin), Group 2 was subjected to rinsing lacunas with a solution of furatsilin (nitrofural). With 
similar input data, clinical examination and microbiological research in one month after the end of treatment showed higher efficacy 
of furazidine potassium in relation to the main pathogenic agents of the tonsil’s lacunae as compared to furatsilin. 
Conclusion: 1. The lacunae of the tonsils contain several microorganisms of different groups, which requires a more careful selection 
of the treatment in relation to bacteria with a high pathogenic potential. 2. Furasol is a highly effective antimicrobial drug for the local 
treatment of chronic tonsillitis, which helps to restore the biocenosis of the tonsils by affecting the pathogenic flora without adversely 
affecting saprophytic bacteria.

Key words: children, chronic tonsillitis, microflora, treatment, furasol, furatsilin.
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беременности также могут быть следствием хро-
нического воспаления миндалин [1–3]. Распро-
страненность данной патологии высока и  на про-
тяжении многих десятилетий не  имеет тенденции 
к  снижению, а, по  мнению некоторых авторов, 
число больных хроническим тонзиллитом и  тон-
зиллогенной патологией растет во всех возрастных 
группах [4, 5].

По данным из  разных регионов, хронический 
тонзиллит выявляется у  3% детей в  возрасте до  трех 
лет, у 7% – в дошкольном периоде и у 10–15% школь-
ников [6–9]. В  группе часто и  длительно болеющих 
детей этот показатель возрастает до 40–50% [6, 8, 9].

Небные миндалины представляют собой наи-
более крупные и  активные элементы лимфадено-
идного глоточного кольца. Именно они в процессе 
эмбриогенеза закладываются первыми, а  форми-
руются и  созревают, как  правило, к  двухлетнему 
возрасту. Миндалины у  детей имеют достаточно 
рыхлую консистенцию, ярко выраженные лакуны, 
ветвящиеся до  четвертого и  даже пятого поряд-
ков. Эта анатомическая особенность обеспечива-
ет длительный контакт экзогенного раздражителя 
с  клетками органа, необходимый для  выработки 
специфических и  неспецифических биологически 
активных веществ и  клеточных элементов (лизо-
цима, интерферона, интерлейкинов, иммуногло-
булинов IgА, IgM, IgG, sIgA, лимфоцитов, плаз-
моцитов, макрофагов), которые секретируются 
в  просвет глотки, а  также разносятся гематогенно 
и/или лимфогенно по всему организму [10]. Но эта 
же особенность провоцирует затруднение процес-
сов самоочищения лакун, вследствие чего возни-
кают условия для  колонизации, а  затем и  инвазии 
патогенных микроорганизмов, что  в конечном ре-
зультате в значительной степени способствует раз-
витию хронического воспаления. 

Безусловно, структура миндалин, патогенная 
и  условно-патогенная микрофлора  – это далеко 
не  все причинные факторы формирования хро-
нического тонзиллита. Процесс этот значительно 
сложнее и  многограннее и  зависит от  сочетаний 
большого количества эндогенных и  экзогенных 
факторов. К  ним относятся и  многочисленные 
контакты с  вирусами (вирус Эпштейна–Барр, ци-
томегаловирус, аденовирус и  т.д.), иммунопатоло-
гические процессы [7]; в  последние десятилетия 
разработана теория о  значении HLA-антигенов 
в развитии не только самого тонзиллита, но и свя-
занных с  ним заболеваний. Неблагоприятные со-
циальные и  экологические факторы также следует 
учитывать при  анализе заболеваемости хрониче-
ским тонзиллитом [11, 12].

Многофакторность формирования и  развития 
хронического тонзиллита предполагает вдумчивый, 
персонализированный подход к  его терапии. Но  и 
практические врачи, и  исследователи сходятся 

во мнении, что основным методом консервативной 
терапии хронического тонзиллита является удале-
ние патологического содержимого из  лакун неб-
ных миндалин. Патологическое содержимое имеет 
сложный состав: это и  многочисленные микроор-
ганизмы, и  клетки слущенного эпителия, и  даже 
частички пищи. Участие микрофлоры в  процессе 
формирования хронического тонзиллита весьма 
разнообразно и  включает в  себя микроорганизмы, 
характерные как для острого процесса, так и услов-
но-патогенных обитателей слизистых оболочек 
ЛОР-органов. Они могут не только активно влиять 
на  процесс формирования воспаления, но  и в  не-
которых случаях изменять воздействие антими-
кробных препаратов на одного из самых коварных 
представителей микрофлоры миндалин S. pyogenes, 
который служит причиной формирования боль-
шинства заболеваний, связанных с  хроническим 
тонзиллитом [13–17].

Для удаления патологического содержимого 
из  миндалин традиционно используются два мето-
да: промывание под отрицательным давлением с по-
мощью электроаспиратора или  под положительным 
давлением (по Белоголовову). У детей в основном ис-
пользуется второй вариант, так как миндалины у них 
чаще рыхлые, с хорошо выраженными широкими ла-
кунами. Кроме того, психологически дети легче пере-
носят именно этот способ.

В качестве антимикробного средства часто при-
меняются нитрофурановые препараты. Новый ни-
трофуран  – фурасол (фуразидин калия) обладает 
широким спектром действия. Его активность про-
является в  отношении Streptococcus spp., Staphylo-
coccus spp., а  также грамотрицательных микроор-
ганизмов. Фуразидин калия подавляет активность 
дыхательной цепи, цикл трикарбоновых кислот, 
передачу эписомного фактора и  другие биохими-
ческие процессы микробной клетки. Как  и другие 
нитрофураны, он  способен задерживать рост ми-
кроорганизмов, устойчивых к  антибиотикам, кро-
ме того, подавляет продукцию микроорганизмами 
токсинов, что  способствует быстрому устранению 
явлений интоксикации. При  использовании фу-
разидина калия в  терапевтических дозах стимули-
руется лейкопоэз, увеличивается фагоцитарный 
индекс лейкоцитов и  титр комплемента [16–18]. 
На  фоне одновременного многостороннего дей-
ствия препарата на различные функции микробной 
клетки резистентность к  нему развивается крайне 
медленно. Препарат разрешен к применению с че-
тырехлетнего возраста [19]. Не назначается бере-
менным, кормящим женщинам, пациентам с  ато-
пическим дерматитом.

Цель исследования: оценка эффективности ис-
пользования препаратов группы нитрофуранов 
(фурасол и  фурацилин) в  лечении хронического 
тонзиллита у детей.
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Характеристика детей и методы исследования

Наблюдались 116 пациентов в  возрасте от  5 
до  12  лет, которые были разделены на  две группы: 
в основную (1-ю) вошли 59 детей, в группу контро-
ля (2-ю) – 57. У всех детей были выявлены призна-
ки хронического тонзиллита декомпенсированной 
формы. Декомпенсация выражалась в  частых ост-
рых респираторных заболеваниях, рецидивах ангин, 
неприятном запахе изо рта (халитозе). 

В исследование не  включались дети, имевшие 
повышенные титры антистрептолизина О, имму-
ноглобуллинов М и  G к  цитомегаловирусу, вирусу 
Эпштейна–Барр, а  также положительные данные 
ПЦР-определения названных вирусов. Критерием 
исключения стали также: эпизоды ангины или  ОРЗ 
в  течение последних 2 нед, прием системных анти-
биотиков и/или местных антисептиков/антибиоти-
ков в течение последнего месяца, обнаружение в па-
тологическом содержимом лакун небных миндалин 
грибковой флоры. Обе группы по  возрасту, полу, 
клиническим проявлениям, течению заболевания, 
микрофлоре лакун небных миндалин были примерно 
однородными.

В 1-й группе промывание осуществлялось раство-
ром препарата фурасол (фуразидина калия): при про-
мывании лакун небных миндалин под  отрицатель-
ным давлением использовалось 500 мл фурасола, 
под положительным давлением – 50 мл. Участникам 
2-й группы миндалины промывались раствором фу-
рацилина в  разведении 1:5000. Использование это-
го вещества является традиционным и  применяется 
в  большинстве медицинских учреждений в  течение 
нескольких десятилетий. Курс лечения составил 
стандартных 10 процедур. 

Всем пациентам дважды выполнялось микробио-
логическое исследование патологического содер-

жимого лакун небных миндалин: до лечения и через 
месяц после окончания лечения. Повторное иссле-
дование проводилось в  связи с  тем, что, по  мнению 
авторов, даже простое механическое удаление пато-
логического содержимого лакун небных миндалин 
влияет на количественный состав микробов.

Материал собирали в  соответствии с  требова-
ниями МУ 4.2.2039-05 «Техника сбора и  транспор-
тирования биоматериалов в  микробиологические 
лаборатории». Содержимое лакун миндалин соби-
рали натощак или  через 3–4 ч после приема пищи.  
Перед  взятием пробы пациентам тщательно омыва-
лась полость рта теплой кипяченой водой. Для  по-
лучения пробы использовали стерильный шпатель 
и ложку Фолькмана. При отсутствии патологическо-
го содержимого осторожно брался соскоб из глубины 
лакуны миндалины. Полученный материал помещал-
ся в пробирку с транспортной средой Эймса и достав-
лялся в лабораторию в течение 2 ч в изотермических 
условиях.

Результаты и обсуждение

При осмотре у  всех пациентов выявлялись два 
и  более основных признака хронического тонзил-
лита. В  100% случаях отмечалась гиперемия небных 
дужек, их валикообразное утолщение обнаружилось 
у  11 (18,6%*) человек в  1-й группе и  у 7 (12,3%)  – 
во  2-й. В  большинстве случаев миндалины имели 
рыхлую консистенцию – у 51 (86,4%) и 49 (86%) со-
ответственно; только у  небольшого числа пациен-
тов миндалины были уплотнены  – у  8 (13,6%) и  8 
(14%) соответственно. Патологическое содержимое 
присутствовало у всех участников исследования. За-
челюстной лимфаденит был выявлен у  27 (45,8%) 

*	  Здесь и далее процент вычислен условно, так как количество 
детей меньше 100.

Таблица. Выраженность признаков хронического тонзиллита до и после лечения в 1-й и 2-й группах, абс.
Table. Evidence of chronic tonsillitis in main/control groups prior and after treatment

Признаки хронического тонзиллита

1-я группа (n=59) 2-я группа (n=57)

до лечения после лечения до лечения
после

лечения

Изменение небных дужек: 
гиперемия
валикообразное утолщение 

59 
11

18
12

57
7

27
5

Наличие рубцовых спаек между дужками и миндалинами 0 0 0 0

Изменение эластичности миндалин: 
уплотненные
разрыхленные
эластичные

8
51
0

8
8

43

8
49
0

8
32
17

Патологическое содержимое лакун миндалин:
жидкий гной
казеозные массы
казеозные пробки

9
38
12

0
0
0

3
10
2

0
0
0

Зачелюстной лимфаденит 27 0 25 9
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и 25 (43,9%) пациентов соответственно. Такой основ-
ной симптом, как  рубцовые спайки небных дужек 
с миндалинами, не был выявлен ни у кого, что мож-
но объяснить возрастом пациентов, благоприятным 
и недлительным течением заболевания. 

После десятого сеанса лечения изменилась кли-
ническая картина в  обеих группах следующим об-
разом. В  1-й группе гиперемия небных дужек со-
хранялась у 18 (30,5%) человек, во 2-й группе – у 27 
(47,4%), их валикообразное утолщение  – у  2 (3,4%) 
и 5 (8,8%) соответственно, уплотненные миндалины 
не изменили свою консистенцию, в то время как их 
разрыхленность сохранялась у 8 (13,6%) и 32 (56,1%) 
пациентов соответственно. Патологическое отделяе-
мое отсутствовало у  всех обследуемых, что  связано, 
в том числе, и с механическим очищающим воздей-
ствием процедур. Зачелюстной лимфаденит в  1-й 
группе не определялся, в то время как во 2-й группе 
сохранялся у 9 (15,9%) человек (см. таблицу). 

При первичном исследовании микрофлоры лакун 
миндалин у  всех пациентов была обнаружена пато-
генная флора. В 1-й группе у 21 (35,6%) пациента был 
выделен S. aureus, в  том числе у  18 (30,5%) человек 
определялась монофлора, у 3 (5,1%) – S. aureus в со-
четании с  нормальной орофарингеальной флорой 
S. oralis, S. salivarius. У 24 (40,7%) пациентов выделен 
S. pyogenes: у 17 (28,8%) – монофлора, у 6 (10,2%) – 
сочетание S. pyogenes с  другими патогенами, такими 
как  S. pneumonia, Pseudomonas aeruginosa, Corynebac-
terum propinguum, а в 1 (1,7%) случае S. pyogenes соче-
тался с S.aureus и P.aeruginosa. У 14 (23,7%) пациентов 
обнаружен S. pneumonia: у 1 (1,7%) ребенка в сочета-
нии с Enterobacter cloacae, у 13 (22,0%) – с нормальной 
микрофлорой S. oralis, S. salivarius, Neisseria flavescens. 
Представители патогенной микрофлоры определя-
лись в концентрации 104–106 КОЕ/мл. 

После повторного бактериологического исследо-
вания спустя 1 мес после терапии фурасолом в  1-й 
группе монофлора S. aureus не  была выявлена ни  в 
одном случае. У 9 (15,2%) человек был высеян S. au-
reus в  сочетании с  нормальной орофаренгиальной 
флорой. Монофлора S. pyogenes также не была выяв-
лена, как и его сочетание с другими патогенами. /У 7 
(11,9%) пациентов S. рyogenes присутствовал с S. oralis 
и  S. salivarius. У  5 (8,5%) человек S. рneumonia высе-
вался также вместе с  представителями нормальной 
микрофлоры, случаи монофлоры не были выявлены. 
У  38 (64,4%) детей высевались S. oralis, S. salivarius, 
Neisseria flavescens. Вся микрофлора, в том числе па-
тогенная, присутствовала в  миндалинах в  допусти-
мых концентрациях 102–103 КОЕ/мл. Таким образом, 
выявляемость S. aureus уменьшилась в 2,3 раза, S. pyo-
genes – в 3,4 раза, S. pneumonia – в 2,8 раза. Более чем 
у  половины детей были обнаружены представители 
сапрофитной флоры.

До лечения у  всех пациентов 2-й группы, также 
как и в 1-й группе, определялась патогенная микро-
флора. У  18 (31,6%) человек высеян S. aureus, в  том 
числе у  14 (24,6%)  – монофлора, у  4 (7%)  – вместе 
/с S. salivarius; у 23 (40,4%) – обнаружен S. Pyogenes: 
у 17 (29,8%) – монофлора, у 4 (7%) – S. pyogenes со-
четался с S. aureus, у 2 (3,6%) – с нормальной микро-
флорой. S. рneumonia выявлен у  остальных 16 (28%) 
детей в комбинации с нормальной флорой. Концен-
трация микробов соответствовала 104–106 КОЕ/мл.

Через 1 мес после терапии фурацилином у  16 
(28,1%) пациентов 2-й группы сохранялся S. aureus, 
из них у 10 (17,5%) – по-прежнему высевалась моно-
флора, у 6 (10,5%) – S. aureus сочетался с сапрофит-
ными представителями флоры глотки, у  2 (3,5%)  – 
определялась нормофлора (рис.  1). В  19 (33,3%) 
случаях по-прежнему обнаруживался S. рyogenes: 

Рис. 1. Присутствие в посевах S. aureus у детей двух групп 
до и после лечения (составлено авторами).
Fig. 1. Presence of  S.  aureus in  inoculations of  main/control 
groups prior and after treatment (сompiled by the authors).

Рис. 2. Присутствие в посевах S. pyogenes у детей двух групп 
до и после лечения (составлено авторами).
Fig. 2. Presence of S. pyogenes in inoculations of main/control 
groups prior and after treatment (сompiled by the authors).
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у 12 (21,1%) детей – монофлора, у 4 (7%) – сочета-
ние S. pyogenes и S. aureus, у 3 (5,3%) пациентов был 
выявлен S. pyogenes с  нормальной флорой (рис.  2). 
S. pneumonia высевался у  9 (15,8%) человек с  пред-
ставителями нормальной микрофлоры (рис.  3). 
У  7 (12,3%) детей были высеяны только предста-
вители нормальной микрофлоры. Таким образом, 
число случаев с  S. aureus и  S. pyogenes изменилось 
незначительно (в  1,13 и  1,2 раза соответственно), 
а  высевание S. pneumonia уменьшилось в  1,3 раза. 
Следует отметить, что  после лечения в  этой группе 
качественное соотношение патогенной и сапрофит-
ной флоры улучшилось: уменьшилось число случаев 
с патогенной монофлорой, увеличилось количество 
сочетаний патогенной и  сапрофитной флоры. Вся 
микрофлора присутствовала в миндалинах в погра-
ничных концентрациях 103–104 КОЕ/мл.  

Выводы

Микрофлора содержимого лакун небных мин-
далин включает несколько видов микроорганизмов 
из  различных групп, что  требует более тщательного 
выбора средства для санации миндалин в отношении 
бактерий с высоким патогенным потенциалом.

Фурасол  – высокоэффективный антимикробный 
препарат для  местного лечения хронического тон-
зиллита. Конечный результат по  состоянию минда-

лин, зачелюстных лимфатических узлов был более 
выраженный, чем при использовании традиционного 
раствора, а микробный пейзаж лакун миндалин в ос-
новном был представлен нормальной флорой, услов-
но-патогенная флора присутствовала в  сочетании 
с сапрофитами в допустимых концентрациях. 

Фурасол способствует восстановлению биоцено-
за миндалин путем воздействия на  патогенную флору 
без отрицательного влияния на сапрофитные бактерии.
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Dental health of adolescents with arterial hypertension: rationale for approaches  
to prevention using calcium glycerophosphate and magnesium chloride 
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Резюме. Цель исследования: охарактеризовать состояние стоматологического здоровья подростков с артериальной ги-
пертензией и разработать на основе полученных результатов комплекс лечебно-профилактических мероприятий, позво-
ляющий повысить его уровень. В исследование включено 130 подростков (65 – с артериальной гипертензией, 65 – кон-
трольной группы) в  возрасте 14,3 ± 2 года. Уровень систолического артериального давления при  офисном измерении 
у подростков в основной группе был выше такового в группе контроля (126,6 ± 12,6 мм рт. ст. против 113,2 ± 7,4 мм рт. ст., 
p=0,00009), при  том что  уровень диастолического давления был сопоставимым. Полученные данные свидетельствуют 
о том, что подростков с артериальной гипертензией характеризуют неудовлетворительные показатели гигиены полости 
рта и значительно большая частота основных стоматологических заболеваний: кариеса зубов и пародонтита. Это обосно-
вывает выделение подростков с артериальной гипертензией в группу, уязвимую как по развитию новых, так и по прогрес-
сированию имеющихся заболеваний зубочелюстной системы, что может оказывать существенное ухудшающее влияние 
на кардиоваскулярное здоровье. Все это диктует необходимость разработки системы профилактических действий, кото-
рые должны строиться на  основании междисциплинарного подхода с  активным участием специалистов соматического 
и стоматологического профиля.

Ключевые слова: подростки, артериальная гипертензия, кариес зубов, заболевания пародонта, глицерофосфат кальция, хло-
рид магния.

Для цитирования: Колесникова Л.Р., Погодина А.В., Федотова М.В., Рычкова Л.В., Валявская О.В. Стоматологическое здоровье под-
ростков с артериальной гипертензией: обоснование рациональных подходов к профилактике с использованием глицерофосфата каль-
ция и хлорида магния. Рос вестн перинатол и педиатр 2018; 63:(6): 98–102. DOI: 10.21508/1027–4065–2018–63–5–98–102

Summary. Objective: to characterize the dental health of adolescents with arterial hypertension and to increase its level with a com-
plex of therapeutic and prophylactic measures based on the results obtained. The study included 130 adolescents (65 – with arterial 
hypertension and 65 – control group) of 14.3 ± 2 years old. The level of systolic blood pressure in the main group was higher than that 
of the adolescents in the control group (126.6 ± 12.6 mm Hg vs 113.2 ± 7.4 mm Hg, p=0.00009), while the level of diastolic blood 
pressure was comparable. The data obtained suggest that adolescents with arterial hypertension are characterized by unsatisfactory 
oral hygiene indicators and a significantly higher incidence of major dental diseases: dental caries and periodontitis. It justifies the 
selection of adolescents with arterial hypertension in a group that is vulnerable both to the development of new and to the progression 
of existing diseases of the dental-maxillary system, which can significantly worsen cardiovascular health. Therefore, there is a need 
to develop a system of preventive actions built on the basis of an interdisciplinary approach with the active participation of somatic 
and dental specialists.

Key words: adolescents, arterial hypertension, dental caries, periodontal disease, calcium glycerophosphate, magnesium chloride.
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Артериальная гипертензия у  детей и  подростков 
является актуальной проблемой современной 

клинической медицины. Многочисленными иссле-
дованиями показано, что истоки возникновения сер-
дечно-сосудистых заболеваний у  взрослых следует 
искать именно в  детском и  подростковом возрасте, 
однако многие аспекты этой проблемы в данный воз-
растной период остаются недостаточно изученными 
[1–5]. По материалам популяционных исследований, 
проведенных в  нашей стране, распространенность 
повышенного артериального давления в  детском 
и  подростковом возрасте варьирует от  2,4 до  18% 
[6–9]. Артериальная гипертензия сопровождается 
многочисленными полисистемными нарушениями, 
снижением иммунитета, ранним возникновением 
атерогенных сдвигов, значительным дисбалансом 
нейровегетативных и  эндокринных влияний, суще-
ственными изменениями центральной и  региональ-
ной гемодинамики [10]. 

До недавних пор в медицине доминировало пред-
ставление о  стоматологических заболеваниях как  о 
локальной патологии. В  настоящее время проведен-
ные исследования меняют парадигму взглядов и про-
слеживается иная концепция, согласно которой су-
ществует очевидное взаимовлияние соматического 
здоровья и  стоматологических заболеваний. Высокая 
распространенность и постоянный прирост основных 
стоматологических заболеваний, их роль в  формиро-
вании хронического одонтогенного очага инфекции, 
а  также разработка планов лечения и  профилактики 
патологии вызывают постоянный интерес к указанной 
проблеме [11–13]. В ряде исследований показаны зна-
чимые ассоциации высокого артериального давления 
и стоматологических заболеваний [14–16]. Многочис-
ленные зарубежные и  отечественные исследования, 
в  том числе и  экспериментальные, демонстрируют 
влияние преморбидного фона на морфофункциональ-
ной состояние челюстно-лицевой области [17–19]. 
Несмотря на то что этиологические факторы кариеса 
зубов и заболеваний пародонта изучались длительный 
период, парадигма стоматологии лишь в  последнее 
время стала склоняться не  только к  учету коморбид-
ных и  полиморбидных состояний у  пациентов сто-
матологического профиля, но  и к  их интерпретации 
как постоянного и важного звена в непрерывной цепи 
стоматологической и соматической патологии. В кон-
тексте современного представления «стомато-сомати-
ческого здоровья» прослеживается междисциплинар-
ный подход взаимосвязанных состояний, что еще раз 
подтверждает отрицательную коморбидность патоло-
гии стоматологического и  терапевтического профиля 
[20, 21]. 

Цель работы: охарактеризовать состояние стома-
тологического здоровья подростков с  артериальной 
гипертензией и  разработать на  основе полученных 
результатов комплекс лечебно-профилактических 
мероприятий, позволяющих повысить его уровень.

Характеристика детей и методы исследования

Основная группа (n=65) была сформирована 
из числа подростков, направленных в клинику Науч-
ного центра проблем здоровья семьи и репродукции 
человека по поводу повышения уровня артериально-
го давления. Критериями включения были: возраст 
10–17 лет; уровень систолического и/или диасто-
лического артериального давления за  любой период 
суток выше 95-го процентиля для  данного возраста, 
роста и  пола или  выше уровня, принятого за  отрез-
ную точку диагностики артериальной гипертензии 
для  взрослых (суточное 130/80 мм рт. ст., дневное 
135/85 мм рт. ст., ночное 125/75 мм рт. ст.) [22]. Под-
ростки, у которых в ходе обследования был установ-
лен вторичный характер повышения артериального 
давления, из исследования исключались.

Группа контроля (n=65) была сформирована из чис-
ла подростков, направленных в клинику по поводу со-
стояний, не  ассоциированных с  повышением уровня 
артериального давления, а также из школьников, про-
ходивших плановый осмотр у стоматолога. Критерием 
включения в группу контроля было наличие нормаль-
ного уровня артериального давления при  трехкрат-
ном измерении. Формирование групп осуществлялось 
по  принципу «случай–контроль», так что  каждому 
подростку основной группы (случай) соответствовал 
подросток в  группе контроля того же пола и  возраста 
(контроль). Родители / законные представители под-
ростков, а  также подростки старше 15 лет подписали 
информированное добровольное согласие на  участие 
в  исследовании. Общими критериями исключения 
были: наличие тяжелых соматических заболеваний; 
проводимое в настоящее время ортодонтическое лече-
ние; наличие сахарного диабета; аномалии прикуса.

Клиническое стоматологическое обследование 
каждого подростка проводилось по  общеприня-
той методике и  включало: опрос, внешний осмотр, 
осмотр полости рта с  записью зубной формулы 
и  определением индекса интенсивности кариеса. 
Для  оценки гигиенического состояния полости рта 
использовался индекс гигиены по Федорову–Волод-
киной в модификации Пахомова, учитывающий пло-
щадь зубного налета на  вестибулярной поверхности 
зубов 16, 11, 21, 26, 36, 33, 32, 31, 41, 42, 43, 46. Окра-
шивание проводилось раствором Шиллера–Писа-
рева. Оценка гигиенического состояния полости рта 
характеризовалась с помощью полученных результа-
тов: 1,1–1,5  – хорошо; 1,6–2,0  – удовлетворитель-
но; 2,1–2,5 – неудовлетворительно; 2,6–3,4 – плохо; 
3,5–5,0  – очень плохо. Комплексный пародонталь-
ный индекс (Леус П.А., 1988) определяли при обсле-
довании зубов 16, 11, 26, 31, 36, 46. Полученные зна-
чения ранжировали следующим образом: 0 – норма; 
0,1 – 1 – риск заболевания; 1,1 – 2,1 – легкая степень 
поражения; 2,1  – 3,5  – средняя степень поражения; 
3,6 – 5,0 – тяжелая степень поражения. 
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Для анализа полученных данных использовали 
статистический пакет STATISTICA 6.1 StatSoftInc, 
США. Для  определения близости к  нормальному 
закону распределения количественных признаков 
применяли визуально графический метод и  крите-
рии согласия Колмогорова–Смирнова с  поправкой 
Лиллиефорса и Шапиро–Уилка. Проверка равенства 
генеральных дисперсий осуществлялась с  помощью 
критерия Фишера (F-test). При  анализе межгруппо-
вых различий по  количественным переменным ис-
пользовали непараметрический критерий Манна–
Уитни, по качественным переменным – критерий χ2 
и  двусторонний критерий Фишера при  малой чис-
ленности групп. Критический уровень значимости 
принимался равным 5 % (0,05). 

Результаты и обсуждение

В исследование включены 130 подростков в возра-
сте 14,3 ± 2 года. Подростки основной группы значи-
тельно чаще, чем подростки контрольной группы, стра-
дали хроническим тонзиллитом – 8 (12,3%) и 1 (1,5%), 
p=0,033 и ожирением – 28 (43,1%) и 4 (6,4%), p=0,00001 
соответственно. Уровень систолического артериально-
го давления при  офисном измерении ожидаемо был 
выше у подростков в группе контроля (126,6 ± 12,6 мм 
рт.ст. против 113,2 ± 7,4 мм рт. ст., p=0,00009), при том 
что  уровень диастолического артериального давления 
был сопоставимым. 

При стоматологическом обследовании в  груп-
пе контроля интактный зубной ряд был выявлен 
в 50,8% случаев, что в 2,2 раза превышало аналогич-
ный показатель у подростков с артериальной гипер-
тензией  – 23,1% (р=0,001). Соответственно частота 
встречаемости кариеса зубов в  группе подростков 
с  артериальной гипертензией была значительно 
выше таковой в контроле (табл. 1). Следует отметить, 
что указанные различия реализовались за счет боль-

шей частоты у подростков с артериальной гипертен-
зией кариозного процесса 1-й степени активности. 
Тогда как частота кариеса 2-й и 3-й степени активно-
сти была сопоставимой в обеих группах.

При оценке гигиенического состояния полости 
рта получены следующие результаты: хорошее со-
стояние полости рта выявлено в контрольной группе 
у  35,4%, что  в 2,8 раза превышало аналогичный по-
казатель в  основной группе  – 12,3% (р=0,002). Удо-
влетворительное состояние полости рта отмечено 
в контрольной и основной группах в 43,1 и 44,6% слу-
чаев соответственно. Неудовлетворительная гигиена 
полости рта в  группе с  артериальной гипертензией 
была определена у 32,3 %, что достоверно отличалось 
от контрольной группы – у 15,4% (р=0,024). Индекс 
гигиены с  критерием «плохо» зарегистрирован в  ос-
новной группе у  10,8% подростков, в  контрольной 
группе  – у  6,1%. Исходя из  того, что  зубной налет 
является местным фактором, способствующим раз-
витию и кариеса зубов, и заболеваний пародонта, по-
лученные результаты обосновывают необходимость 
профилактической работы, направленной на  пред-
упреждение возникновения и  прогрессирования 
имеющихся стоматологических заболеваний в когор-
те подростков с артериальной гипертензией. 

Сравнивая индексные показатели, получен-
ные при  обследовании тканей пародонта, выявлено, 
что  подростки в  контрольной группе в  3 раза чаще 
имеют здоровый пародонт, чем подростки с  артери-
альной гипертензией (41,5 и  13,8% соответственно; 
p=0,0004). И  если число подростков, которых можно 
отнести к группе риска по развитию заболеваний па-
родонта, было сопоставимым в обеих группах, то кли-
нически выраженный пародонтит у подростков с арте-
риальной гипертензией наблюдался значительно чаще 
и  включал среднетяжелые формы заболевания, кото-
рые в группе контроля не диагностировались (табл. 2).

Таблица 1. Частота встречаемости кариеса зубов в группах обследованных подростков, абс (%) 
Table 1. Frequency of occurrence of dental caries in the groups of the examined adolescents, аbs (%)

Показатель Контрольная группа (n=65) Основная группа (n=65) р

Частота встречаемости в группе
В том числе:
     1-я степень активности кариеса
     2-я степень активности кариеса
     3-я степень активности кариеса

32 (49,2)

9 (13,8)
14 (21,5)
9 (13,8)

50 (76,9)

21 (32,3)
19 (29,2)
10 (15,4)

0,001

0,012
0,314
0,804

 Примечание. * Статистически значимые различия между группами.

Таблица 2. Частота встречаемости заболеваемости пародонта в группах обследованных подростков, абс (%)
Table 2. Frequency of occurrence of periodontal morbidity in groups of examined adolescents, abs (%)

Комплексный пародонтальный индекс Контрольная группа (n=65) Основная группа (n=65) р

Частота встречаемости в группе
В том числе:
риск заболевания
легкая степень
средняя степень

38

32
6
0

58,5*

49,2
9,2*

56

30
21
5

86,1*

46,1
32,3*
7,7

0,0004

0,725
0,001
0,058**

Примечание.	 *Статистически значимые различия между группами.
	 **Двусторонний Фишера.
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В результате проведенного исследования в  груп-
пах детей, идентичных по полу, возрасту, стадии по-
лового созревания,  но различающихся по основному 
соматическому заболеванию, установлено, что у под-
ростков с артериальной гипертензией частота встре-
чаемости основных стоматологических заболеваний 
достоверно превышает таковую у  подростков с  нор-
мальным уровнем артериального давления. Получен-
ные результаты свидетельствуют о том, что подрост-
ки с артериальной гипертензией представляют собой 
группу повышенного риска формирования как  ка-
риеса зубов, так и  заболеваний пародонта. Следова-
тельно, для  этих пациентов необходима разработка 
дополнительных профилактических мероприятий, 
направленных на предупреждение появления и про-
грессирования имеющихся стоматологических забо-
леваний.

Предлагаемая нами схема включает ледующие 
этапы: 
1.	 Осмотр стоматологом 3 раза в год.
2.	 Плановая санация полости рта.
3.	 Профессиональная гигиена полости рта с обучени-
ем и коррекцией индивидуальной гигиены полости рта.
4.	 Подбор средств гигиены с учетом состояния эмали 
зуба и тканей пародонта. 

В настоящее время имеется широкий ассортимент 
средств по  гигиеническому уходу за  полостью рта. 
Рекомендуемые нами средства подобраны с  учетом 
процессов созревания и формирования тканей в под-
ростковом возрасте:
•	 зубная паста R.O.C.S. PRO Young&White Enamel – 
двухразовая чистка зубов. Использование данной па-
сты оказывает положительное влияние на  незрелую 
эмаль зуба, увеличивая минерализующую функцию 
ротовой жидкости, а  также способствует снижению 
скорости образования зубного налета, благоприятно 
воздействует на ткани пародонта;

•	 гель R.O.C.S. Medical Minerals – аппликации в те-
чение 15 мин утром и  вечером после чистки зубов. 
Является источником легкоусвояемых соединений 
кальция, фосфора и  магния, обладает адгезивными 
свойствами, позволяющими продлить время экс-
позиции активных компонентов. Введенный в  его 
состав ксилит повышает реминерализирующий по-
тенциал и  подавляет активность кариесогенных ми-
кроорганизмов; 
•	 жевательные таблетки витаминно-минерального 
комплекса R.O.C.S. Medical  – по  1 таблетке 3 раза 
в день во время еды для насыщения зубов минерала-
ми. Потребность в витаминах в детском и подростко-
вом возрасте значительно выше, чем у взрослых. Это 
объясняется особенностями растущего организма  – 
напряжением обменных процессов, быстрым ростом 
и развитием [23].

Все средства рекомендовано использовать в тече-
ние 30 дней 3 раза в год с перерывом 3 мес.

Заключение 

Полученные данные свидетельствуют о  том, 
что  подростков с  артериальной гипертензией харак-
теризуют плохие показатели гигиены полости рта 
и значительно большая частота основных стоматоло-
гических заболеваний: кариеса зубов и пародонтита. 
Это обосновывает выделение подростков с  артери-
альной гипертензией в группу, уязвимую как по раз-
витию новых, так и по прогрессированию имеющих-
ся заболеваний зубочелюстной системы, что  в свете 
современных представлений может оказывать суще-
ственное ухудшающее влияние на  кардиоваскуляр-
ное здоровье. Все это диктует необходимость разра-
ботки системы профилактических действий, которые 
должны строиться на  основании междисциплинар-
ного подхода с активным участием специалистов со-
матического и стоматологического профиля.
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Внедрение дистанционного обучения в  стра-
нах Западной Европы и США начиналось еще 

в 60-х годах двадцатого века и было ориентировано 
преимущественно на студентов учебных заведений. 
Так, первый в  мире университет дистанционного 
образования  – Открытый Университет был создан 
в  Великобритании при  курации премьер-мини-
стра Гарольда Уилсона и  его участии в  разработке 
учебных планов, программ, учебно-методических 
пособий [1]. В  настоящее время дистанционное 
обучение как форма безвозмездного распростране-
ния знаний благодаря интернет-технологиям ста-

новится эффективным средством и  в конкурент-
ной борьбе между государственными и  частными 
учебными заведениями [2, 3]. 

Вопросами разработки просветительских интер-
нет-проектов в  области здравоохранения для  насе-
ления на  профессиональном уровне практически 
никто не занимался. В настоящее время в Интерне-
те функционирует множество непрофессиональных 
порталов, посвященных здоровью беременных жен-
щин и детей, на них часто размещаются устаревшие 
рекомендации или статьи, написанные журналиста-
ми, не  имеющими медицинского образования. Это 
оказывает отрицательное воздействие на  качество 
просветительской работы с  населением и  побужда-
ет исследователей к разработке новых форм работы 
с  населением [4, 5]. Впервые в  России профессио-
нальным сообществом врачей «Союз женщин-вра-
чей России» (далее – «Союз») – членом Всемирной 
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В статье показана перспективность развития профессионального дистанционного обучения родителей в «Международной 
интернет-школе для  родителей» (baby-inform.com), созданной Общероссийской общественной организацией «Союз жен-
щин-врачей России» (членом «Всемирной ассоциации женщин-врачей»). Проект состоит из «Школы будущих родителей 
для женских консультаций» и «Кабинета здорового ребенка для детских поликлиник». Впервые в России через «интернет-
школу» «апробирована» дистанционная скрининг-диагностика развития детей г. Москвы от  2 до  16 мес жизни (n=545) 
с помощью интернет-версии KID-опросника. У 21,84% детей выявлено отставание в развитии, у 48,62% – общее развитие 
соответствовало возрасту, 29,54% детей опережали возрастные показатели. Самый высокий процент детей с  задержкой 
развития выявлен в областях «самообслуживание» (23,85%) и «моторное развитие» (23,3%) по сравнению с «речевым раз-
витием» (20,73%), «когнитивным» (20,55%) и «социальным» (19,48%). Начато внедрение «интернет-школы» в субъектах 
Дальнего Востока.
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“Room of a healthy child for children’s clinics”. For the first time in Russia there was tested the remote screening diagnostics of the 
development of children from 2 to 16 months in Moscow (n=545) using the Internet version of the KID-survey via the “Internet 
school”. 21.84% of children had a developmental lag, 48.62% had general development corresponded to the age, and 29.54% of chil-
dren were ahead of the age indicators. The highest percentage of children with developmental lag was found in the areas “self-service” 
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ассоциации женщин-врачей создана система про-
фессиональных интернет-проектов, помогающих 
врачам и пациентам найти нужные клиники в Рос-
сии и за рубежом, узнать о новых технологиях диа-
гностики/лечения/профилактики/реабилитации. 
Это: электронный Реестр клиник/курортов, Реестр 
компаний и  новых технологий, Реестр медико-со-
циальных программ Дальнего Востока. В настоящее 
время создается «Международная дистанционная 
Интернет-школа для  родителей» (далее  – «Интер-
нет-школа для  родителей»). Все проекты «Союза 
женщин-врачей России» бесплатны для  врачей 
и  населения  – это главный принцип работы обще-
ственной организации. Проекты заполняются и бу-
дут представлены в качестве «Российской разработ-
ки в области профилактики, лечения, реабилитации 
населения» на  юбилейном Конгрессе Всемирной 
ассоциации женщин-врачей, посвященном ее сто-
летию, в 2019 г. в США. 

Проект «Интернет-школа для  родителей» (baby-
inform.com) состоит из двух частей: «Дистанционной 
школы будущих родителей для  женских консульта-
ций» и  «Дистанционного кабинета здорового ребен-
ка для  детских поликлиник». Портал создается Об-
щероссийской общественной организацией «Союз 
женщин-врачей России» (автор проекта – президент 
«Союза», профессор ФГАОУ ВО «Первый МГМУ 
им.  И.М. Сеченова» Минздрава России, д.м.н. 
О.В. Гончарова), входит в Первый Дальневосточный 
реестр медико-социальных программ. Куратором 
проекта является Г.В. Куранов  – заместитель пол-
номочного представителя Президента РФ в  Даль-
невосточном федеральном округе  – заместителя 
Председателя Правительства РФ. Проект поддержан 
АНО «Агентство по развитию человеческого капита-
ла на Дальнем Востоке». На первом этапе внедрение 
проекта происходит в  субъектах Дальнего Востока; 
в  дальнейшем, при  эффективности эксперимента, 
этот опыт может тиражироваться на другие субъекты 
России и страны. АНО «Агентство по развитию чело-
веческого капитала на  Дальнем Востоке» оказывает 
помощь в реализации проекта, уведомляя правитель-
ства, органы управления здравоохранения, меди-
цинские организации субъектов Дальнего Востока 
о совместном Московско-Дальневосточном проекте, 
оказывает информационную поддержку, формирует 
ссылки на «Интернет-школу родителей» с интернет-
ресурсов субъектов Дальнего Востока.

Вся информация, размещенная в  «Интернет-
школе», соответствует методическим рекомендаци-
ям и  приказам, утвержденным Минздравом России 
о  работе Школы для  беременных в  женских кон-
сультациях и  кабинете здорового ребенка в  детских 
поликлиниках [6, 7]. Но  в настоящее время, соглас-
но результатам интервьюирования и  анкетирования 
врачей-педиатров, обучающихся на  кафедре поли-
клинической педиатрии РМАНПО, в более чем 80% 

поликлиник г. Москвы и  Московской области ка-
бинет здорового ребенка не  выполняет свои функ-
ции по  профилактической и  организационно-мето-
дической работе в  полном объеме; в  68,2% случаев 
его работа по  поддержке грудного вскармливания 
оценивается как  недостаточная; выявляется слабое 
информационное обеспечение кабинета и неудовле-
творительное его оснащение современными методи-
ческими материалами [8]. 

Таким образом, с  учетом возрастающей роли 
интернет-технологий в жизни населения и врачей, 
высокой потребности родителей в профессиональ-
ной информации о здоровье детей, необходимости 
внедрения новых форм просветительской работы 
и  опираясь на  существующую нормативно-право-
вую базу, разработана «Интернет-школа для  роди-
телей», ссылки на которую уже даны с сайтов ряда 
отечественных и  зарубежных клиник (Франция, 
Испания, Кипр и  др.). Первая ее часть  – «Школа 
будущих родителей для  женских консультаций» 
для  удобства пользователей-родителей функцио-
нирует под  рабочим названием «Будущим родите-
лям», вторая часть  – «Кабинет здорового ребенка 
для детских поликлиник» – под названием «Роди-
телям». В  «линейке беременности» (часть «Буду-
щим родителям») будущие мамы получают полез-
ные рекомендации на каждый месяц беременности, 
в  «линейке развития детей» (часть «Родителям») 
родители узнают важную информацию о  каждом 
месяце жизни малыша. 

Для педиатров особый интерес представляют раз-
делы, помогающие им в работе с родителями:
•	 окно «Заполните анкету для  педиатра», в  ко-
тором родители могут ввести и  распечатать ана-
мнез (социальный сведения о  родителях, вредные 
привычки, профессиональные вредности и  пр.; 
биологический течение беременности, родов; ге-
неалогический анамнез; сведения о  перенесенных 
малышом болезнях и  пр.). Родители берут «распе-
чатку» в поликлинику к педиатру, что позволяет ему 
на приеме больше времени уделить малышу, а не за-
полнению документации;
•	 окно «Оцените развитие малыша», в  котором 
родители отвечают на  вопросы по  оценке развития 
детей с  помощью русифицированной KID-анкеты, 
и после компьютерной обработки данных родителям 
высылается заключение о развитии ребенка); 
•	 окно «Обучающие видеопрограммы» – авторские 
фильмы для  помощи родителям и  молодым врачам, 
на которые получены прокатные удостоверения Рос-
кино:

–	«Уход за  ребенком» (в  фильме показаны ос-
новные процедуры ухода: умывание, купание, 
очистка носа, глаз, ушей и некоторые лечебные 
манипуляции: закапывание капель в нос, глаза, 
уши, дача лекарств, постановка газоотводной 
трубки и пр.);  
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–	 фильм «Развитие ребенка» (в  фильме показана 
оценка развития малыша в  виде демонстрации 
безусловных рефлексов ребенка начиная с рожде-
ния и оценка по шкалам в каждый месяц жизни);

•	 «Профилактика болезней у детей» – раздел порта-
ла, в  котором родители могут читать последние ста-
тьи-рекомендации по  выбранному классу болезней 
в  соответствии с  Международной классификацией 
болезней;
•	 «Энциклопедия вопросов и ответов» – ответы вра-
чей на частые вопросы родителей.

 В «Интернет-школе» уже функционирует «линей-
ка развития», в  которой составлены «меню» для  ма-
лыша на  каждый месяц его жизни в  соответствии 
с  Национальной программой вскармливания (при-
мерное время приема пищи, перечень блюд, объем), 
и  педиатр после осмотра ребенка на  приеме может 
рекомендовать «переход к меню следующего месяца», 
а родители открывают/скачивают меню из «Школы» 
у себя дома. В «линейке развития» также представле-
на информация о физическом и нервно-психическом 
развитии, вакцинации и врачебных осмотрах малыша 
в каждый месяц жизни. 

Уроки «Школы» (краткие рекомендации по  ос-
новным темам: уход, грудное вскармливание, введе-
ние прикорма, профилактический массаж позволяют 
будущим/настоящим родителям почувствовать себя 
в  роли учеников. Они  могут самостоятельно и  бес-
платно записаться в  «Школу», «посетить» уроки, 
использовать приложения к  каждому уроку в  виде 
статей и  обучающих видеопрограмм, презентаций 
по темам. После окончания «Школы» родители могут 
пройти тестирование, по итогам которого – получить 
онлайн «Сертификат родителей». 

Впервые в  России с  использованием «Интернет-
школы» нами были «апробированы» возможности 
дистанционной скрининг-диагностики развития де-
тей г. Москвы (окно «Развитие ребенка») с помощью 
компьютерной версии KID-опросника [9]. Для  это-
го нами была адаптирована для  размещения в  Ин-
тернете шкала KID, в  которой оценка проводится 
по  областям: двигательная, речевая, когнитивная, 
социальная и  самообслуживание (с  1996 г. в  России 
используется адаптированная версия зарубежной 
KID-Scale, разработанной Ж. Ройтер, США). При за-
полнении анкеты родители выбирали на  экране 
монитора варианты ответов на  вопросы, а  админи-
стратор-диссертант обрабатывал их с помощью про-
граммы, получая заключение о фактическом, а не ка-
лендарном возрасте детей, с учетом недоношенности 
(при наличии таковой)*. Приводим пример заключе-
ния о  развитии ребенка, полученного с  использова-
нием KID-шкалы:

Ребенок: Виктория С. (информатор – мать).

*	  Анкета будет вновь обнародована в открытом доступе при нача-
ле исследования развития детей в субъекте Дальнего Востока.

Дата рождения: 27.12.16 (на 30-й неделе беремен-
ности).

Дата тестирования: 17.11.17 (возраст 10,7 мес).
Полная шкала: развитие соответствует 4,2 мес 

(отстает от  99% здоровых ровесников; с  поправкой 
на недоношенность отставание сохраняется).

Область Расчетный возраст развития (мес)

Когнитивная
Движения
Языковая
Самообслуживания
Социальная

4,0
3,7
5,7
5,3
4,6

Заключение: Виктория С. отстает в развитии. Адми-
нистратор теста даст рекомендации, к каким специали-
стам обратиться. Через 2 мес следует снова оценить раз-
витие по шкале KID.

Полученные результаты очного (путем заполнения 
распечатанной анкеты) и дистанционного (через «Ин-
тернет-школу») тестирования детей от 2 до 16 мес жиз-
ни г. Москвы (n=545) с помощью компьютерной версии 
KID-опросника выявили у  21,84% детей отставание 
в развитии, у 48,62% – общее развитие соответствовало 
возрасту, а  29,54% детей  – опережали возрастные по-
казатели. Анализ по каждой шкале показал, что самый 
высокий процент детей с задержкой в развитии выявлен 
в областях самообслуживание (23,85%) и моторное раз-
витие (23,3%). Когнитивное развитие у 43,49% всех де-
тей соответствовало возрасту; 20,55% детей отставали, 
35,96% опережали сверстников по  данному показате-
лю. Моторное развитие у 51,74% детей соответствовало 
возрасту; 23,30% отставали, а 24,96% опережали. Рече-
вое развитие у  39,27% детей соответствовало возрасту; 
20,73% отставали от сверстников; 40,0% – опережали. 
По показателям «социальное развитие» и «самообслужи-
вание» нормальное развитие отмечено у 43,20 и 45,87% 
детей соответственно, отставали 19,48 и 23,85%; опере-
жали нормативные показатели 37,32 и 30,28% соответ-
ственно. 

В ходе функционирования «Интернет-школы» 
исследователями университетов будет проводиться 
сравнительная оценка развития московских и  даль-
невосточных детей в  субъектах Дальнего Востока 
и  оцениваться медико-социальная и  экономическая 
эффективность эксперимента по внедрению «Интер-
нет-школы». Окончательные итоги будут подведены 
после анкетирования родителей, врачей и  проведе-
ния хронометража приема врачей. Но  уже сегодня 
очевидно, что  эффективность складывается из  сле-
дующих составляющих:
•	 увеличение времени, затрачиваемого врачом 
на осмотр беременных женщин/детей и составление 
плана обследования/лечения, за  счет уменьшения 
времени на профилактические беседы с беременны-
ми или родителями детей; 
•	 экономия личного времени беременных женщин 
на посещение полного курса в очных школах в жен-



106

ОБМЕН ОПЫТОМ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(6)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(6)

ских консультациях и  экономия времени родителей 
на посещения кабинета здорового ребенка; 
•	 экономия финансовых средств на  использование 
помещений для очных школ и на оплату труда врачей 
при их вовлечении в занятия;
•	 экономия средств государства, затрачиваемых 
на  реабилитацию детей при  позднем выявлении от-
клонений в  развитии (родители через  «Интернет-
школу» с помощью компьютерного опросника и ви-
деопрограммы могут оценивать развитие малыша 
в  домашних условиях, когда он  спокоен, и  вовремя 
заметить отклонения в развитии);
•	 помощь «Интернет-школы» в  решении демо-
графических проблем, что  актуально для  Дальне-
го Востока, где будущие родители, даже проживая 
на отдаленных территориях, могут пользоваться пре-
доставляемыми профессиональной общественной 
организацией современными методическими мате-
риалами и  диагностическими скрининг-технология-
ми в области профилактики болезней. Будущие роди-
тели ощущают заботу о здоровье семьи и детей, что в 
комплексе способствует повышению рождаемости. 
Более того, популяризация работы дистанционных 
школ среди семей, не имеющих детей, побуждает их 
к рождению детей.

Особо нужно подчеркнуть, что  внедрение ди-
станционной «Интернет-школы» не  означает от-
мену школ в  женских консультациях и  кабинетов 
здорового ребенка в  детских поликлиниках, функ-
ционирующих согласно приказам Министерства 
здравоохранения России. Это означает помощь в со-

вершенствовании их работы за  счет возможного со-
кращения времени очных уроков.

Заключение

1. Первые результаты функционирования «Ме-
ждународной интернет-школы для родителей» и про-
ведение скрининг-диагностики развития детей 
с  интернет-версией KID-опросника и  просмотром 
видеопрограмм позволили получить важные ста-
тистические данные для  планирования реабилита-
ции в г. Москве, вовлечь родителей на первом этапе 
в процесс «узнавания»/тестирования своего ребенка, 
на  втором  – в  получение результатов оценки разви-
тия и  овладение навыками стимуляции областей, 
по которым выявлены отклонения. 

2. Внедрение «Интернет-школы для  родителей» 
в субъектах Дальнего Востока может способствовать 
повышению качества оказания медицинской помо-
щи, так как при приеме беременных женщин в жен-
ских консультациях и  приеме детей в  кабинете здо-
рового ребенка в поликлиниках врачи смогут уделять 
больше внимания осмотру женщин и  детей за  счет 
экономии времени на проведение профилактических 
бесед, направляя пациентов в  «Интернет-школу ро-
дителей» для получения информации.

По всем вопросам участия врачей, ученых в про-
екте «Дистанционная школа для  родителей», прове-
дении исследований по оценке развития детей, меди-
ко-социальной эффективности проекта и внедрения 
иных программ можно обратиться в «Союз женщин-
врачей России» (medprosvet@mail.ru).
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Фебрильные судороги (МКБ-10 R56.0  – судо-
роги при  лихорадке) достаточно часто встре-

чаются в  повседневной педиатрической практике. 
Несмотря на внешне тяжелую клиническую картину 
(ребенок теряет сознание и у него отмечаются тони-
ческие и/или клонические двигательные симптомы), 
состояние в  целом имеет благоприятный прогноз. 

В  нашей стране вопросами фебрильных судорог 
традиционно занимаются неврологи, но в большин-
стве других стран мира диагностика и профилактика 
фебрильных судорог  – удел педиатров. Нам пред-
ставляется целесообразным информировать педиа-
тров о клинических, диагностических и терапевтиче-
ских аспектах этой патологии.

Определения. Фебрильные судороги  – возрастза-
висимые судороги младенческого и детского возраста 
(от 6 мес жизни до 5 лет, в некоторых источниках ли-
тературы – до 6 лет), ассоциированные с лихорадкой. 
В действительности возраст развития фебрильных су-
дорог может существенно варьировать: от 1 мес жизни 
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Фебрильные судороги – возрастзависимое и благоприятное по прогнозу состояние, которое наблюдается у детей до 6 лет. 
Все фебрильные судороги разделяются на простые (2/3 всех случаев), сложные и фебрильный статус. К сложным судоро-
гам относятся приступы с фокальными симптомами, длительные и повторяющиеся в течение суток. Простые фебрильные 
судороги – короткие, генерализованные, не повторяются. Простые судороги не наносят вреда нервно-психическому разви-
тию ребенка, не трансформируются в эпилепсию и не нуждаются в хроническом назначении противосудорожной терапии. 
Ребенок с нормальным развитием и простыми фебрильными судорогами не нуждается в облигатном проведении ЭЭГ и МРТ 
головного мозга. Госпитализация показана всем пациентам с первым эпизодом фебрильных судорог, если возраст ребен-
ка 18 мес и меньше. Риск рецидива судорог и трансформации их в эпилепсию выше у ребенка со сложными приступами. 
Существует небольшая группа детей с длительными судорогами и/или фебрильными статусами, часто имеющая и задерж-
ку нервно-психического развития. Эти дети нуждаются в наблюдении невролога и дополнительном обследовании. Детям 
этой группы иногда допустимо назначение длительной противосудорожной терапии. Профилактика фебрильных судорог 
возможна специальными лекарственными формами противосудорожных препаратов, которые позволяют быстро достичь 
терапевтической     концентрации в  головном мозге ребенка. Наличие фебрильных судорог не  служит противопоказанием 
к вакцинации и ревакцинации, осторожность необходима при вакцинации АКДС у детей с повторными длительными при-
ступами и/или фебрильным статусом.

Ключевые слова: дети, фебрильные судороги, простые фебрильные судороги, сложные фебрильные cудороги, фебрильный ста-
тус, риск рецидива, риск эпилепсии, неотложная помощь, профилактика, вакцинация.
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Febrile seizures are the age-dependent and predictively favorable condition, which is observed in children under 6 years. All febrile sei-
zures are divided into simple (2/3 of all cases), complex and febrile status. Complicated seizures include attacks with focal symptoms, 
prolonged and recurring throughout the day. Simple febrile seizures are short, generalized, not repeated. Simple seizures do not harm 
the child’s neuropsychic development, they do not transform into epilepsy, and do not need chronic prescription of anticonvulsant 
therapy. A child with normal development and simple febrile seizures does not need an obligatory EEG and MRI of the brain. All the 
patients of 18 months old or less with the first episode of febrile seizures need to be hospitalized. The risk of recurrence of seizures 
and their transformation into epilepsy is higher in a child with complex seizures. There is a small group of children with prolonged 
seizures and / or febrile status, often with neuropsychiatric developmental delay, which needs to be monitored by a neurologist and 
further examination. Sometimes doctor prescribes long-term anticonvulsant therapy for the children of this group. Febrile seizures 
can be prevented with special dosage of anticonvulsant drugs quickly reaching a therapeutic concentration in the child’s brain. Febrile 
seizures are not a contraindication to vaccination and revaccination, attention should be paid in case of DTP vaccination in children 
with repeated prolonged seizures and / or febrile status.

Key words: children, febrile seizures, simple febrile seizures, complex febrile cramps, febrile status, risk of relapse, risk of epilepsy, emer-
gency care, prevention, vaccination.
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до 8 лет [1]. У ребенка не должно быть нейроинфекции 
или какой-либо другой причины судорог, и в анамне-
зе у него не должно быть афебрильных приступов [2]. 
Как  правило, фебрильные судороги благоприятны 
по прогнозу, и дети имеют в дальнейшем нормальное 
интеллектуальное развитие [3]. Выделяют три клини-
ческих варианта фебрильных судорог, которые имеют 
важное прогностическое и терапевтическое значение.

Простые фебрильные судороги  – эпилептический 
приступ единственный (нет повторов в течение 24 ч), 
короткой продолжительности, генерализованный ха-
рактер. Около 2/3 всех детей, госпитализированных 
по  поводу фебрильных судорог, имеют именно про-
стой фебрильный приступ [4]. Коротким считается 
приступ менее 10–15 мин, но в целом простые судо-
роги чаще продолжаются 1–1,5 мин. Субъективное 
восприятие приступа родителями, находящимися 
в  состоянии аффекта, затрудняет точное определе-
ние продолжительности приступа  – он  кажется им 
гораздо длиннее, чем на самом деле. У ребенка может 
произойти остановка дыхания, сопровождающая-
ся бледностью и периоральным цианозом, он может 
утратить мышечный тонус («обмякнуть») или, на-
оборот, у  него может быть тоническое напряжение 
конечностей с  клоническими сокращениями в  них. 
Иногда фебрильный приступ описывается родите-
лями как  озноб на  фоне спутанного состояния со-
знания. О  генерализованном характере приступа, 
в  первую очередь, свидетельствует потеря сознания, 
при этом дети, как правило, падают. Некоторые авто-
ры относят к критериям диагноза простых фебриль-
ных судорог и  нормальный неврологический статус 
ребенка до приступа, т.е. отсутствие у него каких-ли-
бо неврологических проблем [5]. Повышение тем-
пературы может не  определяться перед  приступом, 
но имеет место сразу после него [4, 5]. 

Сложные фебрильные судороги  – эпилептический 
приступ с любым из перечисленных ниже симптомов: 
•	 повторы в течение 24 ч; 
•	 длительный характер;
•	 фокальный характер. 

По данным наблюдения за госпитализирован-
ными пациентами, фокальный характер приступа 
отмечается у 16% детей, повторы судорог в течение 
суток – у 14%, длительные приступы – у 9% [4]. Все 
характеристики сложного приступа могут отмечать-
ся и у одного ребенка, но это случается реже – две 
характеристики находят у 6,5% детей, три – у 1% [4]. 
Относительно того, что  считать коротким и  дли-
тельным приступом, есть некоторые расхождения. 
В  американских рекомендациях длительным счи-
тается приступ более 15 мин, в английских – более 
10 мин [2]. В то же время следует понимать, что эти 
временные обозначения, на  взгляд автора статьи, 
весьма условны: так, приступ продолжительностью 
7–8 мин уже можно считать вышедшим за  рамки 
обычного. О  фокальном характере приступа свиде-

тельствуют очаговые симптомы  – тоническое на-
пряжение и клонические сокращения только в пра-
вых или в левых конечностях, клонии в мимической 
мускулатуре лица с  одной стороны, сохранность 
сознания на  фоне приступа (хотя иногда при  фо-
кальном приступе может наблюдаться и  утрата со-
знания). 

Фебрильный статус  – эпилептические приступы 
на  фоне лихорадки, которые продолжаются 30 мин 
и более [2, 3]. Считается, что он составляет около 5% 
всех фебрильных судорог. Пересмотр критериев диа-
гноза судорожного эпилептического статуса в 2015 г. 
(уменьшение необходимой для  диагноза продол-
жительности подобного приступа до  5 мин) может 
в дальнейшем повлиять и на изменение определения 
фебрильного статуса [6]. 

Эпидемиология. Фебрильными судорогами стра-
дают от  2 до  5% детской популяции. Частота феб-
рильных судорог в Японии выше – 6–9%, в Индии – 
5–10%, в Гуаме – до 14%. У 90% детей наблюдаются 
фебрильные судороги в  возрасте до  3  лет с  пиком 
их частоты в возрасте от 18 до 24 мес [1]. Существу-
ют два сезонных пика судорог  – ноябрь–январь 
и июнь–август, что отражает сезонные пики респи-
раторных и  желудочно-кишечных инфекций соот-
ветственно [2].

Этиология и факторы риска. Фебрильные судоро-
ги считаются мультифакторным состоянием, в  раз-
витии которого принимают участие и  генетические 
факторы, и  факторы внешней среды. У  значитель-
ной части пациентов (от  25 до  40%) есть указания 
на  фебрильные судороги в  анамнезе. В  целом риск 
развития фебрильных судорог составляет 1:5 при на-
личии, таковых у  сибса, 1:3  – если оба родителя 
имели в  детстве фебрильные судороги. В  семейных 
случаях не установлен точный тип наследования, ве-
роятно, он полигенный. В отдельных семьях тип на-
следования описывается как  аутосомно-доминант-
ный с  низкой пенентрантностью [1–5]. Найдено 
несколько генов, мутации которых предрасполагают 
к  развитию фебрильных судорог, но  в клинической 
практике эти мутации выявлять не принято в связи 
с  их благоприятным прогнозом. Фебрильные су-
дороги могут наблюдаться в  рамках отдельных ге-
нетических эпилепсий, но  в настоящей статье этот 
вопрос обсуждению не  подлежит. Для  тех, кто ин-
тересуется данным вопросом, рекомендуем ознако-
миться со статьей Е.Л. Дадали и соавт. (2016), посвя-
щенной этой теме [7].

Из факторов внешней среды наибольшую зна-
чимость имеет лихорадка. Повышение температуры 
тела может быть вызвано любыми инфекционными 
заболеваниями уха, носа и  глотки, респираторными 
и желудочно-кишечными инфекциями. Наиболее ча-
стой причиной фебрильных судорог считается сред-
ний отит. Несмотря на  отсутствие специфичности 
инфекций, при длительных судорогах и фебрильном 
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статусе описана высокая частота (до 30%) обнаруже-
ния вируса герпеса 6-В типа и предполагается разви-
тие острой виремии [1].

К другим факторам риска развития фебриль-
ных судорог относят также ранний возраст ребенка 
(до  12  мес жизни), быстрый темп повышения тем-
пературы, высокие цифры температуры, вакцина-
цию (особенно против коклюша и дифтерии, а также 
против кори–свинки–краснухи), недоношенность 
и пренатальную гипотрофию. 

Прогноз фебрильных судорог обсуждается до  так-
тики ведения ребенка, так как  последняя опреде-
ляется именно отдельными аспектами прогноза. 
Летальность при фебрильных судорогах чрезвычайно 
низка  – настолько, что  невозможно привести опре-
деленные цифры. Датское исследование с  охватом 
1,6 млн детей с фебрильными судорогами не показа-
ло увеличения риска летальности у детей с простыми 
судорогами, отмечено незначительное увеличение 
риска при сложных судорогах [8].

Дальнейший прогноз рассматривают в  трех ас-
пектах:
1.	 Влияние фебрильных судорог на нервно-психиче-
ское развитие ребенка;
2.	 Риск рецидива;
3.	 Риск развития эпилепсии у ребенка с фебрильны-
ми судорогами.

Доказано, что  простые фебрильные судороги 
не  влияют негативно на  нервно-психическое разви-
тие ребенка, а также не вызывают нарушений поведе-
ния [5]. В то же время необходимо иметь в виду, что у 
небольшого процента детей с длительными судорога-
ми и фебрильным статусом в дальнейшем может воз-
никнуть неврологический дефицит [1].

В целом риск рецидива составляет 30–40%, но при 
простом фебрильном приступе он не превышает 10%. 
Около 10% детей имеют три и  более приступа [4]. 
К  факторам, увеличивающим риск рецидива и  про-
стых, и сложных фебрильных судорог, относятся [9]:
1.	 Ранний возраст, в котором развились приступы, – 
менее 15 мес жизни;
2.	 Фебрильные судороги у  родственников первой 
степени родства (родители и сибсы);
3.	 Эпилепсия у  родственников первой степени род-
ства (данные по этому фактору риска противоречивы);
4.	 Частые болезни с лихорадкой;
5.	 Развитие фебрильных судорог на невысокую тем-
пературу.

Если ни  одного из  факторов риска нет, то  риск 
рецидива не  превышает 10%. Если есть один  – два 
фактора риска, то риск составляет от 25 до 50%. Если 
присутствуют три фактора риска и больше, то он ра-
вен 50–100% [9].

Риск трансформации простых фебрильных судо-
рог в  эпилепсию невелик и  равен примерно 1–1,5 % 
(в  общей детской популяции 0,5–1%). Риск разви-
тия эпилепсии увеличивается при наличии сложных 

приступов и составляет от 4 до 15 % [9]. Если имеет 
место сложный фокальный приступ, то  это может 
указывать на наличие очагового повреждения голов-
ного мозга. К  факторам риска развития эпилепсии 
при фебрильных судорогах R. Graves и соавт. (2012) 
относят сложные приступы, семейный анамнез эпи-
лепсии и наличие нарушений нервно-психического 
развития (детского церебрального паралича, гид-
роцефалии и  пр.) у  ребенка [5]. Известно, что  су-
ществует довольно тесная связь между повторными 
эпизодами фебрильного статуса и развитием в даль-
нейшем височно-долевой эпилепсии [2].

Тактика ведения и  обследования ребенка с  феб-
рильными судорогами в  остром периоде определяется 
с  учетом общего благоприятного прогноза жизни 
и развития ребенка с простыми судорогами и соблю-
дением необходимой осторожности в ведении слож-
ных приступов и  фебрильного статуса, так как  при 
них прогноз менее благоприятен.  В первую очередь, 
необходимо решить вопрос о  целесообразности гос-
питализации ребенка. 

Госпитализация показана пациенту в  следующих 
случаях:
•	 первый эпизод простых фебрильных судорог, если 
пациент моложе 18 мес. Необходимость госпитали-
зации обусловлена асимптомным течением нейро-
инфекций в  раннем детском возрасте (судороги мо-
гут быть единственным явным первым клиническим 
симптомом менингита и  энцефалита) и  возможной 
необходимостью проведения люмбальной пункции;
•	 первый и  повторный эпизоды сложных феб-
рильных судорог и  фебрильный статус, так как  и 
длительные судороги, и  статус представляют угрозу 
для  жизни ребенка. Исключения могут составлять 
случаи успешного купирования длительности при-
ступа в  домашних условиях (см. раздел неотложной 
помощи), при этом родители пациента должны быть 
хорошо информированы по вопросу фебрильных су-
дорог и иметь средства для оказания помощи ребенку 
при возможных повторах приступа.

Госпитализация, как  правило, носит кратковре-
менный характер, так как ребенок с фебрильными су-
дорогами в основном госпитализируется для наблю-
дения с целью убедиться, что это именно фебрильные 
судороги, а не другая более серьезная патология. 

В случае первого простого фебрильного присту-
па у  ребенка старше 18 мес жизни вопрос решается 
индивидуально: можно обойтись без  госпитализа-
ции, если ребенок в хорошем состоянии и родители 
информированы о  фебрильных судорогах. Ребенок 
с повторными приступами может не госпитализиро-
ваться, если диагноз фебрильных судорог уже уста-
новлен, состояние ребенка после приступа удовле-
творительное, никаких неврологических симптомов 
не возникло, родители информированы. И в том и в 
другом случае желательно наличие средств для  про-
филактики повторов фебрильных судорог.  
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Обследование пациента с  фебрильными судорога-
ми. При  осмотре ребенка педиатром следует опре-
делиться с  причиной лихорадки и  необходимостью 
применения антибактериальной терапии. Для приня-
тия решения по  тактике дальнейшего обследования 
требуется знать семейный анамнез по  фебрильным 
судорогам и  эпилепсии, а  также тип фебрильного 
приступа (см. выше). При  осмотре ребенка важно 
уделить внимание оценке уровня сознания (иногда 
нужно проводить осмотр ребенка несколько раз, так 
как  возможна постприступная оглушенность и  сон) 
и менингеальным симптомам.

Люмбальная пункция,  как  правило, не  прово-
дится у  всех пациентов с  фебрильными судорогами. 
Показано ее проведение в тех случаях, когда есть ме-
нингеальные симптомы. В  рекомендациях японских 
авторов к  менингеальным симптомам справедли-
во добавляется длительное (более 30 мин) наруше-
ние сознания и  выбухание большого родничка [10]. 
В  США к  показаниям для  люмбальной пункции от-
носится также отсутствие прививок у  ребенка и  ле-
чение антибиотиками до госпитализации, что может 
привести к  стиранию клинической симптоматики 
нейроинфекции [11]. Обнаружение плеоцитоза (уве-
личение количества клеточных элементов) в ликворе, 
даже несмотря на  нормальные показатели белка 
и  сахара, скорее свидетельствует о  нейроинфекции, 
чем о последствиях длительных фебрильных судорог 
или фебрильного статуса [1].

Анализы крови и мочи (клинические и биохимиче-
ские) помогают выявить источник инфекции, но не-
информативны для понимания диагноза, дифферен-
циального диагноза и прогноза фебрильных судорог. 
Тем не менее эти исследования необходимы, если со-
матическое состояние ребенка того требует.

Нейровизуализация не показана пациентам с про-
стыми и сложными судорогами. Проводимые ранее 
исследования (в  том числе магнитно-резонансная 
томография головного мозга, МРТ) демонстрируют 
низкий процент обнаружения изменений. Пролон-
гированные и  фокальные приступы (особенно по-
вторные) могут вызывать отек гиппокампа и разви-
тие его склероза в  дальнейшем, но  в таких случаях 
развиваются афебрильные приступы (т.е. эпилеп-
сия) [4].

Электроэнцефалография (ЭЭГ) не  показана детям 
с  простыми фебрильными судорогами [1–5, 9, 10]. 
Несмотря на  вероятность обнаружения эпилеп-
тиформной (межприступной) активности, ЭЭГ 
не  имеет достоверного прогностического значения 
(не  определяет ни  риск рецидива фебрильных судо-
рог, ни  возможность развития эпилепсии). До  сих 
пор точно не  известен процент обнаружения эпи-
лептиформных разрядов при фебрильных судорогах: 
по данным разных авторов, от 2 до 80% в зависимости 
от возраста обследуемых детей и времени, прошедше-
го после приступа [4]. Известно, что замедление био-

электрической активности на ЭЭГ может сохраняться 
до 7 дней после фебрильного приступа. Можно пред-
положить, что  при сложных судорогах прогностиче-
ское значение ЭЭГ выше, но  пока четкие рекомен-
дации относительно необходимости ее проведения 
отсутствуют [11]. D. Nordli и  соавт. (2012) считают, 
что  изменения, отмеченные на  ЭЭГ в  течение 72 ч 
после фебрильного статуса, могут стать биомарке-
ром манифестации эпилепсии в  дальнейшем [12]. 
Невозможность в целом предотвратить развитие эпи-
лепсии сводит к  минимуму клиническое значение 
ЭЭГ при фебрильных судорогах.

Оказание неотложной помощи при  фебрильных 
судорогах в остром периоде. Подавляющему большин-
ству детей неотложная помощь не требуется – присту-
пы у  них завершатся до  прихода врача, и  пациент 
будет нуждаться только в  наблюдении. Неотлож-
ная помощь потребуется пациентам с  длительным 
фебрильным приступом и  фебрильным статусом. 
Мы  уже упоминали, что  грань между этими двумя 
типами фебрильных судорог в  настоящий момент 
стирается. Пациент, как  правило, госпитализиру-
ется. В  стационаре, если приступ продолжается, 
обеспечивается проходимость дыхательных путей, 
мониторируются жизненные функции, дается кис-
лород и  внутривенно медленно вводится диазепам 
в  дозе 0,5 мг на  1 кг массы тела с  максимальной 
скоростью 5 мг/мин. Терапевтическая концен-
трация в  головном мозге ребенка достигается че-
рез 10 с введения, при этом создается впечатление, 
что  эффект наступает «на кончике иглы». Если 
приступ не прекращается при внутривенном струй-
ном введении, через 10 мин оно повторяется в той 
же дозировке [12]. Далее осуществляют лечение 
эпилептического статуса в соответствии с междуна-
родными рекомендациями, но учитывая ограниче-
ния в связи с отсутствием в РФ внутривенных форм 
фенобарбитала и  фенитоина. Если нет эффекта 
от  внутривенного введения диазепама, то  перехо-
дят на  внутривенное введение вальпроата и  леве-
тирацетама, при  отсутствии эффекта применяется 
наркоз [13]. 

При повторных длительных приступах родители 
пациентов (при  соответствующем предваритель-
ном обучении) до  прибытия скорой помощи могут 
оказать неотложную помощь ребенку. Если вво-
дится ректальный гель диазепама, то  терапевтиче-
ское действие наступает через 4–5 мин. Еще одним 
средством оказания неотложной помощи является 
буккальный (синоним – оромукозальный, т.е. нано-
симый на слизистую щеки) мидазолам. За рубежом 
есть и  интраназальная форма мидазолама. Отсут-
ствие эффекта от  ректального диазепама или  бук-
кального/назального мидазолама служит поводом 
для вызова неотложной помощи. К сожалению, эти 
рецептурные препараты не зарегистрированы в Рос-
сийской Федерации. 
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Тактика ведения ребенка вне острого периода опре-
деляется благоприятным прогнозом фебрильных су-
дорог и сводится к профилактике их повторов. 

Снижение температуры. Как  правило фебриль-
ные судороги развиваются в  первые сутки с  мо-
мента начала лихорадки. Казалось бы, снижение 
температуры тела (применение жаропонижающих 
средств и  физические способы охлаждения) дол-
жно уменьшать вероятность развития фебрильных 
приступов, но это не так. Было проведено несколь-
ко рандомизированных контролируемых иссле-
дований по  изучению эффективности различных 
жаропонижающих лекарств, но  ни одно из  них 
не  показало уменьшения риска развития феб-
рильных судорог при  целенаправленном сниже-
нии температуры. Вопрос их назначения сводится 
к  целесообразности облегчения общего состояния 
ребенка, а не к профилактике фебрильных судорог. 
Также неэффективно физическое охлаждение  – 
раздевание ребенка, обтирание холодной водой, 
проветривание комнаты и др.[2].

Хроническое применение антиэпилептических пре-
паратов при фебрильных судорогах не оправдано [1–
5, 9–12]. Считается, что  вальпроат  и  фенобарбитал 
могут предотвратить риск рецидивов судорог, но  не  
снижают риск развития после них эпилепсии. Благо-
приятный прогноз простых фебрильных судорог (от-
сутствие летальности, нормальное развитие и низкий 
риск трансформации в эпилепсию) делает нецелесо-
образным длительный прием антиэпилептических 
средств. Возможно, что  длительный прием указан-
ных препаратов оправдан у очень небольшой группы 
пациентов со сложными судорогами и  фебрильным 
статусом и  с несколькими факторами риска транс-
формации фебрильных судорог в  эпилепсию [1]. 
Следует избегать хронического назначения фенобар-
битала, так как при длительном применении он мо-
жет вызывать когнитивные нарушения (памяти, вни-
мания и др. функций) [9].

Профилактика фебрильных судорог сводится 
к применению ректального геля диазепама (или бук-
кального мидазолама). Учитывая, что  при простых 
судорогах и  при отсутствии факторов риска веро-
ятность рецидива не  превышает 10%, большинство 
авторов считают нецелесообразным профилакти-
ку простых фебрильных приступов во всех случаях. 
Отчасти это связано с  возможным появлением по-
бочных эффектов даже при  однократном введении 
препаратов – может развиться транзиторная негру-
бая атаксия, гиперактивность или, наоборот, сонли-
вость, в редких случаях – брадикардия, гипотензия 
и угнетение дыхания. Тактика поведения родителей 
описывается как  «наблюдай и  жди». Видимо, про-
филактика имеет смысл у  отдельных пациентов 
с частыми простыми фебрильными судорогами в те-
чение короткого времени, а также она показана па-
циентам с  длительными приступами. Ректальный 

диазепам вводится в  дозе 0,4–0,5 мг на  1 кг массы 
тела и его введение можно повторить еще один раз 
в течение суток, если лихорадка сохраняется [9]. Дан-
ные об  эффективности перорального приема анти-
эпилептических средств (диазепама и других препа-
ратов) противоречивы. Некоторые авторы считают, 
целесообразным их применением, другие – нет [2]. 
Теоретически терапевтическая концентрация пре-
парата в  головном мозге при  пероральном приеме 
будет создаваться позже, чем при  вышеописанных 
методах профилактики. Температура может по-
вышаться внезапно и  быстро, и  при пероральном 
приеме антиэпилептических средств профилактиче-
ский эффект может быть незначительным или вовсе 
отсутствовать [4].

Вакцинация и  фебрильные судороги. Вакциноин-
дуцированные фебрильные судороги  – развиваются 
в течение 72 ч после вакцинации. При введении не-
которых вакцин, например комбинированной вак-
цины против кори, свинки и  краснухи, фебрильные 
судороги наблюдаются между 7-м и  14-м днем вак-
цинации [4]. При введении именно этой вакцины от-
носительно выше риск судорог, он также существует 
при вакцинации АКДС (против коклюша, дифтерии 
и  столбняка). Одновременное введение несколь-
ких вакцин может увеличивать риск развития феб-
рильных судорог. Откладывание срока вакцинации 
до более старшего возраста ребенка не снижает риск 
развития судорог, т.е. нецелесообразно [4]. При этом 
риск афебрильных приступов (эпилепсии) после 
вакциноиндуцированных фебрильных приступов 
не выше, чем без них [14].

Считается, что  наличие фебрильных судорог, 
в том числе повторных, не служит противопоказани-
ем к вакцинации и ревакцинации [10, 14]. Родители 
детей должны быть информированы о  том, что  не-
которые вакцины ассоциированы с температурными 
реакциями, особенно в раннем детском возрасте и у 
детей с  фебрильными судорогами.  Японские спе-
циалисты считают, что  вакцинацию лучше провести 
через  некоторый временной интервал после феб-
рильного приступа (через  3 мес), но  такая тактика 
носит эмпирический характер [10]. В  соответствии 
с  российским Национальным календарем профи-
лактических прививок наличие фебрильных судорог 
при введении предыдущей дозы вакцины не являет-
ся противопоказанием к  вакцинации АКДС; после 
ее введения целесообразно назначение парацетамо-
ла (10–15 мг/кг 3–4 раза в  день) в  течение 1–2 сут.  
В  то же время, если у  ребенка имеют место повтор-
ные пролонгированные фебрильные судороги и/или 
статусы, то  логично предположить наличие у  него 
синдрома Драве или дравеподобного заболевания [7]. 
При  этом необходима осторожность с  вакцинацией 
АКДС – коклюшный компонент вакцинации может 
способствовать более раннему началу и  более тяже-
лому течению эпилепсии [14].



113

Белоусова Е.Д. Фебрильные судороги: что о них должны знать педиатры

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(6)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(6)

Консультирование ребенка с  фебрильными су-
дорогами  – это обсуждение всего того, о  чем 
говорилось выше. Родители ребенка напуга-
ны, часто находятся в  депрессии, у  них мо-
жет случится потеря аппетита, наступить бес-
сонница. Внешне приступ выглядит страшно, 
ребенок теряет сознание, родителям кажется, 
что он умирает. Многие из них начинают делать ре-
бенку искусственное дыхание и  непрямой массаж 
сердца. Поэтому при  беседе с  родителями следует 
подчеркнуть общий благоприятный прогноз тече-
ния фебрильных судорог, отсутствие их негативно-
го влияния на  развитие ребенка, незначительную 
вероятность возникновения в  дальнейшем эпилеп-
сии и  т.п. Если родителям необходимы и, главное, 
доступны средства оказания неотложной помощи 
при  приступе, целесообразно обучить их пользова-
нию, что значительно снижает степень имеющегося 
стресса.

Родителям даются следующие советы по  поведе-
нию в момент повтора фебрильных судорог [9]:
1)	 расслабить и  распахнуть воротник одежды ре-
бенка;
2)	 если ребенок в  бессознательном состоянии, пе-
ревернуть его на бок, чтобы он не подавился слюной 
или рвотными массами;
3)	 не пытаться насильно открыть рот ребенка (часто 
есть спазм жевательной мускулатуры);
4)	 наблюдать за  клиническими проявлениями при-
ступа и его продолжительностью;
5)	 не давать никаких лекарств или  жидкостей че-
рез рот (ребенок не может глотать);
6)	 если приступ продолжается больше 2–3 мин, вве-
сти ректальный диазепам или буккальный мидазолам;

7)	 сообщить о  приступе педиатру и/или неврологу, 
наблюдающему ребенка;
8)	 вызвать скорую помощь, если приступ продол-
жается (или  повторяется в  течение суток), несмотря 
на введение лекарства; решить с врачом вопрос о не-
обходимости госпитализации. 

Выводы

1.	 Фебрильные судороги у детей – возрастзависимое 
и благоприятное по прогнозу состояние.
2.	 Простые фебрильные судороги не  наносят вреда 
нервно-психическому развитию ребенка, не  транс-
формируются в эпилепсию и не нуждаются в хрони-
ческом назначении противосудорожной терапии.
3.	 Госпитализация показана всем пациентам с  пер-
вым эпизодом судорог, если возраст ребенка 18 мес 
и меньше.
4.	 Ребенок с  нормальным развитием и  простыми 
фебрильными судорогами не нуждается в облигатном 
проведении ЭЭГ и МРТ головного мозга.
5.	 Существует небольшая группа детей с длительны-
ми фебрильными судорогами и/или фебрильными 
статусами, часто в  сочетании с  задержкой развития. 
Эта группа нуждается в наблюдении невролога и до-
полнительном обследовании. Детям этой группы воз-
можно назначение длительной противосудорожной 
терапии.
6.	 Профилактика фебрильных судорог возможна 
специальными лекарственными формами противо-
судорожных препаратов, которые позволяют быстро 
достичь терапевтической   концентрации в головном 
мозге ребенка.
7.	 Наличие фебрильных судорог не служит противо-
показанием к вакцинации и ревакцинации.
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Введение продуктов и блюд прикорма представля-
ет собой процесс обучения, знакомство ребенка 

с  новой консистенцией еды, способствует форми-
рованию жевательного аппарата, привыканию к  но-
вым вкусам и  ароматам, в  результате чего заклады-
ваются основы для  адекватных вкусовых привычек 
и  пищевого поведения. В  Национальной программе 

по  оптимизации вскармливания детей первого года 
жизни в  РФ на  основании большого числа научных 
исследований показано, что  питание ребенка в  лю-
бые периоды жизни оказывает влияние не  только 
на  его рост, развитие, но  и на  состояние здоровья 
в  целом. Основополагающими являются антена-
тальный и  «грудничковый» периоды жизни. Имен-
но тогда программируется вкусовой и обонятельный 
опыт, влияющий на  пищевые привычки в  детском 
возрасте и у взрослых. Поэтому беременным женщи-
нам и  кормящим матерям следует рекомендовать те 
продукты, которые позже они хотели бы предложить 
своему ребенку. Также предопределяется метабо-
лизм – те или иные нарушения питания могут увели-
чить риск развития ряда заболеваний, таких как  ал-
лергия, ожирение, метаболический синдром и др. [1]. 
Кроме того, низкая масса при  рождении, высокая 
скорость роста и  избыточная прибавка массы тела 
на первом году жизни с высокой степенью достовер-
ности сопровождаются накоплением жировой мас-
сы при  снижении белковой составляющей рациона, 
нарушением чувствительности клеток к  инсулину 
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Proper nutrition at early age as the key to future health
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Каждый период детства характеризуется своими особенностями роста и развития, степенью морфологической и функцио-
нальной зрелости отдельных органов и систем, спецификой физиологических и метаболических процессов. Рациональное 
вскармливание и питание играют существенную роль в формировании здоровья детского населения. Представлены совре-
менные подходы к назначению прикорма у детей, сроки введения с учетом подготовленности ребенка к приему новой пищи, 
состав блюда, техника кормления, формирование правильных пищевых привычек и поведения. В литературе активно об-
суждается проблема формирования вкусовых предпочтений в раннем возрасте, именно в этот период происходит первый 
опыт знакомства с различными вкусами. Показаны преимущества использования продуктов прикорма промышленного про-
изводства. Особо значимо преодолеть негативное отношение к новым продуктам – это определяет внимание специалистов 
к проблеме введения прикорма.

Ключевые слова: дети, прикорм, грудное вскармливание, вкусовые предпочтения, ранний возраст.
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Each period of childhood is characterized by its own peculiarities of growth and development, the degree of morphological and func-
tional maturity of individual organs and systems, the specifics of physiological and metabolic processes. Rational feeding and nutri-
tion play a significant role in a child’s health. The authors presented modern approaches to the complementary food for children, its 
timing, taking into account the child’s readiness to receive new food, the composition of the dish, feeding technique, the formation 
of proper eating habits and behavior. The literature actively discusses the problem of the formation of taste preferences at early age; 
this is the period for the first acquaintance with various tastes. The article demonstrates the advantages of using products of industrial 
production. It is particularly important to overcome the negative attitude to new products – it determines the attention of the special-
ists to the problem of the introduction of complementary foods.
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и  уменьшением плотности костной ткани. Все вы-
шесказанное служит предпосылкой к развитию арте-
риальной гипертензии, ожирения, сахарного диабета 
и остеопороза во взрослой жизни [2].

Рациональное вскармливание. Несомненно, что наи-
лучшим основным продуктом для  младенца является 
грудное молоко. Все нутриенты женского молока легко 
усваиваются; их состав и  соотношение соответствуют 
функциональным возможностям желудочно-кишеч-
ного тракта грудного ребенка; кроме того, женское 
молоко содержит ферменты (амилазы, липазы, 
фосфатазы, протеазы и  др.) и  транспортные белки. 
Грудное молоко является источником гормонов 
и  различных факторов роста, которые играют важ-
нейшую роль в  регуляции аппетита, метаболизма, 
роста и дифференцировки тканей и органов ребенка. 
За счет присутствия антител, иммунных комплексов, 
активных лейкоцитов, лизоцима, макрофагов, секре-
торного иммуноглобулина А, лактоферрина, бифидо- 
и лактобактерий и других биологически активных ве-
ществ грудное молоко повышает защитные функции 
детского организма. Олигосахариды, а также низкий 
уровень белка и фосфора в женском молоке способ-
ствуют росту здоровой кишечной микрофлоры. Груд-
ное вскармливание снижает риск развития в  после-
дующие годы таких заболеваний, как  атеросклероз, 
гипертоническая болезнь, сахарный диабет, ожи-
рение, лейкозы и  др. Естественное вскармливание 
оказывает благоприятное влияние на  развитие ЦНС 
ребенка и  его психический статус. Единение матери 
и  ребенка в  процессе кормления грудью оказывает 
глубокое взаимное эмоциональное воздействие [1].

При этом уже на первом году жизни необходимо 
введение прикорма. К  возрасту 6 мес грудное мо-
локо покрывает потребности ребенка в  протеинах, 
ряде витаминов и микроэлементов лишь у здоровых, 
родившихся в  срок детей при  условии, что  диета их 
матерей сбалансирована и  полноценна [3]. Многи-
ми авторами показано, что при длительном грудном 
вскармливании повышается риск развития дефицита 
энергетической составляющей питания, железа, цин-
ка [4]. Согласно данным российских авторов, у детей, 
находящихся на  исключительно грудном вскармли-
вании до  6 мес жизни, уже к  9 мес жизни имеются 
признаки нарушений фактического и  химического 
состава рациона, а  также скрытый дефицит железа 
либо железодефицитная анемия [5].

Прикормы

Введение прикормов  – сложный процесс. 
ВОЗ рекомендует вводить прикорм в  6 мес жизни 
на  фоне продолжающегося грудного вскармливания 
[6]. Оптимальным питанием до  6 мес жизни по  ре-
комендации ВОЗ является эксклюзивное грудное 
вскармливание, и  любая молочная формула счита-
ется прикормом. Но  этот возраст не  может рассма-
триваться в  качестве оптимального у  детей, полу-

чающих искусственное вскармливание. В  отличие 
от  ВОЗ эксперты Европейского общества детских 
гастроэнтерологов, гепатологов и  диетологов (Euro-
pean Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology 
and Nutrition – ESPGHAN) рекомендуют обозначать 
термином «прикорм» все твердые и  жидкие продук-
ты, за  исключением грудного молока или  молочных 
формул (смесей) [7].

В Национальной программе оптимизации 
вскармливания детей первого года жизни (2011) да-
ется следующее определение: «Под прикормом под-
разумеваются все продукты, кроме женского молока 
и  детских молочных смесей, дополняющие рацион 
пищевыми веществами, необходимыми для  обеспе-
чения дальнейшего роста и  развития ребенка» [1]. 
Обоснование установленных в настоящее время сро-
ков введения прикорма:
•	 раннее введение прикорма снижает частоту и ин-
тенсивность сосания из груди, что приводит к умень-
шению лактации у матери;
•	 рано введенные продукты прикорма могут приво-
дить к  пищевой сенсибилизации, так как  барьерная 
функция кишечника для аллергенов еще не сформи-
рована, и  кишечная стенка уязвима для  фрагментов 
полипептидных молекул;
•	 раннее введение прикорма может вести к  срыву 
пищеварения (диспепсия, дисбиоз) вследствие незре-
лости органов желудочно-кишечного тракта;
•	 раннее введение прикорма провоцирует срыгива-
ние;
•	 раннее введение прикорма может привести к аспи-
рации пищи в результате дискоординации жевательных 
и глотательных движений;
•	 прикорм – это в основном, углеводы, а у малень-
ких детей преобладают жировые источники энергии;
•	 только к  4 мес жизни угасает рефлекс «выталки-
вания» языком густой пищи, появляется готовность 
к жевательным движениям.
•	 Отодвигать начало введения прикорма на  более 
поздние сроки (после 6 мес жизни) нежелательно:
•	 могут появиться проблемы с  пережевыванием 
и  проглатыванием пищи (задержка формирования 
навыков жевания и глотания густой пищи);
•	 прикорм активирует ферментативную и  всасы-
вательную функции желудочно-кишечного тракта, 
что ведет к ускорению биологического созревания;
•	 может возникнуть дефицит микронутриентов (же-
леза, цинка и др.);
•	 позднее введение прикорма вызывает необходи-
мость быстрого введения большого ряда продуктов, 
что приводит к повышенной антигенной нагрузке.

При введении прикорма необходимо учитывать 
физиологическую зрелость ребенка первого года 
жизни [8]. Готовность к введению прикормов опреде-
ляется следующими клиническими критериями:
1)	 возраст 4–6 мес;
2)	 увеличение в 2 раза;
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3)	 угасание рефлекса «выталкивания» при  хорошо 
скоординированном рефлексе продвижения комочка 
пищи языком и его проглатывания;
4)	 проявление готовности ребенка к  жеватель-
ным движениям при  попадании в  рот ложки, соски 
или других предметов;
5)	 состоявшееся или  текущее прорезывание части 
зубов;
6)	 умение ребенка сидеть с  поддержкой и  обладать 
достаточным нервно-мышечным контролем за голо-
вой и шеей;
7)	 способность ребенка выразить свое отношение 
к  предлагаемой пище: открывать рот и  наклонять-
ся вперед, если пища нравится, или  сжимать губы, 
отворачиваться и откидывать голову назад, если пища 
не вызывает у него интереса;
8)	 зрелость функций желудочно-кишечного тракта, 
достаточная для того, чтобы усвоить небольшое коли-
чество продукта густого прикорма без расстройства пи-
щеварения и аллергической реакции на этот продукт.

При введении прикорма необходимо соблюдать 
следующие правила:
1)	 сроки введения устанавливает только врач, кото-
рый учитывает антропометрические показатели, со-
стояние здоровья, пищевой статус ребенка, факторы 
риска, социальные условия, региональные особенно-
сти и другие параметры;
2)	 нежелательно начинать введение прикорма в жар-
кую погоду, во время проведения профилактических 
прививок;
3)	 прикорм следует давать детям до  кормления гру-
дью, с ложечки, а не через соску. Каждый новый про-
дукт начинают вводить с  небольших количеств (пюре 
и каши – с 1/2 чайной ложки), увеличивая его в течение 
7 дней до возрастного объема и внимательно наблюдая 
за его переносимостью. Обычно в течение недели одно 
из кормлений грудью полностью заменяют прикормом;
4)	 при появлении симптомов плохой переносимости 
(нарушение функции кишечника, аллергические ре-
акции и др.) необходимо этот продукт временно ис-
ключить из рациона и попытаться ввести его в более 
позднем возрасте (не ранее чем через 3 мес.). При по-
вторной негативной реакции следует отказаться 
от введения данного продукта и заменить его анало-
гичным (например, сливовое пюре – грушевым, ри-
совую кашу – гречневой и т. п.).
5)	 постепенно переходить от  монокомпонентных 
к поликомпонентным блюдам. Введение любого но-
вого вида пищи начинать с  одного продукта, посте-
пенно переходя к  смеси двух, а  затем и  нескольких 
продуктов данной группы; 
6)	 по консистенции прикорм должен быть гомо-
генным и  не вызывать затруднений при  глотании. 
С возрастом нужно переходить к новой, более густой, 
а позже – к плотной пище, требующей жевания. Наи-
более понравившиеся ребенку блюда давать в  более 
густом виде;

7)	 начинать с  фруктов и  овощей, произрастающих 
в данной местности;
8)	 первый прикорм (овощное пюре или  каша) вво-
дить во второе утреннее кормление. Второй прикорм 
(каша или  овощное пюре) давать через  месяц после 
первого, третий – через месяц после второго;
9)	 овощными и  злаковыми прикормами вытеснять 
по  одному молочному кормлению, мясной прикорм 
добавлять, как правило, к овощному прикорму;
10)	cоки не  учитывать в  суточном объеме питания, 
фруктовое пюре включать в  50% объема (т.е. 100 г 
фруктового пюре составляет 50 мл в суточном объеме 
питания).

Формирование предпочтения к  определенно-
му уровню сладкого или  соленого также находится 
под  влиянием первых встреч с  новыми вкусами, 
что  указывает на  необходимость четкого контро-
ля содержания соли и сахара в продуктах прикорма. 
Результаты научных исследований свидетельству-
ют о негативном влиянии избыточного потребления 
указанных вкусовых продуктов, приводящего к  раз-
витию заболеваний в детском возрасте и отдаленным 
последствиям. Дефицит натрия, учитывая высокую 
активность детей и  значимые потери данного эле-
мента, также вреден. Адекватное питание с  исполь-
зованием современных продуктов прикорма без соли 
и сахара с последующим введением продуктов и блюд 
с  пониженным их содержанием гарантирует опти-
мальную обеспеченность организма пищевыми ве-
ществами и  формирование правильных вкусовых 
привычек [9].

В частности, наиболее физиологично использова-
ние технологий, позволяющих сохранить естествен-
ную сладость фруктов или  злаков без  добавления 
сахара. Родителям следует учитывать, что  даже не-
продолжительное знакомство ребенка с  более слад-
ким вариантом продукта или напитка может усилить 
предпочтение к  сладкому вкусу, что  свидетельствует 
в пользу контроля физиологического уровня потреб-
ления ребенком углеводов. Вкусовые предпочтения 
ребенка не  будут сформированы правильно, если 
с  ранних этапов развития не  учитывать социальные 
аспекты и  национальные традиции питания, свой-
ственные различным культурам.

Первым видом прикорма может быть овощное 
пюре или  каша. Детям с  анемией, рахитом, экссуда-
тивным диатезом и  избыточной массой целесообраз-
но назначать в  качестве первого прикорма овощное 
пюре, а детям с пониженными весовыми прибавками, 
неустойчивым стулом  – кашу, содержащую больше 
белка и являющуюся более калорийным продуктом.

Овощное пюре – источник органических кислот, 
калия, железа и  пищевых волокон, включая пекти-
ны. Отдельные виды овощей (морковь, тыква, шпи-
нат и  др.) богаты бета-каротином, предшественни-
ком витамина А. Вначале овощное пюре должно 
состоять из  одного вида овощей, обладающих 
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нежной клетчаткой, чаще кабачков или  цвет-
ной капусты (например, монокомпонентные пюре 
из  линейки «ФрутоНяня»: «Пюре из  цветной ка-
пусты»,«Пюре из  брокколи», «Пюре из  кабачков»). 
Далее целесообразно использовать комбинацию 
из 3–4 овощей (например, «Пюре овощной салатик», 
«Пюре из  кабачков и  картофеля»). Прикорм в  виде 
блюд промышленного изготовления гарантирует ка-
чество и  безопасность для  грудного ребенка. Их до-
стоинством является гомогенизация (приготовление 
под давлением 200 атм), длительный срок хранения, 
обеспечение потребности детей в  широком ассор-
тименте различных продуктов в  течение всего года 
независимо от  сезона, быстрота приготовления, 
они  обогащены всеми необходимыми для  бурно ра-
стущего организма ребенка микронутриентами.

Через месяц ребенку вводят второй вид прикорма, 
обычно на  четвертое кормление, так, чтобы оба 
прикорма были разделены кормлением грудным 
молоком. При  первом прикорме в  виде пюре, че-
рез  3–4  нед после него назначают молочную кашу 
промышленного производства  – гречневую, рисо-
вую, кукурузную. Каши овсяная, ячменная, манная 
вводятся позже, так как  содержат глютен, который 
не всегда хорошо переносится грудными детьми, хотя 
этот белок и является высокоценным.

Каши являются источником углеводов (до  70%), 
растительных белков (7–13%) и жиров (1–6%), а так-
же основными поставщиками пищевых волокон 
и микроэлементов. Масла (растительные, сливочное 
топленое) добавляют в  блюда прикорма домашнего 
приготовления с  5–6 мес жизни. К  овощным пюре 
и кашам промышленного производства масло добав-
ляют, если оно не введено в их состав. Таким образом, 
в  6–6,5 мес жизни ребенок получает 3 раза грудное 
молоко и 2 прикорма (каши и овощное пюре). 

Третий прикорм. С  6–7 мес жизни в  кормление 
вводится мясо. Его рекомендуют назначать в виде мя-
сорастительных (содержание мяса составляет около 
10%) или мясных консервов. Как правило, введение 
мяса начинают с  нежирной говядины, также мож-
но использовать мясо индейки, кролика, курицы, 
нежирную свинину (например, мясорастительные 
«Пюре из  говядины и  мясо цыпленка с  кабачками», 
«Пюре капусты брокколи и  мяса кролика с  рисом», 
монокомпонентные пюре «ФрутоНяня (Халяль)»: 
«Пюре из говядины», «Пюре из ягненка» и др.).

Следующим видом прикорма служит творог  – 
один из  важнейших источников кальция и  фосфа-
тов: в  100 г содержится до  20% суточной потребно-
сти кальция (150 мг). Творог  – важный источник 
полноценного молочного белка, молочного жира 
и  витаминов, макро- и  микрокроэлементов (железа, 
натрия, магния, меди, цинка, фтора и фосфора) [10]. 
В линейке ОАО «ПРОГРЕСС» представлены детский 
биотворог классический и  биотворог с  фруктовыми 
добавками (с яблоком, грушей, черникой, малиной).

Желток (от  1/4 до  1/2 в  день) добавляют детям 
в питание с 6–7 мес жизни, более раннее его назна-
чение нередко приводит к аллергическим реакциям.

Рыбные консервы (с овощами, кашей) лучше ис-
пользовать с 8–9 мес жизни 1–2 раза в неделю вместо 
мясного прикорма.

Соки содержат природные сахара (глюкозу, фрук-
тозу, сахарозу), органические кислоты (яблочную, ли-
монную и др.), положительно влияющие на процессы 
пищеварения. Они богаты калием (до 150 мг/100 мл) 
и содержат железо (до 2 мг/100 мл). В соки промыш-
ленного производства могут быть добавлены витамин 
С, лимонная кислота, отдельные минеральные ве-
щества, натуральные фруктовые ароматизаторы. Тем 
не менее сок не относится к поставщикам необходи-
мых микроэлементов и  в схему прикорма вводится 
в последнюю очередь, когда все первоочередные про-
дукты прикорма уже введены.

Фруктовые пюре сходны по  составу и  пищевой 
ценности с  фруктовыми соками, особенно с  мяко-
тью. В  то же время они  содержат сахара, органиче-
ские кислоты и пищевые волокна в большем количе-
стве, чем соки.

Постепенно блюда прикорма разнообразят, за-
меняя мясное пюре фаршем (9 мес жизни), фрика-
дельками (в  10 мес жизни) и  паровыми котлетами 
(в 12 мес жизни). Можно использовать в рационе так-
же мясные и  рыбные консервы, выпускаемые про-
мышленностью для  детского питания. Не рекомен-
дуется при приготовлении блюд маленькому ребенку 
добавлять пряности.

В этом же возрасте еще одно кормление гру-
дью заменяют йогуртом или  кефиром с  добавле-
нием печенья. Учитывая положительное влияние 
кефира на  микробиоценоз кишечника, иммуни-
тет и  усвоение нутриентов, его введение рекомен-
довано с  9-месячного возраста в  объеме до  200 
мл. Лучше использовать специализированные 
детские кефиры и  йогурты промышленного про-
изводства, которые могут быть введены в  раци-
он с  8 мес жизни в  объеме 200 мл в  сутки и  могут 
замещать одно адаптированное молочное корм-
ление (грудное молоко/молочная смесь). Чтобы 
как  можно дольше сохранить грудное вскармли-
вание, после каждого приема блюд прикорма ре-
бенку необходимо предлагать грудь. В  вечернее 
кормление желательно только грудное молоко, 
так как продукты прикорма перевариваются значи-
тельно дольше. Пока ребенок просыпается ночью, 
можно сохранять ночные кормления грудью.

Молоко животных (коровье, козье и  т.д.) не  ре-
комендовано в  качестве прикорма на  первом году 
жизни и  может быть введено как  составляющая мо-
лочных каш. Кефир и  коровье молоко, являясь не-
адаптированными молочными продуктами, имеют 
низкое содержание многих эссенциальных нутри-
ентов, обладают высокой аллергенностью и  избы-
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точной осмотической нагрузкой на  почки грудного 
ребенка. Белки коровьего молока у предрасположен-
ных детей могут оказывать патологическое действие 
на  эпителий кишечника, приводя к  диапедезным 
кровотечениям и потере железа. Из коровьего молока 
затруднено усвоение микроэлементов (цинка, меди 
и  др). Все виды чая (черный, зеленый, травяной) 
и кофе препятствуют желудочной секреции и усвое-
нию микро- и макронутриентов (например, железа), 
поэтому нужно избегать их употребления до  двух 
лет жизни. И  старше двух лет, вплоть до  школьного 
возраста, не  следует использовать чай во  время еды. 
По медицинским показаниям можно рекомендовать 
применение специализированных детских чаев (с ро-
машкой, фенхелем и др.).

Помимо сроков введения и состава блюд прикор-
ма, не менее важную роль в развитии ребенка, фор-
мировании правильных пищевых привычек и  по-
ведения, регуляции аппетита играет техника (метод 
или  стиль) кормления, которая определяется роди-
телями или  лицами, осуществляющими уход за  ре-
бенком. Именно родители выбирают время приема 
пищи, ее состав, количество, консистенцию [11].

В качестве современных продуктов для  детей 
раннего возраста может быть рекомендована про-
дукция «ФрутоНяня», выпускаемая российской 
компанией «АО ПРОГРЕСС». Продукты прикор-
ма производятся из  экологически чистого сырья, 
при  этом их рецептура разработана с  учетом ре-
комендаций российских педиатров и  диетологов 
в  соответствии с  национальными вкусовыми тра-
дициями. Детское питание «ФрутоНяня» имеет пол-
ный ассортимент продуктов для детей первого года 
жизни, что  позволяет составить оптимально сба-
лансированный и  разнообразный рацион питания 
ребенка, обеспечивающий его полным комплексом 
необходимых макро- и  микронутриентов и  способ-
ствующий правильному формированию вкусовых 
предпочтений. Таким образом, на  сегодня в  отече-
ственной промышленности представлена полная 
линейка детского питания для  правильной органи-
зации вскармливания здорового ребенка.

Проблема питания детей старше года являет-
ся не менее актуальной, однако нередко ускользает 
из внимания родителей, врачей-педиатров и детских 
диетологов. По-видимому, это связано с тем, что для 
родителей наиболее важен первый год жизни, и  по 
сложившейся традиции ребенка, которому испол-
нился год, переводят на  «общий» или  «семейный» 
стол. Указанный подход вряд ли  можно считать 
оправданным, учитывая сложность такого перехо-
да. Для  детей старше года хорошей альтернативой 
коровьему молоку являются специализированные 
детские молочные напитки: специальное детское 
«Молочко растворимое», обогащенное микронутри-
ентами, или другие молочные продукты для питания 
детей до 3 лет. 

«Последующие» смеси, в  отличие от  «началь-
ных», содержат более высокое количество белка. 
Преимущества молочных смесей формулы 3 и  4 
для  детей старше года в  сравнении с  коровьим мо-
локом очевидны. К ним относятся сниженная и бо-
лее высокая усвояемость белка, преобладание сыво-
роточных белков, сниженные антигенные свойства 
белка, стабильный и  гарантированный состав ма-
кро- и микронутриентов, содержание незаменимых 
полиненасыщенных жирных кислот, витаминов 
и  микроэлементов, необходимых для  нормального 
роста. Наличие натуральных пребиотиков (галакто- 
и  фруктоолигосахаридов) оказывает благотворное 
влияние на  моторику кишечника, облегчая про-
цессы пищеварения, а  присутствие цинка и  селена 
обеспечивает антиоксидантную защиту. Показано, 
как на фоне приема молочных смесей детьми стар-
ше 1,5 лет заметно улучшалось общее самочувствие, 
увеличивались уровень развития и масса тела, купи-
ровались симптомы функциональных расстройств 
желудочно-кишечного тракта. Применение молоч-
ных смесей способствовало нормализации показате-
лей красной крови, уменьшению копрологических 
проявлений энтероколитического синдрома и  вне-
шнесекреторной недостаточности поджелудочной 
железы [12].

Заключение

Использование в  рационе питания детей перво-
го года жизни продуктов прикорма по оптимальной 
схеме и  определенная настойчивость со стороны 
матери обеспечивают «выравнивание» показателей 
упитанности, нормализацию функций желудоч-
но-кишечного тракта, позволяют сформировать 
правильное пищевое поведение и  снижают риск 
колонизации кишечника ребенка патологически-
ми видами микроорганизмов. Продукты прикорма 
оказывают существенное влияние на состояние здо-
ровья и  развитие ребенка. Правильное и  своевре-
менное их введение позволяет снизить риск возник-
новения аллергических заболеваний и  избыточной 
массы тела. У  детей с  различными заболеваниями 
они  являются важной составляющей диетотерапии 
и  способствуют оптимизации нутритивного ста-
туса. Широкий ассортимент продуктов прикорма 
компании «АО ПРОГРЕСС» (Россия) под  торговой 
маркой «ФрутоНяня» позволяет обеспечить необ-
ходимую энергетическую ценность рационов пита-
ния детей с  различными патологическими состоя-
ниями и  детей разной национальности (пример, 
прикормы Халяль). Современная индустрия дет-
ского питания предлагает продукты прикорма про-
мышленного выпуска, отличающиеся повышенной 
энергетической ценностью для детей с нутритивной 
недостаточностью, низкокалорийные для детей с из-
быточной массой тела, а также гипоаллергенные. Эко-
логическая чистота продуктов прикорма гарантирует 
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безопасность их использования, а  обогащение каш 
витаминно-минеральным комплексом способствует 
профилактике возникновения микронутриентной 

недостаточности, в  первую очередь дефицита же-
леза, в  том числе и  у здоровых детей, находящихся 
на грудном вскармливании.
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Макс Вильмс (рис.  1) родился 5 ноября 1867 г. 
в  небольшом немецком городке недалеко 

от  Аахена в  семье юриста Петера Матиаса Вильмса 
и  Эмили Вильмс. По  стопам отца и  старшего брата 
он  поступил на  юридический факультет университе-
та, но, проучившись всего один семестр, полностью 
переключился на  медицину. Вильмс получал образо-
вание в университетах  Марбурга,  Берлина и Бонна. 
По окончании Боннского университета в 1890 г. он за-
щитил докторскую диссертацию, посвященную ре-
зекции пищевода, на протяжении последующих 6 лет 
стажировался по  общей патологии и  терапии в  ин-
ститутах и клиниках городов Гиссена (Гиссенском ин-
ституте) и  Кельна (в  клинике внутренних болезней). 

© Т.Ш. Моргошия, Н.А. Сыроежин, 2018
Адрес для корреспонденции: Моргошия Темури Шакроевич  – к.м.н.,  

доцент кафедры факультетской хирургии имени профессора А.А. Русано-

ва Санкт-Петербургского государственного педиатрического медицин-

ского университета, ORCID: 0000-0003-3838-177X

194100 Санкт-Петербург, ул. Литовская, д. 2

Сыроежин Николай Александрович  – врач-рентгенолог НИКИ педиа-

трии им. академика Ю.Е. Вельтищева РНИМУ им. Н.И. Пирогова 

125412 Москва, ул. Талдомская, д. 2

Жизненный путь профессора Макса Вильмса (1867 – 1918)

Т.Ш. Моргошия1, Н.А. Сыроежин2

1Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, г. Санкт-Петербург, Россия;
2ОСП «Научно-исследовательский клинический институт педиатрии имени академика Ю.Е. Вельтищева»  
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, г. Москва, Россия

The life path of professor Max Wilms (1867 – 1918)
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Научная деятельность М. Вильмса характеризуется многогранностью изысканий и широтой исследований. М. Вильмс со-
действовал развитию клинической хирургии и онкологии, предложив новые методы диагностики и терапии основных форм 
злокачественных опухолей половых органов и почек, внеся весомый вклад в практику мировой медицины. М. Вильмсу при-
надлежат классические исследования тератоидных опухолей яичников и яичек, смешанных опухолей, опухолей почек. Опи-
сана М. Вильмсом в 1899 г. опухоль является одной из наиболее частых злокачественных новообразований у детей, встре-
чается обычно в возрасте 2–5 лет, но может обнаруживаться в любом возрасте, даже у глубоких стариков. Талантливый 
ученый и педагог, требовательный к себе и ученикам, Макс Вильмс опубликовал более 130 научных работ, в подавляющем 
большинстве которых он значился единственным автором. 

Ключевые слова: Макс Вильмс, биография, опухоль Вильмса, нефробластома, диагностика, комплексное лечение, кишечная 
непроходимость.

Для цитирования: Моргошия Т.Ш., Сыроежин Н.А. Жизненный путь профессора макса вильмса (1867 – 1918). Рос вестн перинатол 
и педиатр 2018; 63:(6): 121–123. DOI: 10.21508/1027–4065–2018–63–5–121–123

The scientific activity of M. Wilms is characterized by a versatility of his surveys and breadth of research. M. Wilms contributed to 
the development of clinical surgery and oncology by proposing new methods for diagnosing and treating the main forms of malignant 
tumors of the genital organs and kidneys; he made a significant contribution to the practice of world medicine. M. Wilms conducted 
classical studies of  teratoid tumors of  the ovaries and testes, mixed tumors, kidney tumors. The  tumor described by M. Wilms 
in 1899, is one of the most frequent malignant neoplasms in children, it usually occurs from 2 to 5 years, but it can be detected at any 
age, even in very old people. A talented scientist and teacher demanding of himself and his students, Max Wilms published over 130 
scientific works, he was the only author of the vast majority of them.  

Key words: Max Wilms, biography, Wilms’ tumor, nephroblastoma, diagnostics, complex treatment, intestinal obstruction.

For citation: Morgoshiya T.Sh., Syroezhin N.A. The life path of professor max wilms (1867 – 1918). Ros Vestn Perinatol i Pediatr 2018; 63:(6): 
121–123 (in Russ). DOI: 10.21508/1027–4065–2018–63–5–121–123

Рис. 1. Макс Вильмс (1867 – 1918).
Fig. 1. Max Wilms (1867 – 1918).
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Именно в это время проявился его интерес к изуче-
нию злокачественных опухолей почек у детей. 

В 1897 г. Макс Вильмс стал ассистентом и  люби-
мым учеником прославленного немецкого хирурга 
Фридриха Тренделенбурга в г. Лейпциге. С этого вре-
мени вся его медицинская деятельность неразрывно 
связана с  хирургией и  онкологией. Являясь одним 
из ближайших учеников Тренделенбурга, Вильмс ра-
ботал многие годы с ним «рука об руку». Будучи хи-
рургом-онкологом, он  посвятил ряд своих исследо-
ваний теоретическим вопросам онкологии. С другой 
стороны, М. Вильмс содействовал развитию клини-
ческой хирургии и онкологии, предложив ряд новых 
методов диагностики и терапии основных форм зло-
качественных опухолей половых органов и  почек, 
внеся весомый вклад в практику мировой медицины.

М. Вильмсу принадлежат классические исследо-
вания тератоидных опухолей яичников и яичек, сме-
шанных опухолей, опухолей почек. Как  клиницист 
он известен своими оригинальными работами по не-
проходимости кишечника.  

 «Опухоль Вильмса» (син.: аденосаркома почки, 
нефробластома, эмбриональная нефрома и  др.)  – 
дизонтогенетическая злокачественная опухоль поч-
ки. Опухоль описана М. Вильмсом в 1899 г. и является 
одной из  наиболее частых злокачественных новооб-
разований у  детей (рис.  2). Опухоль обнаруживает-
ся обычно в  возрасте 2–5 лет, но  может встречаться 
в любом возрасте, даже у глубоких стариков [1, 2].

Опухоль Вильмса имеет вид хорошо отграни-
ченного узла и  может достигать больших размеров; 
располагается под  капсулой или  около ворот поч-
ки [3]. Опухоль плотная, на  разрезе чаще имеет вид 
гомогенной ткани, серого или  розового цвета, ино-
гда пестрая. Гистологически выделяют: 1) опухоли 
с преобладанием нефрогенной ткани, которые могут 
быть с выраженной дифференцировкой нефрогенно-
го зачатка, со слабовыраженной дифференцировкой 
нефрогенного зачатка, с  недифференцированным 
нефрогенным зачатком; 2) опухоли с преобладанием 
мезенхимальной ткани; 3) опухоли с преобладанием 
нейроэктодермальной ткани. В большинстве случаев 
опухоль бессосудистая; наиболее часто метастазирует 
в легкие, лимфатические узлы, реже в печень, редко 
в другие органы [1]. Клиническая картина заболева-
ния отличается скудностью симптомов. Наиболее по-
стоянный симптом – опухоль в животе, что часто яв-
ляется первым признаком, привлекающим внимание 
родителей и врачей [2, 4, 5]. В терминальных стадиях 
заболевания отмечается гематурия (в  20–25% случа-
ев). При  появлении отдаленных метастазов выявля-
ется ряд новых симптомов: асцит, желтуха, кахексия, 
расстройства мочеиспускания [6].

В 1899 г. вышла в  свет монография «Смешан-
ные тканевые опухоли почки» (в 3 частях печаталась 
до 1902 г.), автор которой и сегодня на устах детских 
онкологов и  хирургов всего мира. До  выхода моно-

графии доктора Вильмса опухоли почки у детей опи-
сывались под разнообразными названиями в зависи-
мости от преобладающей морфологической картины. 
Следует подчеркнуть, что в своей книге автор впервые 
доказал однородность врожденной опухоли, которая 
имеет единое мезодермальное происхождение [6]. 
Недифференцированные, беспорядочно разрастаю-
щиеся клетки мезодермы могут быть источником 
как  эпителиальных, так и  соединительнотканных 
и мышечных элементов. Эта гипотеза получила все-
общее признание в научных кругах, и вскоре в миро-
вой литературе, помимо термина «нефробластома», 
появилось название «опухоль Вильмса». 

В 1904 г. ему присваивается звание профессора, 
а двумя годами позже выходит фундаментальный труд 
«Кишечная непроходимость – патоморфология и кли-
ника» (1906), который принес М. Вильмсу известность 
и  признание хирургов, онкологов и  патоморфологов 
всего мира. На протяжении последующих 3 лет (1907–
1909) М. Вильмс руководил хирургической кафедрой 
в  университете города Базеля, а  с 1910 г. и  до конца 
жизни был профессором одной из  самых авторитет-
ных хирургических клиник Германии и Европы в уни-
верситете города Гейдельберга. Обучаться на  кафедре 
Макса Вильмса было престижно, поэтому в  клинику 
стремились молодые хирурги со всей Европы. Он умел 
выбирать и  хорошо подготавливать своих учеников. 
За годы заведования кафедрой М. Вильмс создал авто-
ритетную и  весомую школу хирургов, отличительной 
особенностью которой являлись принципиальность, 
последовательность во  взглядах и  позициях. Эта хи-
рургическая школа была известна не только в  Герма-
нии, но и далеко за ее пределами. 

Опытный клиницист, прекрасный хирург, 
М.  Вильмс виртуозно выполнял сложнейшие опе-
рации на  органах брюшной и  грудной полостей. 

Рис. 2. Ребенок с опухолью Вильмса.
Fig 2. A child with Wilms’ tumor.
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Его хирургическое мастерство было красивым. 
Он  оперировал быстро, но  не спеша, четко и  ана-
томично, никогда не  ругая  своих  ассистентов. Его 
блестящему мастерству хирурга учились не  только 
многочисленные ученики и  молодые хирурги, но  и 
именитые врачи Европы. М.  Вильмс был прекрас-
ным педагогом: читал лекции всегда живо (одним 
из первых с 1894 г. стал использовать в своих лекциях 
цветные слайды), приводя интересные и  поучитель-
ные случаи из своей практики. Он обладал прекрас-
ной памятью и широким кругозором, не пользовался 
конспектами лекций. По воспоминаниям его коллег 
и  учеников, Вильмс полностью отдавал себя люби-
мой работе как  разносторонний хирург, прекрасный 
учитель и  вдумчивый ученый. До  сих пор хирургам 
известны его приемы при  удалении предстательной 
железы, торакальный доступ при лечении легочного 
туберкулеза, оригинальный шов сухожилия, способ 
фиксации слепой кишки при coecum mobile и др. 

Не осталась без  внимания М. Вильмса и  дет-
ская хирургия. Еще в 1906 г. он предложил опреде-
лять вид кишечной инвагинации исходя из  назва-
ния кишки, которая образует головку инвагината 
(подвздошно-ободочная, слепо-ободочная и  т.д.). 
В  вопросе этиологии болезни Гиршпрунга Макс 
Вильмс придерживался теории длительного спазма 
анального канала и, как следствие, возникновения 
вторичного мегаколона (1904). Свои научные пред-
положения он подтверждал, выполняя манометри-
ческие исследования на  уровне анального канала 
прямой кишки, а в лечении применял методику бу-
жирования. М. Вильмс безоговорочно поддерживал 
и пропагандировал способ хирургического лечения 
врожденного гипертрофического пилоростеноза, 
предложенного его соотечественником доктором 
Рамштедтом в 1911 г. 

Талантливый ученый и  педагог, требовательный 
к себе и ученикам, Макс Вильмс опубликовал более 
130 научных работ, в подавляющем большинстве ко-
торых он  значился единственным автором. Он  был 
принципиальным человеком и  никогда не  шел 
на сговор с совестью, вместе с тем Вильмс вспомина-
ется современниками как необыкновенно отзывчи-
вый и чуткий учитель, всегда помогающий  тем, кто 
отдавал все свои силы учебе и работе. 

Следует подчеркнуть, что  долгое время настоль-
ной книгой многих европейских хирургов было  
«Руководство по хирургии» (написанное в соавторстве 
с  Людвигом Вулльштейном), которое было переведе-
но на  английский, итальянский, испанский, русский 
и венгерский языки и выдержало 6 изданий.  В 1917 г. 
Макс Вильмс справедливо удостоился высшего акаде-
мического звания в  Германии  – действительный тай-
ный советник. В начале мая 1918 г., оперируя пленного 
французского офицера (шла Первая мировая война) 
по поводу паратонзиллярного абсцесса, М. Вильмс за-
разился тяжелой формой дифтерии и умер. В это время 
ему шел 51-й год, он находился на пике медицинской 
карьеры. М. Вильмс был женат на  Марии Эльзе Сей-
ферт, которая пережила своего мужа более чем на 50 лет.  
Детей у них не было.

Идеи, высказанные М. Вильмсом о  детской хи-
рургии и онкологии, не потеряли своего значения и в 
наши дни. Как показало прошедшее столетие, основ-
ные теоретические и практические положения и от-
крытия М. Вильмса до сих пор составляют фундамент 
наших знаний в  онкохирургии и  урологии. Кроме 
того, нас не могут не интересовать те общетеоретиче-
ские и методологические принципы научного позна-
ния, которыми пользовался Макс Вильмс и которые 
характеризуют его не  только как  великого хирурга, 
но и как выдающегося ученого-мыслителя. 
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Памяти Михаила Рафаиловича Рокицкого

26 ноября 2018 г после продолжительной болез-
ни скончался один из  крупных российских детских 
хирургов, член-корреспондент РАЕН, доктор меди-
цинских наук, профессор Михаил Рафаилович Ро-
кицкий, более 30 лет заведовавший кафедрой детской 
хирургии в г. Казани.

М.Р. Рокицкий родился 28 сентября 1931 г. 
в  Ленинграде (Санкт-Петербурге) в  семье врачей. 
В  1955 г. с  отличием закончил лечебный факультет 
Куйбышевского государственного медицинского 
института, к  этому моменту на  его счету было 76 
самостоятельно выполненных операций. С  1955 г 
работал заведующим хирургическим отделением 
в  больнице Куйбышевской области, с  1958 по  1961 
гг. – аспирант у профессора С.Л. Либова в Белорус-
ском институте усовершенствования врачей, с 1967 г. 
по  2000 г.  – заведующий организованной им кафе-
дрой детской хирургии Казанского государственно-
го медицинского института (с 1993 г. Казанский го-
сударственный медицинский университет). В 1961 г. 
защитил кандидатскую диссертацию «Плевральные 
сращения в  хирургии легких», в  1968 г.  – доктор-
скую диссертацию на  тему «Экономные резекции 
в  хирургии неспецифических заболеваний легких». 
В  1968 г. Михаил Рафаилович стал руководителем 
Казанского межрегионального центра детской хи-
рургии, объединившего 5 Республик Поволжья, с  
1982 г. – главным детским хирургом Минздрава Рес-
публики Татарстан. 

С приходом М.Р. Рокицкого на  кафедру начался 
новый этап в  развитии детской хирургии, детской 
анестезиологии и  реаниматологии, хирургии ново-
рожденных. Под  его руководством разрабатывались 
и совершенствовались операции на легких, пищево-
де, желудочно-кишечном тракте и  мочеполовой си-
стеме. Одной из примечательных сторон творческой 
деятельности М.Р. Рокицкого являлось постоянное 
стремление к  совершенствованию методов и  успеш-
ному развитию всех направлений детской хирургии. 
Михаил Рафаилович – блестящий педагог, воспитав-

ший многих детских хирургов, один из  лучших лек-
торов в  университете, им создана Казанская школа 
детских хирургов. Под  его руководством и  при кон-
сультации защищено 7 докторских и  28 кандидат-
ских диссертаций. М.Р. Рокицкий – автор более 280 
научных работ, в  том числе руководства для  врачей 
«Хирургические заболевания легких у  детей» (1988), 
9 монографий, глав в фундаментальных руководствах 
«Педиатрия» и  «Хирургия». В  1991 г. М.Р. Рокицкий 
удостоен звания «Заслуженный деятель науки РТ», 
а  в 1997 г. стал лауреатом Государственной премии  
Республики Татарстан в  области науки и  техники 
и получил звание «Заслуженный деятель науки РФ», 
был народным депутатом РФ, депутатом Государ-
ственной Думы III и IV созывов. 

Михаил Рафаилович был необычно обаятельным 
человеком, стремился делиться с  окружающими 
коллегами своими знаниями, создавая атмосферу 
благожелательности и  открытости. Память о  Ми-
хаиле Рафаиловиче Рокицком навсегда останется 
в наших сердцах

Коллектив кафедры детской хирургии 
Казанский государственный медицинский университет 
Детская республиканская клиническая больница МЗ РТ 

Министерство здравоохранения РТ 
 

Редколлегия журнала «Российский вестник перинатологии и педиатрии»  
выражает искренние соболезнования родным и близким в связи со смертью 

выдающегося врача-хирурга, ученого, педагога и общественного деятеля 
Михаила Рафаиловича Рокицкого
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