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Торговое название БЕРОДУАЛ®Н

Международное непатентованное название Нет

Лекарственная форма Аэрозоль для ингаляций дозированный, 200 доз, 10 мл

Состав Одна доза препарата содержит
активные вещества: ипратропия бромида моногидрат 0,021  мг (эквивалентно ипратропия бромиду 
0,020 мг), фенотерола гидробромид 0,050 мг,
вспомогательные вещества: спирт этиловый абсолютный, кислота лимонная безводная, тетрафторэтан 
(HFA 134a, пропеллент), вода очищенная.

Описание Прозрачная бесцветная или слегка желтоватая, или слегка коричневатая жидкость, сво-
бодная от суспендированных частиц.

Показания к применению профилактика и симптоматическое лечение обструктивных заболева-
ний дыхательных путей с обратимым бронхоспазмом (хроническая обструктивная болезнь легких, брон-
хиальная астма, хронический обструктивный бронхит, осложненный или неосложненный эмфиземой).

Способ применения и дозы Дозу следует подбирать индивидуально. Рекомендуется примене-
ние следующих доз.
Взрослые и дети старше 6 лет
При острых приступах бронхиальной астмы:
В  большинстве случаев для быстрого купирования симптомов достаточно двух ингаляционных доз 
аэрозоля. В более тяжелых случаях, при отсутствии видимого облегчения дыхания в течение 5 минут, 
можно использовать дополнительно 2 ингаляционные дозы.
Если эффект отсутствует после четырех ингаляционных доз, могут потребоваться дополнительные 
дозы.
В подобных случаях следует без промедления обратиться за медицинской помощью.
Прерывистая и длительная терапия (при астме БЕРОДУАЛ Н следует использовать только при необ-
ходимости):
По 1–2 ингаляции на один прием, максимум до 8 ингаляций в день (в среднем по 1–2 ингаляции 3 раза в день).
Дозированный аэрозоль БЕРОДУАЛ Н у детей следует применять только по назначению врача и под 
контролем взрослых.
Для успешного лечения пациенты должны быть инструктированы о правильном использовании до-
зированного аэрозоля (см. инструкцию по использованию).

Побочные действия Многие из перечисленных нежелательных эффектов могут быть следствием 
антихолинергических и бета-адренергических свойств препарата БЕРОДУАЛ Н.
Побочные действия определялись со следующей частотой: Часто (≥1/100 – <1/10), нечасто (≥1/1,000 – 
<1/100), редко(≥1/10,000 – <1/1,000)
Часто: кашель
Нечасто: нервозность; головная боль, тремор, головокружение; тахикардия, учащенное сердцебиение; 
фарингит, дисфония; рвота, тошнота, сухость в ротовой полости; повышение систолического артери-
ального давления
Редко: анафилактические реакции, гиперчувствительность; гипокалиемия; тревожное возбуждение, 
психические расстройства; глаукома, повышение внутриглазного давления, нарушение аккомодации, 
расширение зрачка, ухудшение остроты зрения, боль в глазу, отек роговицы, конъюнктивальная гипе-
ремия, гало (наличие в поле зрения радужных кругов вокруг источника света); аритмия, в том числе 
мерцательная аритмия, суправентрикулярная тахикардия, ишемия миокарда; бронхоспазм, раздраже-
ние в горле, отек глотки, ларингоспазм, парадоксальный бронхоспазм, сухость в горле, стоматит, глос-
сит, нарушение моторики желудочно-кишечного тракта, диарея, запор, отек рта; крапивница, сыпь, зуд, 
отек Квинке, гипергидроз; мышечная слабость, мышечные спазмы, миалгия, задержка мочевыделения, 
понижение диастолического артериального давления.

Противопоказания повышенная чувствительность к фенотерола гидробромиду, атропиноподоб-
ным веществам или другим компонентам препарата; гипертрофическая обструктивная кардиомиопа-
тия;  тахиаритмия; детский возраст до 6 лет; I триместр беременности

Лекарственные взаимодействия Систематическое совместное применение лекарственного 
средства БЕРОДУАЛ с другими антихолинергическими средствами не изучалось, в этой связи не реко-
мендуется совместное их применение.
Бета-адренергические и антихолинергические средства, ксантиновые производные (например, те-
офиллин) могут усиливать бронходилатирующее действие препарата БЕРОДУАЛ Н. Одновременное 
назначение других бета-адреномиметиков, попадающих в системный кровоток антихолинергических 
средств или ксантиновых производных (например, теофиллина) может приводить к усилению побочных 
эффектов.
Возможно значительное ослабление бронходилатирующего действия БЕРОДУАЛ Н при одновремен-
ном назначении бета-адреноблокаторов.
Гипокалиемия, связанная с приемом агонистов бета

2
-адренорецепторов, может быть усилена одновре-

менным назначением ксантиновых производных, глюкокортикостероидов и диуретиков. Этому следует 
уделять особое внимание при лечении пациентов с тяжелыми формами обструктивных заболеваний 
дыхательных путей.
Гипокалиемия может приводить к повышению риска возникновения аритмий у пациентов, получаю-
щих дигоксин. Кроме того, гипоксия может усиливать негативное влияние гипокалиемии на сердечный 
ритм. В подобных случаях рекомендуется проводить мониторирование концентрации калия в сыво-
ротке крови.
С осторожностью назначать лекарственные препараты, содержащие агонисты бета

2
-адреномимети-

ков, пациентам, получавшим ингибиторы моноаминооксидазы и трициклические антидепрессанты, так 
как эти препараты способны усиливать действие бета

2
-адренорецепторов.

Ингаляции галогенизированных углеводородных анестетиков, например, галотана, трихлорэтилена или 
энфлурана, могут усилить неблагоприятное влияние бета-адренергических средств на сердечно-со-
судистую систему.

Особые указания Повышенная чувствительность После введения препарата БЕРОДУАЛ могут 
развиваться немедленные реакции повышенной чувствительности, на что указывают редкие случаи 
крапивницы, ангионевротического отека, сыпи, бронхоспазма, отека ротоглоточной области и анафи-
лаксии.
Парадоксальный бронхоспазм Подобно другим препаратам для ингаляций, применение БЕРОДУАЛА 
может привести к парадоксальному бронхоспазму, угрожающему жизни. При появлении парадоксаль-
ного бронхоспазма применение БЕРОДУАЛА следует немедленно прекратить и заменить его альтер-
нативным лечением.
Офтальмологические осложнения БЕРОДУАЛ следует использовать с осторожностью у пациентов, 
предрасположенных к закрытоугольной глаукоме.
Были представлены отдельные отчеты об офтальмологических осложнениях таких, как: мидриаз, по-
вышенное внутриглазное давление, закрытоугольная глаукома, боль при попадании в глаза ингаляци-
онного ипратропия бромида (или ипратропия бромида в сочетании с агонистами бета

2
-адренорецеп-

торов).
Пациентов следует подробно проинструктировать в отношении правил использования дозированного 
аэрозольного ингалятора БЕРОДУАЛ Н и предупредить о мерах по защите глаз!
Признаками закрытоугольной глаукомы могут быть боль и дискомфорт в глазах, затуманенное зре-
ние, наличие в поле зрения радужных кругов вокруг источника света или покраснение глаз вследствие 
конъюнктивальной гиперемии и отека роговицы. При развитии любой комбинации данных симптомов 
следует начать лечение миотическими каплями и немедленно проконсультироваться с врачом.
Системное воздействие БЕРОДУАЛ следует использовать только после тщательной оценки риска/пре-
имущества, особенно в случае применения высоких доз, в следующих ситуациях: недостаточно контро-

лируемый сахарный диабет, недавно перенесенный инфаркт миокарда, тяжелые органические пораже-
ния сердца и сосудов, гипертиреоз, феохромоцитома или сопутствующая обструкция мочевыводящих 
путей (например, гиперплазия предстательной железы или обструкция шейки мочевого пузыря).
Влияние на сердечно-сосудистую деятельность Симпатомиметические средства, в том числе БЕРОДУ-
АЛ  Н, могут влиять на сердечно-сосудистую систему. Имеются данные, свидетельствующие о редких 
случаях развития ишемии миокарда, связанной с приемом бета-агонистов. Пациенты с основным тяже-
лым заболеванием сердца (напр. ишемической болезнью сердца, аритмией или тяжелой сердечной недо-
статочностью), принимающие БЕРОДУАЛ Н, должны быть предупреждены о необходимости обращения 
за медицинской помощью в случае появления болей в груди или других симптомов ухудшения состояния, 
связанных с заболеванием сердца. Необходимо уделить внимание оценке таких симптомов, как одышка и 
боль в груди, так как они могут быть либо респираторного, либо сердечного происхождения.
Гипокалиемия Потенциально серьезная гипокалиемия может быть следствии терапии агонистами бе-
та

2
-адренорецторов.

Нарушения моторики желудочно-кишечного тракта Пациенты с кистозным фиброзом могут быть более 
склонны к нарушениям моторики желудочно-кишечного тракта.
Одышка В  случае острой, быстро усугубляющейся одышки, пациентам рекомендуется немедленно 
проконсультироваться с доктором.
Продолжительное использование пациентам с бронхиальной астмой следует использовать БЕРОДУ-
АЛ Н только по мере необходимости. Пациентам с легкими формами ХОБЛ лечение по требованию (в 
зависимости от наличия симптомов) может быть предпочтительнее регулярного использования; добав-
ление или усиление противовоспалительной терапии для контроля воспаления верхних дыхательных 
путей и профилактики ухудшения заболевания целесообразно в отношении больных с бронхиальной 
астмой и глюкокортикостероид-зависимой ХОБЛ.
Регулярное использование возрастающих доз препаратов, содержащих бета

2
-агонисты, таких как 

БЕРОДУАЛ Н, для контроля симптомов бронхиальной обструкции может вызвать ухудшение течения 
заболевания. В случае усиления бронхиальной обструкции простое увеличение дозы бета

2
-агонистов, 

в частности БЕРОДУАЛА Н, рекомендуемой выше в течение длительного времени, не только не целе-
сообразно, но и опасно. Для предотвращения угрожающего жизни ухудшения течения заболевания 
в данной ситуации следует рассмотреть вопрос о пересмотре плана лечения пациента и адекватной 
противовоспалительной терапии ингаляционными кортикостероидами.
Другие симпатомиметические бронходилататоры следует назначать одновременно с препаратом БЕ-
РОДУАЛ Н только под медицинским наблюдением.
Предупреждение в отношении допинга Применение препарата БЕРОДУАЛ Н может привести к поло-
жительным результатам тестов в отношении фенотерола на злоупотребление психоактивными веще-
ствами по немедицинским показаниям, например, для повышения спортивных достижений (допинг).
Фертильность, беременность и период лактации
Беременность Данные доклинических исследований и опыт применения у человека свидетельствуют о 
том, что фенотерол или ипратропий не вызывает развития побочных реакции при беременности. Тем 
не менее, необходимо соблюдать обычные меры предосторожности, связанные с применением лекар-
ственных препаратов во время беременности, особенно в первом триместре.
Следует учитывать возможность ингибирующего влияния БЕРОДУАЛ Н на сократительную деятель-
ность матки.
Период лактации Фенотерола гидробромид может проникать в грудное молоко, в отношении ипратро-
пия бромида такие данные не получены. Существенное воздействие ипратропия на грудного ребенка, 
особенно в случае применения препарата в виде аэрозоля, маловероятно. Тем не менее, следует с 
осторожностью назначать препарат БЕРОДУАЛ Н кормящим женщинам.
Фертильность Клинические данные о влиянии на фертильность при комбинированном применении 
ипратропия бромида и фенотерола гидробромида, а также каждого из двух компонентов, отсутствуют. 
Однако данные доклинических исследований показали отсутствие отрицательного влияния на фер-
тильность человека фенотерола гидробромида и ипратропия бромида по отдельности.
Особенности влияния лекарственного средства на способность управлять транспортным средством 
или потенциально опасными механизмами
Исследований влияния препарата на способность управлять автотранспортом и работать с механиз-
мами не проводилось.
Тем не менее, необходимо информировать пациентов о таких возможных побочных реакциях, как го-
ловокружение, тремор, нарушение аккомодации, расширение зрачка и ухудшение остроты зрения во 
время приема БЕРОДУАЛА  Н. Рекомендуется соблюдать осторожность при управлении автомобилем 
или работе с механизмами. В случае появления у пациентов вышеуказанных побочных эффектов, следу-
ет избегать выполнения таких потенциально опасных для них операций, как управление транспортным 
средством или работа, требующая точной координации движений и быстроты психомоторных реакций.

Передозировка Симптомы: симптомы передозировки обычно связаны преимущественно с дей-
ствием фенотерола.
Возможно появление симптомов при передозировке, связанных с избыточной стимуляцией бета-
адренорецепторов. Наиболее вероятно появление тахикардии, сердцебиения, тремора, артериальной 
гипертензии или артериальной гипотензии, увеличения пульсового давления, болей в результате сте-
нокардии, аритмий и приливов.
Метаболический ацидоз и гипокалиемия могут наблюдаться при применении фенотерола в более вы-
соких дозах, чем рекомендовано.
Возможные симптомы передозировки ипратропия бромида (сухость во рту, нарушение аккомодации глаз), 
выражены слабо, что объясняется очень низкой системной доступностью ингаляционного ипратропия.
Лечение: лечение препаратом БЕРОДУАЛ Н следует прекратить. Следует проводить кислотно-щелоч-
ной и электролитный мониторинг. Рекомендуется применение седативных средств, транквилизаторов, 
в тяжелых случаях – интенсивной терапии.
В качестве специфического антидота возможно применение бета-адреноблокаторов, предпочтительно 
бета

1
-селективных адреноблокаторов. Однако следует помнить о возможном усилении бронхиальной 

обструкции под влиянием бета-адреноблокаторов и тщательно подбирать дозу для пациентов, страда-
ющих бронхиальной астмой или ХОБЛ, в связи с опасностью развития тяжелого бронхоспазма, кото-
рый может привести к летальному исходу.

Форма выпуска и упаковка По 10 мл препарата в металлический баллон с дозирующим клапа-
ном и мундштуком с защитной крышкой.
По 1 баллону вместе с инструкцией по медицинскому применению на государственном и русском язы-
ках вкладывают в картонную пачку.

Условия хранения Хранить в защищенном от света месте при температуре не выше 25°С. Хранить 
в недоступном для детей месте!

Срок хранения 3 года. Не использовать после истечения срока годности, указанного на упаковке.

Условия отпуска из аптек По рецепту.

Производитель Берингер Ингельхайм Фарма ГмбХ и Ко.КГ, Ингельхайм, Германия

Владелец регистрационного удостоверения Берингер Ингельхайм Интернешнл  ГмбХ, 
Ингельхайм, Германия

Адрес организации, принимающей на территории Республики Казахстан претензии от потреби-
телей по качеству продукции и ответственной за пострегистрационное наблюдение за безопас-
ностью лекарственного средства:
Филиал «Берингер Ингельхайм Фарма Геселлшафт м.б.Х» в Республике Казахстан
Юридический и почтовый адрес:
050008, г. Алматы, пр. Абая, 52, БЦ «Innova Tower», 7 этаж
Тел.: +7 (727) 250-00-77, факс: +7 (727) 244-51-77
Е-mail: PV_local_Kazakhstan@boehringer-ingelheim.com

Краткая инструкция по медицинскому применению 

лекарственного средства БЕРОДУАЛ®Н

ПЕРЕД НАЗНАЧЕНИЕМ И ПРИМЕНЕНИЕМ ВНИМАТЕЛЬНО ПРОЧИТАТЬ ИНСТРУКЦИЮ ПО МЕДИЦИНСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ 
ЛЕКАРСТВЕННОГО СРЕДСТВА БЕРОДУАЛ®Н, УТВЕРЖДЕННУЮ ПРИКАЗОМ МЗСР РК № N002113 от 23.05.2016 г.
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Уважаемые коллеги!

Педиатрический номер журнала «Человек 
и Лекарство – Казахстан» – научно-прак-
тическое издание для широкого круга вра-
чей-педиатров. На страницах журнала 
освещаются приоритетные направления 
охраны здоровья детей и социальной педи-
атрии, вопросы патогенеза, клиники, диа-
гностики, лечения и профилактики различ-
ных форм патологии у детей, оригинальные 
исследования, клинические и клинико- 
экспериментальные работы по актуаль-
ным проблемам педиатрии, биоэтики, 
методам преподавания и истории отече-
ственной педиатрии, обсуждаются итоги 
международных научных конференций и 
симпозиумов, юбилейные даты.

В этом номере мы размещаем клинический протокол диагностики и лече-
ния артериальной гипертензии у подростков.

Сейчас очень много внимания уделяется аутизму, поэтому Клуб  
педиатра мы посвятили детскому аутизму и нарушениям речи.

В журнале публикуются статьи лучших авторов, пользующихся заслужен-
ным авторитетом у педиатров, – ведущие детские врачи. Освещаются 
самые актуальные проблемы первичного туберкулезного, бронхиальной об-
струкции, современные принципы антибактериальной терапии у детей.

Редакция журнала продолжает бесплатную подписку на журнал и просит 
всех, кто хочет стать нашими постоянными читателями, зарегистри-
роваться на сайте www.chil.kz.

Желаем вам, уважаемые читатели, приятного и познавательного чтения!

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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1. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ
1.1 Код(ы) МКБ-10

Код Название
I.10 Эссенциальная (первичная) гипертензия

I.12
Гипертензивная (гипертоническая болезнь) с 
преимущественным поражением почек с по-
чечной недостаточностью

I.13 Гипертензивная (гипертоническая болезнь) с пре-
имущественным поражением сердца и почек

I.15 Вторичная артериальная гипертензия
I 15.0 Реноваскулярная гипертензия

I 15.1 Гипертензия вторичная по отношению к другим 
поражениям почек

I 15.2 Гипертензия вторичная по отношению к эндо-
кринным нарушениям

I 15.8 Другая вторичная гипертензия
I 15.9 Вторичная гипертензия неуточненная

1.2 Дата разработки/ пересмотра протокола: 
2013 года (пересмотрен в 2017 г.)

1.3 Сокращения, используемы в протоколе:
АГ – артериальная гипертензия
АД – артериальное давление
АКТГ – адренокортикотропный гормон
АПФ – ангиотензинпревращающий фермент
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДАД   диастолическое артериальное давление
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота
ИМВП – инфекция мочевыделительных путей
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка
ИМТ – индекс массы тела
КТ – компьютерная томография
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности
МНН – международное непатентованное название
МРТ – магнитно-резонансная томография
САД – систолическое артериальное давление
СМАД – суточное мониторирование артериального давления
ТТГ – тиреотропный гормон
Т3 – трийодтиронин
Т4 – тетрайдтиронин
УД – уровень доказательности
УЗИ – ультразвуковое исследование
ЭКГ – электрокардиография
ЭЭГ – электроэнцефалография

Клинический протокол диагностики  
и лечения: Артериальная гипертензия 
у детей и подростков
Одобрен
Объединенной комиссией по качеству медицинских услуг
Министерства здравоохранения Республики Казахстан
от 10 ноября 2017 года  Протокол №32

1.4 Пользователи протокола: врачи дет-
ские кардиологи, педиатры, детские анестезиологи-
реаниматологи, врач скорой помощи, врачи общей 
практики, средний медицинский персонал.

1.5 Категория пациентов: дети.
1.6 Шкала уровня доказательности

А

Высококачественный мета-анализ, системати-
ческий обзор РКИ или крупное РКИ с очень 
низкой вероятностью (++) систематической 
ошибки, результаты которых могут быть рас-
пространены на соответствующую популяцию.

В

Высококачественный (++) систематический 
обзор когортных или исследований случай-
контроль или Высококачественное (++) когорт-
ное или исследований случай-контроль с очень 
низким риском систематической ошибки или 
РКИ с невысоким (+) риском систематической 
ошибки, результаты которых могут быть рас-
пространены на соответствующую популяцию.

С

Когортное или исследование случай-контроль 
или контролируемое исследование без рандо-
мизации с невысоким риском систематической 
ошибки (+), результаты которых могут быть рас-
пространены на соответствующую популяцию, 
или РКИ с очень низким или невысоким риском 
систематической ошибки (++ или +), результаты 
которых не могут быть непосредственно распро-
странены на соответствующую популяцию.

D Описание серии случаев или неконтролируе-
мое исследование или мнение экспертов.

GPP Наилучшая клиническая практика.

Классы рекомендаций:

Класс I
польза и эффективность диагностиче-
ского метода или лечебного воздействия 
доказаны и/или общепризнаны

Класс II
противоречивые данные и/или расхожде-
ние мнений по поводу пользы и эффек-
тивности лечения

Класс IIа имеющиеся данные свидетельствуют о поль-
зе и эффективности лечебного воздействия

Класс IIb польза и эффективность менее убедительны

Класс III

имеющиеся данные или общее мнение 
свидетельствует о том, что лечение не-
полезно и неэффективно, и в некоторых 
случаях может быть вредным
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1.7 Определение:
Артериальная гипертензия определяется как со-

стояние, при котором средний уровень САД и/или 
ДАД, рассчитанный на основании трех отдельных 
измерений ≥ значения 95-го процентиля кривой рас-
пределения АД в популяции для соответствующего 
возраста, пола и роста у детей до 16 лет.

NB! В 16 лет и старше артериальная гипертензия 
определяется при повышении систолического АД 

≥140 мм рт.ст. и/или диастолического артериального 
давления ≥90 мм рт.ст. [1].

Артериальное давление должно ежегодно изме-
ряться у детей и подростков ≥3 лет. (С)

1.8 Классификация АГ:
Классификация АГ у детей и подростков в зависи-

мости от степени повышения артериального давления 
представлена в Таблице 1.

Таблица 1. Классификация артериальной гипертензии у детей и подростков в зависимости  
от степени повышения [1]

Категории 0–15 лет САД и/или ДАД 
(процентиль)

16 лет и старше знач САД и/
или ДАД (мм рт.ст.)

Нормальное АД <90 130/85
Высокое нормальное АД >90 до 95 130–139/85–89

Гипертензия >95 ≥140/90
Гипертензия I стадия 95 до 99 процентилей + 5 мм рт.ст. 140–150/90–99
Гипертензия II стадия 99 процентиль + 5 мм рт.ст. 160–179/100–109

Изолированная систолическая гипертензия 
(ISH) САД≥5 и ДАД<90 процентилей ≥140/90

В  зависимости от этиологии АГ может быть пер-
вичной (эссенциальной) или вторичной (симптома-
тической).

 � Первичная или эссенциальная АГ  – самосто-
ятельное заболевание, при котором основным 
клиническим симптомом является повышенное 
САД и/или ДАД с неустановленными причина-
ми.

 � Вторичная или симптоматическая АГ – повы-
шение АД, обусловленное известными причи-
нами  – наличием патологических процессов в 
различных органах и системах. Среди детей наи-
более часто встречается вторичная или симпто-
матическая АГ.

Вторичная артериальная гипертензия:
1) Ассоциированная с поражением почек:

 � Ренопаренхиматозная (острый и хронический 
гломерулонефрит, рефлюкс-нефропатия, хрони-
ческий пиелонефрит, обструктивные уропатии, 
дисплазия почек, поликистоз почек, опухоли 
почек (опухоль Вильмса), системные заболева-
ния соединительной ткани (системная красная 
волчанка, склеродермия, дерматомиозит), гемо-
литико-уремический синдром, состояние по-
сле трансплантации почки, повреждение почек 
нефротоксическими препаратами, радиацией, 
травма почек);

 � Реноваскулярная (Фибромышечная дисплазия, 
гипоплазия и стеноз почечных артерий, тром-
боз почечных артерий и/или вен, аневризма по-
чечных артерий, артериовенозные свищи, экс-
травазальное сдавление почечных сосудов);

2) Ассоциированная с поражением сердечно-со-
судистой системы: коарктация аорты;

3) Ассоциированная с поражением эндокрин-
ной системы (синдром Иценко-Кушинга, феохромо-
цитома, альдостеронизм первичный (болезнь Кона), 
гипертиреоидизм, гиперпаратиреоидизм, врожденная 
гиперплазия надпочечников, акромегалия);

4) медикаментозная АГ:
 � симпатомиметики;
 � амфетамины;
 � стероиды;
 � отравления тяжелыми металлами;
 � гипервитаминоз D;
 � кетамин;
 � иатрогенная гиперволемия;
 � оральные контрацептивы.

Частота различных форм артериальной гипертен-
зии в зависимости от возраста представлена в Табли-
це 2.

Таблица 2. Причины артериальной гипертензии 
у детей в зависимости от возраста

Возраст Этиология АГ

1–6 лет
Почечные паренхиматозные заболевания, 
реноваскулярная патология, эндокринная 

патология, эссенциальная гипертензия.

6–12 лет

Почечные паренхиматозные заболевания, 
эссенциальная гипертензия, реноваску-

лярная патология, эндокринные причины, 
коарктация аорты, ятрогенная патология.

12–18 
лет

Эссенциальная гипертензия, ренова-
скулярная патология, почечные парен-
химатозные заболевания, эндокринная 

патология, коарктация аорты.



8

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 4
 (9

9)
, 2

01
8

Дополнительно, согласно последним рекомендаци-
ям европейского общества кардиологов выделяется 2 
формы артериальной гипертензии:

 � Феномен «гипертонии на белый халат»  – по-
вышение АД на приеме у врача при нормальных 
значениях по данным амбулаторного (СМАД) и 
домашнего мониторирования АД. Распростра-
ненность в популяции детей и подростков со-
ставляет по разным источникам от 1 до 44%.

 � Скрытая артериальная гипертензия  – харак-
теризуется нормальным уровнем АД на при-
еме у врача, тогда как при домашнем монито-
рировании и по данным СМАД фиксируется 
повышение артериального давления. Распро-
страненность составляет 10%, скрытая АГ ассо-
циирована с дальнейшим прогрессированием в 
молодости.

2. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ
И ПРОЦЕДУРЫ ДИАГНОСТИКИ
Важность диагностики артериальной гипертензии 

у детей и подростков.
Повышенное АД в детском возрасте увеличивает 

риск развития у взрослых гипертензии и метаболиче-
ского синдрома. Подростки с повышенным АД про-
грессируют до стойкой артериальной гипертензии со 
скоростью 7% в год, а повышенный ИМТ прогнози-
рует устойчивые повышения АД. Кроме того, моло-
дые пациенты с гипертензией испытают ускоренное 
старение сосудов. Как аутопсия, так и прижизненные 
исследования продемонстрировали повреждения ле-
вого желудочка, связанные с высоким артериальным 
давлением в молодости. Эти промежуточные маркеры 
сердечно-сосудистых заболеваний, повышенная масса 
левого желудочка, высокий индекс массы тела, повы-
шенная скорость пульсовой волны прогнозируют из-
менения со стороны левого желудочка у взрослых, что 
делает необходимым раннее диагностирование и лече-
ние гипертензии [2, 3 ,4].

Распространенность вредных привычек среди мо-
лодежи, воздействие табака, ожирение, гиподинамия и 
нарушения диеты, все это говорит о том, что сердечно-
сосудистые заболевания у взрослых берут свое начало 
в детстве [5].

Измерение АД при обычных посещениях врача у 
детей позволяет рано выявить первичную артериаль-
ную гипертензию, а также способствует раннему об-
наружению асимптоматической гипертензии. Раннее 
выявление гипертензии важно, учитывая большую от-
носительную распространенность вторичных причин 
гипертензий у детей, по сравнению со взрослыми.

Диагностические критерии:
Алгоритм диагностики АГ у детей представлен на 

Рисунке 1.
Жалобы и анамнез:

 �  Семейный анамнез:
− гипертензия у близких родственников;
− кардиоваскулярные и цереброваскулярные за-

болевания;
− сахарный диабет;
− дислипидемии;
− ожирение;
− наследственные заболевания почек (поликистоз 

почек);
− наследственные эндокринные заболевания (фе-

охромоцитома, альдостеронизм, множествен-
ные эндокринные неоплазии типа  II, болезнь 
фон Гиппеля-Линдау (цереброретинальный ан-
гиоматоз));

− синдромы, связанные с гипертензией (неофи-
броматоз).

 � Клинический анамнез:
 � Перинатальный анамнез
− вес при рождении, срок гестации, маловодие, 

гипоксия, катетеризация пупочной артерии.
 � Предшествующий анамнез:
− гипертензия;
− инфекции мочевыделительной системы, заболе-

<Р 90-го

<Р 90-го Р 90–95-го 130–139/85–90 ≥Р 95-го ≥140/90 мм рт.ст.

 ≥Р 90-го  <130/85 мм рт.ст.

 <130/85 мм рт.ст.

 ≥130/85 мм рт.ст.

САД и/или ДАД

Возраст <16 лет                    Возраст ≥16 лет Возраст <16 лет                    Возраст ≥16 лет 

Повторные измеренияНормотензия

Нормотензия Высокое нормальное Гипертензия

Оценка этиологии и  
Органа поражения

Повторные измерения

Рисунок 1. Блок-схема для диагностики гипертензии, основанный на процентильном распределении по возрасту, полу 
и росту
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вания почек и мочевыводящих путей;
− сердечные, эндокринные (включая диабет) или 

неврологические заболевания;
− задержка роста.
 � Симптомы, свидетельствующие о вторичной 

(симптоматической) гипертензии:
− дизурия, жажда/полиурия, никтурия, гематурия;
− отеки, потеря веса, задержка полового созрева-

ния;
− сердцебиение, потливость, лихорадка, бледность, 

покраснение;
− холодные конечности, перемежающаяся хромота;
− маскулинизация, первичная аменорея и мужской 

псевдогермафродитизм.
 � Симптомы, говорящие о повреждении органов-

мишеней:
− головная боль, носовое кровотечение, головокру-

жение, нарушение зрения;
− лицевой паралич, судороги, инсульты;
− диспноэ.
 � Анамнез сна
− храп, апноэ, сонливость в дневное время.
 � Факторы риска:
− физические упражнения;
− диетические предпочтения;

− курение, алкоголь;
− ожирение и динамика роста;
− вес при рождении, срок гестации.
 � Прием медикаментов:
− антигипертензивные препараты;
− стероиды, циклоспорины, такролимус или дру-

гие;
− трициклические антидепрессанты, атипические 

антипсихотики;
− противоотечные препараты (диуретики);
− оральные контрацептивы, нелегальные препара-

ты;
− беременность.

Физикальное обследование:
Детям с установленной АГ необходимо рутинное 

определение веса, роста, классификация их по процен-
тилям с дальнейшим определением процентильного 
коридора АД. У детей с артериальной гипертензией фи-
зикальные данные остаются нормальными, за исклю-
чением уровня АД и признаков ожирения. Однако при 
проведении физикального обследования необходимо 
обращать внимание на клинические симптомы, харак-
терные для состояний, способных быть причиной АГ. 
Перечень характерных признаков представлен в Табли-
це 3.

Таблица 3. Физикальный осмотр (признаки состояний, характеризующихся вторичной АГ)
Органные и системные 

поражения Причинный фактор гипертензии Осложнения АГ

Общие

Замедление роста, бледность – хроническая болезнь почек; отеки, 
ожирение, признаки кушенгоида; признаки синдромов Тернера, 
Вильямса, Марфана, Клиппель-Треноне-Вебера-Ферштайна-Мимса, 
фон Хиппель-Ландау, синдрома множественной эндокринной не-
оплазии.

–

Кожа
Сыпь, васкулиты, СКВ, нейрофибромы, подмышечная гиперпиг-
ментация, черный акантоз (acanthosis nigricans), эластичный псев-
доксантоз, врожденная гиперплазия надпочечников.

–

Глаза Катаракта, кортикостероидная гемангиобластома, экзофтальм 
фон Хиппель-Ландау, гипертиреоидизм.

Гипертензивная 
ретинопатия

Абдоминальные 
поражения

Хроническая окклюзия мезентериальных сосудов (Mass), опухоль 
Вильмса, нейробластома, феохромоцитома, рецессивная и доми-
нантная поликистозная болезнь почек, обструктивная уропатия 
и острый почечный тромбоз, гепатоспленомегалия, рецессивная 
поликистозная дисплазия почек, мультикистозная дисплазия по-
чек, артериовенозная фистула почки, псевдоаневризмы, мышечные 
спазмы в области головы, шеи, живота, спины.

–

Поражение нервной 
системы

Паралич черепно-
мозговых нервов 
(особенно III-й и 
VI пары), гемипарез 
или другие призна-
ки инсульта

Кардиоваскулярные 
поражения

Шумы сердца (коарктация, стеноз аорты), шум с иррадиацией в 
брюшную область, шеи и спины (почечной артерии).
Слабый бедренный пульс, шум в межлопаточной области (коаркта-
ция, средний аортальный синдром).
Тахикардия (феохромоцитома).

Увеличение левого 
желудочка.
Левожелудочковая 
недостаточность

Половая система Вирилизация (врожденная гиперплазия надпочечников) –
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Таблица 4. Лабораторные исследования при повышенном артериальном давлении у детей

№ Исследование Диагностический критерий Комментарии

Рутинные лабораторные тесты, обязательные к проведению у всех детей с АГ

1. Уровень креатина плазмы, мочеви-
ны, электролитов, мочевой кислоты Возможно повышение При почечном генезе АГ, а также 

при поражении органов-мишеней

2. Уровень глюкозы плазмы Повышение При СД, а также при поражении 
органов-мишеней

3.
Липидный спектр – уровень обще-
го холестерина, ЛПВП, ЛПНП, 
триглицеридов

Возможно повышение, дис-
баланс между ЛПВП/ЛПНП

4. ОАМ Протеинурия, лейкоцитурия
Микро/макрогематурия

Патология почек первично или в 
качестве органа-мишени.
Интерстициальный нефрит.
Гломерулонефрит

5. Бактериологическое исследование 
мочи Положительный высев Воспалительные заболевания моче-

выделительной системы

6.

Количественное определение 
альбуминурии (соотношение аль-
бумин/креатинин), протеинурии 
(протеин/креатинин)

Изменение соотношения

АГ ассоциированная с патологией 
почек.
Вторичное поражение почек в каче-
стве органа-мишени

7. Определение суточной экскреции 
ванилин-миндальной кислоты Повышение уровня

Феохромоцитома, вненадпочечни-
ковая катехоламин-продуцирующая 
опухоль.

8. Гормоны щитовидной железы: ТТГ, 
Т3, Т4, АТ к ТПО, АТ к ТТГ – Тиреотоксикоз

Дополнительные лабораторные исследования:

1. Активность ренина плазмы
Повышение
Понижение, часто в сочета-
нии с гипокалиемией

Реноваскулярная АГ, первичный 
гиперальдостеронизм

2.
Уровень катехоламинов и мета-
нефринов в плазме и в моче (при 
возможности проведения)

Повышение
Феохромоцитома, вненадпочечни-
ковая катехоламин-продуцирующая 
опухоль

3. Уровень кортизола в моче свобод-
ного Повышение Синдром Кушинга

4. Кортикостероидный профиль мочи Повышение 
кортикостероидов

АГ, ассоциированная с эндокринной 
патологией

5. Кортизол плазмы, уровень АКТГ Повышение уровня АГ, ассоциированная с эндокринной 
патологией

6. Суточная экскреция кортизола с 
мочой Повышение уровня АГ, ассоциированная с эндокринной 

патологией

7.

Уровень в плазме дезоксикор-
тикостерона, кортикостерона, 
18-гидроксикортикотсерона, 
18-деоксикортикостерона, 11-деок-
сикортикостерона

Повышение уровня АГ, ассоциированная с эндокринной 
патологией

8.

Определение уровня медикамен-
тозных препаратов, которые по-
тенциально способны вызвать 
артериальную гипертензию (при 
возможности проведения)

Повышение максимально 
допустимой концентрации Медикаментозная АГ
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Инструментальные исследования:
 � офисное измерение АД (критерии диагностики 

артериальной гипертензии изложены в класси-
фикации);

 � амбулаторное суточное измерение артериально-
го давления (СМАД).

Рекомендации по проведению СМАД суммирова-
ны в Таблице 5.

Таблица 5 Показания к проведению суточного мониторирования у детей и подростков,  
критерии диагностики АГ

В процессе диагностики АГ

1. Подтверждение гипертензии до начала антигипертензивной терапии, во избежание терапии «гипертензии на 
белый халат»

2. Наличие поражения органов-мишеней (гипертрофии левого желудочка, микроальбуминурия) при нормаль-
ных значениях офисного АД («скрытая» артериальная гипертензия)

3. Диабет 1-го и 2-го типов
4. Хроническая болезнь почек
5. Пациенты после трансплантации сердца, почек и печени
6. Тяжелое ожирение в сочетании с нарушениями дыхания во время сна или без них
7. Гипертензивный ответ во время тредмил теста
8. Несоответствие между уровнем офисного АД и домашних измерений
Другие клинические состояния
1. Автономная дисфункция
2. Подозрение на катехоламин-секретирующую опухоль
Критерии диагностики АГ

1. Для детей ≤16 лет – значения средних САД и/или ДАД≥95 процентилю суточного АД в течение дневного, 
ночного, суточного периода для соответствующего пола, возраста и роста

2.

Для подростков ≥16 лет:
САД и/или ДАД
24 часа ≥130 мм рт.ст./80 мм рт.ст.
день ≥135 мм рт.ст./85 мм рт.ст.
ночь ≥125 мм рт.ст./75 мм рт.ст.

Особенности суточного ритма артериального давления
1. Степень ночного снижения АД – 10–20% – диппер – нормальный суточный ритм

2.
Степень ночного снижения АД≤10% – нон-диппер (нарушения сна, обструктивное апноэ сна, ожирение, по-
вышенное употребление соли у соль-чувствительных пациентов, ортостатическая гипертензия, автономная 
дисфункция, хроническая болезнь почек, диабет)

3. Степень ночного снижения АД≥20% – гипердиппер – избыточное снижение
Оценка нагрузки временем/давлением:

1.
Индекс времени АГ 0–25% – нормальные значения
Индекс времени АГ 25–50% – лабильная АГ
Индекс времени АГ ≥50% – стабильная АГ

Мониторинг АД в домашних условиях, методология и показания представлены в Таблице 6.
Таблица 6. Мониторирование АД в домашних условиях

Показания
1. Подозрение на наличие гипертонии на «белый халат»

Методологические аспекты
1. Измерение АД 2 раза в день в течение минимум 3–4-х дней, оптимально 7 дней (утром и вечером)
2. Измерение в тихой комнате после 5-минутного отдыха
3. 2 измерения с интервалом 1–2 минуты

4. Из интерпретации исключается первый день мониторирования

Данные о дополнительных методах исследования суммированы в Таблице 7.
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Таблица 7. Дополнительные методы исследования (комментарии)

№ Исследование Диагностический критерий Комментарии

1. ЭХОКГ
Признаки гипертрофии ЛЖ
Диастолическая дисфункция ЛЖ
Признаки коарктации аорты

При рутинном исследовании АГ
При АГ-ассоциированной с коаркта-
цией аорты

2. ЭКГ Признаки гипертрофии ЛЖ Рутинно

3. Осмотр глазного дна Спазм сосудов артериовенозного русла Рутинно

4. УЗИ органов брюшной 
полости и почек

Признаки структурных аномалий мо-
чеполовой системы, поражение чашеч-
но-лоханочной системы, поражение 
паренхимы почек

АГ-ассоциированная с патологией по-
чек, при поражении органов-мишеней

5. УЗИ надпочечников Образование надпочечников Феохромоцитома, опухоли надпочеч-
ников

Дополнительные исследования для более детальной диагностики вторичного генеза АГ

1. УЗИ щитовидной же-
лезы

Признаки аутоиммунного тиреодита, 
увеличение объема, уменьшение объ-
ема, наличие образований

При изменении гормонального про-
филя

2.

КТ-ангиография сердца 
и магистральных со-
судов с контрастирова-
нием

Наличие суженого участка аорты
Наличие добавочных почечных арте-
рий
Наличие стенозов почечных артерий

Коарктация аорты
Реноваскулярная АГ

3. УЗДГ сосудов надпочеч-
ников Увеличение скорости кровотока Стеноз почечных артерий

4.

УЗДГ сосудов верхних 
и нижних конечностей, 
брахиоцефальных со-
судов

Увеличение скорости кровотока, при-
знаки стенозов

Аутоиммунные системные заболева-
ния соединительной ткани

5. МРТ головного мозга
Наличие образований 
Признаки геморрагического/
ишемического инсульта

Опухоль головного мозга, аденома 
гипофиза при кризовом течение АГ

Показания для консультации специалистов:
 � консультация аритмолога  – при наличии на-

рушений ритма сердца (пароксизмальная пред-
сердная тахикардия, фибрилляция и трепетание 
предсердий, синдром слабости синусового узла), 
диагностированные клинически, по данным 
ЭКГ и ХМЭКГ;

 � консультация невропатолога – при наличии эпи-
зодов судорог, наличие парезов, гемипарезов и 
других неврологических нарушений, закрытые 
черепно-мозговые травмы в анамнезе, наличие в 
анамнезе неврологических манипуляций;

 � консультация оториноларинголога  – при носо-
вых кровотечениях, признаки инфекции верх-
них дыхательных путей, тонзиллиты, синуситы;

 � консультация гематолога – при наличии анемии, 
тромбоцитоза, тромбоцитопении, нарушение 
свертываемости, другие отклонения гемостаза;

 � консультация нефролога – при наличии данных 

за ИМВП, признаки почечной недостаточности, 
снижение диуреза, протеинурия, клинические 
признаки артериальной гипертензии, обуслов-
ленной поражением почек (реноваскулярная, 
паренхиматозная);

 � консультация эндокринолога – при наличии из-
менений в эндокринном статусе, предполагае-
мый эндокринный генез повышения артериаль-
ного давления;

 � консультация других узких специалистов  – по 
показаниям.

2.2 Дифференциальный диагноз и обосно-
вание дополнительных исследований:

У пациентов с артериальной гипертензией диффе-
ренциальная диагностика проводится между первич-
ной и вторичной АГ, а также между различными фор-
мами симптоматической (вторичной) артериальной 
гипертензии.
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Таблица 8. Дифференциальный диагноз ПАГ и вторичной АГ,  
обоснование дополнительных исследований

Диагноз Обоснование для 
дифф. диагностики Обследования Критерии исключения диагноза

Реноваскулярная 
гипертензия Повышение уровня АД

Активность ренина плазмы В норме

УЗИ органов брюшной 
полости и почек

Отсутствие структурных 
аномалий, нормальная структура 

паренхимы
УЗДГ сосудов почек Нормальная скорость кровотока

КТ-ангиография почечных 
артерий

Нормальные размеры почечных 
артерий, отсутствие признаков 

стеноза

Феохромоцитома и 
параганглиома Повышение уровня АД

Суточный профиль 
катехоламинов и метанефрина 

в моче и плазме
Нормальные значения

МРТ органов брюшной 
полости и малого таза

Отсутствие образований 
надпочечниковой и вненадпочеч-

никовой недостаточности
Суточная экскреция ванилин-
миндальной кислоты в моче Нормальный уровень

Первичный альдо-
стеронизм Повышение уровня АД

Активность ренина плазмы Нормальный уровень
Уровень альдостерона плазмы Нормальный

Синдром Кушинга Повышение уровня АД

Уровень кортизола плазмы, 
АКТГ Нормальный

Уровень свободного кортизо-
ла в суточной моче Нормальный

Коарктация аорты Повышение уровня АД

Рентгенография органов груд-
ной клетки Нормальная тень сердца

ЭХОКГ

Нормальная анатомия аорты;
Магистральный поток

 в брюшном отделе аорты;
Скорость кровотока в аорте 

менее 2 м/сек.
МРТ сердца и магистральных 
сосудов с контрастированием

Отсутствие МР-признаков 
коарктации аорты

КТ-ангиография с контрасти-
рованием Нормальная анатомия аорты

Аортография

Нормальная анатомия аорты, 
отсутствие инвазивного 

градиента между различными 
участками аорты

Медикаментозная 
АГ Повышение уровня АД

Прием оральных контрацеп-
тивов, глюкокортикоидов, 
НПВС, симпатомиметики, 

эритропоэтин, циклоспорин, 
такролимус

Отсутствие приема данных 
препаратов

Гипертиреоидизм

Повышение уровня АД

ТТГ, свободный Т3, 
свободный Т Нормальный уровень гормонов

Врожденная гипер-
плазия надпочеч-

ников

Деоксикортикостерон и 
кортикостерон плазмы, 

18-гидроксикортикостерон, 
18-деоксикортикостерон, 
11-деоксикортикостерон

Нормальный уровень гормонов
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3. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ НА АМБУЛАТОРНОМ УРОВНЕ:

3.1 Немедикаментозное лечение:
Режим: Изменение образа жизни у детей и подрост-

ков с повышенным давлением является первым шагом в 
терапии артериальной гипертензии. По данным исследо-

ваний, проведенных в последние десятилетия, изменение 
образа жизни сопряжено со значительным снижением 
АД у детей и подростов [2, 3, 4, 5]. Рекомендации по из-
менению образа жизни представлены в Таблице 9.

Нормально-высокое давление

Немедикаментозная терапия Медикаментозная терапия

Нет Да

Гипертензия

Наличие одного или более из следу-
ющих состояний: симптоматическая 

гипертензия; вторичная гипертензия; 
поражение органов; диабет

Гипертензия, угрожающая жизни

Рисунок 2. Алгоритм лечения АГ у детей на амбулаторном уровне

Таблица 9. Рекомендации по изменению стиля жизни, направленные на снижение АД

Общие рекомендации

1. Осуществлять изменение модели поведения (физическая активность и диета) с учетом индивидуальных и 
семейных особенностей

2. Вовлекать родителей/членов семьи в качестве партнеров в процесс изменения модели поведения

3. Обеспечивать окружающую среду, свободную от табакокурения, на протяжении всей жизни, исключить 
материнское курение

4. Обеспечивать обучение пациента и семьи, предоставлять необходимые материалы
5. Ставить реалистические цели

Цели:
ИМТ

1. ИМТ ≤85 перцентиля – поддерживать данные значения ИМТ для предотвращения избыточного веса

2. ИМТ 85–95 перцентиль – поддерживать данные значения ИМТ (дети младшего возраста) или постепенное 
снижение веса у подростков до целевого ИМТ ≤85 перцентиля

3. ИМТ ≥95 перцентиля – постепенное снижение веса (1–2 кг/месяц) до целевого ИМТ ≤85 перцентиля

Физическая активность

1. У детей 5–17 лет в течение суток должно быть не менее 60 мин. физической нагрузки от умеренной до силь-
ной интенсивности

2. Физическая активность в течение более чем 60 мин. в день сопряжена с дополнительным положительным 
воздействием на состояние здоровья

3. Большая часть физической нагрузки в течение дня должна быть аэробной. Комплексная нагрузка высокой 
интенсивности, включающая укрепление мышечного и костного каркаса не менее 3-х раз в неделю

4. Малоподвижный образ жизни не более 2-х часов в день

5. Участие в спортивных соревнованиях противопоказано только при наличии неконтролируемой гипертен-
зии II стадии

Диета
1. Избегать избыточного употребления сахара, газированных напитков, насыщенных жиров
2. Предпочтение овощам, фруктам, зерновым продуктам

3. Ограничить употребление соли – не более 3 г/день
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3.2 Медикаментозное лечение:
Перечень основных лекарственных средств:
В лечении артериальной гипертензии у детей и подростков применяется как моно, так и комбинированная 

терапия.
Таблица 10. Перечень антигипертензивных препаратов, применяющихся у детей и подростков,  

в зависимости от степени, формы АГ

№ 
п/п МНН препарата

Доза, кратность, длительность и 
способ применения, стартовая 

доза
Максимальная доза УД

Диуретики
амилорид 0,4–0,6 мг/кг в день 1 раз в день 20 мг А
хлорталидон 0,3 мг/кг в день, 1 раз в день 2 мг/кг до 50 мг А
фуросемид 0,5–2,0 мг/кг на дозу, 1–2 раза в день 6 мг/кг В
гидрохлортиазид 0,5–1 мг/кг в день, 1 раз в день 3 мг/кг/сутки В
спиронолактон 1 мг/кг 3,3 мг/кг/сутки до 100 мг В
эплеринон 25 мг, 1–2 раза в день 100 мг А
гидрохлоротиазид+триамтерен 1–2 мг/кг, 2 раза в день 3–4 мг/кг до 300 мг А

Бета-блокаторы
атенолол 0,5–1 мг/кг в день, 1–2 раза в день 2 мг/кг до 100 мг А
метопролола тартрат 0,5–1,0 мг/кг в день, 1–2 раза в день 2 мг/кг А
пропранолол 1 мг/кг в день, 2–3 раза в день 4 мг/кг до 640 мг А

Блокаторы кальциевых каналов
амлодипин 0,06–0,3 мг/кг, 1 раз в день 5–10 мг А
нефидипин 0,25–0,5 мг/день, 1–2 раза в день 3 мг/кг/день А

Ингибиторы АПФ
каптоприл 0,3–0,5 мг/кг/день, 2–3 раза в день 6 мг/кг В
эналаприл 0,08–0,6 мг/кг, 2 раза в день В
фозиноприл 0,1–0,6 мг/кг, 1 раз в день 40 мг В
лизиноприл 0,08–0,6 мг/кг, 1 раз в день 0,6 мг/кг до 40 мг В
рамиприл 1,5–6 мг В

Блокаторы рецепторов ангиотензина
кандесартан 0,16–0,5 мг/кг, 1 раз в день В
ирбесартан 75–100 мг, 1 раз в день 300 мг В
лозартан 0,7 мг/кг до 50 мг, 1–2 раза в день 1,4 мг/кг до 100 мг В
валсартан 0,4 мг/кг 40–80 мг 1 раз в день В

Выбор антигипертензивного препарата необходимо осуществлять с учетом этиологии АГ, а также сопутству-
ющих клинических состояний. В таблице 12 представлены показания и противопоказания для различных групп 
препаратов в зависимости от клинического состояния пациента.

Таблица 11. Клинические состояния, при которых классы специфических  
антигипертензивных препаратов рекомендованы либо противопоказаны

Класс антигипертензивных  
препаратов Рекомендовано к применению Противопоказано

Калийсберегающие диуретики Гиперальдостеронизм
Хроническая почечная 
недостаточность
Профессиональный спорт

Тиазидные и тиазидоподобные 
диуретики

Хроническая почечная 
недостаточность (ХПН)
Кортикостероидиндуцированная 
АГ

Профессиональный спорт
Диабет
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Петлевые диуретики Хроническая (застойная) сердечная 
недостаточность (ХСН) –

Бета-адреноблокаторы
Коарктация аорты
ХСН
Мигрень

Бронхиальная астма
Диабет
Профессиональный спорт
Псориаз

Блокаторы кальциевых каналов
Посттрансплантационная АГ
Мигрень
Коарктация аорты

ХСН

Ингибиторы АПФ

Хроническая болезнь почек
Диабет
Микроальбуминурия
ХСН
Первичная АГ, связанная 
с ожирением

Двусторонний стеноз почечных 
артерий
Стеноз почечной артерии в един-
ственной почке
Гиперкалиемия
Беременность

Блокаторы рецепторов ангиотен-
зина

Хроническая болезнь почек 
Диабет
Микроальбуминурия
ХСН
Первичная АГ, связанная 
с ожирением

Двусторонний стеноз почечных 
артерий
Стеноз почечной артерии в един-
ственной почке
Гиперкалиемия
Беременность

У  пациентов с хронической болезнью почек 
2–4  стадии примерно в 50% случаев удается достиг-
нуть целевого значения АД на монотерапии. Старто-
вым препаратом являются медикаменты из группы 
блокаторов ренин-ангиотензиновой системы (иАПФ). 
Однако, у 50% пациентов может понадобиться комби-
нированная терапия, в таком случае оптимальным яв-
ляется сочетании – иАПФ + диуретики + блокаторы 
кальциевых каналов.

У пациентов с хронической сердечной недостаточ-
ностью оптимальной комбинацией для достижения 
целевого АД будут   блокаторы ренин-ангиотензи-
новой системы (иАПФ, блокаторы рецепторов ан-
гиотензина) в сочетании с минимальными дозами 
бета-адреноблокаторов.

У пациентов с клиническими признаками метабо-
лического синдрома в сочетании с АГ препаратами 

выбора для контроля АГ являются иАПФ и блокаторы 
рецепторов ангиотензина.

Резистентная артериальная гипертензия  – диа-
гностируется, если терапевтические мероприятия, 
включая модификацию образа жизни и трехкомпо-
нентную антигипертензивную терапию (один из пре-
паратов – диуретик) не приводят к адекватному сни-
жению САД и/или ДАД.

Это состояние сопряжено с высоким риском 
сердечно-сосудистых и почечных событий. Наибо-
лее часто причинами вторичной резистентной АГ 
являются   первичный гломерулонефрит, почечная 
недостаточность, сосудистые заболевания, опухоли 
головного мозга. Если при проведении углубленно-
го исследования не удается выявить причину рези-
стентной АГ, тогда необходимо исключить генетиче-
ские причины.

Таблица 12. Перечень дополнительных лекарственных средств

№ 
п/п МНН ЛС Доза, кратность, способ применения УД

Пероральный гипогликемический препарат

1. Метформин, 1 т. 500 мг 500–1000 мг в сутки в 1–2 приема
При диабете, абдоминальном ожирении

В  случае недостижения целевого уровня АД на 
фоне монотерапии необходимо повысить дозу до 
максимально переносимой, либо перейти на комби-
нированную терапию. На Рисунке  3 представлены 
рекомендованные сочетания, а также нежелательные 
комбинации классов антигипертензивных препаратов.

3.3 Хирургическое вмешательство: нет.

3.4 Дальнейшее ведение:
Рекомендации по динамическому наблюдению па-

циентов с артериальной гипертензией суммированы в 
Таблице 13.
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Таблица 13. Рекомендации по динамическому наблюдению детей и подростков 
с артериальной гипертензией

№ 
п/п Исследование Показания Кратность

1.
Мониторирова-
ние АД в домаш-
них условиях

1. Все пациенты, получающие антигипертензивную 
терапию – постоянно

2. Состояния, при которых рекомендован постоянный 
контроль АД (пациенты высокого риска) – постоянно

Постоянно

2. СМАД

Во время проведения антигипертензивной терапии:
1. При подозрении на резистентную АГ
2. Контроль АД у детей с поражением органов-мишеней
3. Симптомы гипотензии
4. У пациентов с диабетом и с хроническими заболева-

ниями почек для выявления ночной АГ рутинно
5. У пациентов низкого риска
6. У пациентов с лабильной АГ

1 раз в 3 месяца
1 раз в 3 месяца
При появлении симптомов
1 раз в 3 месяца

1 раз в 6 месяцев
Контроль через 3 месяца, 
далее 1 раз в 6 месяцев

3. ЭХОКГ
1. Рутинно у всех пациентов
2. У пациентов с выявленной ГЛЖ
3. У пациентов с недостаточным контролем АД

1 раз в год
1 раз в 6 месяцев
1 раз в 6 месяцев

4. Осмотр глазного 
дна

1. Рутинно у всех пациентов
2. При наличии поражений органов-мишеней, 
3. при наличии предшествующих изменени

1 раз в год
1 раз в 6 месяцев

Рисунок 3. 

При хорошем эффекте от терапии в виде до-
стижения целевого уровня АД в течение длитель-
ного периода времени (1 год 2 месяца и более) 
возможно снижение количества принимаемых 
препаратов и их дозы. В  частности, если дости-
жение целевого уровня АД сопровождается из-
менением образа жизни: потеря веса, физическая 
активность, диета с пониженным содержанием 
соли и жиров. Отмена препаратов или снижение 
их дозы должны проводиться постепенно, в этот 

период необходимо контролировать состояние 
пациента 1 раз в месяц.

3.5 Индикаторы эффективности лечения:
Главным показателем эффективности проводи-

мой терапии является достижение целевого уровня 
артериального давления, соответствующего полу и 
возрасту пациентов. В Таблице 14 представлены це-
левые значения АД у пациентов с различными кли-
ническими состояниями.

Тиазидные диуретики

ARB

CCA

ИАПФ

Бета-блокаторы

Другие антигипер-
тензивные препараты
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Таблица 14. Целевые уровни АД у детей с АГ (по данным офисного измерения АД,  
домашнего мониторинга и СМАД)

Категория пациентов Целевые уровни АД у детей и подростков ≤16 лет Целевые уровни АД у детей 
и подростков ≥16 лет

Общая популяция детей 
и подростков с АГ

≤95 процентиля – рекомендовано
≤90-го процентиля – оптимально ≤140/90 мм рт.ст.

Диабет 1-го и 2-го типов
≤90-го процентеля
≤75-го процентиля у детей с ХБП без протеинурии
≤50-го процентиля у детей с ХБП + протеинурия

≤130/80 мм рт.ст.

≤125/75 мм рт.ст.
Хроническая болезнь 
почек

≤75-го процентиля у детей с ХБП без протеинурии
≤50-го процентиля у детей с ХБП + протеинурия

≤130/80 мм рт.ст.
≤125/75 мм рт.ст.

4. ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ 
С УКАЗАНИЕМ ТИПА ГОСПИТАЛИЗАЦИИ:

4.1 Показания для плановой госпитализа-
ции:

 � При выявлении тяжелой АГ;
 � При отсутствии эффекта от амбулаторной тера-

пии;
 � При наличии осложнений;
 � Для выявления причин АГ при подозрении на 

вторичный генез АГ.
4.2 Показания для экстренной госпитали-

зации:
 � Гипертонический криз;
 � Нарушения мозгового кровообращения;
 � Дети первого года жизни с АГ;
 � ОССН.

5. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ 
НА СТАЦИОНАРНОМ УРОВНЕ:
Терапия на стационарном уровне направлена на 

стабилизацию состояния в случае гипертензионного 
криза и дальнейшего подбора оптимальной медика-
ментозной терапии. При злокачественных и рези-
стентных формах – детальное дообследование, подбор 

антигипертензивной терапии, мониторирование ее 
эффективности.

5.1 Немедикаментозное лечение:
Режим общий и в зависимости от уровня АД и по-

ражения органов.
Диета: стол №10.
5.2 Медикаментозное лечение:
При подборе антигипертензивной терапии паци-

ентам в условиях стационара в стабильном состоя-
нии используются группы лекарственных препаратов, 
представленные в таблице (тактика лечения на амбу-
латорном этапе).

В  случае наличия у пациента гипертонического 
криза (экстренная ситуация), либо тяжелой артери-
альной гипертензии без острой дисфункции орга-
нов-мишеней (неотложная ситуация) согласно реко-
мендациям европейского общества кардиологов от 
2016 года показано применение определенных групп 
препаратов, рекомендации суммированы в Табли-
це 15.

Гипертонический криз определяется при повыше-
нии АД на 20% выше уровня АД, соответствующего АГ 
2-ой степени.

Перечень основных лекарственных средств:

Таблица 15. Антигипертензивные препараты для экстренного снижения АД у детей и подростков

№ 
п/п МНН препарата Доза, кратность, способ и дли-

тельность применения Примечания УД

Прямые вазодилататоры

Натрия нитропруссит В/в инфузия 0,5–8 мкг/кг/мин., На-
чало действия – несколько секунд

Инактивируется на свету, потенциаль-
но токсичен В

Нитроглицерин
0,1–2 мкг/кг/мин.
Начало действия – несколько 
секунд

Может вызвать метгемоглобинемию, 
вазодилатация венозного русла, сни-
женная эффективность у детей

В

Миноксидил Перорально, 0,1–0,2 мг/кг/на при-
ем, начало действия 5–10 мин. Задержка жидкости В

Альфа/бета-блокатор

Лабеталол В/в инфузия 0,25–3 мг/кг/час, на-
чало действия через 5–10 минут

Противопоказан при астме, ХСН, мо-
жет вызвать брадикардию В

Блокаторы кальциевых каналов

Никардипин
В/в инфузия 1–3 мкг/кг/мин., нача-
ло действия в течение нескольких 
минут

Рефлекторная тахикардия А
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Нифедипин
Перорально 0,25 мг/кг/на при-
ем, начало действия в течение 30 
минут

Может вызвать непредсказуемую ги-
пертензию, рефлекторную тахикардию А

L-тип

Исрадипин Перорально 0,05–1 мг/кг/на прием, 
начало действия в течение 1 часа

Высокие дозы могут привести к паде-
нию АД>25% А

Бета-адреноблокаторы

Эсмолол
В/в инфузия 100–500 мкг/кг/мин., 
начало действия в течение 
нескольких секунд

Противопоказан при бронхиальной 
астме, может вызвать брадикардию В

Центральный альфа-агонист

Клонидин 2–6 мкг/кг/на прием, начало 
действия – через 10 минут

Сухость во рту, угнетенность сознания, 
рецидив гипертензии А

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента

Эналаприлат
В/в болюсно, 0,005–0,01 мг/кг/на 
дозу, начало действия – через 
15 минут

Противопоказан при подозрении на 
двусторонний стеноз почечных арте-
рий

С

Каптоприл
Перорально, 0,1–0,2 мг/кг/на 
прием, начало действия через 
10–20 минут

Противопоказан при подозрении на 
двусторонний стеноз почечных арте-
рий

В

Дети с гипертензионным кризом должны:
 � переводиться в отделение реанимации и интен-

сивной терапии для проведения полноценного 
мониторинга витальных функций;

 � рекомендуемая скорость снижения АД  – в те-
чение первых 6–8 часов не более чем на 25% от 
запланированного снижения, с дальнейшим по-
степенным снижением;

 � использование внутривенных форм препаратов;
 � внутривенная инфузия более безопасна, чем бо-

люсное введение.
Перечень дополнительных лекарственных средств: 

нет.
5.3 Хирургическое вмешательство: нет.
5.4 Дальнейшее введение: смотреть под-

пункт 3.4, пункта 3.
5.5 Индикаторы эффективности лечения: 

смотреть подпункт 3.5, пункта 3.

6. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ 
ПРОТОКОЛА:
6.1 Список разработчиков протокола:
1) Абдрахманова Сагира Токсанбаевна  – док-

тор медицинских наук, заведующая кафедрой детских 
болезней  №2, факультета непрерывного профессио-
нального развития и дополнительного образования 
АО «Медицинский университет Астана».

2) Иванова-Разумова Татьяна Владимировна  – 
кандидат медицинских наук, заведующая отделением 
детской кардиологии, АО  «Национальный научный 
кардиохирургический центр».

3) Табаров Адлет Берикболович  – клинический 
фармаколог, начальник отдела инновационного менед-
жмента РГП на ПХВ «Больница медицинского центра 
Управления делами Президента РК».

6.2 Указание на отсутствие конфликта ин-
тересов: нет.

6.3 Рецензенты:
1) Лим Людмила Викторовна  – доктор меди-

цинских наук, ведущий научный сотрудник, РГП на 
ПХВ «Научный центр педиатрии и детской хирургии 
МЗ РК».

6.4 Указание условий пересмотра протоко-
ла: Пересмотр протокола через 5 лет после его опубли-
кования и с даты его вступления в действие или при 
наличии новых методов с уровнем доказательности.

6.5 Список использованной литературы:
1) 2016 European Society of Hypertension guidelines 

for the management of high blood pressure in children and 
adolescents.

2) Sega R., Facchetti R., Bombelli M., Cesana G., Cor-
rao G., Grassi G., et al. Prognostic value of ambulatory and 
home blood pressures compared with office blood pressure 
in the general population: follow-up results from the Pres-
sioni Arteriose Monitorate e Loro Associazioni (PAMELA) 
study. Circulation.  – 2005; 111: 1777–1783; Salgado  C.M., 
Jardim P.C., Viana J.K., Jardim Tde.S., Velasquez P.P. Home-
blood pressure in children and adolescents: a comparison 
with office and ambulatory blood pressure measurements. 
Acta Paediatr. – 2011; 100: 163–168.

3) Asayama K., Staessen J.A., Hayashi K., Hosaka M., 
Tatsuta N., Kurokawa N. et al. Mother-offspring aggregation 
in home versus conventional blood pressure in the Tohoku 
Study of Child Development (TSCD). Acta Cardiol. – 2012; 
67: 449–456.

4) Stergiou G.S., Nasothimiou E.G., Giovas P.P., Rar-
ra V.C. Long-term reproducibility of home vs. office blood 
pressure in children and adolescents: the Arsakeion school 
study. Hypertens Res. – 2009; 32: 311–315.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Острые респираторные инфек-
ции являются наиболее распро-
страненными инфекционными за-
болеваниями у подростков. Спорт 
в последнее время значительно 
помолодел. Спортивная деятель-
ность у подростков предъявляет 
повышенные требования к работе 
основных систем организма, в том 
числе иммунной. На современном 
этапе развития спорта частые ре-
спираторные инфекции при под-
готовке юного спортсмена стано-
вятся фактором, лимитирующим 
физическую работоспособность, 
приводят к снижению спортивного 
результата, наносят ущерб карьере 
и репутации юного атлета [1].

Основными факторами, влияю-
щими на изменения функциональ-
ного состояния организма спорт-
с менов, являются вид и уровень 
двигательной активности, а также 
ведущие механизмы энергообеспе-
чения нагрузок (аэробный или ана-
эробный).

В  регуляции функционального 
состояния организма принимает 
активное участие иммунная си-
стема, клетки которой не только 
осуществляют обширный спектр 
эффекторных функций, но и уча-
ствуют во многих межклеточных 
взаимодействиях. Состояние им-
мунной системы играет важную 
роль в достижении и поддержании 
спортивной формы, обеспечении 
максимальных физических возмож-
ностей. Вследствие стресс-реакции 
на экстремальные физические на-
грузки у спортсменов нередко отме-
чается транзиторный иммунодефи-
цит, реализующийся повышением 
респираторной заболеваемости, не-
достаточной эффективностью тре-
нировочного процесса [1–3].

К факторам, способствующим на-
рушению иммунной защиты у спорт-
сменов, можно также отнести [1]:

 � метаболический дисбаланс 
(колебания pH крови и тка-
ней, повышение уровня мо-

лочной кислоты, липопроте-
идов низкой и очень низкой 
плотности, проникновение 
в сосудистое русло аномаль-
ных токсических продуктов 
метаболизма);

 � относительная алиментарная 
недостаточность (глюкоза, 
незаменимые аминокислоты, 
полиненасыщенные жирные 
кислоты, витамины, микро-
элементы);

 � хронодезадаптация, смена 
географических и климати-
ческих зон при подготовке к 
соревнованиям и выступле-
ниям.

Степень тренированности 
спортсмена в современных услови-
ях, переносимость им нагрузок и 
частота развития перенапряжения 
в значительной степени определя-
ются уровнем иммунологической 
реактивности организма.

В  связи с этим оценка иммун-
ного статуса спортсменов-юни-

Эффективность профилактики 
респираторных заболеваний  
у спортсменов-подростков

В работе представлен анализ показателей частоты респираторных инфекций у спортсменов-
подростков, динамика уровня интерферона-γ в различные периоды годичного цикла подготовки 
при осуществлении профилактики респираторных заболеваний с использованием индуктора 
интерферонов Кагоцел. Показана высокая клиническая эффективность включения этого 
препарата в программы профилактики респираторных инфекций.

В.В. Маринич1 – к.м.н., Ю.Л. Мизерницкий2 – д.м.н., профессор
1 Полесский государственный университет, г. Пинск
2 НИКИ педиатрии им. академика Ю.Е. Вельтищева ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова 
Минздрава России, г. Москва

Ключевые слова: дети, спорт, спортсмены-подростки, острые респираторные заболевания, индукторы интерферо-
нов, интерферон-γ, кагоцел.
The research shows analysis of respiratory infections rates in adolescent athletes, the dynamics of the level of interferon-γ at 
different periods of the annual cycle of athletes’ trainings during respiratory diseases prevention using of interferons inducer 
kagocel. The high clinical efficacy of the inclusion of this drug in respiratory infections preventive programs is shown.
Keywords: children, sport, athletes, respiratory viral infection, interferons inducer, interferon-γ, kagocel.
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оров подросткового возраста в 
настоящее время становится обя-
зательным элементом комплекс-
ного контроля функционального 
состояния на всех этапах учебно-
тренировочного процесса, осо-
бенно в предсоревновательном 
периоде. Это позволяет индиви-
дуализировать режим спортивных 
тренировок, осуществлять сво-
евременную иммунологическую 
коррекцию.

Цитокины представляют собой 
группу полипептидных медиато-
ров, участвующих в формировании 
и регуляции защитных реакций 
организма. Они вовлечены во все 
звенья гуморального и клеточного 
иммунного ответа, включая диф-
ференцировку иммунокомпетент-
ных клеток-предшественников, 
представление антигена, клеточ-
ную активацию и пролиферацию, 
экспрессию молекул адгезии и 
острофазовый ответ. Некоторые 
из них способны проявлять мно-
жество биологических эффектов 
по отношению к различным клет-
кам-мишеням. Цитокины воздей-
ствуют на клетку, связываясь со 
специфическими рецепторами на 
цитоплазматической мембране, 
вызывая этим каскад реакций, ве-
дущий к индукции, усилению или 
подавлению активности ряда регу-
лируемых ими генов. Для цитоки-

нов характерен сложный сетевой 
характер функционирования, при 
котором продукция одного из них 
влияет на образование или про-
явление активности ряда других. 
Уровни содержания цитокинов в 
плазме отражают текущее состоя-
ние иммунной системы и развития 
защитных реакций [4–6].

В  настоящий момент диагно-
стическая значимость оценки 
уровня цитокинов заключается в 
констатации самого факта измене-
ния их концентрации у данного па-
циента, для оценки выраженности 

нарушений и прогноза состояния 
целесообразно определять концен-
трацию как противо-, так и провос-
палительных цитокинов в динами-
ке [3, 5, 6].

Целью клинического наблюде-
ния явилась оценка влияния про-
филактического приема препарата 
Кагоцел на частоту и тяжесть тече-
ния острых респираторных вирус-
ных инфекций у спортсменов-под-
ростков в гребле на байдарках и 
каноэ и эффективности профилак-
тики у них вторичного (спортивно-
го) стрессорного иммунодефицита, 

Таблица. Дизайн исследования

Период, предшествующий исследованию (1 год)

Анализируемые параметры:

Частота эпизодов респираторных 
инфекций, их тяжесть течения

Наличие осложнений острых 
респираторных инфекций

Прием антибактериальных 
препаратов

Оценка уровня интерферона-γ перед началом терапии Кагоцелом

Период катамнестического наблюдения (1 год)

Период исследования (10 недель) – Кагоцел назначался первые два дня цикла по 2 таблетки 1 раз в день, 
затем 5 дней перерыв и повторение цикла в течение 10 недель.

Оценка уровня интерферона-γ Через 5 недель (во время профилактического курса приема Кагоцела)

Оценка уровня интерферона-γ Через 10 недель (окончание курса терапии Кагоцелом)

Оценка уровня интерферона-γ через 10 недель после окончания терапии

Анализируемые параметры:

Частота эпизодов респираторных 
инфекций, тяжесть их течения

Наличие осложнений острых 
респираторных инфекций

Прием антибактериальных 
препаратов

Предшествующий год Период клинического наблюдения

3,6

1,8

5,8

4,2

Число эпизодов острых 
респираторных инфекций в год

Средняя длительность эпизода 
острых респираторных инфекций

Рисунок 1. Частота (количество зарегистрированных эпизодов за 1 год) и 
продолжительность эпизодов (сутки) ОРИ у спортсменов до и после курса 
Кагоцела
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с определением показателя функ-
ционального состояния иммунной 
системы интерферона-γ.

Материалы и методы  
исследования
В  исследовании приняли уча-

стие 20 спортсменов сборной ко-
манды Республики Беларусь (10 
юношей и 10 девушек) в возрасте 
16–18 лет, представителей скорост-
но-силового вида спорта, в различ-
ные периоды годичного цикла под-
готовки.

Наблюдение осуществлялось 
в течение 2 макроциклов (за год, 
предшествующий исследованию, а 
также на фоне и после профилакти-
ческого лечения, в катамнезе 1 год). 
Сравнивали частоту эпизодов ре-
спираторных инфекций, тяжесть 
их течения, наличие осложнений, 
потребность в назначении анти-
бактериальных препаратов (табл.).

Все спортсмены получали Каго-
цел с целью профилактики острых 
респираторных вирусных инфек-
ций 7-дневными циклами в течение 
10 недель (часть базового периода и 
подготовительный период): первые 
два дня цикла по 2 таблетки 1 раз в 
день, затем 5 дней перерыв, далее 
цикл повторялся. Длительность при-
ема составила 10 недель. Назначение 
препарата по данной схеме подрост-
кам-спортсменам 16–18 лет обуслов-
лено высоким уровнем их биологи-
ческой зрелости и массой тела свыше 
70 кг (научная работа одобрена эти-
ческим комитетом Полесского госу-
дарственного университета, прото-
кол №3/2015 от 10.09.2015 г.).

Период наблюдения, включав-
ший выступление спортсменов 
на Чемпионатах Европы и мира 

(соревновательный период, вос-
становительный период), после 
окончания 10-недельного профи-
лактического лечения составил 
1 год (табл.). Таким образом, об-
щий период наблюдения составил 
2 года.

Следует отметить, что спорт-
с мены, принявшие участие в ис-
следовании, находились в более 
напряженных эпидемических ус-
ловиях, находясь в ситуации кон-
такта с контингентом спортсменов 
Национальных команд 25 стран 
Европы и мира.

Лабораторно оценивали уровни 
интерферона-γ до начала терапии, 
через 5 недель после начала тера-
пии, сразу после окончания 10-не-
дельного курса терапии, через 10 
недель после окончания терапии 
Кагоцелом. Для определения уров-
ня интерферона-γ использовали 
иммуноферментные тест-системы 
(Вектор-Бест).

Дизайн исследования представ-
лен в табл.

При анализе полученных дан-
ных использовались параметриче-
ские и непараметрические методы 
статистики.

Результаты клинического 
наблюдения
В  группе обследованных 

спортсменов-подростков про-
анализировали частоту развития и 
длительность эпизодов острых рес-
пираторных инфекций в течение 
года до исследования и в течение 
года после курса Кагоцела (рис. 1).

До исследования частота эпи-
зодов острых респираторных ин-
фекций за год составила в среднем 
3,6±0,17, после курса Кагоцела  – 

1,8±0,18 (tэкс.  = 7,27  (р<0,05)). Рас-
пределение спортсменов по часто-
те эпизодов острой респираторной 
инфекции до и после исследования 
представлены на рис. 2, 3.

В  результате использования 
со второй половины базового пе-
риода индуктора интерферонов 
препарата Кагоцел наблюдалось 
снижение частоты острых респи-
раторных инфекций у спортсме-
нов. При анализе распределения 
спортсменов по частоте эпизодов 
острой респираторной инфекции 
до исследования 55% спортсме-
нов болели более 3 раз в год, после 
терапии Кагоцелом спортсменов, 
болеющих более 3 раз в год, выяв-
лено не было.

Кроме того, отмечалось досто-
верное сокращение средней дли-
тельности эпизода острой респи-
раторной инфекции с 5,8±0,22 до 
5,1±0,15 суток (tэкс. = 2,63 (р<0,05)).

У  спортсменов оценивали так-
же частоту бактериальных ослож-
нений при острой респираторной 
инфекции. За период наблюдения 
до применения Кагоцела ослож-
нения наблюдались в 40% случаев 
острой респираторной инфекции, 
после применения препарата – ча-
стота осложненных случаев снизи-
лась до 20% (рис. 4).

По результатам анализа меди-
цинской документации отмечено, 
что в 30% случаев острой респира-
торной инфекции до применения 
Кагоцела состояние спортсменов 
потребовало назначения антибак-
териальной терапии, после при-
менения курса препарата в 10% 
случаев заболевания острой респи-
раторной инфекцией (рис. 4).

У  обследованных спорт-

2 3 4 5

45%

10% 5%

40%

1 2 3

40%

40%

20%

Рисунок 2. Частота острых респираторных инфекций у 
обследованных спортсменов до назначения Кагоцела 
(в легенде указана частота ОРИ в год)

Рисунок 3. Частота острых респираторных инфекций у 
обследованных спортсменов после курса Кагоцела (в леген-
де указана частота ОРИ в год)
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с менов оценивались уровни 
интерферона-γ до начала терапии, 
через 5 недель после начала тера-
пии, сразу после окончания 10-не-
дельного курса и через 10 недель 
после окончания приема Кагоцела. 
Результаты представлены на рис. 5.

Перед назначением Кагоце-
ла уровень интерферона-γ нахо-
дился в диапазоне нормальных 
значений  – 2,5±0,34  пк/мл. Реко-
мендуемая производителем про-
должительность профилактиче-
ского приема Кагоцела составляет 
4 недели. В исследуемой группе че-
рез 5 недель приема препарата от-
мечалось статистически значимое 
(tэкс.  = 2,42  (р<0,05)) повышение 
уровня содержания интерферона-γ 
до 4,6±0,8  пк/мл. При продолже-
нии приема препарата до 10 недель 
отмечалось дальнейшее увеличе-
ние уровня данного параметра до 
6,2±0,51  пк/мл. Через 10 недель 
после окончания приема Кагоце-
ла статистически значимое (tэкс.  = 
2,95  (р<0,05)) повышение уровня 
интерферона-γ (по сравнению с ис-
ходным) сохранялось, захватывая 
наиболее значимый период годич-
ного цикла – соревновательный.

Несмотря на максимальные рис-
ки возникновения острых инфекций 
вследствие функционального стрес-
сорного иммунодефицита в этом 
периоде, наблюдаемые позитивные 
изменения интерферонового стату-
са могут способствовать снижению 
воздействия соревновательного на-
пряжения на функциональное со-
стояние Т- и В-клеточного звеньев 
иммунитета у спортсменов.

Заключение
Индукторы интерферонов от-

носятся к новому поколению ле-
карственных средств, вызывающих 
в организме человека образование 
собственных (эндогенных) интер-
феронов альфа, бета и гамма, при 
этом система интерферонов су-
щественно опережает во времени 
специфический иммунный ответ 
на возбудитель.

Образование эндогенных интер-
феронов является более физиоло-
гичным процессом, чем постоянное 
введение извне больших доз интер-

ферона, которые к тому же быстро 
выводятся из организма, угнетают 
образование собственных интерфе-
ронов по принципу отрицательной 
обратной связи и обладают рядом 
побочных эффектов.

Индукторы интерферонов в от-
личие от экзогенных препаратов 
не приводят к образованию в ор-
ганизме пациента антител к интер-

феронам, малоаллергенны, а самое 
главное  – вызывают пролонгиро-
ванную продукцию эндогенных 
интерферонов в физиологических 
дозах, достаточных для достиже-
ния терапевтических и профилак-
тических эффектов [7, 8].

Кроме того, индукторы интер-
феронов стимулируют нейтрофи-
лы периферической крови, увели-

Предшествующий год

Предшествующий год

Период клинического
наблюдения

Период клинического наблюдения

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%
Частота осложнений Частота применения

антибактериальной терапии

40%
20%

30%
100%

Примечание. * Достоверность различий с исходным уровнем (р<0,05).

40%

20%

30%

10%

Рисунок 4. Частота бактериальных осложнений острой респираторной 
инфекции и применения антибактериальной терапии у спортсменов до и 
после исследования

Пк/мл

Пк/мл

До начала
терапии

Через 5 недель 
после терапии

Через 10 недель
 терапии

Через 10 недель
после окончания 

терапии

2,5 4,6 6,2 3,8

Примечание. * Достоверность различий с исходным уровнем (р<0,05).

2,5±0,34

4,6±0,8*

6,2±0,51*

3,8±0,28*

Рисунок 5. Уровень содержания интерферона-γ в сыворотке крови у обследо-
ванных спортсменов в различные периоды
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чивая их противовоспалительный 
потенциал и возможность генера-
ции активных форм кислорода, чем 
повышают бактерицидные свой-
ства крови.

Очень важно, что индукторы 
интерферонов обладают не только 
антивирусным, но и иммунокорри-
гирующим эффектом, что позволя-
ет отнести их к новому поколению 
препаратов универсально широко-
го спектра действия.

Как показали проведенные ис-
следования, использование Каго-
цела в модифицированной про-
филактической схеме (10 недель) 
привело к статистически значи-
мому снижению частоты возник-
новения острых респираторных 
инфекций у спортсменов, сокра-
щению их средней длительности, 
уменьшению частоты осложнений 
и необходимости назначения анти-
бактериальной терапии.

Предложенная удлиненная 

модифицированная схема про-
филактической терапии Кагоце-
лом в течение 10 недель приво-
дила к достоверному увеличению 
сывороточной концентрации 
интерферона-γ по сравнению с 
уровнем на 5-й неделе приема пре-
парата и сохранялась на повышен-
ном уровне, захватывая весь сорев-
новательный период.

Проведенное клиническое на-
блюдение демонстрирует высокую 
эффективность активного, но вме-
сте с тем разумного, целенаправ-
ленного вмешательства в систему 
профилактики респираторных 
инфекций у спортсменов-подрост-
ков как контингента группы риска 
стрессорного иммунодефицита, пу-
тем назначения в периоды влияния 
интеркуррентных факторов, таких 
как психоэмоциональный стресс, 
нефункциональное тренировочное 
и соревновательное напряжение, 
препаратов, стимулирующих обра-

зование интерферонов в организме.
Полученные результаты одно-

значно подтверждают клиниче-
скую эффективность Кагоцела в 
качестве иммуномодулирующего 
препарата и полностью согласуют-
ся с опубликованными исследова-
ниями других авторов [9–15].

Не случайно применение Ка-
гоцела рекомендовано Минздра-
вом  РФ и Российским респира-
торным обществом в качестве 
эффективного препарата для про-
филактики ОРВИ и гриппа.

Полученные результаты одно-
значно свидетельствуют о по-
зитивном влиянии профилакти-
ческого применения препарата 
Кагоцел на систему иммунитета 
спортсменов-подростков, трени-
рующихся в режимах высоких фи-
зических нагрузок и испытываю-
щих дополнительный стресс при 
перелетах и переездах к местам со-
ревнований.  n
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Среди бактериальных инфек-
ций органов дыхания – чрезвычай-
но актуальна проблема пневмонии 
у детей. Подтверждением этого 
служат широкая распространен-
ность этого заболевания и высокие 
показатели в структуре детской 
смертности во многих странах. Ле-
тальность, обусловленная острой 
респираторной инфекцией и их 
последующими тяжелыми ослож-
нениями у детей до 5 лет, объясня-
ется особенностью анатомического 
строения и иммунологической за-
щиты дыхательной системы, бы-
стрым развитием отека легочной 
ткани и дыхательной недостаточ-
ности [1, 2].

Значительная распространен-
ность заболеваний легких и брон-
хов в условиях экологического 
неблагополучия определяет не-
обходимость совершенствования 
мер первичной профилактики и 
рациональной терапии как острых, 
так и хронических бронхолегочных 
заболеваний [3, 4]. При этом необ-
ходимо иметь в виду, что качество 
лечения зависит от эффективного 
и безопасного применения лекар-
ственных средств, арсенал которых 
за последние 30 лет значительно 

расширился [2, 3]. Это вызывает 
известные затруднения у практи-
ческого врача в выборе препарата, 
терапевтической тактики, опреде-
лении рациональных сочетаний ле-
карственных средств и их доз [2, 3].

Правильному выбору средств 
лечения способствуют сравни-
тельная характеристика препара-
тов внутри групп и подробности 
фармакодинамики лекарственных 
веществ при разных способах вве-
дения [3].

Несмотря на огромный арсенал 
лекарственных средств, терапия 
пневмонии не всегда оказывается 
успешной. Одной из причин этого 
является несвоевременное и не-
адекватное этиотропное лечение, 
бесконтрольное назначение и вы-
бор антимикробного препарата [1, 
2, 3].

Лидирующее место в развитии 
заболеваний, протекающих с об-
струкцией, занимают вирусные 
и бактериальные респираторные 
инфекции у детей раннего возрас-
та. Вирус, попадая на слизистую 
дыхательного тракта нарушает 
целостность эпителия и открывает 
путь для проникновения бактерий, 
аллергенов; нарушает функцию 

нервной регуляции тонуса гладкой 
мускулатуры бронхов в сторону ва-
готонии [1, 2].

Очень часто респираторно-ви-
русные инфекции у детей протека-
ют с осложнениями, обусловленны-
ми присоединением бактериальной 
флоры. Развитие пневмоний, брон-
хитов, отитов, риносинуситов у 
детей с ОРЗ требует назначения 
антибактериальной терапии [3, 4].

При проведении настоящего 
исследования мы преследовали 
следующую цель: определить эф-
фективность применения Спори-
декса в амбулаторной практике при 
бактериальных инфекциях верх-
них и нижних дыхательных путей 
у детей.

При применении антибиотиков 
у детей мы придерживались основ-
ных отработанных правил.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 

32 ребенка в возрасте от 2-х до 5 
лет с острой формой патологии 
респираторного тракта (острые 
бронхиты, бронхиты с обструк-
тивным синдромом, внеболь-
ничные пневмонии) в период с 
января 2018  г. по март 2018  г. Все 

Применение Споридекса  
при респираторной инфекции у детей

Лидирующее место в развитии заболеваний, протекающих с обструкцией, занимают 
вирусные и бактериальные респираторные инфекции у детей раннего возраста. В нашем 
исследовании определялась эффективность применения лекарственного препарата 
«Споридекс» в форме суспензии в амбулаторной практике у детей до 5 лет с ОРИ. Клиническая 
эффективность Споридекса была оценена как отличная (78% случаев), хорошая (20% случаев), 
удовлетворительная (2% случаев)

М.З. Ажахметова, А.Е. Бекенова, С.С. Ахметгалиева, К.Н. Тажиева, 
З.Н. Кулбекова, Б.Ж. Оналбаева, В.Р. Шим 
Казахский государственный  медицинский  университет им. С.Д. Асфендиярова,  
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Ключевые слова: обструктивный бронхит, пневмония, Споридекс, антибиотикотерапия, вирусные инфекции, 
острые респираторные заболевания.
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Торговое название
Споридекс®

Международное непатентованное название 
Цефалексин

Лекарственная форма
Порошок для приготовления суспензии 125 мг/5 мл, 100 мл.

Состав
5 мл суспензии содержат
активное вещество - цефалексина моногидрат1 135.692 мг 
(эквивалентно  цефалексину безводному 125.000мг),
вспомогательные вещества: натрия бензоат, камедь ксан-
тановая, сахароза, кремния диоксид коллоидный, аромати-
затор ананасовый, ароматизатор апельсиновый.
1 – количество цефалексина моногидрата определяется по 
активности вещества на безводной основе

Описание
Гранулированный порошок от почти белого до желтого 
цвета, образующий с водой сиропообразную суспензию от 
почти белого до желтого цвета. Полученная суспензия име-
ет характерный аромат апельсина и ананаса.

Фармакотерапевтическая 
группа
Противомикробные препараты для 
системного использования. Антибак-
териальные препараты системного 
использования. Бета-лактамные анти-
бактериальные препараты прочие. Це-
фалоспорины первого поколения. Це-
фалексин.
Код АТХ J01DB01

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
Цефалексин быстро и почти полностью 
всасывается в желудочно-кишечном 
тракте. Он устойчив к кислотам и его 
можно принимать независимо от при-
ема пищи. Пища не снижает всасывание 
препарата, но может несколько умень-
шить скорость всасывания. Концентра-
ция в плазме крови достигает уровней 
9, 18, и 32  мкг/мл через 1  ч после при-
ема доз 250  мг, 500  мг и 1  грамм, соот-
ветственно. Определяемые уровни 
наблюдались в течение 6 часов после 
введения. 90% принятой дозы препара-
та выделяется с мочой в неизмененном 
виде путем гломерулярной фильтра-
ции и тубулярной секреции в течение 
8 часов. В  течение данного периода, 
пиковые концентрации в моче после 
введения доз 250  мг, 500  мг и 1 грамм 
приблизительно составили 1000, 2200 и 
5000 мг/литр, соответственно.
Максимальная концентрация в крови 
достигается через один час после вве-
дения, терапевтические уровни под-
держиваются в течение 6-8 часов. Це-
фалексин легко диффундирует в ткани, 
включая кости, суставы и перикардиаль-
ные, плевральные полости. Цефалексин 
не проникает в спинномозговую жид-
кость в значительных количествах.  Це-
фалексин проникает через плаценту, 
выделяется с грудным молоком. Тера-
певтически эффективные концентрации 
могут быть в желчи. Только 10-15% дозы 
связывается с белками плазмы. Пример-
но 80% активного препарата выделяет-
ся с мочой в течение 6 часов. Кумуляция 
при дозировках выше максимальной 
терапевтической в 4  грамма/сутки не 
наблюдается.
Период полувыведения составляет от 
0,5 до 1,2 часов, и это увеличивается с 
уменьшением почечной функции. Ге-
модиализ и перитонеальный диализ 
удаляют цефалексин из крови. Период 
полувыведения может увеличиться у 
новорожденных из-за незрелости по-
чек, но кумуляция отсутствует, если вве-
дено не более 50 мг/кг/сутки.
Фармакодинамика 
Цефалексин представляет собой перо-
ральный антибиотик широкого спектра 
действия, принадлежащий к цефало-
споринам I поколения. Действует бак-
терицидно, нарушает синтез клеточной 
стенки микроорганизмов. Он активен в 
отношении следующих возбудителей:
Грамположительные аэробы: 
Staphylococcus aureus (включая штам-
мы, продуцирующие пенициллина-
зу), Streptococcus pneumoniae (пени-
циллино-чувствительные штаммы), 
Streptococcus pyogenes, Corynebacterium 
diphtheriae, Baccillus anthracis, Clostridia, 

Listeria monocytogenes, Bacillus subtilis, 
Bacteroides melaninogenicus.
Грамотрицательные аэробы: Escherichia 
coli, Salmonellae, Shigellae, Neisseria, 
Proteus mirabilis,Haemophilus influenzae 
(some strains), Brucellae, Klebsiella species, 
Treponema pallidum and actinomycetes.
Примечание Метициллин-резистентные 
стафилококки и большинство штаммов 
энтерококков (Enterococcus faecalis [ра-
нее Streptococcus faecalis]) резистентны 
к цефалоспоринам, включая цефалек-
син. Цефалексин не активен против 
большинства штаммов Enterobacter spp., 
Morganella morganii и Proteus vulgaris, 
Pseudomonas spp. или Acinetobacter 
calcoaceticus. Пенициллиноустойчивый 
Streptococcus pneumoniae обычно пере-
крестно резистентен к бета-лактамным 
антибиотикам.

Показания к применению 
• инфекции дыхательных путей
• инфекции мочеполового тракта
• инфекции кожи и мягких тканей
• отит среднего уха  
• и другие инфекции, вызванные чув-

ствительными в данному антибио-
тику микрорганизмами

Способ применения и дозы
Для приема внутрь.
Дети
Рекомендуемая суточная доза для детей 
составляет от 25 до 50  мг/кг равными 
дозами. Для лечения стрептококкового 
фарингита у детей старше 1 года и для 
лечения инфекций кожи и мягких тка-
ней, общую суточную дозу можно разде-
лить и вводить через каждые 12 часов. 
При тяжелых инфекциях, дозировку 
можно удвоить.
При лечении отита среднего уха, клини-
ческие исследования показали, что не-
обходима дозировка от 75 до 100 мг/кг/
сутки в 4 приема.
При лечении бета-гемолитических 
стрептококковых инфекций, терапевти-
ческую дозировку препарата необходи-
мо вводить в течение не менее 10 дней.
Для большинства инфекций рекоменду-
ется следующий график
Дети до 5 лет – 125 мг каждые 8 часов
Дети 5 лет и старше 250 мг каждые 8 часов
Указания для приготовления суспензии 
Споридекс® 125мг/5мл
Постучите по флакону, чтобы разрых-
лить порошок. Затем добавьте кипяче-
ную и охлажденную до комнатной тем-
пературы воду двумя порциями, чтобы 
довести конечный объем до метки на 
флаконе. Хорошенько встряхните после 
каждого добавления. Флакон необходи-
мо хранить плотно закрытым, а суспен-
зию хорошенько встряхивать перед 
каждым применением. Разбавленную 
суспензию можно использовать в тече-
ние 10 дней, затем неиспользованную 
порцию необходимо утилизировать.

Побочные действия
• тошнота, рвота, диарея, диспепсия, 

боли в животе
• гастрит, транзиторный гепатит и хо-

лестатическая желтуха, псевдомем-
бранозный колит, кандидомикоз 
ротовой полости, кишечника 



• головокружение, утомляемость, головная 
боль, беспокойство, спутанность созна-
ния, галлюцинации

• аллергические реакции, кожный зуд, сыпь, 
отек Квинке, ангионевротический отек

Редко
• полиморфная эритема, синдром Стивенса-

Джонсона, токсический эпидермальный 
некролиз. Эти реакции обычно спадали 
при прекращении приема препарата, хотя 
в некоторых случаях может потребовать-
ся вспомогательная терапия.  Сообщалось 
также об анафилаксии.

• генитальный и анальный, генитальный 
кандидоз, вагинит, выделения из влагали-
ща

• артралгия, артрит
• интерстициальный нефрит
• эозинофилия, нейтропения, тромбоцито-

пения, панцитопения, лейкопения, аграну-
лоцитоз, гемолитическая анемия и незна-
чительное повышение АЛТ, АСТ

• увеличение протромбинового времени, 
повышение активности печеночных транс-
аминаз и щелочной фосфатазы, гиперби-
лирунемия, гиперкреатинемия

• возможно развитие  псевдомембранозно-
го колита

Противопоказания 
• повышенная чувствительность к любому 

компоненту препарата, другим антибио-
тикам цефалоспоринового ряда

• пациенты с острой порфирией
• тяжелые инфекции, требующие паренте-

рального введения цефалоспоринов

Лекарственные взаимодействия
Поскольку цефалоспорины, такие как цефа-
лексин, активны только против пролифериру-
ющих микроорганизмов, их нельзя сочетать с 
бактериостатическими антибиотиками.
Потенциальное взаимодействие между цефа-
лексином и метформином может привести к 
накоплению метформина и может привести к 
фатальному лактацидозу. Метформин: у здо-
ровых испытуемых, принявших однократные 
дозы 500 мг цефалексина и метформина, сред-
нее Cmax и AUC метформина в плазме увеличи-
лось в среднем на 34% и 24%, соответственно, 
а средний почечный клиренс снизился на 14%. 
Рекомендуется тщательное наблюдение паци-
ентов и коррекция дозы метформина у паци-
ентов, одновременно принимающих цефалек-
син и метформин.
Гипокалиемия была описана у пациентов, при-
нимающих цитотоксические препараты для 
лечения лейкемии, когда им вводили гентами-
цин и цефалексин.
Пробенецид: как и у других бета-лактамов, по-
чечная экскреция цефалексина ингибируется 
пробенецидом. Препарат усиливает эффект 
непрямых антикоагулянтов; усиливает нефро-
токсичность аминогликозидов, полимиксинов, 
фенилбутазона, капреомицина, ванкомицина, 
этакриновой кислоты и фуросемида.

Особые указания
Пациенты должны быть обследованы и про-
информированы, что цефалоспорины могут 
вызвать острые порфировые кризы.
С осторожностью назначать пациентам, имею-
щим аллергию на пенициллин, из-за опасности 
развития перекрестной аллергии. У пациентов 
были тяжелые реакции (включая анафилак-
сию) на оба препарата.

Любой пациент, у которого наблюдается ка-
кая-либо форма аллергии, особенно на лекар-
ственные препараты, должен принимать анти-
биотики с осторожностью.
Следует применять осторожно пациентам, ко-
торые показали гиперчувствительность к дру-
гим препаратам.
Клостридиум диффициле-ассоциированная 
диарея: Сlostridium difficile-ассоциированная 
диарея (CDAD) отмечалась при использовании 
почти всех антибактериальных препаратов, 
включая цефалексин, и может расположиться 
по степени тяжести от умеренной диареи до 
фатального колита. Если подозревается или 
установлен диагноз «псевдомембранозный 
колит», необходимо отменить цефалексин и 
начать соответствующее лечение.
Длительное применение цефалексина может 
привести к разрастанию невосприимчивых 
организмов. Если во время терапии происхо-
дит суперинфекция, необходимо принять со-
ответствующие меры.
Цефалексин следует назначать с осторожно-
стью при тяжелых нарушениях функции по-
чек, поскольку выделяется главным образом 
почками.  Тщательные клинические и лабора-
торные исследования должны быть сделаны, 
потому что безопасная дозировка может быть 
ниже, чем обычно рекомендуется.
Сахароза: Споридекс® суспензия (цефалек-
син для пероральной суспензии) содержит 
сахарозу в качестве одного из вспомогатель-
ных веществ. Пациентам с редкими наслед-
ственными заболеваниями непереносимости 
фруктозы, нарушением всасывания глюкозы-
галактозы или сахарозо-изомальтозной недо-
статочностью нельзя принимать данный пре-
парат.
Общие
Длительное использование цефалексина мо-
жет привести к чрезмерному росту невоспри-
имчивых организмов. Необходимо тщательное 
наблюдение пациентов. При проявлении су-
перинфекции во время лечения, необходимо 
принять соответствующие меры.
Прием цефалексина может привести к измене-
нию реакции Кумбса на ложноположительную 
и появлению ложноположительной реакции 
на глюкозу в моче. Для пациентов с патологией 
почек, доза цефалексина должна быть умень-
шена из-за риска развития кумуляции препа-
рата.
Цефалоспорины могут быть связаны со сни-
жением протромбиновой активности. В груп-
пу пациентов с повышенным риском входят 
пациенты с почечной или печеночной недо-
статочностью, пациенты получающие длитель-
ный курс противомикробного лечения. Необ-
ходимо наблюдать протромбиновое время у 
пациентов с повышенным риском и вводить 
экзогенный витамин  К в соответствии с пока-
заниями.
Беременность и период лактации
Следует соблюдать осторожность при назна-
чении в период беременности. Применение 
Споридекс® при беременности и лактации по-
казано лишь в тех случаях, когда ожидаемый 
терапевтический эффект превышает возмож-
ное негативное влияние на плод.
Споридекс® проникает в грудное молоко, по-
этому, при необходимости приема препарата, 
следует на время прекратить грудное вскарм-
ливание.
Особенности влияния лекарственного сред-
ства на способность управлять транспорт-
ным средством или потенциально опасными 
механизмами

Споридекс® вызывает головокружение. Это 
может повлиять на способность управлять 
автомобилем и машинным оборудованием. 
Убедитесь в воздействии препарата на ваш 
организм, перед тем как сядете за руль или 
займетесь любым другим делом, требующим 
бдительности.

Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, дискомфорт в же-
лудке, диарея и гематурия
Лечение: активированный уголь (эффективнее, 
чем рвота или лаваж), поддержание проходи-
мости дыхательных путей, контроль жизненно 
важных функций, контроль протромбинового 
времени.
Гемодиализ или перитонеальный диализ.

Форма выпуска и упаковка
По 50 г порошка помещают во флакон из по-
лиэтилена высокой плотности вместимостью 
100  мл с меткой на флаконе и с завинчиваю-
щейся крышкой с защитой от вскрытия детьми.
По 1 флакону вместе с инструкцией по меди-
цинскому применению на государственном и 
русском языках помещают в картонную пачку.

Условия хранения
При температуре не выше 25 °C, в защищенном 
от влаги месте.
Приготовленную суспензию хранят в холо-
дильнике  при температуре  (2 - 8 ºС) и исполь-
зуют в течение 10 дней
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения 
2 года
Не использовать после истечения  срока год-
ности.

Условия отпуска из аптек
По рецепту

Производитель
Sun Pharmaceutical Industries Ltd
Юридический адрес:
Sun House, Plot No. 201 B/1, Western Express 
Highway, Goregoan (E), Mumbai - 400 063, 
Maharashtra, Индия
Адрес местонахождения производства:
Industrial Area-3
Dewas-455001

Наименование и страна владельца 
регистрационного удостоверения
Sun Pharmaceutical Industries Ltd, Индия

Адрес организации, принимающей 
на территории Республики Казахстан 
претензии от потребителей по качеству 
продукции (товара) и ответственной за 
пострегистрационное наблюдение за 
безопасностью лекарственного средства
Представительство Sun Pharmaceutical 
Industries Ltd в РК
г. Алматы, ул. Манаса 32А, БЦ САТ, офис 602
тел.: 8-727-2378450
эл. адрес: regulatory.kz@sunpharma.com
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30 получали суспензию Спори-
декс для приема внутрь, что со-
ставило 100%. Препарат был ис-
пользован согласно инструкции 
по медицинскому применению 
лекарственного средства. Торго-
вое название  – Цефалексин. Ле-
карственная форма – порошок для 
приготовления суспензии для при-
ема внутрь 125 мг/5 мл 100 мл, за-
регистрирован на территории РК, 
РК-ЛС-5-№018820 от 14.11.2017.

Данное лекарственное сред-
ство является цефалоспориновым 
антибиотиком I  поколения. Дей-
ствует бактерицидно, нарушает 
синтез клеточной стенки микро-
организмов. Достаточно устойчив 
к пенициллазам грамположитель-
ных и грамотрицательных микро-
организмов: Staphylococcus  spp., не 
продуцирующих и продуцирую-
щих пенициллиназу, Staphylococcus 
epidermidis (пенициллиноустой-
чивые штаммы); Streptococcus  spp. 
(в  т.ч. Streptococcus pneumoniae, 
Streptococcus pyogenes). Не действует 
на Pseudomonas aeruginosa, псевдо-
монады др. видов.

Из нашего исследования были 
исключены дети, имеющие повы-
шенную чувствительность к анти-
биотикам группы пенициллинов, 
цефалоспоринов, страдающие 
хроническими, врожденными за-
болеваниями, имеющие патологию 
печени, почек, сердца.

32 ребенка получали Спори-
декс суспензию вовнутрь, по схе-
ме: дети от 2 до 3 лет  – 10 детей 
по 125 мг/сутки от 2,5 мл до 4,0 мл 
2 раза в сутки; дети от 3–5 лет – 22 
ребенка от 2,5 мл до 5 мл 2 раза в 
сутки. Продолжительность лече-
ния определялась индивидуально 
в соответствии с проявлениями 
клинических признаков. У  всех 
больных диагноз респираторного 
заболевания был верифицирован 

на основании типичных клини-
ческих проявлений и результатов 
клинико-лабораторного, рентге-
нологического обследования и 
алгоритмов терапии. Эффектив-
ность лечения оценивалась вра-
чом через 2–4 и 5–7 дней. Лечение 
начиналось в первые двое суток от 
начала заболевания. Продолжи-
тельность лечения составила 5–7 
дней в зависимости от динамики 
состояния пациентов.

У  наблюдаемых нами детей в 
основном были клинические про-
явления острой респираторной ин-
фекции по типу бронхита у 63,8% 
больных, обструктивного бронхи-
та  – 26,4%, острой внебольничной 
пневмонии  – 9,8% пациента. Все 
пациенты с первых дней проявле-
ния болезни получали комплексное 
лечение. В  лечении бронхитов и 
пневмонии назначали бронхоспаз-
молитические (сальбутамол, вен-
толин), муколитические (лазолван, 
амбробене, амброксол) и другие 
симптоматические препараты по 
необходимости.

Результаты 
и их обсуждение
В  ходе исследования нами из-

учались лечебные возможности 
Споридекса, его применения и 
оценивались его эффективность, 
безопасность, особенности вза-
имодействия с лекарственными 
средствами, традиционно исполь-
зуемыми в антибактериальной 
терапии в детском возрасте. Кли-
ническая оценка эффективности 
Споридекса основывалась на по-
ложительной динамике кашля, 
физикальных изменений в легких, 
уменьшения синдрома бронхооб-
струкции. Препарат обладает при-
ятными вкусовыми качествами, 
что является важным для примене-
ния в детской практике. Отмечает-

ся хорошая переносимость и отсут-
ствие аллергических проявлений у 
детей. Препарат хорошо сочетается 
с другими лекарствами при ком-
плексном лечении.

В  наших наблюдениях мы не 
выявляли каких-либо побочных 
или негативных явлений, непо-
средственно связанных со Спо-
ридексом. Не выявлено также 
отрицательных лекарственных 
взаимодействий с препаратами, ис-
пользованными для комплексного 
лечения бронхолегочных заболева-
ний у детей.

Полученные данные свидетель-
ствуют о высокой клинико-эпи-
демиологической эффективности 
препарата в отношении широкого 
спектра респираторных заболева-
ний.

Таким образом, в результате 
проведенного лечения на 2–3 сут-
ки самочувствие больных с острым 
простым и обструктивным брон-
хитами улучшилось, купировались 
проявления ОРИ, наблюдалось 
увеличение активности детей и 
улучшение их эмоционального со-
стояния. Средняя продолжитель-
ность курса терапии при пневмо-
нии составила 7,5 дней, при остром 
бронхите 6,2 дня.

Заключение
Таким образом, лечебный эф-

фект Споридекса по результатам 
наших наблюдений оценен как 
отличный у 78% больных, как хо-
роший у 20% и 2%  – как удовлет-
ворительный (пациенты с диагно-
стированной пневмонией).

Результаты проведенного иссле-
дования позволяют рекомендовать 
использование Споридекса при ле-
чении нетяжелых бактериальных 
инфекций верхних и нижних дыха-
тельных путей у детей как препарат 
выбора.  n
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ОБЗОРЫ

Согласно современным пред-
ставлениям, под гипертрофической 
кардиомиопатией понимают заболе-
вание миокарда, характеризующееся 
массивной гипертрофией миокарда 
левого желудочка, не связанной с 
повышением нагрузки давлением 
[1]. Основными морфологическими 
критериями заболевания являются 
гипертрофия миокарда асимметрич-
ного или симметричного характера 
с обязательной гипертрофией меж-
желудочковой перегородки, умень-
шение полости левого желудочка; 
возможна дилатация предсердий, 
выраженные нарушения диастоли-
ческой функции, развитие в систо-
лу градиента давления в выходном 
тракте левого и/или правого желу-
дочка. Распространенность гипер-
трофической кардиомиопатии до-
статочно высока. Так, по данным 
популяционного эхокардиографиче-
ского скрининга, среди взрослых лиц 
молодого возраста (от 25 до 35 лет) 
она составляет 1 на 500. Заболевание 
чаще встречается у мужчин [1, 2]. По 

Дифференциальная диагностика 
гипертрофической кардиомиопатии

Гипертрофическая кардиомиопатия – наиболее частая форма кардиомиопатий, 
встречающаяся в детском возрасте, возникающая при мутации генов, кодирующих белки 
саркомерного и несаркомерного комплексов. В основу диагностики заболевания положены 
данные эхокардиографии, выявляющие структурные изменения в сердечной мышце по 
типу гипертрофии, при этом генез этих изменений остается невыясненным. Причины 
гипертрофической кардиомиопатии в детском возрасте разнообразны. Большое значение 
имеет ранняя диагностика метаболических форм гипертрофической кардиомиопатии, 
так, в ряде случаев возможен регресс гипертрофии на фоне ферментозамещающей или 
иной медикаментозной терапии. В статье представлены клинические (кардиальные и 
экстракардиальные симптомы) и лабораторные маркеры гипертрофической кардиомиопатии 
при мутациях генов белков саркомерного комплекса, врожденных нарушениях обмена веществ 
(гликогенозы, лизосомальная патология, нарушения обмена жирных кислот, митохондриальные 
заболевания), генетических синдромах (Нунан, LEOPARD, Костелло, сердечно-лице-кожный), 
нервно-мышечных заболеваниях. Приводятся критерии дифференциальной диагностики 
генетических форм гипертрофической кардиомиопатии и гипертрофии миокарда у спортсменов.

И.В. Леонтьева – д.м.н., профессор,  
гл. научн. сотр. отдела детской кардиологии и аритмологии
ОСП «Научно-исследовательский клинический институт педиатрии им. Ю.Е. Вельтищева» 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова, г. Москва

Ключевые слова: дети, гипертрофическая кардиомиопатия, этиология, 
синдромальные формы, врожденные нарушения обмена веществ, мито-
хондриальные кардиомиопатии, мышечные дистрофии, синдромы Нунан, 
LEOPARD, Костелло, гипертрофия миокарда у спортсменов.
I.V. Leontyeva
Academician Yu.E. Veltishchev Research Clinical Institute of Pediatrics, N.I. Pi-
rogov Russian National Research Medical University, Ministry of Health of the 
Russian Federation, Moscow
Differential diagnosis of hypertrophic cardiomyopathy
Hypertrophic cardiomyopathy is the most common form of cardiomyopathy, oc-
curring in childhood, occurring when a gene is mutated that encodes proteins of 
sarcomeric and non-sarcomeric complexes. The diagnosis of the disease is based 
on the data of echocardiography, revealing structural changes in the heart muscle 
according to the type of hypertrophy, while the genesis of these changes remains 
unclear. The causes of hypertrophic cardiomyopathy in childhood are diverse. Of 
great importance is the early diagnosis of metabolic forms of hypertrophic cardio-
myopathy, so in some cases regress of hypertrophy is possible against the back-
ground of enzyme-substitution or other drug therapy. The article presents a clini-
cal (cardiac and extracardiac symptoms) and laboratory markers of hypertrophic 
cardiomyopathy with mutations of genes of proteins of the sarcomeric complex, 
congenital metabolic disorders (glycogenoses, lysosomal pathology, fatty acid 
metabolism disorders, and mitochondrial diseases), genetic syndromes (Noonan, 
LEOPARD, Costello, cardio-fascial-cutaneous), neuromuscular diseases. The cri-
teria for differential diagnosis of genetic forms of hypertrophic cardiomyopathy 
and myocardial hypertrophy in athletes are presented.
Keywords: children, hypertrophic cardiomyopathy, etiology, syndromalforms, 
congenital metabolic disorders, mitochondrial cardiomyopathy, muscular dystrophies, 
syndromes Noonan, LEOPARD, Costello, myocardial hypertrophy in athletes.
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результатам эпидемиологических 
исследований, проведенных среди 
детского населения в различных 
странах, ежегодная частота случаев 
заболевания у детей колеблется от 
0,3 до 0,5 на 100 000 [3, 4]. Гипертро-
фическая кардиомиопатия является 
наиболее коварной формой карди-
омиопатий в детской практике, так 
как в течение долгого времени мо-
жет протекать бессимптомно, в свя-
зи с чем плохо диагностируется, и 
в такой ситуации внезапная смерть 
становится ее первым и последним 
проявлением [5, 6].

Остается дискутабельным во-
прос о первичности и вторичности 
различных форм гипертрофической 
кардиомиопатии. Так, американская 
классификация кардиомиопатий 
разделяет их на первичные и вторич-
ные формы. При этом к первичной 
гипертрофической кардиомиопатии 
относят заболевание, при котором 
сердце является единственным во-
влеченным органом, а кардиомио-
патию, развивающуюся при наруше-
ниях обмена веществ, генетических 
синдромах и нервно-мышечных 
заболеваниях, относят к вторич-
ным, или специфическим формам 
болезни [2]. В то же время Европей-
ская классификация определяет ги-
пертрофическую кардиомиопатию 
на основании специфических мор-
фологических и функциональных 
критериев, вне зависимости от на-
личия внесердечных проявлений, 
затем разделяя ее на две большие 
группы: семейные/генетические и 
несемейные/негенетические состо-
яния [7]. Первая группа включает 
заболевания, обусловленные мута-
циями генов, кодирующих белки 
саркомерного комплекса, и наслед-
ственные подтипы кардиомиопатии, 
ассоциированные с врожденными 
нарушениями обмена веществ, нерв-
но-мышечными заболеваниями, 
генетическими синдромами. К  не-
семейным/негенетическим формам 
относят гипертрофическую кардио-
миопатию, если она не выявляется у 
других членов семьи (на основании 
анализа семейного анамнеза и кли-
нической оценки). Указанные фор-
мы разделяются на идиопатические, 
причина которых неизвестна, и при-

обретенные, при которых дисфунк-
ция желудочков служит осложнени-
ем какого-либо заболевания, а не его 
проявлением.

Основным методом диагностики 
гипертрофической кардиомиопатии 
является эхокардиография, этим ис-
следованием исключаются пороки 
сердца, но причина возникновения 
заболевания требует уточнения. 
Этиология гипертрофической кар-
диомиопатии разнообразна, особен-
но в детском возрасте. Она может 
возникать при генетической па-
тологии кардиомиоцитов, при на-
следственных заболеваниях обмена 
веществ, генетических синдромах с 
полиогранным вовлечением, нерв-
но-мышечных заболеваниях [3, 8], 
а также может развиваться вслед-
ствие спортивного перенапряжения 
и артериальной гипертензии [9]. 
Такой широкий круг причин гипер-
трофии миокарда требует в каждом 
конкретном случае установления 
истинной этиологии процесса, так 
как от этой информации зависит 
тактика ведения пациентов.

Мутации генов, кодирующих 
белки сердечного саркомера, как 
причина гипертрофической кар-
диомиопатии. Наиболее частой 
причиной изолированной (первич-
ной) гипертрофии миокарда явля-
ются мутации белков, кодирующих 
различные компоненты сердечного 
саркомера, наследование этих состо-
яний – аутосомно-доминантное [10, 
11]. Большинство (50–60%) взрос-
лых больных с гипертрофической 
кардиомиопатией имеют мутацию 
одного из генов белков сердечного 
саркомера. Установлены 14 генов 
(более 200 мутаций) белковых ком-
понентов сердечного саркомера, 
дефекты которых наблюдаются у 
больных с гипертрофической кар-
диомиопатией. К  ним относятся 
мутации генов бета-миозина тя-
желой цепи (MYH7), миозинсвя-
зывающего белка  С (MYBPC3), 
сердечного тропонина  T (TNNT2), 
тропонина  I (TNNI3), альфа-тропо-
миозина (TPM1), альфа-сердечного 
актина (ACTC), сенциального ми-
озина легких цепей (MYL3), регу-
ляторного миозина легких цепей 
(MYL2), сердечного тропонина  С 

(TNNC1), альфа-миозина тяжелой 
цепи (MYH6) и титина (TTN).

Наиболее часто наблюдаются му-
тации гена бета-миозина тяжелых 
цепей – в 30–50% семей пациентов с 
гипертрофической кардиомиопати-
ей. К настоящему времени известно 
более 40 различных мутаций этого 
гена, которые определяют выражен-
ность гипертрофии и прогноз бо-
лезни. Так, «неблагоприятные» му-
тации (например, R719Q и R403Q) 
часто ведут к большей выраженно-
сти гипертрофии левого желудоч-
ка, чем другие мутации с благопри-
ятным прогнозом. Однако данная 
закономерность прослеживается не 
всегда. У членов одной и той же се-
мьи с одинаковой мутацией выра-
женность клинических проявлений 
может широко варьировать [10, 11].

Мутации генов тропонина  T 
(TNNT2), тропонина I (TNNI3) при-
водят к возникновению гипертро-
фической кардиомиопатии в 5–15% 
случаев, по данным разных иссле-
дований. Идентификация мутации 
указанных генов имеет большое 
клиническое значение, так как при 
этом наблюдается достаточно бла-
гоприятное течение заболевания, 
отмечается слабая выраженность 
гипертрофии, но высок риск внезап-
ной смерти [10, 11]. Мутации гена 
TPM1 связаны со значительной ча-
стотой развития дилатации левого 
желудочка в поздней стадии заболе-
вания и смерти как внезапной, так и 
от сердечной недостаточности [11].

Возраст манифестации заболева-
ния при гипертрофической карди-
миопатии вследствие дефекта генов, 
кодирующих белки саркомерного 
комплекса, варьирует. Так, ранняя 
манифестация более характерна 
для мутаций в гене миозина тяже-
лых цепей. В  других случаях дебют 
заболевания часто приходится на 
пубертатный период, в момент ин-
тенсивного роста ребенка. При ги-
пертрофической кардиомиопатии, 
причиной которой является мута-
ция гена, кодирующего тропонин Т 
или C-связывающий белок, манифе-
стация возможна после 21 года [12]. 
Следует подчеркнуть, что генетиче-
ские дефекты характеризуются раз-
ной степенью пенетрантности. Уста-
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новлено, что у пациентов, имеющих 
несколько патологических мутаций, 
наблюдается более тяжелое течение 
заболевания и худший прогноз [13].

У  5–10% пациентов причиной 
гипертрофической кардиомиопа-
тии являются другие генетические 
заболевания  – наследственные на-
рушения обмена веществ, нервно-
мышечные болезни и генетические 
синдромы [1, 13].

Метаболические формы гипер-
трофической кардиомиопатии. 
Гипертрофическая кардиомиопатия 
часто служит составляющей мета-
болических заболеваний, возника-
ющих в результате мутаций генов 
белков несаркомерного комплекса, 
следствием чего является отложение 
продуктов нарушенного метаболиз-
ма в цитоплазме или лизосомах кар-
диомиоцитов [1, 14].

В  ранних исследованиях пока-
зано, что врожденные нарушения 
обмена веществ могут быть причи-
ной развития кардиомиопатий в 5% 
случаев [8]. В настоящее время при-
водятся данные о более высокой рас-
пространенности – 26% случаев [15]. 
Прогноз течения гипертрофической 
кардиомиопатии значительно хуже 
при метаболической природе болез-
ни, смертность в этой группе паци-
ентов за двухлетний период наблю-
дения достигает 57% по сравнению с 

2% при первичной форме [16]. Опре-
деление метаболической этиологии 
гипертрофической кардиомиопатии 
уже на первом году жизни больного 
ребенка имеет решающее значение 
для выработки тактики ведения па-
циента, назначения дифференциро-
ванной патогенетической терапии 
и своевременного медико-генети-
ческого консультирования [8, 15]. 
Следует подчеркнуть, что в случае 
поздней диагностики кардиомио-
патий, имеющих метаболическую 
этиологию, прогноз резко ухудша-
ется. Основные гены, вызывающие 
метаболические формы гипетрофи-
ческой кардиомиопатии, представ-
лены в табл. 1.

Гликогенозы  – наиболее частая 
метаболическая причина гипертро-
фической кардиомиопатии, согласно 
данным педиатрического регистра 
кардиомиопатий [8, 17]. Мутация в 
гене PRKAG2 (γ2-субъединица аде-
нозимонофосфат-активирующей 
протеинкиназы), расположенного 
на длинном плече хромосомы 7, яв-
ляется причиной развития гликоген-
ассоциированной кардиомиопатии, 
или изолированного гликогеноза 
сердца. При данном заболевании 
гликоген откладывается преимуще-
ственно в миокарде [18]. Характерна 
диффузная гипертрофия левого и 
правого желудочков, правого пред-
сердия, при этом степень гипертро-

фии умеренная (менее 20 мм). Часто 
выявляется выраженная брадикар-
дия за счет синдрома слабости си-
нусового узла, характерен феномен 
Вольфа-Паркинсона-Уайта (WPW). 
Экстракардиальные проявления от-
сутствуют, возможна легкая задерж-
ка умственного развития [18, 19]. 
Кардиомиопатия на фоне мутации 
в гене PRKAG2 составляет 1% среди 
всех случаев гипертрофической кар-
диомиопатии [19].

Болезнь Данона. Мутации гена 
лизосом-ассоциированного мем-
бранного протеина (LAMP2) служат 
причиной развития гликогеноза 
IIb  типа (псевдоПомпе с нормаль-
ной кислой мальтазой), получив-
шего название болезни Данона. Де-
фекты гена приводят к нарушению 
функции лизосомальной мембраны, 
следствием чего является нарушение 
структурной целостности лизосом, 
а также нарушение транспорта про-
дуктов деградации лизосомально-
го содержимого в цитоплазму. При 
этом в кардиомиоцитах и клетках 
скелетной мускулатуры накаплива-
ются вакуоли, содержащие продукты 
деградации содержимого лизосом, в 
том числе большое количество гли-
когена. Заболевание наследуется до-
минантно, сцеплено с хромосомой X 
[20]. Клинические проявления ха-
рактеризуются типичной триадой: 
кардиомиопатия (основное клини-

Таблица 1. Гены несаркомерного комплекса, вызывающие различные формы  
гипертрофической кардиомиопатии

Ген Аббревиатура Локализация Наследование Фенотип

Alpha-glucosidase GAA 17q25 Аутосомно-рецессивное Гликогеноз II типа 
(болезнь Помпе)

Glycogen 
debranching enzyme GDE 1p21 То же Гликогеноз IIIa типа 

(болезнь Кори-Фербеса)

Alpha-galactosidase GLA Xq22 X-сцепленное Болезнь Фабри

Frataxin FRDA 9q Аутосомно-рецессивное Атаксия Фридрейха

Transthyretin I TTR 18q11 Аутосомно-доминантное Амилоидоз I типа

Protein kinase, 
AMP-activated, 

noncatalytic, 
gamma-2

PRKAG2 17q25 То же
Гипертрофия левого же-
лудочка, синдром WPW, 
нарушение проведения

Lysozyme associated 
membrane protein 2 LAMP2 Xq24 X-сцепленное Болезнь Данона

Примечание. Синдром WPW – синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта.
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ческое проявление), скелетная ми-
опатия и отставание в умственном 
развитии [20, 21]. По клиническим 
проявлениям кардиомиопатия при 
болезни Данона практически не от-
личается от тяжелой формы гипер-
трофической кардиомиопатии, воз-
никающей на фоне мутации генов 
белков саркомерного комплекса. Ха-
рактерна концентрическая экстре-
мально выраженная гипертрофия 
левого желудочка (толщина стенок 
достигает 50 мм) в сочетании с вы-
раженной систолической дисфунк-
цией [22]. Заболевание отличается 
неблагоприятным прогредиентным 
течением с высокой вероятностью 
развития внезапной смерти или 
прогрессирования тяжелой сердеч-
ной недостаточности. Важным ЭКГ-
маркером является синдром WPW, 
способствующий возникновению 
нарушений сердечного ритма в виде 
суправентрикулярной тахикардии, 
фибрилляции предсердий. Возмож-
ны случаи внезапной сердечной 
смерти, связанные с возникновени-
ем жизнеугрожающих аритмий [22]. 
Болезнь Данона должна быть запо-
дозрена при сочетании диффузной 
симметричной гипертрофии левого 
желудочка и синдрома WPW с экс-
тракардиальными симптомами: ске-
летная миопатия, отставание в ум-
ственном развитии и лабораторные 
маркеры (повышение уровня транс-
аминаз и креатинкиназы). Диагноз 
должен быть верифицирован дан-
ными генетического анализа.

Болезнь Помпе (гликогеноз 
II  типа) также может быть причи-
ной гипертрофической кардиомио-
патии. Заболевание возникает при 
наследственном дефиците фермента 
кислой альфа-1,4-глюкозидазы (кис-
лой мальтазы), который осущест-
вляет гидролиз гликогена и других 
олигосахаридов до свободной глю-
козы. Морфологические проявле-
ния включают диффузную вакуо-
лизацию миокарда с накоплением 
гликогена, в том числе и в области 
проводящей системы сердца. Депо-
зиты гликогена также откладыва-
ются в гладкомышечных клетках, 
эндотелии, в скелетных мышцах и 
печени. В  зависимости от времени 
появления симптоматики выде-

ляют инфантильную, юношескую 
и взрослую формы. Заболевание 
преобладает у лиц мужского пола 
[23, 24]. Поражение сердца нередко 
развивается еще во внутриутроб-
ном периоде, что может привести к 
внутриутробной смерти плода из-за 
тяжелой сердечной недостаточности 
(водянка плода). При инфантильной 
форме кардиомиопатия манифести-
рует в возрасте 2–7 мес., отмечается 
резкое увеличение размера сердца, 
у 20% пациентов  – выраженный 
фиброэластоз эндокарда. В  других 
случаях заболевание проявляется 
гипертрофической кардиомиопа-
тией, чаще симметричной концен-
трической, реже  – асимметричной 
с преимущественной гипертрофи-
ей межжелудочковой перегородки, 
может сопровождаться обструкци-
ей выходных трактов желудочков 
(чаще левого) [23, 24].

ЭКГ-критериями являются экс-
тремально высокий вольтаж ком-
плексов QRS, гипертрофия правого 
предсердия, левожелудочковая или 
бивентрикулярная гипертрофия 
миокарда, узкие и глубокие зубцы Q 
в отведениях II, III, aVF, V4–V6, на-
рушения реполяризации в виде де-
прессии, реже подъема сегмента  ST 
и симметричной инверсии зубца Т в 
I, II и левых грудных отведениях [24, 
25]. Возможны нарушения сердечно-
го ритма и проводимости, синдром 
WPW, укорочение интервала  P–R 
(до 0,04–0,08  с.) предрасполагает к 
суправентрикулярной тахикардии. 
Могут обнаруживаться признаки 
нарушения внутрижелудочковой 
проводимости. В  ряде случаев на-
чало болезни у новорожденных 
проявляется патологической бради-
кардией или суправентрикулярной 
тахикардией [26]. Смерть больных 
наступает из-за сердечной деком-
пенсации или внезапно [24].

Ведущими экстракардиальными 
проявлениями при инфантильной 
форме являются генерализованная 
мышечная гипотония, снижение 
глубоких сухожильных рефлексов, 
затруднение дыхания, гепатомега-
лия, макроглоссия [23, 24]. Лабо-
раторные критерии диагностики: 
значительное повышение уровня 
креатин-фосфокиназы в крови, сни-

женное содержание кислой альфа-
1,4-глюкозидазы в сухих пятнах кро-
ви, выявление мутаций гена  GAA 
[23, 24]. Сообщены положительные 
результаты лечения детей с бо-
лезнью Помпе путем применения 
ферментозамещающей терапии (ре-
комбинантная кислая альфа-глюко-
зидаза) [27].

Гликогеноз III  типа (болезнь 
Кори/Форбеса, Cori’s/Forbes disease) 
также может быть причиной гипер-
трофической кардиомиопатии, ко-
торая обычно носит симметричный, 
концентрический необструктивный 
характер, реже развиваются об-
структивные формы [28]. Пораже-
ние сердца наблюдается более чем у 
60% пациентов, в детском возрасте 
заболевание длительно протекает 
субклинически, прогрессируя с воз-
растом. На ЭКГ имеют место призна-
ки гипертрофии левого желудочка, 
нарушение процесса реполяриза-
ции, незначительное укорочение ин-
тервала P–R [28], возможны эпизоды 
желудочковой тахикардии [29]. По 
данным рентгенографии возможно 
умеренное увеличение тени сердца, 
магнитно-резонансная томография 
выявляет распространенный мио-
кардиальный фиброз. Экстракар-
диальными симптомами заболева-
ния, возникающими на первом году 
жизни, являются гепатомегалия и 
задержка психомоторного развития, 
затем в клинической картине начи-
нают доминировать миопатические 
признаки (мышечная гипотония, 
слабость дистальной мускулатуры, 
мышечные атрофии). Характерны 
повторные респираторные инфек-
ции, склонность к ожирению. Могут 
определяться ксантомы на локтях, 
коленях, ягодицах, гиперлипиде-
мия, увеличение уровня печеночных 
трансаминаз в крови, гипогликеми-
ческие кризы [28].

Лабораторными маркерами слу-
жат гипогликемия, метаболический 
ацидоз, гиперлипидемия, увели-
чение уровня печеночных транс-
аминаз, креатининкиназы. Уровень 
глюкозы в крови после введения 
глюкагона не повышается, но толе-
рантность к галактозе и фруктозе 
сохранена. Степень биохимических 
изменений достоверно коррели-
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рует с тяжестью кардиомиопатии. 
В  биоптатах мышц и печени обна-
руживается перегрузка клеток гли-
когеном, снижение уровня амило-
1,6-глюкозидазы при нормальном 
содержании кислой мальтазы, 
вторичное снижение активности 
глюкозо-6-фосфатазы или фосфо-
рилазы [28, 29].

Болезнь Андерсона-Фабри отно-
сится к лизосомальной патологии, 
вызванной генетически детермини-
рованным дефицитом лизосомаль-
ного фермента тригексозилцерамид-
альфа-галактозидазы, следствием 
чего служит накопление в тканях 
галактозилцерамида. Встречается 
у 1% взрослых пациентов с гипер-
трофической кардиомиопатией 
[30]. Гипертрофическая кардиоми-
опатия является одним из основ-
ных проявлений болезни Фабри. 
Чаще встречается необструктивная 
симметричная форма, реже  – об-
структивная форма с обструкцией 
1–2-й степени [30, 31]. Вначале пре-
обладает диастолическая дисфунк-
ция, в дальнейшем часто возникает 
снижение систолической функции 
с развитием левожелудочковой сер-
дечной недостаточности [30]. Воз-
можна гипертрофия не только ле-
вого, но и правого желудочка [32]. 
Аккумуляция гликосфинголипидов 
в гладких мышечных клетках и эн-
дотелии сосудистой стенки при-
водит к значительному снижению 
коронарного кровотока и миокар-
диального резерва [33]. Нарушения 
ритма и проводимости проявляются 
различными вариантами гетеротоп-
ных аритмий. Часто возникает сла-
бость синусового узла с развитием 
симптомной брадикардии, мерца-
ния-трепетания предсердий; при 
поражении атриовентрикулярного 
соединения развивается попереч-
ная атриовентрикулярная блока-
да. Нарушения сердечного ритма и 
проводимости создают условия для 
возникновения синдрома внезапной 
смерти [34].

Экстракардиальные проявле-
ния часто предшествуют развитию 
кардиальных нарушений. Нередко 
первыми симптомами являются па-
растезии (болезненность и жжение) 
в руках и ногах. Характерны кожные 

изменения по типу ангиокератом 
на ягодицах, в области пупка, паха, 
на губах и пальцах рук, помутнение 
роговицы; у 1/3 детей наблюдается 
суставной синдром. Часто возника-
ет поражение почек, дебютирующее 
с протеинурии, быстро развивается 
почечная недостаточность. Харак-
терна симптоматическая реноваску-
лярная артериальная гипертензия 
[30].

Диагностика болезни Фабри 
основывается на определение аль-
фа-галактозидазной активности в 
лейкоцитах или культивированных 
кожных фибробластах. Диагноз ве-
рифицируется по данным молеку-
лярно-генетической диагностики. 
Своевременное назначение фермен-
тозамещающей терапии (agalsidase 
alfa) существенно улучшает систо-
лическую и диастолическую функ-
ции левого желудочка [35].

Мукополисахаридозы. Гипер-
трофическая кардиомиопатия воз-
никает при мукополисахаридозах 
вследствие нарушения обмена кис-
лых мукополисахаридов (гликоза-
миногликанов). Гипертрофическая 
кардиомиопатия носит симметрич-
ный концентрический характер, сте-
пень гипертрофии умеренная, как 
правило, не превышает 15 мм, часто 
сочетается с клапанными пороками 
сердца и нарушениями ритма за счет 
отложения продуктов метаболизма 
как в кардиомиоцитах, так и в клет-
ках проводящей системы и клапан-
ного аппарата [36]. Гипертрофиче-
ская кардиомиопатия наблюдается 
при мукополисахаридозах I, II, III, 
IV и VII типов. Заболевание диагно-
стируют на основании характерного 
фенотипа; подтверждают диагноз 
биохимическими маркерами (в том 
числе исследованием ключевых фер-
ментов) и генетическим тестирова-
нием. Своевременная диагностика 
важна для раннего назначения фер-
ментозамещающих препаратов, что 
значительно улучшает прогноз [37].

Амилоидоз относится к инфиль-
тративным формам гипертрофиче-
ской кардиомиопатии вследствие 
отложения амилоида в стенках серд-
ца. В  соответствии с химической 
структурой амилоида выделяют 
AL-амилоид, состоящий из легких 

цепей иммуноглобулинов [38]. Се-
мейный амилоидоз (ATTR) являет-
ся результатом мутации в гене TTR, 
ответственном за синтез молекулы 
транстиретина. Скопления амило-
ида в межклеточном пространстве, 
а также периваскулярно приводят 
к атрофии мышечных волокон, в 
результате чего теряется эластич-
ность миокарда, нарушается функ-
ция диастолического расслабления, 
возникает увеличение предсердий. 
Характерна выраженная концен-
трическая гипертрофия миокарда 
левого и правого желудочков с не-
однородной эхогенной структурой, 
умеренным снижением амплитуды 
движения миокарда левого желу-
дочка, утолщение межпредсердной 
перегородки, увеличение объема 
предсердий. ЭКГ-маркером являет-
ся выраженное снижение вольта-
жа комплекса  QRS [38–40]. Данные 
магнитно-резонансной томогра-
фии подтверждают симметричную 
концентрическую гипертрофию 
миокарда левого желудочка с неот-
четливым диффузным накоплени-
ем контраста в отсроченную фазу, 
а также утолщение стенок предсер-
дий. Окончательный диагноз дол-
жен быть подтвержден по данным 
эндомиокардиальной биопсии [38, 
39].

Острый миокардит в ряде слу-
чаев может сопровождаться гипер-
трофией стенок левого желудочка, 
однако причиной утолщения мио-
карда в таком случае является отек. 
Заболевание диагностируется на ос-
новании характерной клинической 
картины, снижения систолической 
функции и выявления отека стенок 
миокарда по данным магнитно-ре-
зонансной томографии [41].

Нарушения карнитинового об-
мена и/или врожденные нарушения 
метаболизма жирных кислот также 
являются частой причиной метабо-
лических форм гипертрофической 
кардиомиопатии. Дефекты транс-
мембранного транспорта жирных 
кислот  – подгруппа заболеваний, 
обусловленных недостаточностью 
ферментов (карнитинпальмито-
илтрансферазы  I и  II, карнитина-
цилкарнитин-транслоказа), осу-
ществляющих перенос соединений 
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карнитина с ацильными остатками 
жирных кислот (ацилкарнитины) 
в митохондрии. Нарушения окис-
ления жирных кислот включают 
несколько форм аутосомно-рецес-
сивно наследуемых заболеваний, 
обусловленных дефектами фермен-
тов, принимающих участие в мито-
хондриальном β-окислении: ацил-
КоА-дегидрогеназа жирных кислот 
с очень длинной, средней, короткой 
цепью и др. Заболевания характери-
зуются полиморфизмом клиниче-
ской картины. Выделяют ранние и 
поздние формы, отличающиеся по 
тяжести клинических проявлений 
[42]. Поражение сердца при дефек-
тах трансмембранного транспорта 
жирных кислот проявляется с рож-
дения в виде гипертрофии левого 
желудочка или бивентрикулярной 
гипертрофии, реже возможно разви-
тие дилатационной кардиомиопатии 
с низкой сократительной способно-
стью миокарда. Часто регистриру-
ются нарушения ритма сердца [43].

Для рано манифестирующего 
дефицита ацил-КоА-дегидрогена-
зы жирных кислот с очень длинной 
цепью характерно формирование 
гипертрофической кардимиопатии 
в сочетании со сниженной контрак-
тильной способностью и нарушени-
ями сердечного ритма, что может 
приводить к внезапной сердечной 
смерти [43, 44]. Экстракардиаль-
ными проявлениями заболевания 
являются гипотония, вялость, сон-
ливость, судороги, дыхательные 
расстройства, нарушение стула, 
Рейе-подобный синдром, поражение 
печени, печеночная энцефалопатия. 
Своевременное назначение замести-
тельной терапии позволяет корри-
гировать биохимические нарушения 
и способствует регрессии гипертро-
фии миокарда [42]. Лабораторными 
маркерами являются гипокетотиче-
ская гипогликемия, ацидоз, повы-
шение активности трансаминаз и 
креатинкиназы, иногда гипераммо-
ниемия. Для уточнения причины на-
рушений необходимо определение 
свободного карнитина и ацилкар-
нитинов в комбинации с оценкой 
наличия или отсутствия дикарбок-
сильной ацидурии, которая служит 
признаком нарушения окисления 

жирных кислот. При отсутствии ди-
карбоксильной ацидурии необходи-
мо исключать системный дефицит 
карнитина или дефект карнитинза-
висимого транспорта жирных кис-
лот [42]. Для верификации диагноза 
требуется проведение молекулярно-
генетической диагностики.

Митохондриальная патология. 
Гипертрофическая кардиомиопа-
тия является частым (40%) про-
явлением митохондриальных за-
болеваний. C  митохондриальными 
кардиомиопатиями ассоциирова-
ны точковые мутации митохон-
дриальных генов транспортных 
РНК: MTTL1 (3243A>G, 3260A>G, 
3303C>T), MTTK (8344A>G, 
8348A>G, 8363A>G), MTTI 
(4269A>G, 4295A>G, 4300A>G, 
4317A>G, 4320C>T), MTTG 
(9997T>C), MTTL2 (12297T>C), 
MTTT (15923A>G), а также мутации 
митохондриальных генов белков ды-
хательной цепи: MTATP6 (8528T>C), 
MTATP8 (8993T>C), мутации гена 
цитохрома  b MTCYB (14849T>C, 
15498G>A). Мутации около 30 генов 
ядерной ДНК также могут быть при-
чиной развития митохондриальной 
кардиомиопатии  – изолированной 
(реже) или в структуре полисистем-
ного заболевания. Для генетическо-
го подтверждения диагноза исполь-
зуют панели генов или прибегают к 
экзомному секвенированию [45–48].

В  большинстве случаев мито-
хондриальная кардиомиопатия ха-
рактеризуется ранним дебютом [46, 
47]. Она может возникать на фоне 
классических митохондриальных 
синдромов (например, MELAS), 
синдромов Сенгерса, Барта. Мито-
хондриальная гипертрофическая 
кардиомиопатия представлена пре-
имущественно симметричной фор-
мой, возможно быстрое прогрес-
сирование с развитием дилатации 
и систолической дисфункции. На-
блюдаются нарушения в проводя-
щей системе и синдром предвозбуж-
дения желудочков. Высока частота 
случаев внезапной сердечной смер-
ти [45–47].

При синдроме Сенгерса (дефект 
гена AGK) гипертрофическая кар-
диомиопатия сочетается с миопа-
тическим синдромом, низкой пере-

носимостью физической нагрузки, 
врожденной катарактой и лактат-
ацидозом [48]. При дополнительном 
обследовании могут быть выявлены 
деплеция митохондриальной ДНК, 
феномен RRF («рваные» красные во-
локна) в мышце.

Синдром MELAS (митохондри-
альная энцефаломиопатия  – лак-
тат-ацидоз, инсультоподобные 
эпизоды). Изменения со стороны 
сердца возникают у 38% пациен-
тов. Характерна концентрическая 
(симметричная) гипертрофическая 
кардиомиопатия. Особенностью ги-
пертрофической кардиомиопатии 
являются раннее развитие миокар-
диальной дисфункции диффузного 
гипокинеза, возможности дальней-
шей трансформации в дилатаци-
онную кардиомиопатию [49]. Реже 
описаны варианты асимметричной 
гипертрофической кардиомиопа-
тии с нормальной систолической 
функцией. Характерными являются 
нарушения сердечного ритма: пред-
сердный ритм, суправентрикуляр-
ная экстрасистолия от единичной 
до аллоритмии по типу бигемении, 
синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта 
(WPW) [50].

Экстракардиальные клиниче-
ские симптомы  – судороги, реци-
дивирующая головная боль, рвота, 
анорексия, непереносимость физи-
ческих нагрузок, инсультоподобные 
эпизоды, снижение интеллекта, ми-
опатический симптомокомплекс, 
признаки периферической невропа-
тии. По данным мышечной биопсии, 
характерен выраженный феномен 
RRF [49].

Синдром MERRF (миоклонус-
эпилепсия, «рваные» красные мы-
шечные волокна) наиболее часто 
возникает при точковой мутации 
в позиции 8344A>G в гене MTTK 
tРНК лизина [51]. Изменения со сто-
роны сердца cходны с таковыми при 
синдроме MELAS, характеризуются 
симметричной гипертрофической 
кардиомиопатией в сочетании с вы-
раженной миокардиальной систо-
лической дисфункцией и быстрой 
трансформацией в дилатационную 
кардиомиопатию с формированием 
застойной сердечной недостаточно-
сти. Характерны нарушения сердеч-
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ного ритма и проводимости. Часто 
встречается синдром WPW, желу-
дочковые тахиаритмии, что создает 
предпосылки для возникновения 
жизнеугрожающих состояний [52].

Экстракардиальными симпто-
мами, доминирующими в клини-
ческой картине, являются миокло-
нус-эпилепсия, атаксия, деменция, 
потеря слуха и мышечная слабость. 
С  этих  же симптомов заболевание 
может манифестировать. При ком-
пьютерной томографии головного 
мозга выявляются множественные 
церебральные инфаркты [51, 52].

NARP-синдром (нейропатия, 
атаксия, пигментный ретинит) обу-
словлен точковой мутацией 8993T>G 
или 8993T>C в гене MTATP6. Пора-
жение сердца характеризуется ги-
пертрофической кардиомиопатией 
в сочетании с выраженной миокар-
диальной дисфункцией, что при-
водит к возникновению сердечной 
недостаточности. Основные экстра-
кардиальные проявления заболева-
ния  – периферическая нейропатия, 
атаксия, пигментный ретинит, сен-
соневральная тугоухость, когнитив-
ные нарушения [53].

Важное значение для диагности-
ки митохондриальной патологии 
имеют биохимические показатели: 
увеличение в плазме крови уровня 
лактата и пирувата, высокое соотно-
шение лактат/пируват, повышение 
активности лактатдегидрогеназы. 
Информативным для диагностики 
может быть гистохимическое иссле-

дование мышечного биоптата. Ха-
рактерно увеличенное количество 
мышечных волокон типа RRF, суб-
сарколеммальные скопления глико-
гена, липидов и кальция [54], сниже-
ние активности митохондриальных 
ферментов.

Синдром Барта возникает при 
дефекте гена  TAZ, наследуется 
Х-сцепленно рецессивно. Ген  TAZ 
кодирует ацилтрансферазу, кото-
рая катализирует ремоделирование 
кардиолипина в митохондриальных 
мембранах. Кардиолипин играет 
важную роль в поддержании струк-
туры и функций митохондрий. При 
синдроме Барта кардимиопатия ма-
нифестирует с первых недель/ме-
сяцев жизни, иногда пренатально. 
Чаще развивается дилатационная, 
реже  – гипертрофическая форма. 
Характерными экстракардиальны-
ми симптомами являются задержка 
физического развития, выраженный 
миопатический синдром, нейтро-
пения. Биохимическим маркером 
является высокая почечная экскре-
ция 3-метилглутаконовой кислоты, 
отражающая вовлечение в патоло-
гический процесс внутренней ми-
тохондриальной мембраны. Возмо-
жен вторичный дефицит карнитина. 
Применение левокарнитина умень-
шает степень гипертрофии миокар-
да [55].

Синдромальные формы гипер-
трофической кардиомиопатии. 
Большое количество генетических 

синдромов сопровождается карди-
омиопатией, на их долю приходит-
ся около 10% случаев гипертрофи-
ческой кардиомиопатии в детской 
практике. Для синдромальных форм 
характерна ранняя манифестация 
заболевания, начиная уже с первых 
месяцев жизни. У  детей с синдро-
мами Нунан и LEOPARD отмечены 
наиболее высокие показатели смерт-
ности [56]. В  табл.  2 представлены 
основные гены, вызывающие син-
дромальные формы гипертрофиче-
ской кардиомиопатии.

Синдром Нунан является наи-
более частой причиной гипертро-
фической кардиомиопатии, которая 
выявляется у 90% пациентов с этим 
синдромом. Гипертрофия лока-
лизуется не только в левом, но и в 
правом желудочке, характерна об-
струкция выходного тракта левого 
желудочка, что часто сочетается с 
пульмональным стенозом [56]. Ти-
пичные экстракардиальные про-
явления  – лицевой дисморфизм, 
низкорослость, скелетные мальфор-
мации. В половине случаев синдром 
Нунан обусловлен мутацией в гене 
PTPN11, который кодирует RAS-
митогенактивирующую протеин-
креатинкиназу (RAS-MARK). В  по-
следних исследованиях показано, что 
другая форма генетического дефекта 
RAS-MARK приводит к ассоциации 
клинических проявлений синдрома 
Нунан с множественными лентиго 
и другими нарушениями. Ранее эта 
патология классифицировалась как 

Таблица 2. Гены, вызывающие синдромальные формы гипертрофической кардиомиопатии

Ген Аббревиатура Локализация Наследование Фенотип

Protein-tyrosine phosphatase 
non-receptor-type 11 PTPN11 12q24 Аутосомно-

доминантное

Синдромы Нунан, 
LEOPARD, сердечно-
лице-кожный (CFC)

Kirsten rat sarcoma viral 
oncogen homolog KRAS2 12q12.1 То же Синдромы Нунан, 

LEOPARD

Son of sevenless homolog 1 SOS1 2р22-р21 То же Синдром Нунан

V-RAF murine sarcoma viral 
oncogen homolog B1 BRAF1 7q34 То же

Синдромы LEOPARD, 
сердечно-лице-кожный 

(CFC)

Mitogen-activated protein 
kinase kinase 1,2

MAP2K1
MAP2K2

15q21
7q32 То же Сердечно-лице-кожный 

синдром (CFC)

V-HA-RAS Harvey rat sarcoma 
viral oncogene homolog HRAS 11p15.5 То же Синдром Костелло
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синдром LEOPARD (лентиго, элек-
трокардиографические аномалии, 
гипертелоризм, пульмональный 
стеноз, нарушение гениталий, ум-
ственная отсталость и глухота) [57]. 
Гипертрофическая кардиомиопатия 
при синдроме LEOPARD чаще носит 
асимметричный характер, преобла-
дают обструктивные формы [58].

Синдром Костелло встречается 
с частотой 1:1  000  000. Экстракар-
диальными проявлениями служат 
задержка психоречевого развития, 
макроцефалия, короткая шея, гру-
бые черты лица, аномалии пальцев, 
папиломы, курчавые волосы, вялая, 
легко растяжимая кожа, гиперке-
ратоз, множественные стигмы ди-
зэмбриогенеза. Гипертрофическая 
кардиомиопатия выявляется у 1/3 
пациентов, чаще носит симметрич-
ный характер, возможна обструкция 
выходного тракта левого желудочка, 
приводящая к внезапной сердечной 
смерти в периоде новорожденности 
[59].

Сердечно-лице-кожный синдром 
(сardio-fascio-cutaneus syndrome, 
CFC) генетически гетерогенен, об-
условлен мутациями в генах BRAF1, 
MAP2K1, MAP2K2. Характерны вы-
раженные проявления дисморфиз-
ма: большой размер головы, раско-
сые глаза, редкие брови, вьющиеся 
волосы, ихтиоз. Часто наблюдаются 
задержка роста и психомоторно-
го развития, нарушение строения 
пальцев рук и ног. Гипертрофиче-
ская кардиомиопатия выявляется 
у 1/3 пациентов. Отмечен широкий 
клинический полиморфизм  – от 
умеренной гипертрофии до быстро-
го прогрессирования с развитием 
систолической дисфункции и реф-
рактерной сердечной недостаточ-
ности. В  ряде случаев встречается 
асимметричная обструктивная фор-
ма, которая требует проведения хи-
рургического вмешательства – мио-
эктомии [60].

Нервно-мышечные заболева-
ния составляют 10% в структуре 
всех форм гипертрофической кар-
диомиопатии [1, 61].

Атаксия Фридрейха наиболее 
часто сочетается с гипертрофиче-
ской кардиомиопатией. Заболевание 

возникает на фоне мутации гена 
фратаксина, наследуется аутосомно-
рецессивно. Характерно поражение 
сердца по типу концентрической 
гипертрофии левого желудочка, воз-
можна трансформация гипертро-
фии в дилатацию левого желудочка 
со снижением систолической функ-
ции. Экстракардиальными прояв-
лениями служат атаксия, мышечная 
гипотония, нарушения опорно-дви-
гательной системы (сколиоз, дефор-
мация стоп), возможно изменение 
почерка, дизартрия. Наблюдается 
снижение слуха и зрения. Лечение с 
использованием антиоксиданта иде-

бенона может уменьшить степень 
гипертрофии миокарда и вызвать 
положительную динамику со сторо-
ны экстракардиальных проявлений 
[62].

Мышечная дистрофия Эмери-
Дрейфуса  – генетически неодно-
родное заболевание, связанное с 
дефектами в гене эмерина (EMD) – 
наследование Х-сцепленное ре-
цессивное или в гене ламина A/C 
(LMNAA/c)  – наследование ауто-
сомно-доминантное. Поражение 
сердца возможно, как по дилата-
ционному, так и по гипертрофиче-
скому фенотипу. Гипертрофическая 

Таблица 3. Экстракардиальные маркеры, позволяющие 
уточнить этиологию гипертрофических кардиомиопатий 

(по Rapezzi C. и соавт. в модификации [64])

Симптом «RED FLAG» Диагноз
Парастезии, нарушения  
чувствительности

Болезнь Андерсона-Фабри
Амилоидоз

Кистевой туннельный синдром Амилоидоз

Мышечная слабость

Митохондриальная патология
Гликогенозы
Атаксия Фридрейха
Мышечная дистрофия
Синдром Барта
Болезнь Помпе

Птоз век Митохондриальная патология синдромы 
Нунан, Leopard

Трудности в обучении, 
задержка умственного 
развития

Митохондриальная патология Нунан, 
LEOPARD, Костелло синдромы
Болезнь Данона

Лентиго, пятна кофе с моло-
ком Нунан, LEOPARD синдромы

Ангиокератома Болезнь Андерсона-Фабри

Сенсоневральная тугоухость

Митохондриальная патология
Болезнь Андерсона-Фабри
LEOPARD синдром
Болезнь Рефсума

Нарушения зрения

Митохондриальная патология
Болезнь Андерсона-Фабри
Амилоидоз
Болезнь Данона
Мукополисахаридозы

Нарушения походки Атаксия Фридрейха
Мышечная дистрофия

Миопатия, гипотония, 
отставание в физическом 
развитии, нейтропения

Синдром Барта

Черепно-лицевая дизморфия
Сердечно-лице-кожный синдром
Костелло синдром
Мукополисахаридозы
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ОБЗОРЫ

кардиомиопатия носит симметрич-
ный характер, часто возникает 
атриомегалия. Характерны тяже-
лые нарушения ритма (трепетание 
предсердий, желудочковые тахиа-
ритмии) и нарушения проводимо-
сти (синдром слабости синусового 
узла, блокада ножек пучка Гиса), 
тромбоэмболические проявления, 
клапанная дисфункция, высок риск 
внезапной смерти. Экстракарди-
альными симптомами являются 
мышечная слабость, мышечные 
контрактуры, невозможность сги-
бания шеи, синдром ригидной спи-
ны, лордоз поясничного отдела по-
звоночника, контрактуры локтевых 
суставов [63].

Болезнь Рефсума  – наследствен-
ная мотосенсорная нейропатия 
IV  типа, относится к группе перок-
сисомных заболеваний. В  основе 
заболевания  – отсутствие кислой 
альфа-гидроксилазы фитановой 
кислоты (ген PHYH) вследствие чего 
повышается уровень фитановой 
кислоты. Гипертрофическая карди-
омиопатия носит симметричный 
характер, часто возникают наруше-
ния ритма и проводимости, удлине-
ние интервала  Q-T. Отличительные 
особенности, атаксия, хроническая 
полинейропатия дистальных отде-
лов, пигментный ретинит, ихтиоз, 
глухота [1].

Дифференциальная диагно-
стика генетических форм гипер-
трофической кардиомиопатии. Для 
установления этиологии кардиоми-
опатии наибольшее значение имеет 
анализ сопутствующих экстракарди-
альных проявлений и лабораторных 
маркеров (табл. 3, 4). Эти симптомы 
обозначаются в англоязычной лите-
ратуре как «RED  FLAG» («красный 
флаг»).

Негенетические формы гипер-
трофии миокарда у детей связаны 
с эндокринной патологией (ожи-
рение, сахарный диабет у матери), 
синдромом спортивного перенапря-
жения.

Эндокринная патология матери 
(сахарный диабет), сопровождаю-
щаяся увеличенным уровнем мате-
ринского инсулиноподобного фак-
тора роста, способствует развитию 
гипертрофии миокарда у новорож-
денных детей, при этом возможно 
ее спонтанное нивелирование в воз-
расте 3–6 мес. [65].

Гипертрофия миокарда у спор-
тсменов. Интенсивные тренировки 
спортсменов часто вызывают функ-
циональные и структурные измене-
ния в сердечной мышце в виде утол-
щения сердечной мышцы. В  этом 
случае гипертрофия миокарда носит 
компенсаторный адаптационный 

характер. Наиболее часто гипертро-
фия миокарда развивается при за-
нятиях циклическими видами спор-
та, особенно у лиц, занимающихся 
легкой атлетикой (бег на длинные 
дистанции), плаванием, велогонка-
ми [9, 66]. Основными критериями, 
помогающими в дифференциальной 
диагностике гипертрофии миокар-
да у спортсменов, является симме-
тричный характер гипертрофии, 
при которой толщина межжелудоч-
ковой перегородки не превышает 
12–13  мм (при гипертрофической 
кардиомиопатии она, как правило, 
более 16 мм). На ЭКГ, в отличие от 
первичной гипертрофической кар-
диомиопатии, редко выявляются 
глубокие Q-зубцы и отрицательные 
T-зубцы.

Размер полости левого желудочка 
у спортсменов нормальный, в то вре-
мя как при гиперофической кардио-
миопатии он уменьшен. Нарушения 
диастолической функции (гипертро-
фический, псевдонормальный или ре-
стриктивный типы) характерны для 
гипертрофической кардиомиопатии и 
отсутствуют при спортивном сердце. 
Очень важны для дифференциальной 
диагностики данные кардиопульмо-
нального нагрузочного теста – пик по-
требления кислорода у спортсменов 
обычно более 50 мл/кг/мин., или 120% 
от нормы. Наиболее информативным 

Таблица 4. Лабораторные маркеры для дифференциальной диагностики этиологии гипертрофических 
кардиомиопатий

Биохимические нарушения Диагноз
Повышение в плазме уровня лактата, аланина, пролина Митохондриальная патология

Повышение в моче уровня 3-метилглютаконовой кислоты Синдром Барта
Гипогликемия, повышение уровня креатинкиназы 

и C14:1 ацилкарнитина
Дефицит ацил-КоА-дегидрогеназы жирных 

кислот с очень длинной цепью
Гипогликемия, повышение уровня креатинкиназы 

и С10–С14 ацилкарнитинов
Дефицит ацил-КоА-дегидрогеназы жирных 

кислот с длинной цепью
Гипогликемия, ацидоз, гипераммониемия, низкий уровень сво-
бодного карнитина, повышение уровня С16–С18 ацилкарнитинов Дефицит карнитин пальмитоил-трансферазы II

Гипокетонемическая гипогликемия в комбинации с высокими 
значениями инсулина Синдром Беквита-Видемана

Снижение активности кислой альфа-глюкозидазы Гликогеноз II типа (болезнь Помпе)
Повышения уровня фитановой кислоты Болезнь Рефсума

Повышение экскреции гликозаминогликанов, снижение 
активности альфа-L-идуронидазы Мукополисахаридоз I типа

Повышение экскреции гликозаминогликанов, снижение 
активности идуронатсульфатазы Мукополисахаридоз II типа
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дифференциально-диагностическим 
критерием является уменьшение 
степени гипертрофии на 2–5  мм по-
сле прекращения интенсивных фи-
зических нагрузок [9, 66]. Ранняя 
диагностика гипертрофии миокарда 
у спортсменов крайне важна, так как 
позволяет рекомендовать уменьшить 
уровень физической нагрузки, что 
имеет значение для профилактики 
дальнейшего прогрессирования забо-
левания и возникновения внезапной 
сердечной смерти.

Заключение
Этиология гипертрофической 

кардиомиопатии очень разнообраз-
на, особенно в детском возрасте.

Для гипертрофической карди-
омиопатии, возникающей в случае 

наличия мутаций в генах сердечного 
саркомера, характерно изолирован-
ное поражение сердца, семейный 
характер патологии. Дифферен-
циальная диагностика со спортив-
ной гипертрофией миокарда пред-
ставлена выше, при этом основное 
значение имеет умеренная степень 
гипертрофии и ее регресс при умень-
шении уровня физических нагрузок. 
Синдромальные формы заболева-
ния не вызывают больших трудно-
стей для диагностики, так как имеют 
характерные фенотипические про-
явления в виде дисморфичных черт 
и мультисистемного поражения. 
Наибольшие трудности вызывает 
диагностика метаболических форм 
гипертрофической кардиомиопа-
тии, при этом раннее определение 

причины заболевания имеет ре-
шающее значение для выработки 
тактики ведения пациента, назна-
чения дифференцированной пато-
генетической терапии. Назначение 
специфического лечения позволя-
ют корригировать метаболические 
расстройства, улучшить прогноз 
течения заболевания и профилакти-
ровать развитие ряда серьезных ос-
ложнений. Окончательный диагноз 
верифицируется по данным генети-
ческого обследования.
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Автор данной статьи подтвердил 

отсутствие конфликта интересов, 
финансовой или какой-либо другой 
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Principles of rational antibacterial 
therapy, reason resistance of antibiot-
ics are expounded in the article. Data 
are presented about the basic causative 
agents of outpatient clinic infectious 
diseases for children, their resistance 
and sensitiveness to the antibiotics. The 
article describes information about the 
modern medicinal forms of antibi-
otics – solutab, the use of amoxicillin 
(flemoxin) in ambulatory practice.
Keywords: antibacterial therapy, 
resistance of antibiotics, children.

Антибиотикотерапия (анти-
микробная химиотерапия)  – ле-
чение вызванных микроорганиз-
мами инфекционных заболеваний 
лекарственными препаратами, из-
бирательно действующими на эти 
микроорганизмы [1, 2, 3].

Использование антибактери-
альных лекарственных средств по-
зволило добиться больших успехов 
в лечении многих микробно-вос-
палительных заболеваний челове-
ка. Однако это повлекло за собой 
появление в окружающем мире 
резистентных к антибиотикам 
микроорганизмов (сначала стафи-
лококки и стрептококки, а затем 

и грамотрицательные бактерии). 
Проблема антибиотикорезистент-
ности усилилась в последние деся-
тилетия: в лечебных учреждени-
ях появились полирезистентные 
микроорганизмы, не всегда оправ-
дано назначаются антибиотики, 
а в ряде случаев они назначаются 
нерационально. Антибиотикоре-
зистентность  – естественный био-
логический процесс.

В  настоящее время антибиоти-
корезистентность быстро распро-
страняется, увеличивается число 
жизненно необходимых препара-
тов, которые становятся неэффек-
тивными. В  связи с этим Всемир-
ная организация здравоохранения 
11 сентября 2001  г. опубликовала 
«Глобальную стратегию по сдержи-
ванию резистентности к противо-
микробным препаратам». Эта про-
грамма направлена на обеспечение 
гарантий эффективности таких 
жизненно важных препаратов, как 
антибактериальные, не только для 
нынешнего поколения, но и для бу-
дущих. Одними из приоритетных 
направлений в плане снижения 
резистентности являются рацио-
нальное применение антибиотиков 

и образовательные программы для 
врачей и фармацевтов [3, 4].

Процесс формирования рези-
стентности микроорганизмов яв-
ляется многофакторным. Исполь-
зование антимикробных средств 
сопровождается селективным 
давлением на возбудителей за-
болевания, что ведет к росту их 
устойчивости к этим антибиоти-
кам и снижению их эффективно-
сти. Кроме того, происходит также 
формирование резистентности и у 
сапрофитной микрофлоры, не яв-
ляющейся причиной инфекцион-
ного заболевания [3].

При назначении пациентам ан-
тимикробных средств необходимо 
придерживаться принципов раци-
онального их применения [3, 4]:

1. Антимикробный препарат 
следует назначать только 
при наличии обоснованных 
показаний: наличие доку-
ментированной или предпо-
лагаемой инфекции (кроме 
ограниченных случаев анти-
биотикопрофилактики).

2. Выбор оптимального ре-
жима антибактериальной 
терапии следует осущест-
влять с учетом фармакоки-
нетики и фармакодинамики 

Современные подходы  
к антибактериальной терапии  
в педиатрической практике

В статье изложены принципы рациональной антибактериальной терапии, причины 
антибиотикорезистентности. Представлены данные об основных возбудителях 
внебольничных инфекционных заболеваний у детей, их резистентности и чувствительности к 
антибиотикам. Изложена информация о современной лекарственной форме антибиотиков – 
солютаб, использовании амоксициллина (флемоксина) в амбулаторной практике.

Л.М. Беляева, Е.А. Колупаева
Белорусская медицинская академия последипломного образования,  
г. Минск, Беларусь

Ключевые слова: антибактериальная терапия, антибиотикорезистент-
ность, дети.
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антибиотика, т.е. назначение 
адекватного антибиотика в 
адекватной дозе при плани-
руемой адекватной длитель-
ности терапии.

3. При выборе антимикроб-
ного препарата необхо-
димо знать региональную 
ситуацию с антибиотико-
резистентностью наиболее 
актуальных возбудителей и 
учитывать наличие у паци-
ента риска инфицирования 
данными устойчивыми воз-
будителями.

4. Избегать назначения анти-
микробных препаратов низ-
кого качества и с недоказан-
ной эффективностью.

5. Избегать необоснованного 
профилактического назна-
чения антибактериальных, 
антифунгальных и противо-
вирусных средств.

6. Оценку эффективности ан-
тимикробной терапии сле-
дует проводить в интервале 
48–72 часов после начала 
лечения.

7. Объяснять пациентам вред 
несоблюдения предписанно-
го режима антибактериаль-
ной терапии и опасности са-
молечения антибиотиками.

8. Способствовать соблюде-
нию пациентами предписан-
ного режима применения 
антимикробного препарата 
(препарат, суточная доза, 
кратность приема, длитель-
ность применения).

9. Использовать в практиче-
ской работе возможности 
микробиологической лабо-
ратории и активно внедрять 
экспресс-методы по этиоло-
гической диагностике ин-
фекций.

10. Использовать в качестве ру-
ководства практические ре-
комендации экспертов, ос-
нованные на доказательной 
медицине.

Основной принцип антибакте-
риальной терапии  – использова-
ние биологического антагонизма 
в лечебных целях. Антибиоти-
котерапия рассматривает вза-

имодействие трех основных 
компонентов: микроорганизм  – 
лекарственное средство  – макро-
организм.

При лечении пациентов с ин-
фекционными заболеваниями 
выбор антибактериальных препа-
ратов может быть эмпирическим 
(чаще) или целенаправленным. 
Адекватная эмпирическая тера-
пия предполагает эффективное 
действие в отношении наиболее 
актуальных возбудителей инфек-
ционного процесса в достаточной 
дозе с учетом факторов риска ин-
фицирования полирезистентными 
возбудителями. Необходимо также 
учитывать локализацию инфекци-
онного процесса, так как это опре-
деляет наиболее вероятных возбу-
дителей [2, 3].

Острые инфекции дыхательных 
путей являются самыми частыми в 
амбулаторной практике врача-пе-
диатра. Часто для лечения пациен-
тов врачи назначают антибиотики: 
на острую респираторную патоло-
гию приходится в среднем 50–70% 
потребления антимикробных пре-
паратов. По данным проведен-
ных фармакоэпидемиологических 
исследований, в 20–50% случаев 
острых респираторных инфекций 
назначение антибиотиков при-
знано неоправданным, так как в 
большинстве случаев возбудите-
лем является вирус [3]. Кроме того, 
при назначении антимикробного 
препарата необходимо выделить 
потенциальную пользу и вред для 
здоровья пациента. На фоне при-
менения антибиотиков в ряде слу-
чаев могут развиваться побочные 
эффекты со стороны желудочно-
кишечного тракта, аллергические 
реакции, некоторые препараты 
оказывают кардиотоксическое дей-
ствие, может развиться антибиоти-
коассоциированная диарея.

В  соответствии с принципами 
рациональной антибактериальной 
терапии для лечения пациентов 
целесообразно назначать препарат 
более узкого спектра активности, 
способный вызвать эрадикацию 
возбудителя. Неоправданное на-
значение антибиотиков широ-
кого спектра действия может 

привести к селекции антибиотико-
резистентных штаммов патогенов 
и сапрофитной микрофлоры, более 
высокому риску развития нежела-
тельных побочных реакций. При 
выборе препарата обязательно не-
обходимо учитывать ранее прово-
димую антибактериальную тера-
пию.

Основным способом назначе-
ния антимикробных препаратов в 
амбулаторной практике является 
пероральный. Современные пе-
роральные формы антибиотиков 
отличаются высокой биодоступ-
ностью, т.е. хорошо всасываются в 
желудочно-кишечном тракте.

В  большинстве случаев острых 
внебольничных инфекций этиоло-
гия заболеваний у детей достаточ-
но предсказуема и обусловлена сле-
дующими возбудителями:

 � острый риносинусит  – 
S. pneumoniae, Н. influenzae;

 � острый тонзиллит  – 
S. pyogenes;

 � острый средний отит  – 
S.  pneumoniae, Н.  influenzae, 
редко М. catarrhalis;

 � пневмония  – S.  pneumoniae, 
Н. influenzae, реже – М. pneu-
moniae, Chi. pneumoniae;

 � острый цистит и пиело-
нефрит  – E.  coli, реже  – дру-
гие бактерии семейства 
Enterobacteriaceae.

В  России состояние резистент-
ности основных респираторных 
патогенов в 1999–2009  гг. было 
изучено в ходе многоцентровых 
проспективных исследований Пе-
ГАС I, II, III [5, 6]. Частота выделе-
ния S. pneumoniae, не чувствитель-
ных к пенициллину, не превышает 
11%, при этом уровень резистент-
ности к амоксициллину составля-
ет менее 1%. Остается невысокой 
резистентность S.  pneumoniae к 
макролидам: частота выявления 
штаммов, не чувствительных к 
кларитромицину и азитромицину, 
составляет 7,3%, спирамицину  – 
6,3%, джозамицину – 4,0%. Учиты-
вая географическое расположение 
нашей страны, наиболее вероятна 
аналогичная ситуация в Республи-
ке Беларусь. Следует отметить, что 
желательно иметь оперативную ин-
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формацию о распространенности 
резистентности в пределах отдель-
ных административных регионов, 
характеризующихся устойчивыми 
внутренними экономическими и 
социальными связями, отдельных 
учреждений здравоохранения.

Для применения в амбулатор-
ной практике педиатров были и 
остаются антибиотиками выбора 
β-лактамы (аминопенициллины 
расширенного спектра действия и 
цефалоспорины) и макролиды [7, 
8, 9, 10, 11, 12, 13].

Представителем пенициллинов 
расширенного спектра действия 
является амоксициллин. Амок-
сициллин является производным 
ампициллина с улучшенной фар-
макокинетикой при приеме внутрь 
и считается ведущим пероральным 
антибактериальным препаратом 
во всем мире. По спектру дей-
ствия он близок к ампициллину, 
но значительно более активен в от-
ношении S.  pneumoniae. Чувстви-
тельны к препарату H.  influenza, 
М.  catarrhalis, S.  pyogenes. Наи-
большей биодоступностью из всех 
форм препарата обладает Флемок-
син Солютаб®.

Созданные в последние годы 
высокотехнологичные лекарствен-
ные формы антибиотиков в виде 
диспергируемых таблеток харак-
теризуются высокой биодоступно-
стью (93–100%), а создаваемые ими 
в крови концентрации практиче-
ски не отличаются от таковых, до-
стигаемых при внутривенном вве-
дении препарата.

Это достигнуто благодаря сле-
дующим современным технологи-
ям при изготовлении таких форм:

1. Высокое качество субстан-
ций, отвечающих стандар-
там Европейской фармако-
пеи.

2. Технология микрограну-
лирования  – действующее 
вещество заключено в кис-
лотоустойчивые микрогра-
нулы, из которых сформиро-
вана таблетка.

3. Практически полное и пред-
сказуемое всасывание анти-
биотика в тонкой кишке. 
При приеме внутрь обыч-

ный препарат подвергается 
воздействию содержимого 
желудка. Высвобождение 
активного вещества в форме 
диспергируемых таблеток из 
гранул начинается только в 
тонкой кишке при воздей-
ствии щелочного кишечного 
сока, т.е. антибиотик высво-
бождается в зоне максималь-
ного всасывания. Полное 
всасывание антибиотика 
приводит к тому, что в ки-
шечнике его практически не 
остается, что уменьшает раз-
дражающее действие на сли-
зистую оболочку кишечника 
и не угнетает жизнедеятель-
ность нормальной микро-
флоры кишечника.

4. Технология контролируемо-
го высвобождения активно-
го вещества. После прогла-
тывания или растворения в 
жидкости диспергируемой 
таблетки начинается бы-
страя и равномерная дегра-
нуляция. Высвобождение 
активного вещества в тон-
ком кишечнике исключает 
его воздействие на вкусовые 
рецепторы в полости рта, 
что снижает неприятные 
ощущения при приеме анти-
биотика у пациента.

5. Минимальное количество 
наполнителя (не использу-
ются глютен и сахар).

6. Технология контролируемо-
го распада.

7. Использование гипоаллер-
генных ароматизаторов.

Флемоксин  Солютаб® выпуска-
ется в виде диспергируемых табле-
ток с содержанием амоксициллина 
125, 250, 500 и 1000  мг. Дозу уста-
навливают индивидуально, с уче-
том тяжести течения заболевания, 
возраста пациента. При инфекци-
онно-воспалительных заболевани-
ях легкой и средней тяжести реко-
мендуется применение препарата 
по следующей схеме: взрослым и 
детям старше 10 лет назначают по 
500-750 мг 2 раза/сут. или по 375–
500 мг 3 раза/сут. Детям от 3 до 10 
лет назначают по 375 мг 2 раза/сут. 
или по 250  мг 3  раза/сут. Детям в 

возрасте от 1 до 3 лет назначают 
по 250 мг 2 раза/сут. или по 125 мг 
3 раза/сут. Суточная доза препара-
та для детей составляет 30–60  мг/
кг/сут., разделенная на 2–3 приема. 
При лечении тяжелых инфекций 
предпочтителен трехкратный при-
ем препарата. При хронических 
заболеваниях, рецидивирующих 
инфекциях, инфекциях тяжелого 
течения доза препарата может быть 
увеличена до 60 мг/кг/сут. в 3 при-
ема. Длительность терапии состав-
ляет 5–14 дней.

При наличии факторов риска 
развития инфекции, вызванной 
резистентной микрофлорой (по-
вторные эпизоды инфекционных 
заболеваний, госпитализация и/
или прием антибиотиков по лю-
бому поводу в течение предше-
ствующих 3 месяцев, посещение 
дошкольного учреждения, нахож-
дение в учреждении закрытого 
типа, лечение в дневных стаци-
онарах, гемодиализ), пациентам 
рекомендуется назначать инги-
биторзащищенный препарат. Из 
группы аминопенициллинов пре-
паратом выбора является Фле-
моклав  Солютаб®, который также 
выпускается в форме диспергиру-
емых таблеток. Флемоклав  Солю-
таб® содержит активные вещества 
амоксициллина тригидрат и кла-
вулановую кислоту (в виде калия 
клавуланата) соответственно в до-
зах 125 мг/31,25 мг; 250 мг/62,5 мг; 
500 мг/125 мг и 875 мг/125 мг.

Заключение
Рациональная антибактериаль-

ная терапия основана на определе-
нии вероятной этиологии инфек-
ций (позволяет назначить наиболее 
эффективный препарат), выборе 
адекватной лекарственной формы 
(максимальное использование пе-
роральных форм), своевременной 
оценке эффекта назначенной тера-
пии и, при необходимости, ее кор-
рекции, а также при соблюдении 
курса назначенного лечения. Опти-
мизация применения антимикроб-
ных препаратов, в первую очередь в 
амбулаторной практике, позволит 
сдерживать распространение анти-
биотикорезистентности.  n
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Бронхиальная астма (БА, 
J45, J46)  – самое частое хро-
ническое заболевание детско-
го и подросткового возраста. 
В  Москве первичная заболе-
ваемость БА в разные годы у 
детей составляет 1,13–1,31‰, 
у подростков 15–17 лет  – 8,9–
16,8‰, распространенность по 
этим же возрастным группам – 
10,9–10,6‰ и 32,6–34,6‰ со-
ответственно [1]. По результа-
там наших обследований, 5283 
школьников в возрасте 7–17 
лет в областном городе Севе-
ро-Запада России распростра-
ненность БА составляла 33,0‰: 
среди мальчиков – 32,3‰, сре-
ди девочек – 35,3‰ [2].

БА является одной из веду-
щих причин пропусков школь-
ных занятий. Дети, страдающие 
БА, пропускают школьные за-
нятия в 3  раза чаще, их успе-
ваемость в 1,7  раза ниже, чем 

Ребенок, астма, врач и школа

Проблема непрерывного оздоровления детей с бронхиальной астмой (БА) и предупреждения 
ее приступов актуальна. Эту работу следует проводить не только в условиях медицинских 
учреждений и в семьях, но и в школе. Однако взаимодействие между аллергологом-
иммунологом, участковым педиатром, семьей и отделением профилактической (школьно-
дошкольной) медицины требует совершенствования. Контроль за триггерными факторами 
в школе менее строгий, чем в домашних условиях. Школьный план ведения ребенка с 
БА должен строиться на основе профилактических мероприятий и предусматривать 
обучение немедицинского коллектива школы распознаванию симптомов обострения БА с 
адресом и телефоном обращения за экстренной помощью; контроль уроков физкультуры 
(адекватность физической нагрузки состоянию ребенка, симптомы «астмы напряжения», 
запыленность помещения, провокация бронхообструкции при физических упражнениях 
на холоде); контроль за санитарно-гигиеническим содержанием школьных помещений; 
соответствие меню в школьной столовой особенностям питания ребенка с БА; обучение 
ребенка специфическим требованиям безопасности: не меняться со сверстниками блюдами, 
сладостями и т.п., избегать запыленных помещений. Программы первичной и вторичной 
профилактики БА в период нахождения детей и подростков в организованных коллективах 
могут быть реализованы в рамках программы школ здоровья. Требуется взаимодействие 
медицинской службы с системой образования и муниципальными структурами.
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Child, asthma, doctor and school
The problem of continuous health improvement of children with bronchial asthma and 
prevention of its attacks is relevant. This work should be carried out not only in med-
ical institutions and in families, but also at school. However, the interaction between 
an allergy doctor-immunologist, a district pediatrician, the family and the preventive 
(school-preschool) medicine department should be improved. Control over trigger fac-
tors at school is less strict than at home. The school plan for management of a child with 
asthma should be based on preventive measures. It should provide for the training of the 
non-medical staff of the school to recognize the symptoms of asthma exacerbation and 
to learn the address and emergency telephone number; organizing control over physi-
cal education lessons (adequacy of physical activity to the child’s condition, symptoms 
of «stress asthma», dustiness of the room, provocation of bronchial obstruction during 
physical exercises in the cold); control over the sanitary-hygienic maintenance of school 
premises; compliance of the school canteen menu with the peculiarities of feeding a child 
with asthma; training the child to specific safety requirements: not to exchange food or 
sweets with the peers, to avoid dusty premises. The programs of primary and secondary 
asthma prevention during the children and adolescents being in organized groups can 
be implemented within the framework of health schools programs. The interaction of the 
medical service with the education system and municipal structures is required.
Keywords: сhildren, bronchial asthma, school, health programs.

УДК 616.248-053.2:371:613.6.01



47

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 4
 (9

9)
, 2

01
8

у здоровых детей [3, 4]. Причины 
пропусков могут быть как объек-
тивные, так и субъективные. Недо-
статочный контроль над БА ведет 
к пропускам занятий. Родители 
после снятия приступов бронхо-
обструкции опасаются их повто-
рения и продлевают пребывание 
дома. В  случае ночного приступа 
родители нередко считают ребен-
ка «утомленным» и дают «время 
на отдых». Дети, страдающие БА, 
могут чувствовать себя отлича-
ющимися от сверстников, пси-
хологически подавленными. Эти 
факторы отрицательно влияют 
на социальную адаптацию, успе-
ваемость в школе и дальнейшую 
профессиональную успешность. 
Дети и подростки 16–25% всего 
своего времени проводят в школе 
[5]. В домашних условиях оптими-
зация образа жизни, элиминация 
антигенов, диета, прием препара-
тов существенно повышают ка-
чество жизни детей с БА. Анало-
гичный эффект следует ждать от 
соответствующих мероприятий в 
школе, что требует междисципли-
нарного взаимодействия.

В  России по штатному рас-
писанию в дошкольно-школь-
ном отделении поликлиник 1 
врачебная ставка приходится на 
1200–1500 учащихся и 1 ставка 
среднего медработника  – на 500–
600 детей. Основная проблема 
контроля над астмой в условиях 
организованных коллективов, в 
том числе школах, недостаточное 
взаимодействие между аллерго-
логом-иммунологом, участковым 
педиатром, семьей и отделением 
профилактической (школьно-до-
школьной) медицины. Контроль 
за триггерными факторами в шко-
ле менее строгий, чем в домашних 
условиях. Родители чаще всего не 
информируют классного руково-
дителя о БА у своего ребенка и о 
степени его готовности самостоя-
тельно снимать приступ бронхо-
обструкции.

Возможные задачи 
медицинской службы
Критериями достижения кон-

троля над БА является не только 

отсутствие эпизодов бронхооб-
струкции, но и нормальное раз-
витие ребенка с благополучной 
школьной успеваемостью. Про-
пуски занятий и низкая успевае-
мость – признаки недостаточного 
контроля над БА.

Планы по оздоровлению ре-
бенка, разработанные с учетом 
санаторно-курортных условий 
и домашних проблем не могут 
удовлетворить школьного врача. 
Полноценный контроль над БА 
у школьника может быть только 
при условии достижения контро-
ля над астмой до начала школь-
ных занятий. К началу посещения 
школы должен быть подготовлен 
индивидуальный план медико-
педагогического наблюдения за 
ребенком в условиях школы. Этот 
план не является копией плана на-
блюдения в семейных условиях. 
Ни одна школа никогда и вполне 
обоснованно не примет план по 
борьбе с БА на дому, т.к. этот план 
основан на применении поддер-
живающих препаратов, принима-
емых ежедневно (ингаляционные 
стероиды, пероральные лейко-
триены и назальные стероиды). 
Школы не располагают ресурсами 
для приобретения и ежедневного 
использования соответствующих 
препаратов. Поэтому семья долж-
на обеспечить наличие у ребенка 
ингалятора для экстренной по-
мощи, а в школьный план долж-
ны быть включены заверенные 
инструкции лечащего врача и 
разрешение родителей/опекунов 
по использованию ингаляторов и 
препаратов экстренной помощи. 
Школы должны иметь установ-
ленную форму обмена инфор-
мацией между лечащим врачом, 
школьным врачом и персоналом 
школы. Указанная форма должна 
обновляться дважды в год.

В  плане должны быть предус-
мотрены:

 � обучение немедицинского 
коллектива школы распоз-
наванию симптомов обо-
стрения БА с адресом и 
телефоном обращения за 
экстренной помощью;

 � контроль уроков физкуль-

туры (адекватность физи-
ческой нагрузки состоянию 
ребенка, симптомы «астмы 
напряжения», запылен-
ность помещения, провока-
ция бронхообструкции при 
физических упражнениях 
на холоде);

 � контроль за санитарно-ги-
гиеническим содержанием 
школьных помещений;

 � соответствие меню в школь-
ной столовой особенностям 
питания ребенка с БА;

 � обучение ребенка спец-
ифическим требованиям 
безопасности: не меняться 
со сверстниками блюдами, 
сладостями и  т.п., избегать 
запыленных помещений.

Таким образом, школьный 
план ведения ребенка с БА должен 
строиться на основе профилакти-
ческих мероприятий.

Внутришкольные 
экологическое проблемы
Как и с внутридомовыми про-

блемами, невозможно признать, 
что само по себе состояние среды 
пребывания в школе или одно-
го классного помещения  – един-
ственное условие сохранения здо-
ровья ребенка с БА. Тем не менее, 
обстановка в школе может быть 
значимым резервуаром поллю-
тантов и аллергенов [6, 7, 8].

В  воздухе школьных помеще-
ний обнаруживаются те же аллер-
гены, что и в квартирах: пыльца 
растений, антигены тараканов 
(Blag 1 and Blag 2), кошек (Feld 1), 
собак (Canf  1), мышей (Musm  1 и 
протеин мышиной мочи), клещей 
(Derf 1 и Derp 1), плесени [9]. Кон-
центрация различных аллергенов 
в школах варьирует. Но концен-
трация в воздухе пыли и аллер-
генов плесени может превышать 
рубеж, за которым начинаются 
тяжелые осложнения [10]. Высо-
кая концентрация в школьном 
воздухе аллергенов собак и кошек 
достигается за счет их пассивного 
переноса детьми, в чьем домашнем 
окружении находятся эти живот-
ные [11], наличием в школах аква-
риумов, «живых уголков» и т.д.
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Не возникает сомнений о 
роли в развитии обострений 
БА грибковых аллергенов в воз-
духе школьно-дошкольных по-
мещений [12, 13, 14]. Аллерге-
ны грибков способны вызвать 
как IgE-зависимый, так и IgE-
независимый провоспалитель-
ный и иммунный ответы. Это 
разнообразие реакций на грибки 
обусловлено не только аллер-
генами грибков, но и выделяе-
мыми грибками биологически 
активными соединениями (на-
пример, β-1,3-глюканы). Кроме 
того, грибки способны оказы-
вать адьювантный эффект на ал-
лергическую реакцию [15].

Дети в школе активны. Их 
игры, особенно в холодное время 
года, когда возрастает время пре-
бывания в помещениях, неизбеж-
но сопровождается увеличением 
концентрации пыли в воздухе. 
В школах с недостаточной венти-
ляцией, избыточным количеством 
учащихся, распространенность 
БА выше. По нашим данным, рас-
пространенность БА в лицейской 
школе составляла 33,1‰ (близко 
к среднему показателю в общей 
популяции обследованных нами 
школьников). Распространен-
ность БА в наиболее переполнен-
ной школе была 45,8‰, что выше, 
чем в общей популяции школьни-
ков: 29,05‰; p<0,001 [2].

Существенная часть город-
ских школ располагается рядом 
с оживленными магистралями, 
остановками общественного 
транспорта, что также сопрово-
ждается загрязнением воздуха в 
помещениях.

Дневные стационары 
как инструмент 
оздоровления детей с БА
Большую роль в контроле над 

БА могут играть дневные стацио-
нары (ДС) при детских поликли-
никах. Находясь в ДС, ребенок 
активно наблюдается медицин-
ским персоналом, получает бо-
лее полноценное лечение, чем 
в домашних условиях. В  то  же 

время он не оторван от семьи, 
не испытывает психологический 
дискомфорт, как это бывает в го-
спитальных условиях. Лечение в 
ДС возможно сочетать с образо-
вательным процессом, если ор-
ганизовывать работу ДС в 2 или 
3 смены. Для детей, страдающих 
БА, в ДС можно предложить сле-
дующие направления медицин-
ской помощи:

 � купирование приступа БА;
 � подбор доз базисной тера-

пии; полное клиническое 
обследование в макси-
мально короткие сроки;

 � реабилитационные меро-
приятия: лечебная физ-
культура, физиотерапия, 
рефлексотерапия, массаж;

 � оценка вегетативной нерв-
ной системы и коррекция 
ее дизрегуляции.

Наш опыт показывает высо-
кую востребованность ДС для 
лечения детей с БА. Итогом лече-
ния детей в ДС в том числе может 
быть и разработка индивидуаль-
ных программ ведения детей с БА, 
где в обязательном порядке отра-
жаются возможность проведения 
вакцинации, рекомендации по 
занятиям физической культурой 
и внешкольной дополнительной 
образовательной деятельностью, 
рекомендации по диете.

Затруднения при реализа-
ции программ по ведению де-
тей с БА в школе, по нашему 
мнению, группируются по следу-
ющим проблемам:

 � недостаточное медицин-
ское сопровождение ребен-
ка с БА в школе (отсутствие 
врачебных инструкций по 
экстренной помощи при 
бронхообструкции и соот-
ветствующего материаль-
ного обеспечения; незна-
ние учащимися методов 
самопомощи), неполный 
список учащихся с БА у 
школьного врача; недоста-
точные сведения по анам-
незу заболевания и прини-
маемым препаратам;

 � проблемы с ведением ме-
дицинской документации 
(регулярное обновление 
сведений о состоянии здо-
ровья, регистрация часто-
ты и характера приступов, 
динамики, дозировки пре-
паратов);

 � недостатки в формирова-
нии плана ведения школь-
ника с БА (протокол экс-
тренной помощи при БА/
анафилаксии: соответ-
ствие этого плана ресур-
сам школьного медицин-
ского кабинета и степени 
подготовленности ребен-
ка, медицинского и не-
медицинского персонала 
школы; необеспеченность 
медицинским персоналом 
дошкольно-школьного от-
деления);

 � недооценка значения 
дневных стационаров при 
поликлиниках, позволя-
ющих оздоровить школь-
ника без отрыва от семьи 
и школы;

 � недостаточная подготовка 
немедицинского персонала 
к оказанию помощи в экс-
тренных ситуациях;

 � дефекты контроля сани-
тарного состояний школы 
и пришкольных террито-
рий, плохая вентиляция, 
курение в школе, наличие 
на пришкольной террито-
рии берез и других высоко-
аллергенных растений.

Заключение
Программы первичной и 

вторичной профилактики БА 
в период нахождения детей и 
подростков в организованных 
коллективах могут быть реали-
зованы в рамках школ здоровья. 
Невозможно создать и реали-
зовать такую программу только 
силами поликлинического звена 
медицинской службы. Требуется 
взаимодействие с системой об-
разования и муниципальными 
структурами. n
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Безглютеновая диета на-
бирает популярность во всем 
мире. Наряду с больными, 
страдающими целиакией или 
другими документированны-
ми формами непереносимости 
глютена, в настоящее время ди-
еты придерживаются люди, не 
имеющие заболеваний, в отно-
шении которых ее терапевти-
ческий эффект четко доказан. 
Некоторые потребители убеж-
дены, что безглютеновая дие-
та является составной частью 
здорового питания, остальные 
исключают глютен из рациона 
в связи с тем, что это действи-
тельно улучшает самочувствие 
и качество жизни, устраняя 
различные симптомы, которые 
не могут найти объяснения 
при рутинном обследовании. 
Вопрос о том, каким образом 
употребление глютена может 
быть связано с различными на-
рушениями здоровья человека, 

в частности с неврологически-
ми расстройствами, продолжа-
ет активно обсуждаться в на-
учных и общественных кругах. 
Особый интерес представляет 
перспектива ее использования 
в комплексной терапии та-
ких заболеваний, как аутизм, 
шизофрения, а также погра-
ничных неврологических рас-
стройств, включая синдром 
хронической усталости, раз-
личные когнитивные наруше-
ния, депрессию и т.д.

Внимание исследователей 
к потенциальным механизмам 
развития неврологических 
расстройств на фоне употре-
бления глютена и терапевти-
ческим возможностям без-
глютеновой диеты определили 
работы начала XX  в., в кото-
рых впервые были описаны 
неврологические проявления 
у больных целиакией. Так, в 
публикации 1908 г. были пред-

Эффективность безглютеновой диеты 
при неврологических заболеваниях  
и психиатрических расстройствах:  
миф или реальность?

Вопрос о том, каким образом употребление глютена может быть связано с различными 
нарушениями здоровья человека, включая неврологические заболевания, продолжает 
активно обсуждаться в научных и общественных кругах. Особый интерес представляет 
перспектива использования безглютеновой диеты в комплексной терапии таких 
заболеваний, как аутизм, шизофрения, а также пограничных неврологических расстройств, 
включая синдром хронической усталости, различные когнитивные нарушения, депрессию 
и т.д. В статье представлен обзор результатов исследований в отношении эффективности 
безглютеновой диеты при различных неврологических заболеваниях и психиатрических 
расстройствах, а также рассмотрены потенциальные механизмы нейротропного действия 
глютена.
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ческие заболевания, аутизм, шизофрения, безглю-
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Efficacy of gluten-free diet in patients 
with neurological diseases and 
psychiatric disorders: myth or reality?
How eating gluten may be associated with various 
disorders of human health including neurological 
diseases remains a topic of discussion in the academ-
ic and civil circles. Application of gluten-free diet is 
of particular interest for the complex management of 
diseases such as autism, schizophrenia, and border-
line neurological disorders including chronic fatigue 
syndrome, various cognitive impairments, depres-
sion, etc. The article presents a review of the studies 
of efficacy of gluten-free diet in patients with various 
neurological diseases and psychiatric disorders; the 
potential mechanisms of the neurotropic action of 
gluten are also examined.
Keywords: gluten, celiac disease, neurological diseas-
es, autism, schizophrenia, gluten-free diet.
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ставлены случаи «периферического 
неврита» у 2 пациентов, страдающих 
«спру» [1]. Elders C. в 1925 г. описал 
клинический случай сочетания син-
дрома мальабсорбции с атаксией и 
парестезией в конечностях [2]. Без-
условно, представленные данные 
нельзя воспринимать однозначно 
ввиду того, что целиакия у больных 
не была подтверждена морфологи-
чески. Первая публикация, в кото-
рой охарактеризован спектр невро-
логических проявлений у взрослых 
пациентов с целиакией, подтверж-
денной гистологически, относится 
к 1966  г. [3]. При обследовании 30 
больных авторами было установ-
лено, что преобладающим невро-
логическим расстройством при це-
лиакии является прогрессирующая 
нейропатия, сопровождающаяся 
парестезией, выявленная у 30% па-
циентов. Спустя 30 лет английские 
авторы провели эпидемиологиче-
ское исследование, целью которого 
явилось уточнение частоты целиа-
кии среди пациентов с неврологи-
ческими нарушениями неуточнен-
ного генеза [4]. Результаты работы 
впервые продемонстрировали, что 
частота заболевания в группе невро-
логических пациентов превышает 
общепопуляционную практически 
в 16  раз. Эти данные стали веским 
основанием для дальнейших иссле-
дований, направленных как на сбор 
эпидемиологических данных, так и 
на глубокое изучение сложных па-
тогенетических механизмов ассоци-
ации.

В  соответствии с результатами 
клинических исследований установ-
лено, что частота неврологических 
нарушений у пациентов с целиакией 
варьируется в пределах от 6–10 до 
22% [5–7] [7]. К  документирован-
ным неврологическим проявлениям 
целиакии можно отнести состояния, 
представленные в таблице [8–12].

Мозжечковая атаксия и перифе-
рическая нейропатия являются до-

минирующими неврологическими 
нарушениями у взрослых пациентов 
[13–15], в то время как эпилепсия 
является наиболее частым невро-
логическим расстройством, описы-
ваемым у больных целиакией детей 
[16].

Безглютеновая диета является 
единственным эффективным спо-
собом лечения целиакии, однако ее 
эффективность в отношении уже 
сформировавшихся ассоциирован-
ных с целиакией неврологических 
расстройств остается предметом 
дискуссии с учетом имеющихся в 
литературе данных о возможности 
прогрессирования неврологической 
симптоматики, несмотря на строгое 
исключение глютена из рациона [17, 
18]. Однако даже среди таких па-
циентов авторы указывают на слу-
чаи ухудшения состояния на фоне 
нарушения диеты и уменьшения 
степени выраженности неврологи-
ческих проявлений при повторном 
исключении глютена из рациона [14, 
15]. Дискуссия в отношении воз-
можности полного исчезновения 
ассоциированных с целиакией не-
врологических расстройств на фоне 
безглютеновой диеты, безусловно, 
не ставит под сомнение ее терапев-
тическое значение при целиакии, но 
определяет необходимость ранней 
диагностики заболевания до фор-
мирования структурных изменений 
в центральной и периферической 
нервной системе.

О  роли безглютеновой диеты в 
предотвращении прогрессирования 
неврологических расстройств при 
своевременной диагностике цели-
акии убедительно свидетельствуют 
результаты исследований, целью 
которых явилось выявление различ-
ных субклинических неврологиче-
ских нарушений. Так, в исследование 
Parisi P. et al. были включены 19 де-
тей, которым на момент постановки 
диагноза целиакии было проведено 
стандартное неврологическое обсле-

дование с выполнением ЭЭГ. Анализ 
результатов электроэнцефалограмм 
в 47,4% случаев продемонстрировал 
наличие изменений в виде фокаль-
ных или генерализованных острых 
волн и спаек с преимущественной 
локализацией в затылочной доле. 
При повторном обследовании че-
рез 6  мес. соблюдения строгой без-
глютеновой диеты изменения на 
ЭЭГ исчезли у 77,1% пациентов [19]. 
Аналогичная работа была проведена 
турецкими авторами. В  исследова-
ние Isikay S. еt al. было включено 274 
ребенка (175 пациентов с целиакией 
и 99 детей соответствующего воз-
раста в группе контроля). В  группу 
больных целиакией 43 ребенка были 
включены на этапе первичной диа-
гностики заболевания. При анализе 
результатов ЭЭГ эпилептиформная 
активность была выявлена у 4 вновь 
диагностированных пациентов 
(9,3%), при этом она достоверно кор-
релировала с исходным уровнем ан-
тител к тканевой трансглутаминазе. 
На фоне соблюдения безглютеновой 
диеты изменения на ЭЭГ исчезли у 
всех 4 детей с первично установлен-
ным диагнозом целиакии [20].

Одной из форм неврологических 
расстройств, часто описываемых 
больными целиакией, являются раз-
личные когнитивные нарушения, 
которые сами пациенты часто ха-
рактеризуют как «туман в голове», 
жалуясь при этом на отсутствие 
внимательности, невозможность по-
добрать нужное слово в разговоре, 
провалы в памяти и трудности при 
ориентировании в пространстве 
[21]. Пациенты часто описывают 
подобные нарушения как на этапе 
диагностики заболевания, так и как 
вновь возникшую жалобу, сопро-
вождающую эпизоды непреднаме-
ренного нарушения диеты. В 2014 г. 
были опубликованы результаты 
небольшого клинического исследо-
вания, включившего 11 пациентов 
с недавно диагностированной це-
лиакией, которым было предложе-
но пройти 8 различных тестов для 
оценки степени восприятия инфор-
мации, зрительно-пространствен-
ной ориентации, памяти, внимания 
и моторных навыков. В ходе динами-
ческого наблюдения за пациентами 

Таблица. Документированные неврологические 
 проявления целиакии

• Атаксия
• Периферическая 

нейропатия
• Эпилепсия

• Депрессия
• Головные боли/ми-

грень
• Деменция

• Церебральный васку-
лит

• Энцефалит
• Полимиозит
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тесты были проведены трижды – на 
этапе диагностики целиакии, через 
12 и 52 недели. Все больные, вклю-
ченные в исследование, находились 
на строгой безглютеновой диете с 
момента установления диагноза. 
При оценке динамики когнитивных 
функций пациентов на фоне соблю-
дения диеты авторами было уста-
новлено улучшение показателей по 
4 из 8 тестов (касающихся преиму-
щественно внимания, вербальной 
функции и моторных навыков). При 
этом параметры тестирования четко 
коррелировали с результатами ги-
стологического и серологического 
исследований [21].

Относительно новой нозоло-
гической единицей в спектре глю-
тензависимых состояний является 
непереносимость глютена (не ассо-
циированная с целиакией чувстви-
тельность к глютену, non-celiac glu-
ten sensitivity). Появление данной 
нозологии было обусловлено расту-
щим количеством пациентов, у ко-
торых присутствуют разнообразные 
клинические симптомы, исчезаю-
щие на фоне исключения глютена из 
рациона. При этом стандартное диа-
гностическое обследование, прово-
димое данным пациентам, позволя-
ет исключить целиакию и аллергию 
к пшенице в качестве возможных 
причин предъявляемых жалоб [22]. 
Результаты крупных эпидемиоло-
гических исследований позволили 
продемонстрировать разнообраз-
ный спектр глютензависимых сим-
птомов, выявляемых у пациентов 
с не ассоциированной с целиакией 
чувствительностью к глютену, при 
этом существенный удельный вес 
в клинической симптоматике за-
нимают внекишечные проявления, 
которые включают в себя в том 
числе повышенную утомляемость, 
ощущение «тумана в голове», голов-
ные боли, тревожные настроения, 
депрессию и др. [23, 24]. Учитывая, 
что при отсутствии однозначных 
лабораторных критериев диагности-
ки ответ на безглютеновую диету и 
результаты провокационных тестов 
составляют основу диагностики не 
ассоциированной с целиакией чув-
ствительности к глютену, все не-
врологические нарушения, описы-
ваемые в рамках данного состояния, 

демонстрируют четкую регрессию 
на фоне исключения глютена из ра-
циона.

Безглютеновая диета часто об-
суждается в настоящее время в 
качестве перспективного допол-
нения к стандартной терапии при 
аутизме. Интересно, что первые 
попытки назначения диеты боль-
ным аутизмом были обусловлены 
высокой частотой выявления у них 
различных расстройств со стороны 
желудочно-кишечного тракта [25]. 
Сопутствующие положительные 
изменения в поведении больных и 
улучшение коммуникативных спо-
собностей по субъективной оценке 
родителей определили дальнейший 
интерес к использованию диеты в 
качестве терапевтического меропри-
ятия, в том числе у пациентов без 
сопутствующего поражения ЖКТ. 
К  сожалению, результаты совре-
менных клинических исследований 
в отношении безглютеновой диеты 
при аутизме довольно противоре-
чивые. В  систематический обзор, 
опубликованный в 2017  г. группой 
польских исследователей, были 
включены 6 рандомизированных 
контролируемых исследований (214 
участников), в рамках которых про-
водилась оценка безглютеновой 
безказеиновой диеты при аутизме у 
детей [26]. Результаты проведенного 
анализа продемонстрировали, что 
в целом диета с исключением глю-
тена и казеина не оказывала досто-
верного влияния на характер сим-
птомов при аутизме, оцениваемых 
по стандартным шкалам. Однако в 
одном исследовании диетотерапия 
продемонстрировала достоверную 
эффективность в отношении ком-
муникативных способностей детей 
в соответствии со Шкалой наблю-
дения и диагностики аутизма (Au-
tism Diagnostic Observation Scale), 
а также в отношении социального 
взаимодействия в соответствии со 
шкалой Гиллиам (Gilliam Autism Rat-
ing Scale). Достоверные различия по 
аналогичным параметрам были от-
мечены еще в одном исследовании, 
использовавшем Датскую оценоч-
ную шкалу. Аналогичные работы по-
следних лет, целью которых явилась 
попытка систематизировать данные 
в отношении эффективности дието-

терапии при расстройствах аутисти-
ческого спектра, также указывают 
на недостаточную доказательную 
базу и необходимость проведения 
дополнительных, хорошо организо-
ванных клинических исследований. 
При этом авторы вовсе не отрицают 
возможную эффективность безглю-
теновой диеты, принимая во внима-
ние субъективное мнение родителей 
пациентов и положительные резуль-
таты отдельных работ [27, 28].

Еще одним заболеванием, в тера-
пии которого обсуждается потенци-
альная эффективность безглютено-
вой диеты, является шизофрения. 
Интерес к роли глютена в патогенезе 
психиатрических расстройств воз-
ник в середине XX в., когда Bender L. 
впервые указал на ассоциацию це-
лиакии и ювенильной шизофрении 
[29]. Несколькими годами позже 
Dohan  F. представил собственную 
«злаковую» теорию шизофрении, 
основываясь на результатах эпиде-
миологического исследования, ка-
сающегося оценки риска заболева-
емости в зависимости от характера 
питания. Автором было отмечено, 
что во время Второй мировой во-
йны в странах, испытывавших не-
хватку зерновых продуктов, частота 
госпитализации по поводу шизоф-
рении существенно снижалась [30]. 
Этим же исследователем была впер-
вые продемонстрирована эффек-
тивность безглютеновой безказеи-
новой диеты в лечении пациентов 
[31]. Аналогичные данные были 
получены в работах Singh  M.M. и 
Kay  S.R., которые показали, что на-
рушение безглютеновой безказеино-
вой диеты больными шизофренией 
негативно влияло на эффективность 
медикаментозной терапии, в то вре-
мя как возвращение к строгому со-
блюдению диеты вновь приводило 
к улучшению состояния пациентов 
[32]. В  1984  г. в рамках крупного 
эпидемиологического исследования 
была проанализирована заболевае-
мость шизофренией среди взрослых 
жителей тихоокеанских островов. 
Авторы показали, что на фоне тра-
диционного для региона питания 
с низким содержанием злаковых 
продуктов в рационе хроническая 
форма шизофрении была выявлена 
лишь у 2 из 65  000 обследованных. 
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Последующее приобщение к запад-
ной диете, включающей пшеничные 
продукты и пиво, способствовало 
росту заболеваемости шизофренией 
до уровня, соответствующего евро-
пейским показателям [33]. Несмотря 
на первичные обнадеживающие ре-
зультаты, дальнейшие клинические 
исследования, аналогично таковым 
при аутизме, продемонстрировали 
довольно противоречивые резуль-
таты в отношении эффективности 
безглютеновой диеты при шизоф-
рении, указывая в том числе на то, 
что, вероятно, существует отдельная 
группа больных, для которых дието-
терапия является эффективной [34–
36]. Несмотря на существующую 
необходимость дополнительных 
исследований в отношении диетоте-
рапии, безглютеновая диета в насто-
ящее время все же рассматривается 
как возможное эффективное допол-
нение к стандартной терапии при 
шизофрении согласно современным 
рекомендациям [37].

При анализе структуры забо-
леваний, в отношении которых в 
настоящее время обсуждается по-
тенциальная эффективность без-
глютеновой диеты, особый интерес 
вызывают возможные механизмы 
ассоциации употребления глютена с 
поражением центральной и перифе-
рической нервной системы. Первые 
исследования в этом направлении 
были проведены преимущественно 
среди больных целиакией. В середи-
не XX  в. ученые предполагали воз-
можную роль дефицита витаминов 
и микроэлементов, возникающего 
на фоне синдрома мальабсорбции, в 
формировании неврологических на-
рушений [3]. Хорошо известно, что 
витамины D, E, B12, а также фолиевая 
кислота, железо обладают нейро-
протекторным свойством, при этом 
в литературе имеются данные, сви-
детельствующие о четкой ассоциа-
ции дефицита данных нутриентов 
с различными неврологическими 
заболеваниями [38–40]. Сомнения 
в отношении исключительной зна-
чимости микроэлементозов в пато-
генезе неврологических нарушений 
при целиакии внесли результаты 
последующих исследований, про-
демонстрировавших возможность 

развития неврологической сим-
птоматики еще до формирования 
атрофической энтеропатии или при 
отсутствии дефицита определенных 
микроэлементов в сыворотке крови 
[21, 41]. Кроме того, уже в публика-
циях Cooke  W. et al. (1966) [3] при 
анализе гистологического материа-
ла, взятого посмертно у пациентов, 
были отмечены специфические из-
менения, соответствующие иммун-
ному воспалительному процессу, 
в тканях центральной (преимуще-
ственно в мозжечке) и перифериче-
ской нервной системы, что опреде-
ляло необходимость рассматривать 
возможные иммунные механизмы 
нейротропного воздействия при 
целиакии. Ряд исследователей ука-
зывают на частое выявление лим-
фоцитарной инфильтрации тканей 
центральной и периферической 
нервной систем, а также на появле-
ние в сыворотке антинейрональных 
антител и антител к ганглиозидам у 
пациентов с целиакией и сопутству-
ющими неврологическими прояв-
лениями. Эти данные, наряду с ука-
заниями на улучшение состояния 
пациентов по мере исчезновения 
специфических антител из сыворот-
ки, подтверждают возможность ау-
тоиммунного характера поражения 
нервной системы и соответствуют 
современному пониманию целиа-
кии как системного иммунно-опос-
редованного заболевания [21, 42].

Однако объяснить аналогичным 
образом нейротропное воздействие 
глютена при не ассоциированной с 
целиакией чувствительности к глю-
тену или таких заболеваниях, как 
аутизм и шизофрения, довольно за-
труднительно, поскольку в их пато-
генезе отсутствует патологическая 
иммунная реакция в слизистой ки-
шечника, приводящая к выработке 
аутоантител, попадающих в систем-
ную циркуляцию. Современные 
представления о потенциальных ме-
ханизмах поражения центральной 
нервной системы на фоне употре-
бления глютена основаны на пони-
мании функционирования структу-
ры, которая в научной литературе 
обозначена как «Gut-Brain Axis»  – 
ось взаимодействия кишечника и 
ЦНС.

Первые предположения о суще-
ствовании данной системы можно 
найти еще в трудах античных уче-
ных, однако ее четкое анатомиче-
ское описание впервые представили 
Auerbach и Meissner, определившие 
наличие энтеральной нервной си-
стемы в структуре кишечной стенки 
[43]. Взаимодействие между струк-
турами ЖКТ и ЦНС осуществляет-
ся в обоих направлениях и опосре-
дуется комплексом нейрональных, 
эндокринных, метаболических и 
иммунологических механизмов [44]. 
Имеющиеся результаты клиниче-
ских и лабораторных исследований 
позволяют предполагать возмож-
ные нарушения оси взаимодействия 
между ЖКТ и ЦНС у пациентов, 
страдающих не ассоциированной с 
целиакией непереносимостью глю-
тена, аутизмом и шизофренией, при 
этом роль глютена в формировании 
подобных нарушений высоко веро-
ятна.

Определенную роль в патогене-
зе обсуждаемых заболеваний отво-
дят повышенной проницаемости 
слизистой кишечника для различ-
ных антигенов [45, 46]. В регуляции 
проницаемости кишечника важную 
роль играет зонулин – белок группы 
гаптоглобинов, вырабатываемый в 
печени и тканях внутреннего эпи-
телия, являющийся главным моду-
лятором тесных белковых соедине-
ний в межклеточном пространстве. 
Активатором экспрессии зонулина в 
том числе является глютен. Наруше-
ние тесных связей между энтероци-
тами на фоне активации продукции 
зонулина приводит к избыточному 
проникновению различных анти-
генов во внутреннюю среду орга-
низма и, как следствие, к активации 
иммунной системы и продукции 
комплекса провоспалительных ци-
токинов, способных в том числе 
оказывать нейротропное действие 
[47]. Существует предположение, 
что зонулин может способствовать 
повышению проницаемости и гема-
тоэнцефалического барьера, что об-
легчает проникновение антигенов и 
продуктов иммунного ответа в цен-
тральную нервную систему [47].

Интересно, что глютен путем 
активации экспрессии зонулина 
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облегчает проникновение во вну-
треннюю среду организма и для са-
мого себя. При этом одним из про-
дуктов частичного расщепления 
глютена в желудочно-кишечном 
тракте является глиадорфин (глю-
теморфин)  – пептид, обладающий 
опиоидной активностью, который 
способен проникать через гематоэн-
цефалический барьер и связываться 
со специфичными рецепторами [48]. 
В норме данные пептиды подверже-
ны дальнейшему расщеплению до 
аминокислот и не оказывают нейро-
тропного действия, однако в усло-
виях повышенной проницаемости 
кишечника и активном употребле-
нии глютенсодержащих продуктов 
опиоидное действие может активно 
реализоваться. Аналогичной опио-
идной активностью обладают про-
дукты метаболизма казеина коро-
вьего молока  – казоморфины, что 
лежит в основе частых рекоменда-
ций соблюдения безглютеновой без-
казеиновой диеты при аутизме [49]. 
Кроме того, имеются данные, что 
употребление глютена может умень-
шать концентрацию триптофана в 
центральной нервной системе. По-
скольку последний является пред-
шественником серотонина, выска-
зывалось мнение о том, что глютен 
может приводить к когнитивным и 
поведенческим нарушениям путем 
уменьшения концентрации серо-
тонина в веществе головного мозга 
[50].

Результаты современных иссле-
дований свидетельствуют в поль-
зу того, что употребление глютена 
у определенных пациентов может 
приводить к формированию пато-
логической иммунной реакции в 
слизистой кишечника, отличной от 
специфического иммунного ответа, 
характерного для целиакии. Иссле-
дования Schuppan  D. et al. указыва-
ют на значимую роль в развитии 
системной иммунной реакции на 
фоне употребления глютена белков 
семейства ингибиторов амилазы и 
трипсина, являющихся составной 
частью белковой фракции пшени-
цы. Данные белки характеризуются 
устойчивостью к воздействию про-
теолитических ферментов и способ-
ны связываться с Toll-подобными 

рецепторами на поверхности моно-
цитов, макрофагов и дендритных 
клеток в слизистой кишечника, 
активируя продукцию провоспа-
лительных цитокинов, рецепторы 
к которым выявлены в том числе в 
центральной нервной системе [51–
53]. Воздействие ингибиторов ами-
лазы-трипсина в настоящее время 
рассматривается в качестве ключе-
вого патогенетического механизма 
развития системных проявлений, 
включая различные неврологиче-
ские расстройства, при не ассоции-
рованной с целиакией чувствитель-
ности к глютену [51].

Еще один патогенетический ме-
ханизм ассоциации между употре-
блением глютена и формированием 
неврологических и психиатрических 
нарушений может быть опосредо-
ван через состав кишечной микро-
биоты, который подвержен изме-
нениям в зависимости от характера 
питания. Короткоцепочечные жир-
ные кислоты (КЖК), являющиеся 
продуктом метаболизма предста-
вителей кишечной микробиоты, 
опосредуют метаболический путь 
взаимодействия между структурами 
ЖКТ и ЦНС [54]. Существуют дан-
ные, указывающие на то, что про-
филь КЖК в кале больных аутизмом 
отличается от здоровых детей [55]. 
При этом лабораторные исследо-
вания свидетельствуют о том, что, 
например, инфузия пропионовой 
кислоты в структуры головного 
мозга крыс может приводить к фор-
мированию у животных аутисти-
ческого поведения и агрессии [56]. 
В  пользу потенциального влияния 
продуктов метаболизма кишечной 
микробиоты на функционирова-
ние центральной нервной системы 
указывают также результаты иссле-
дования Sandler  R.H. et al., которые 
продемонстрировали, что введение 
больным аутизмом ванкомицина  – 
антибактериального препарата ши-
рокого спектра действия  – может 
уменьшать проявления агрессии у 
пациентов [57]. Представители ки-
шечного микробиоценоза способны 
синтезировать различные нейро-
трансмиттеры, включая серотонин, 
мелатонин, катехоламины, гиста-
мин, которые могут также оказывать 

определенное влияние на функцио-
нирование оси взаимодействия ки-
шечника и ЦНС [58]. Исследования 
Desbonnet L. et al. продемонстриро-
вали, что состав микробиоты может 
определенным образом влиять на 
профиль цитокинов, вырабатыва-
емых иммунными клетками в под-
слизистом слое кишечника. Авторы 
указывают на то, что представители 
микробиоценоза способны снижать 
концентрацию провоспалительных 
(ФНО-α, ИФН-γ, ИЛ-6) и модулиро-
вать уровень противовоспалитель-
ных (ИЛ-10) цитокинов [59]. При 
этом цитокины могут оказывать как 
прямое повреждающее воздействие 
на структуры центральной нервной 
системы, проникая через гематоэн-
цефалический барьер с помощью 
специфических переносчиков, так 
и опосредованный эффект путем 
активации афферентных волокон 
блуждающего нерва [60].

Понимание роли диеты в форми-
ровании определенного состава ки-
шечной микробиоты легло в основу 
ряда лабораторных и клинических 
исследований, целью которых яви-
лась попытка модуляции функци-
онирования центральной нервной 
системы с помощью диетотерапии.

В  частности, исследования на 
животных продемонстрировали, что 
изменения диеты и сопутствующие 
изменения микробиоты оказывают 
существенное влияние на поведение 
крыс [61, 62]. Tillisch  K. et al. пока-
зали, что употребление здоровыми 
женщинами молочного напитка, 
обогащенного пробиотиками, спо-
собствовало изменению активности 
определенных участков головного 
мозга, ответственных за контроль 
над эмоциями и ощущениями [63]. 
Несмотря на недостаток аналогич-
ных контролируемых исследований 
в отношении безглютеновой диеты, 
анализ потенциальных механизмов 
взаимосвязи употребления глютена с 
заболеваниями центральной нервной 
системы определяют перспективы ее 
использования в комплексе терапев-
тических мероприятий при таких 
заболеваниях, как аутизм, шизофре-
ния, а также различных когнитивных 
нарушениях, депрессии и других не-
врологических расстройствах.  n
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За последние десятиле-
тия как за рубежом, так и в 
нашей стране прослежива-
ется отчетливая тенденция 
к увеличению числа детей 
с детским аутизмом (ДА) и 
системными нарушениями 
развития речи (СНРР). По 
нашим наблюдениям, диа-
гностирование проводится 
нередко на основании толь-
ко внешних проявлений у 
ребенка, без углубленного 
изучения клинико-анамне-
стических данных, состоя-
ния микро- и макросреды и 
детско-родительских отно-
шений, конституциональных 
особенностей, без наблюде-
ния за пациентом в динамике 
на фоне комплексной нейро-
реабилитации.

Детский аутизм и системные нарушения 
речи: особенности и принципы 
дифференциальной диагностики

В статье представлены результаты более чем двадцатилетней научно-практической работы 
с неговорящими детьми с отсутствием вербальных средств общения и расстройством 
аутистического спектра (РАС). Цель исследований – выявление диагностически 
значимых клинических проявлений, характерных для специфических расстройств 
развития речи и детского аутизма, фиксирование сроков появления позитивных 
новообразований в психоречевом развитии и редукции психопатологических симптомов. 
Использовались методы: клиническое наблюдение (общее клиническое, неврологическое, 
психопатологическое, логопедическое), психологический, нейропсихологический, 
статистический. Дети прошли полное обследование у психиатра, невролога, логопеда, 
дефектолога, нейропсихолога, психолога. Проводилась функциональная диагностика: 
электроэнцефалография, эхоэнцефалография, рэоэнцефалография или ультразвуковая 
допплерография сосудов головного мозга, по показаниям – магнитно-резонансная 
или компьютерная томография головного мозга. Все данные верифицированы. 
Полученные данные продемонстрировали обоснованность предложенной комплексной 
нейрореабилитации неговорящих детей с синдромом РАС: по прошествии 18–24 месяцев 
от начала проведения нейрореабилитации диагноз детского аутизма подтвержден у 16,9% 
детей, у 83,1% изменен на системное нарушение речи, в основном – сенсомоторную алалию.

С.Ю. Бенилова – к.м.н., врач-психиатр высшей квалификационной категории
Центр развития речи «АиБ», г. Москва

Код ВАК 14.01.06; 13.00.03

Ключевые слова: диагностика, аутизм, системные нарушения речи, клинические проявления.
S.Y. Benilova – Candidate of Medicine, Psychiatrist of Highest Qualification Category
Center for Speech Development «A&B», Moscow
Children’s autism and systemic speech disorders: peculiarities and 
principles of differential diagnostics
Abstract. The article presents the results of more than two decades of practical work with 
non-speaking children possessing no means of verbal communication and having autism spec-
trum disorder (ASD). The research is aimed at revealing diagnostically significant clinical symp-
toms typical of specific developmental speech disorders and children’s autism, and at determi-
nation of the time of emergence of positive new features in psycho-linguistic development and 
reduction of psychopathological symptoms. The author uses the method of clinical observation 
(general clinical, neurological, psychopathological, and logopedic), and the psychological, neu-
ropsychological and statistical methods. The children were subject to complete observation by 
a psychiatrist, neurologist, logopedist, defectologist, neuropsychologist and psychologist. Func-
tional diagnostics including electroencephalography, echoencephalography, rheoencephalog-
raphy or Doppler echocardiography of the cerebrovascular system and, if necessary, magnet-
ic resonance imaging or computed tomography of the brain. All data have been verified. The 
data obtained corroborated the importance of the suggested complex neuro-rehabilitation of 
non-speaking children with ASD: 18–24 months after the beginning of neuro-rehabilitation, 
the diagnosis of children’s autism was confirmed in 16,9% of children; in 83,1% of children it 
was changed into systemic speech disorder – in most cases sensory-motor alalia.
Keywords: diagnostics, autism, systemic speech disorders, clinical manifestations.
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В  становлении ДА, по данным 
отечественных авторов, выделены 
«донозологический, доканнеров-
ский и каннеровский этапы:
� Донозологический этап (ко-

нец XIX  – начало XX  в.). 
К  этому периоду относятся 
единичные описания детей с 
поведением, отличающимся 
стремлением к одиночеству, 
отказу от взаимодействия с 
окружающими.

� Доканнеровский этап (20–
40-е  гг. XX  вв.). …Было 
сформулировано понятие 
«аутизма как основного при-
знака шизофрении у взрос-
лых больных», ...показана 
возможность формирования 
аутизма в рамках детской 
шизофрении.

� Каннеровский этап (40–
90- е гг. XX вв.) назван по име-
ни американского психиатра 
Каннера, который в 1943 году 
описал детей, не способных 
к речевому и аффективному 
контакту с окружающими. 
Эти дети с первых лет жиз-
ни не могли общаться даже 
с близкими людьми, отлича-
лись однообразным поведе-
нием, расстройствами речи и 
задержкой психического раз-
вития [24, с. 700–701]. Позже, 
опираясь на исследования, 
Каннер отграничил ранний 
детский аутизм от шизофре-
нического психоза.

В  последующие годы пред-
ставления о природе и сущности 
аутизма изменялись неоднократ-
но. Некоторые исследователи счи-
тали, что детский аутизм имеет 
психогенную природу, другие 
дискутировали о связи аутисти-
ческого синдрома и шизофрении. 
В  дальнейшем исследования ау-
тизма показали, что это достаточ-
но специфическое расстройство с 
клинически выраженным синдро-
мом РАС, но также может быть и 
при других заболеваниях, обуслов-
ленных хромосомной, эндокрин-
ной и ранней патологией голов-
ного мозга органического генеза, 
а также после тяжелых черепно-
мозговых травм и нейроинфекций 

[9, 13, 2]. При постановке диагноза 
должны присутствовать призна-
ки нарушения развития в течение 
первых 3 лет жизни [17]. Сейчас 
считается очевидным, что кроме 
классического синдрома аутизма 
существуют расстройства, которые 
имеют характеристики, сходные с 
основным синдромом. В настоящее 
время группу аутистических и по-
хожих на аутизм заболеваний от-
носят к РАС [18]. Все основные диа-
гностические критерии (DSM-III-P, 
DSM-IV и, согласно международ-
ной классификации болезней МКБ-
10, принятой в России, класс  V, 
шифр F84.0) сходятся в том, что для 
постановки диагноза ДА должны 
присутствовать три основные на-
рушения: недостаток социального 
взаимодействия, недостаток взаим-
ной коммуникации и недоразвитие 
воображения, которое проявляется 
в ограниченном спектре поведения 
[28]. Это общее расстройство пси-
хического развития, при котором 
отмечаются качественные наруше-
ния коммуникации и социально-
го взаимодействия, стереотипные 
формы поведения, деятельности, 
интересов, игр и активности, нару-
шения эмоционального развития, 
когнитивных процессов и речево-
го развития. ДА включен в группу 
первазивных расстройств,  т.е. ох-
ватывающих все области психики. 
Распространенность ДА, по дан-
ным большинства исследователей, 
составляла 4–5 случаев на 10 000 де-
тей, эти показатели достаточно ста-
бильные: в первом эпидемиологи-
ческом исследовании, проведенном 
V.  Lotter в 1966  г., распространен-
ность ДА была на этом  же уровне 
[34]. К.С. Лебединская уже в 1992 г. 
отмечала повышение распростра-
ненности до 12–15 на 10 000 детей 
[21]. За последние десятилетия ко-
личество детей с аутизмом, по раз-
ным источникам, выросло в 10 раз 
[23, 31]. В нашей стране статистика 
показывает, что за последнее время 
количество страдающих ДА детей 
увеличилось более чем в 3  раза. 
Считается, что тенденция к росту 
сохранится и в будущем. По дан-
ным обращаемости детей в ЦПРиН 
и центр развития речи «АиБ», уве-

личилась и распространенность 
системных нарушений развития 
речи (СНРР), а именно экспрессив-
но-импрессивной речи, с 10,7% в 
2004 г. до 37,5% в 2016 г. (данные ве-
рифицированы). Такое увеличение 
распространенности ДА и СНРР 
свидетельствуют о большой акту-
альности диагностики данных рас-
стройств и поиска новых комплекс-
ных путей нейрореабилитации для 
этих категорий детей.

Имеются выраженные гендер-
ные различия в распространен-
ности ДА. Большинство иссле-
дователей указывают, что аутизм 
в 2,5–4  раза чаще встречается у 
мальчиков, чем у девочек, тогда 
как нарушения у девочек носят 
более деструктивный характер [3, 
29]. Многие исследователи в кли-
нической картине ДА выделяют 
наиболее характерные и постоян-
но присутствующие симптомы, но 
считают, что не все из них нозоло-
гически специфичны [1, 3, 30, 33, 36, 
37, 38]. Как указывает В.М. Башина 
с соавторами [4], ДА  – это группа 
состояний эндогенного, конститу-
ционального и органического гене-
за. По данным И.А. Скворцова [26], 
отмечаются незрелость нейронов 
во фронтальной коре, расшире-
ние желудочковой системы. Также 
на ЭЭГ регистрируются измене-
ния в частотных характеристиках 
электрической активности мозга, 
преобладание десинхронизации 
основного ритма и усиление мед-
ленноволновых ритмов. Мы наблю-
даем такие же изменения у детей с 
ранним органическим поражением 
и СНРР.

Согласно МКБ-10, выделяются 
следующие диагностические крите-
рии ДА.

1. Качественные нарушения 
реципрокного взаимодействия, не-
способность адекватно использо-
вать для регулирования социаль-
ного взаимодействия зрительный 
контакт, мимику, жестикуляцию; 
неспособность к установлению 
взаимосвязей со сверстниками; от-
сутствие социоэмоциональной за-
висимости, модуляции поведения в 
соответствии с социальной ситуа-
цией; отсутствие общих интересов 
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или достижений с другими людьми.
2. Качественные аномалии 

в общении, проявляющиеся ми-
нимум в одной из следующих об-
ластей: задержка или полное от-
сутствие спонтанной речи, без 
попыток компенсировать этот не-
достаток жестикуляцией и мими-
кой; относительная неспособность 
к диалогу; повторяющаяся и стере-
отипная речь; отсутствие разноо-
бразных спонтанных ролевых игр 
или подражательных игр.

3. Ограниченные, повторяю-
щиеся и стереотипные поведение, 
интересы и активность; поглощен-
ность стереотипными интересами; 
внешне навязчивая привязанность 
к специфическим, нефункциональ-
ным поступкам; стереотипные мо-
торные манеризмы; повышенное 
внимание к частям предметов или 
к их запаху, осязанию поверхности, 
издаваемому ими шуму или вибра-
ции.

Нарушения речи при ДА неред-
ко являются первым проявлением 
заболевания и носят стойкий ха-
рактер. Особенно это проявляется в 
раннем дошкольном возрасте, ког-
да речевая деятельность у этих де-
тей не формируется и отсутствуют 
вербальные средства общения. Для 
детей с аутистическими проявле-
ниями характерны следующие осо-
бенности: недифференцированный 
плач, вызывающий трудности в 
интерпретации, малоактивное или 
необычное гуление, напоминающее 
визг или крик, отсутствие звуко-
вой имитации, выраженное нару-
шение понимания обращенной к 
ребенку речи и его понимания [2, 
17]. Речевые расстройства весьма 
разнообразны, наиболее отчетливо 
заметны после 3 лет [35, 39]. Ис-
следователи выделяют следующий 
спектр речевых расстройств: пер-
вичный мутизм; формально «пра-
вильное» развитие речи до 2–2,5 
лет с последующим глубоким рас-
падом; формально «правильное» 
развитие речи до 2–2,5 лет с по-
следующим регрессом (в 2,5–6 лет) 
и регредиентно-искаженной дина-
микой после 5–7 лет; нарушение 
слухового внимания; недоразвитие 
речи в сочетании с искажением ее 

развития; нарушение понимания 
обращенной речи; разрыв между 
импрессивной и экспрессивной 
сторонами речи: при бытовом по-
нимании обиходных фраз ребенок 
почти не владеет самостоятельной 
речью; наличие эхолалий [2, 5, 13]. 
Если при диагностике ДА формаль-
но опираться только на данные 
критерии, существуют риски недо-
оценки состояния пациента и не-
возможность выявить другое воз-
можное заболевание (системные 
нарушения развития экспрессив-
но-импрессивной речи, умствен-
ная отсталость, эндогенные психи-
ческие заболевания, эндокринные, 
некоторые наследственные и хро-
мосомные и  т.д.), которое также 
сопровождается РАС. В  результате 
для ребенка определяется одно-
единственное направление коррек-
ционной помощи, базирующейся 
на формировании определенных 
правил поведения в окружающей 
среде. Такое положение приводит 
к тому, что нарушения развития 
раннего и дошкольного возраста 
расценивают только как ДА. Как 
следствие, неправильный диагноз в 
дальнейшем приводит к снижению 
социального статуса ребенка, ухуд-
шению качества жизни, к инва-
лидности. Системные нарушения 
развития экспрессивной и экспрес-
сивно-импрессивной речи по типу 
афазии развития (моторные и сен-
сомоторные алалии) представлены 
в МКБ-10 в рубриках нарушения 
психологического/психического 
развития – соответственно F80.1 и 
F80.2. В литературе отмечена высо-
кая распространенность наруше-
ний речевого развития у детей – от 
15% до 43%, а у пациентов с цере-
бральной дефицитарностью  – у 
83% [6, 8, 16, 22, 27, 32]. Различия по 
частоте встречаемости в зависимо-
сти от пола такие же, как и при ДА: 
у мальчиков в 2,5–4 раза чаще. Для 
клинической картины СНРР, отме-
чает В.В. Ковалев [19] и другие ис-
следователи, характерно снижение 
внимания, памяти и интеллекту-
альной деятельности; инертность 
психических и интеллектуальных 
процессов; церебральная истоща-
емость при незначительных физи-

ческих и психических нагрузках; 
трудность переключения активно-
го внимания и его узость; аффек-
тивные нарушения  – лабильность, 
раздражительность, возбудимость 
в одних случаях, эйфорический 
фон настроения, чередующийся с 
дисфориями, нередко апатия и без-
различие; расстройства волевой 
сферы – слабость побуждений, вя-
лость или расторможенность пове-
дения, болтливость, усиление при-
митивных влечений, повышенная 
психическая истощаемость; соци-
альная дезадаптация. Отличитель-
ной особенностью СНРР, особенно 
импрессивной речи, является от-
сутствие коммуникативного харак-
тера голосовых реакций, бедность 
и невыразительность звукопроиз-
ношения, рудиментарность пред-
речевых этапов [20, 25]. На фоне 
измененного развития речевых 
навыков наблюдаются эхолалии, 
речевые стереотипии и неологиз-
мы. Эти проявления отличаются 
частотой, не имеют игровой окра-
ски, не направлены на общение, 
однообразны: вне связи с окружа-
ющим повторяются одни и те  же 
слова или бессмысленные неоло-
гизмы. Основные клинические ха-
рактеристики речевых расстройств 
при СНРР по типу сенсомоторной 
алалии: слабовыраженный лепет и 
его отсутствие; запаздывание ре-
чевых реакций в раннем возрасте; 
появление первых слов с 2–3 лет, а 
иногда и позднее; фразовая речь не 
формируется самостоятельно или 
появляется к 5–6 годам и состо-
ит из упрощенных предложений, 
включающих 2–3 слова; грубые 
расстройства всех сторон речи  – 
фонематические, фонетические, 
лексические, грамматические; за-
труднение понимания обращенной 
речи при сохранности слуха; на-
рушение слухового внимания; вы-
раженный разрыв между импрес-
сивной и экспрессивной сторонами 
речи  – при бытовом понимании 
обиходных фраз ребенок почти не 
владеет самостоятельной речью; 
дети часто называют, но не пони-
мают на слух слова, обозначающие 
любимые ребенком или знакомые 
ему предметы [6, 14, 25]. На основе 
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вышесказанного со всей очевидно-
стью можно говорить о вероятной 
гипердиагностике ДА, связанной с 
тем, что при ДА и СНРР с выражен-
ным сенсорным компонентом име-
ются широкий спектр расстройств 
аутистического круга (эхолалии, 
наличие моторных и речевых сте-
реотипий, «манежное поведение», 
бесконечные манипуляции каким-
либо предметом, однообразные 
монотонные игры и  пр.); специфи-
ческие нарушения формирования 
речи (отсутствие вербальной речи, 
полное или недостаточное понима-
ние обращенной речи, отсутствие 
или непостоянство отклика на об-
ращение, на собственное имя, за-
метная реакция на слабые звуки и 
ее отсутствие в ответ на звуки бо-
лее громкие, неинтонированные 
вокализации, факты однократного 
произнесения некоторых слов без 
дальнейшего их употребления); на-
рушения коммуникативной сферы 
(отсутствие потребности в обще-
нии, избирательные контакты, ин-
тровертные реакции); нарушения 
эмоционально-поведенческой сферы 
(эмоциональная неустойчивость, 
раздражительность, неустойчи-
вость эмоциональных реакций от 
аффективных до безучастных, пси-
хомоторное возбуждение, слабость 
побуждений, вялость или растор-
моженность поведения, усиление 
примитивных влечений); наруше-
ние формирования высших психи-
ческих функций (ВПФ) и интеллек-
туальной деятельности (снижение 
уровня активного внимания и 
объема кратковременной памяти, 
повышенная инертность психи-
ческих процессов, церебральная 
истощаемость, особенно при пси-
хических нагрузках); проблемы со-
циальной адаптации; сложности 
дифференциальной диагностики, 
особенно ранней; отсутствие ре-
комендаций по оптимальному со-
четанию психофармакотерапии, 
психологической, педагогической, 
логопедической коррекции и рабо-
ты с родителями [9, 13, 14, 15, 25]. 
Таким образом, остро стоит вопрос 
о проведении дифференциальной 
диагностики этих расстройств, в 
клинической картине которых име-

ются общие клинические проявле-
ния [24].

В связи с этим с опорой на тео-
рии Л.С.  Выготского, А.Р.  Лурия в 
детском отделении ЦПРиН была 
разработана система фиксации диа-
гностически значимых показателей 
у детей с отсутствием вербального 
общения, которая исключает воз-
можность диагностики без продол-
жительных наблюдений за харак-
тером формирования ВПФ. Фокус 
внимания смещается с констатации 
состояния ребенка на прослежива-
ние динамики его развития, на ана-
лиз зоны ближайшего развития, т.е. 
проводится следящая диагностика 
в динамике: структурированное на-
блюдение по определенным параме-
трам в процессе комплексной нейро-
реабилитации; обобщение данных 
(диагностико-прогностические 
выводы и принятие решения о на-
правлениях коррекции). Основная 
задача такой диагностики – не толь-
ко констатация состояния и про-
слеживание, до какого уровня раз-
вития может быть доведен ребенок, 
а наблюдение за тем, как он перехо-
дит с одного уровня формирования 
ВПФ на другой; прогнозирование 
обучаемости. С  детьми работала 
бригада специалистов-единомыш-
ленников, обеспечивалось взаимо-
действие специалистов и родителей: 
логопеда, психолога, педиатра, пси-
хиатра, невролога, нейропсихолога, 
логоритмиста. Данная система диа-
гностики с 1991  г. использовалась 
для неговорящих детей, поступаю-
щих на первичную консультацию в 
Центр с диагнозом «умственная от-
сталость», начиная с 1997 г. – для де-
тей, обратившихся с диагнозом ДА. 
Если у детей на первичном приеме 
отсутствовала экспрессивная речь, 
но они использовали невербаль-
ные средства коммуникации, были 
способны к осмысленной игре, уча-
ствовали в эмоциональном обще-
нии в специально созданных ситу-
ациях, проявляли познавательный 
интерес, то они сразу поступали на 
основной курс комплексной ней-
рореабилитации. Дети, в отноше-
нии которых на первичном приеме 
трудно было однозначно решить 
вопрос, обусловлено отсутствие 

вербальных средств общения пато-
логическим формированием язы-
ковой системы, или умственной от-
сталостью, или детским аутизмом, 
направлялись на диагностический 
курс (ДК), в рамках которого прово-
дилась дифференциальная диагно-
стика. Продолжительность курса  – 
от 6 до 12–18 месяцев, в отдельных 
случаях  – 24 месяца. На основном 
курсе характер происходящих из-
менений отмечался каждые 10 за-
нятий, на ДК диагностически зна-
чимые показатели фиксировались 
после каждого занятия. Содержание 
ДК: 1) логопедические занятия; пси-
хологические занятия по развитию 
коммуникативной сферы, игровой 
деятельности и бытовых навыков; 
2) укрепление адаптационных ме-
ханизмов; 3) фармакотерапия по 
системе курсовой патогенетической 
медикаментозной терапии (КПТМ), 
основанной на одновременном воз-
действии на все звенья патогенеза 
и направленной на купирование 
психопатологических проявле-
ний, неврологических нарушений, 
восстановление нейрометаболиз-
ма, стимулирование когнитивных 
функций, снятие речедвигательных 
нарушений, стимуляцию психо-
эмоциональной сферы [6, 11, 14];  
4) психотерапевтическая поддерж-
ка родителей по системе «Особые 
дети – особое общение» в процессе 
обследования, в процессе динами-
ческого наблюдения, в процессе 
непосредственного комплексного 
и опосредованного нейрореабили-
тационного воздействия, на основе 
когнитивно-поведенческого под-
хода (коррекция детско-родитель-
ских отношений, их гармонизация, 
создание позитивной комфортной 
атмосферы для ребенка и роди-
телей, создание ситуации успеш-
ности для пациента, превращение 
родителей в равноправных партне-
ров нейрореабилитации) [7, 10]; 5) 
согласованность действий специ-
алистов. Направления комплексной 
нейрореабилитации в рамках ДК: 1) 
согласованное взаимодействие спе-
циалистов, 2) углубленный анализ 
речевого и социального поведения 
детей, 3) изучение условий развития 
ребенка, языковой среды, воспита-
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ния, микросоциального окружения, 
4) изучение эмоциональной сферы 
личности ребенка и эмоциональной 
стороны речи, 5) нейросенсорная 
коррекция, 6) эрготерапия, 7) пси-
хологические занятия по преодоле-
нию эмоционально-поведенческих 
нарушений, 8) развитие коммуни-
кативной сферы, 9) формирование 
игровой деятельности, 10) выраба-
тывание бытовых навыков, 10) ло-
гопедические занятия с включением 
обучения чтению с учетом особен-
ности восприятия информации у 
ребенка – глобального или аналити-
ческого [12, 25], 11) фармакотерапия 
по системе КПМТ, 12) соблюдение 
принципов психотерапевтической 
поддержки родителей и детей, 13) 
коррекция детско-родительских от-
ношений, 14) включение родителей 
в коррекционно-развивающий про-
цесс. Методы исследования: 1) кли-
ническое наблюдение; 2) нейропси-

хологический; 3) психологический; 
4) неврологическое обследование; 
5) функциональные исследования – 
ЭЭГ, ЭХО-ЭГ, РЭГ, УЗДГ сосудов ГМ; 
6) биохимический; 7) генетический; 
8) МРТ в ангио- и без ангиорежима, 
КТ по показаниям. Критерии вклю-
чения детей в исследование: 1) дети 
с отсутствием вербальных средств 
общения; 2) возраст детей – от 2 лет 
6 мес. до 6 лет; 3) информированное 
согласие родителей; 4) отсутствие 
комплексных коррекционных реа-
билитационных мероприятий по-
следние два месяца перед обраще-
нием.

ДК проводился по трем направ-
лениям: I – дифференциальная диа-
гностика умственной отсталости 
с СНРР, II – ДА с СНРР, III – срав-
нительный анализ эмоционально-
поведенческих проявлений в диф-
ференциальной диагностике ДА и 
СНРР [12, 14]. Во всех группах со-

блюдались единые принципы, на-
правления обследования, содержа-
ние следящей диагностики.

I. Дифференциальная диагно-
стика СНРР с умственной от-
сталостью. На ДК принято 153 
ребенка с предварительным диа-
гнозом «умственная отсталость» 
(из них у 27% поставлена ПМПК) 
и 1 ребенок с диагнозом «шизоф-
рения». Возрастной диапазон от 2,5 
до 6 лет, 98 мальчиков и 55 девочек. 
Продолжительность курса – от 6 до 
12 месяцев. Через 1 год поставле-
ны следующие диагнозы: сенсомо-
торная алалия (экспрессивно-им-
прессивная афазия развития)  – у 
1 ребенка; моторная алалия (экс-
прессивная афазия развития)  – у 
14 детей; задержки темпов речевого 
развития (дисфазия развития) – у 
131 ребенка (см. табл. 1).

Таким образом, по окончании 
ДК диагноз «Умственная отста-

Таблица 1

Диагноз при 
поступлении

Всего 
детей

Окончательные диагнозы при выписке с ОДК

Задержка тем-
пов речевого 

развития

Моторная 
алалия

Сенсомотор-
ная алалия ДА Шизофрения Тот же 

диагноз

Глубокая УО 1 – – 1 – – –

Умеренная УО 16 – 14 – 1 – 1

Легкая УО 135 130 – – – 1 4

Шизофрения 1 1 – – – – –

Итого детей 153 131 14 1 1 1 5

Таблица 2

Общие клинические проявления

Динамика появления новообразований и купирования общих  
клинических проявлений

системное недоразвитие речи, % детский аутиз (абсол. числа)
60 

дней
120 

дней
180 

дней
360 

дней
60 

дней
120 

дней
180 

дней
360 

дней
появление речевых форм 31,9 17 19,2 21,3 0 0 0 1*

появление коммуникативных 
реакций 25,6 55,3 6,4 2,1 0 0 1** 1***

купирование психомоторного 
возбуждения 27,7 48,6 19,1 0 0 0 1 1

купирование 
«манежного поведения» 17 57,9 21,3 0 0 0 1**** 1*****

купирование стереотипий 6,4 34 29,8 19,2 0 0 0 1
купирование эхолалий 4,3 8,5 55,3 21,3 0 0 0 1

Примечание. * – до 10 слов, ** – формальные и кратковременные реакции, *** – реакция на обращение, **** – прояв-
ления стали значительно реже, ***** – снизилась интенсивность.
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лость» был снят у 95,4% (146 
человек) наблюдавшихся детей и 
изменен на системное нарушение 
речи, а 4,6% (7 детей) переведены в 
специализированные профильные 
учреждения: у пятерых подтверж-
ден диагноз «умственная отста-
лость», двум поставлены диагнозы 
шизофрения (1 ребенок) и ДА (1 
ребенок).

II. Дифференциальная диагно-
стика ДА с СНРР. ДК проводил-
ся в детском отделении ЦПРиН 
г. Москвы и центре развития речи 

«АиБ» г.  Москвы с 2001 по 2016  г. 
у 119 неговорящих детей (82 маль-
чика, 37 девочек, возраст  – от 2,5 
до 6 лет), поступивших без вер-
бальных средств общения и с вы-
раженными проявлениями РАС. 
Выявлены клинико-анамнести-
ческие данные: осложнения анте-
натального периода (системные 
нарушения речи  – 87,4%, детский 
аутизм  – 15,6%); осложнения ин-
транатального периода (системные 
нарушения речи  – 78,4%, детский 
аутизм  – 9,8%); осложнения не-

онатального периода (системные 
нарушения речи  – 52,3%, детский 
аутизм  – 8,1%); заболевания на 
1-м году жизни (системные на-
рушения речи  – 100%, детский 
аутизм  – 41,0%). Зафиксирована 
динамика показателей «эмоцио-
нально-поведенческие реакции», 
«понимание речи», «соотноше-
ние названия предметов с самими 
предметами», «формирование со-
вместной игровой деятельности», 
«появление коммуникативных же-
стов», «состояние экспрессивной 

Таблица 3. Сравнительный анализ частоты нарушений при детском аутизме

Нарушения
При поступлении – баллы (%) Через 18 месяцев – баллы (%)
0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4 5

двигательная расторможенность 
и импульсивность – – – – – 100 – – – – – 100

нарушение активности внимания 
и церебральная истощаемость – – – – – 100 – – – – – 100

тревожно-фобические расстройства – – – – – 100 – – – – – 100
негативизм и отказ от продуктивной 

деятельности – – – – – 100 – – – – – 100

нарушение детско-родительских 
отношений – – – – – 100 30,0 – 30,0 10,0 30,0 –

низкая самооценка и неуверенность 
в своих возможностях – – – – – – – – – – – –

депрессивное поведение – – – – – – – – – – – –
социально-тревожное расстройство – – – – – – – – – – – –

гикозное расстройство – – – – – – – – – – – –
неорганический энурез – – – – – 10,2 – – – 10,2 – –

Таблица 4. Сравнительный анализ частоты нарушений при сенсомоторной алалии

Нарушения
При поступлении – баллы (%) Через 18 месяцев – баллы (%)

0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4 5
двигательная расторможенность 

и импульсивность – – – – – 100 24,5 32,7 42,8 – – –

нарушение активности внимания 
и церебральная истощаемость 2,0 14,3 24,5 59,2 14,3 34,7 30,6 20,4

тревожно-фобические расстройства 6,1 28,6 65,3 22,4 18,4 24,5 34,7
негативизм и отказ от продуктивной 

деятельности 6,1 14,3 32,7 46,9 18,4 34,7 24,5 14,3 8,1

нарушение детско-родительских 
отношений 2,0 8,2 59,2 26,5 40,8 16,3 20,4 8,2 4,1 6,1

низкая самооценка и неуверенность 
в своих возможностях 16,3 42,9 36,7 10,2 34,7 20,4 30,6

депрессивное поведение 8,2 79,5 55,1 22,4 10,2
социально-тревожное расстройство 8,2 79,5 12,2 16,3 24,5 34,7

тикозное расстройство 6,4 8,5 16,3 12,2 10,2 8,2
неорганический энурез 4,1 8,1 4,1 6,1 10,2
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речи», «способность к произволь-
ной невербальной деятельности», 
«появление чувства юмора», «уро-
вень принятия помощи», «само-
стоятельное выполнение заданий», 
«способность к переносу получен-
ных навыков», «способность ори-
ентироваться в ситуации занятия, 
реагировать действием или репли-
кой, вовлекаться в игры», «умение 
ждать очереди в совместной игре», 
«появление интереса к занятиям», 
«снижение уровня персевератив-
ных реакций». При проведении 
ДК регистрировались зарожде-
ние речи, процесс ее активизации, 
нормализация эмоционально-по-
веденческой и коммуникативной 
деятельности. Диагноз ДА снимал-
ся, когда были четко зафиксирова-
ны изменения. Сроки изменения 
диагноза ДА на СНРР (сенсомо-
торную алалию): через 4 месяца – у 
6,7% наблюдаемых, через 6 мес. – у 
43,7%, через 12 мес. – у 19,3%, через 
18  мес.  – у 5,0%, через 24  мес.  – у 
8,4%. Из 119 детей, поступивших с 
диагнозом ДА и прошедших ДК, у 
83,1% детей диагноз был изменен 
на СНРР (сенсомоторная алалия); 
у 16,9% подтвержден диагноз дет-
ского аутизма (см. табл. 2).

III. Сравнительный анализ 
эмоционально-поведенческих про-
явлений в дифференциальной диа-
гностике ДА и СНРР. В рамках ДК 
осуществлялась дифференциаль-
ная следящая диагностика с выяв-
лением значимых эмоционально-
поведенческих нарушений, общих 
для СНРР и ДА, фиксирование 
сроков появления позитивных 
новообразований в психоречевом 
развитии и редукции психопатоло-
гических проявлений, к которым 
относятся двигательная растормо-
женность и импульсивность, на-
рушение активности внимания и 
церебральная истощаемость, тре-
вожно-фобические расстройства, 
негативизм и отказ от продук-
тивной деятельности, нарушение 
детско-родительских отношений, 
неорганический энурез. В течение 
2012–2016 гг. в детском отделении 
ЦПРиН ДЗМ и центра развития 
речи «АиБ» г.  Москвы проводи-
лось наблюдение за 59 неговоря-
щими детьми (41 мальчик, 18 де-
вочек, возраст – от 2 лет 8 мес. до 6 
лет), поступивших без вербальных 
средств общения, с выраженными 
проявлениями расстройств аути-
стического спектра. Оценка ди-

намики эмоциональноповеденче-
ских расстройств проводилась по 
пятибалльной шкале: от 0  баллов 
(отсутствие патологических про-
явлений) до 5 баллов (грубо выра-
женные психопатологические про-
явления). Выраженность и частота 
эмоционально-поведенческих на-
рушений у детей, которым через 
18 мес. проведения ДК диагноз был 
изменен на СНРР, существенно 
уменьшилась и стала менее акту-
альной. Уровень этих расстройств у 
детей с ДА оставался таким же вы-
раженным, как и при поступлении. 
Сравнительный анализ частоты 
эмоционально-поведенческих на-
рушений при поступлении и через 
18 месяцев при ДА и СНРР пред-
ставлен в таблицах 3 и 4.

Через 18 месяцев с начала прове-
дения нейрореабилитации диагноз 
«детский аутизм» подтвердился 
у 16,9% детей, диагноз «сенсомо-
торная алалия» поставлен 83,1% 
пациентов.

Сравнительный анализ приве-
денных данных исследования до-
стоверно показал обоснованность 
аргументации проведения предло-
женной системы дифференциаль-
ной диагностики.  n
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Бронхиальная астма (БА)  – это 
хроническое воспалительное за-
болевание дыхательных путей, 
которое сопровождается такими 
симптомами, как кашель, дис-
танционные свистящие хрипы, 
одышка, затруднение дыхания. 
Эти симптомы могут длиться от 
нескольких минут до нескольких 
часов и даже дней, бывают разные 
по интенсивности. Это происходит 
из-за обструкции дыхательных пу-
тей, которая при астме всегда обра-
тима [1, 2].

Заболеваемость БА растет год 
от года и в настоящее время она со-
ставляет в развитых странах мира 
около 5% у взрослого населения и 
почти 10% у детей. Чаще дебют за-
болевания возникает в детстве, но 
также может возникнуть в любом 
возрасте. Среди детей, страдающих 
бронхиальной астмой, до пубертат-
ного возраста мальчиков в два раза 
больше, чем девочек. После пубер-
тата это соотношение меняется.

БА  – мультифакторное заболе-
вание, в основе которого лежат ге-
нетическая предрасположенность 
и агрессивное воздействие различ-

ных аллергенов. В  развитии хро-
нического воспаления дыхатель-
ных путей при БА основную роль 
играют эозинофилы, нейтрофилы, 
тучные клетки, Т-лимфоциты и 
эпителиоциты [1]. При развитии 
воспаления в дыхательных путях и 
периодически возникают характер-
ные приступы одышки, эпизоды 
хрипов и кашля, чаще ночью и/или 
ранним утром. БА характеризует-
ся бронхиальной гиперреактивно-
стью, которая может быть спец-
ифической и неспецифической. 
Повышенная чувствительность 
бронхов может развиваться к опре-
деленным, специфическим аллерге-
нам или к разнообразным неспеци-
фическим стимулам неаллергенной 
природы: холодному воздуху, фи-
зической нагрузке, резким запахам, 
стрессам и пр. [1, 2].

Однако, не всегда перечислен-
ные симптомы указывают на на-
личие астмы. Повторные эпизоды 
БО наблюдаются у большинства 
детей в возрасте 5 лет и младше. 
Они, как правило, связаны с ин-
фекциями верхних дыхательных 
путей, которые часто встречаются 

в этой возрастной группе. В генезе 
бронхиальной обструкции лежат 
различные патогенетические ме-
ханизмы, которые условно можно 
разделить на функциональные или 
обратимые (бронхоспазм, воспа-
лительная инфильтрация, отек, 
мукоцилиарная недостаточность, 
гиперсекреция вязкой слизи) и не-
обратимые (врожденные стенозы 
бронхов, их облитерация и  др.). 
Физикальные признаки при нали-
чии бронхиальной обструкции об-
условлены тем, что для производ-
ства выдоха требуется повышенное 
внутригрудное давление, что обе-
спечивается усиленной работой 
дыхательной мускулатуры. Повы-
шенное внутригрудное давление 
способствует сдавлению бронхов, 
что приводит к их вибрации и воз-
никновению свистящих звуков.

Бронхиальная обструкция у де-
тей раннего возраста обусловлена 
влиянием различных факторов:

 � Анатомически обусловлен-
ные возрастные особенности 
дыхательных путей и груд-
ной клетки (бронхи у детей 
имеют меньший калибр, чем 

Подходы к бронхолитической терапии 
бронхиальной обструкции у детей

Бронхиальная астма – мультифакторное заболевание, в основе которого лежат 
генетическая предрасположенность и агрессивное воздействие различных аллергенов. 
Заболевание сопровождается такими симптомами, как кашель, дистанционные свистящие 
хрипы, одышки, затруднение дыхания. Однако данные симптомы сопровождают и 
бронхиальную обструкцию (БО), которые наблюдаются у большинства детей в возрасте  
5 лет и младше, и связаны, как правило, с инфекциями верхних дыхательных путей, которые 
часто встречаются в этой возрастной группе. При оказании помощи ребенку с бронхиальной 
обструкцией необходимо оценить тяжесть БОС до лечения. В педиатрии для купирования 
остро возникающих нарушений бронхиальной проходимости используют β2-агонисты, 
антихолинергические препараты и их комбинацию.

Н.А. Геппе, Н.Г. Колосова
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  
(Сеченовский Университет), кафедра детских болезней, г. Москва

Ключевые слова: бронхиальная обструкция, бронхиальная астма, дети, ипратропия бромид, фенотерол, тиатропи-
ум бромид.
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у взрослых, и отек слизистой 
оболочки всего на 1  мм вы-
зывает повышение сопротив-
ления току воздуха более чем 
на 50%.

 � Гиперреактивность брон-
хов  – повышенное реагиро-
вание в ответ на воздействие 
как патогенных, так и непато-
генных факторов.

 � Любое воспалительное за-
болевание или раздражение 
дыхательных путей у малень-
ких детей может привести к 
резкому сужению просвета 
бронхов из-за отека, скопле-
ния густой слизи, сдавлива-
ния и стать причиной нару-
шения дыхания.

 � Респираторная инфекция 
(РС-вирус, парагрипп, адено-
вирус, риновирус, микоплаз-
ма, а также вирусно-бактери-
альная ассоциация).

 � Отягощенный аллергический 
фон (аномалии конститу-
ции  – диатез, крапивница, 
отек Квинке, атопический 
дерматит, аллергический ри-
нит, семейный аллергоанам-
нез).

 � Особенности иммунитета (у 
здоровых неиммунизирован-
ных детей преобладают ТН0-
лимфоциты).

 � Пассивное курение (под вли-
янием табачного дыма про-
исходит гипертрофия брон-
хиальных слизистых желез, 
нарушается мукоцилиарный 
клиренс, замедляется про-
движение слизи. Пассивное 
курение провоцирует де-
струкцию эпителия бронхов. 
Особенно ранимыми в этом 
плане считаются дети перво-
го года жизни).

От 30 до 50% детей первых трех 
лет жизни имеют те или иные про-
явления БО, вследствие чего про-
блемы дифференциальной диа-
гностики этого состояния крайне 
важны [1, 2, 3]. Наиболее частой 
причиной бронхиальной обструк-
ции у этих детей являются респи-
раторные инфекции (ОРВИ), кото-
рые встречаются в этой возрастной 
группе примерно 6–8  раз в год, а 

РС-вирусная и риновирусная ин-
фекции могут быть причиной пе-
риодически возникающей бронхи-
альной обструкции на протяжении 
всего детства. Однако подобная 
картина характерна и для дебюта 
бронхиальной астмы, что затруд-
няет дифференциальную диагно-
стику у детей раннего возраста [4, 
5].

В  2008  г. Рабочей группой ERS 
были предложены фенотипы син-
дрома бронхиальной обструкции у 
детей дошкольного возраста:

 � Эпизодический (вирусный) – 
свистящие хрипы наблюда-
ются в течение ограниченно-
го периода, часто связаны с 
инфекциями верхних дыха-
тельных путей, и с отсутстви-
ем симптомов между эпизо-
дами.

 � Мультитриггерный синдром 
бронхиальной обструкции, 
вызываемый рядом факто-
ров (вирусные инфекции, 
табачный дым, аллергены, 
аэрозоли, плач, смех, физи-
ческая нагрузка и  др.), при 
котором характерно наличие 
симптомов между эпизода-
ми, например, во время сна, 
на фоне физической актив-
ности, смеха, при плаче.

Позднее в ходе наблюдения за 
этими группами было показано, 
что различие между эпизодиче-
скими вирусными хрипами и муль-
титриггерными хрипами не столь 
четкое, как предполагалось ранее 
и в клинической практике, тяжесть 
и частота эпизодов БО являются 
более важными для дальнейшего 
прогноза и решения вопроса о не-
обходимости ежедневного приема 
контролирующей (противовоспа-
лительной) терапии. Необходимо 
также оценивать другие факторы, 
такие как наличие аллергических 
коморбидных заболеваний (экзе-
ма, аллергический ринит, пище-
вая аллергия), и историю семьи 
пациента. В  данном исследовании 
продемонстрировано, что бронхо-
обструктивный синдром у детей 
дошкольного возраста значитель-
но изменяет свою характеристику 
(вирусный/мультитриггерный) уже 

в течение года, и дети с эпизодиче-
скими, но тяжелыми обструкция-
ми с госпитализацией имеют высо-
кий риск персистирующей астмы к 
5–10 годам [6, 7].

Важно отметить, что для диф-
ференциальной диагностики брон-
хиальной астмы и БОС диагноз 
бронхиальной астмы у детей яв-
ляется клиническим: основан на 
наблюдении за больным и оценке 
симптомов (свистящие хрипы, ка-
шель, одышка, а также развитие 
симптомов в ночное время или при 
пробуждении) при исключении 
других причин бронхиальной об-
струкции, наличии факторов риска 
развития БА (в том числе семейно-
го анамнеза); ответе на терапию, 
направленную на контроль заболе-
вания.

При оказании помощи ребенку 
с бронхиальной обструкцией необ-
ходимо оценить тяжесть синдрома 
БО до лечения. В  педиатрии для 
купирования остро возникающих 
нарушений бронхиальной прохо-
димости используют β2-агонисты, 
антихолинергические препараты 
и их комбинацию. При отсутствии 
положительной динамики и тяже-
лом течении необходима госпи-
тализация пациента, проведение 
оксигенотерапии, назначение глю-
кокортикостероидной терапии 
(ингаляционных и/или системных) 
(рис.).

Признаками улучшения и ста-
билизации состояния ребенка 
являются уменьшение движений 
грудной клетки, улучшение прово-
димости дыхания, регресс физи-
кальных признаков в легких при 
одновременном улучшении само-
чувствия пациента.

Ингаляционная форма введе-
ния препаратов является самой оп-
тимальной для лечения бронхиаль-
ной обструкции у детей, особенно 
раннего возраста.

Препаратами выбора для купи-
рования БО являются β2-агонисты 
короткого (4–6 ч.) действия: фено-
терол, сальбутамол. β2-агонисты 
оказывают быстрый и выражен-
ный бронходилатационный эф-
фект. После их использования уже 
в первые секунды после ингаляции 
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

больные отмечают облегчение ды-
хания. Бронходилатирующее дей-
ствие β2-агонистов обеспечивается 
за счет стимуляции β2-рецепторов 
гладкомышечных клеток. Кроме 
того, вследствие увеличения кон-
центрации аденозинмонофосфата 
под влиянием β2-агонистов про-
исходит не только расслабление 
гладкой мускулатуры бронхов, но 
и учащение биения ресничек эпи-
телия и улучшение функции муко-
цилиарного транспорта. Бронхо-
дилатирующий эффект тем выше, 
чем дистальнее преимущественное 
нарушение бронхиальной проходи-
мости [8].

Продолжительность действия 
и время наступления бронхоли-
тического эффекта определяют-
ся разной липофильностью β2-
агонистов. Сальбутамол, попадая 
в водную среду интерстициального 
пространства, быстро взаимодей-
ствует с рецептором и активирует 
его, не образуя при этом депо. β2-
агонисты оказывают протективное 
действие за счет повышения про-
дукции сурфактанта и заживления 
поврежденного эпителия. Сурфак-
тант продуцируется альвеоляр-
ными эпителиальными клетками 
ІІ  типа. Он предотвращает отек 
легких и играет важную роль в им-
мунной защите. β2-агонисты уси-
ливают образование сурфактанта 
путем активации бета-адренерги-
ческих рецепторов (Kumar  V.H. et 

al., 2000). Также сальбутамол яв-
ляется мощным регулятором эпи-
телиальных клеток дыхательных 
путей посредством влияния на ка-
скад протеинкиназы, что способ-
ствует заживлению травм эпителия 
при поражениях различного типа 
(Spurzem J.R. et al., 2002) [9, 10].

β2-агонисты подавляют синтез 
свободных кислородных радикалов 
нейтрофилами и другими провос-
палительными клетками (Braga P.C. 
et al., 1997). Эффект возникает в ре-
зультате β-рецептор-зависимых и 
β-рецептор-независимых механиз-
мов (Mirza  Z.N. et al., 2002). Хотя 
β-рецептор-независимые механиз-
мы реализуются во время прямо-
го влияния на метаболизм клетки, 
недавно было доказано, что такое 
действие может быть следствием 
отдельной функции β2-агонистов, 
которая заключается в очищении 
клетки от свободных кислородных 
радикалов (Gillissen  A. et al., 1997) 
[11, 12, 13].

Однако при всех достоинствах 
β2-агонистов они могут оказывать 
нежелательные действия. Они об-
ладают аритмогенным действием, 
могут усугублять коронарную не-
достаточность, способствовать 
повышению артериального давле-
ния. Кроме того, при их длитель-
ном применении возможна утрата 
эффективности из-за блокады β2-
рецепторов. Интенсивная стимуля-
ция β2-адренорецепторов (β2-АР) 

приводит к торможению передачи 
сигнала (десенситизации рецеп-
торов), интернированию рецеп-
торов (уменьшению числа рецеп-
торов на поверхности мембраны), 
а в дальнейшем и к прекращению 
синтеза новых рецепторов (down-
регуляция). Восстановление β2-АР 
при десенситизации происходит 
в течение нескольких часов, при 
down-регуляции  – в течение не-
скольких суток. ИГКС обеспечива-
ют быстрое (в течение 1 часа) вос-
становление и высокую плотность 
β2-АР на мембранах клеток мише-
ней, препятствуя развитию фено-
мена down-регуляции [8, 14].

Ингаляционные антихоли-
нергические препараты (АХП) 
для купирования обострений БА 
представлены ипратропия бро-
мидом (длительность действия 
6–8  ч.), который обладает брон-
холитическим действием за счет 
блокады М-холинорецепторов 
и снижения тонуса блуждающе-
го нерва. АХП тормозят рефлек-
торную бронхоконстрикцию, а 
уровень их активности в этом 
отношении зависит от выражен-
ности реакции бронхиальной му-
скулатуры. М-холиноблокаторы 
снижают тонус и реактивность 
бронхов. По сравнению с β2-
агонистами аэрозольные формы 
М-холиноблокаторов действу-
ют более медленно (эффект про-
является через несколько минут, 

Ипратропия бромид/фенотерол 
(ДАИ со спейсером или небулайзер)

Оценка эффективности каждые 20–30 мин.

Оптимальное действие Недостаточный эффект

• Продолжить лечение на дому
• Ингаляции раствора амброксола*
• Продолжить приём бронхолитиков каждые 

4–6 часов в течение 24–48 часов
• Осмотр педиатра через сутки и на 3 день

* Ингаляции муколитиков могут подключаться со 2–3 
дня лечения.

• Повторить ингаляции КДБА или комби-
нированных бронхолитиков

• Будесонид суспензия через небулайзер
• Системные стероиды 1–2 мг/кг паренте-

рально или перорально
• Инфузии раствора эуфиллина в/в 

4–5 мг/кг
• Госпитализация

Рисунок. Алгоритм неотложной терапии при бронхиальной обструкции у детей
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пик действия  – через 60  мин.), но 
сходны с ними по продолжитель-
ности действия  – до 4–6  ч. Самый 
частый побочный эффект  – су-
хость во рту. Иногда отмечается 
нечеткость зрения, задержка мочи 
и редко  – тахикардия. Эти пре-
параты целесообразно назначать 
больным с сопутствующими забо-
леваниями сердца, когда лечение 
теофиллином и адреностимулято-
рами противопоказано, при непе-
реносимости адреностимуляторов 
или неэффективности ингаляци-
онных адреностимуляторов, пси-
хогенном бронхоспазме и бронхо-
спазме, вызванном применением 
бета-адреноблокаторов, а также 
при повышенной секреции слизи 
в бронхах. Известно, что прямая 
или опосредованная холинергиче-
ская стимуляция вызывает акти-
вацию секреторной функции под-
слизистых желез и бокаловидных 
клеток слизистой дыхательных пу-
тей, что усиливает бронхиальную 
обструкцию при БА. АХП могут 
способствовать улучшению прохо-
димости в периферических отделах 
бронхолегочной системы за счет 
ограничения секреции бронхиаль-
ной слизи [15, 16].

Парасимпатические нервы обе-
спечивают доминирующую авто-
номную иннервацию дыхательных 
путей. Выделение ацетилхолина из 
парасимпатических нервов активи-
рует постсинаптические мускари-
новые рецепторы, присутствующие 
на гладких мышцах дыхательных 
путей, подслизистых железах и 
кровеносных сосудах, вызывая 
бронхоспазм, секрецию слизи и 
вазодилатацию, соответственно. 
Ацетилхолин также поступает об-
ратно на прецессиональные муска-
риновые рецепторы для усиления 
или ингибирования дальнейшего 
высвобождения ацетилхолина. 
При астме и хронической обструк-
тивной болезни легких возникает 
бронхоспазм и увеличивается се-
креция слизи, а дыхательные пути 
становятся гиперчувствительны к 
сократительным агентам. Эти из-
менения связаны с увеличением 
активности парасимпатического 
нерва. Увеличение высвобожде-

ния ацетилхолина происходит из-
за дисфункции прейцессионных, 
ингибирующих M2-мускариновых 
рецепторов на парасимпатических 
нервах. M2-дисфункция мускари-
нового рецептора и последующая 
гиперреактивность дыхательных 
путей, как было показано, происхо-
дят у животных в ответ на различ-
ные триггеры, включая антигенную 
инфекцию, вирусную инфекцию, 
воздействие озона и дефицит вита-
мина  А. У  людей имеются доказа-
тельства того, что потеря функции 
M2-мускариновых рецепторов свя-
зана с астмой [17]. Современные 
антихолинергические препараты 
характеризуются способностью 
полно и продолжительно связы-
ваться с мускариновыми холино-
рецепторами, что ведет к практи-
ческой утрате этими соединениями 
центральных свойств и повышает 
их периферическую холинолитиче-
скую активность [15].

С целью повышения бронхоли-
тического эффекта и одновремен-
но уменьшения возникновения 
побочных эффектов, характерных 
для β2-агонистов в клинической 
практике на протяжении многих 
лет с успехом используется ком-
бинированный препарат, содержа-
щий АХП и β2-агонист короткого 
действия  – ипратропия бромид/
фенотерол.

Ипратропия бромид/феноте-
рол  – лекарственный препарат с 
выраженным бронхолитическим 
эффектом за счет синергичного 
действия входящих в его состав 
активных веществ: фенотерола и 
ипратропия бромида. Механизм 
действия b2-адреномиметика фе-
нотерола связан с активацией, со-
пряженной с адренорецептором 
аденилатциклазы, что приводит к 
увеличению образования цикли-
ческого аденозинмонофосфата, 
стимулирующего работу кальцие-
вого насоса, и как следствие этого 
к снижению концетрации кальция 
в миофибриллах и бронходилата-
ции. Ипратропия бромид является 
блокатором М-холинорецепторов, 
устраняет бронхоспазм, связанный 
с влиянием блуждающего нерва, 
при ингаляционном введении вы-

зывает бронходилатацию, обуслов-
ленную главным образом местным, 
а не системным антихолинергиче-
ским действием [18, 19]. Не оказы-
вает отрицательного влияния на 
секрецию слизи в дыхательных пу-
тях, муколициарный клиренс и га-
зообмен. Оба активных компонен-
та, воздействуя на разные мишени, 
расслабляют гладкую мускулатуру 
бронхов, в результате чего их брон-
холитическое действие усилива-
ется. При ингаляции препарата 
используется вдвое меньшая доза 
β2-агониста (фенотерола), чем в 
монопрепаратах, что снижает веро-
ятность нежелательных эффектов 
(как правило, они возникают толь-
ко при передозировке). Благодаря 
этому ипратропия бромид/фено-
терол можно назначать пациентам 
с сопутствующими заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы [19, 
20].

Свойства оригинальной комби-
нации были всесторонне изучены 
в многочисленных исследовани-
ях, большинство из которых были 
проведены в первые годы его при-
менения.

В  одном из исследований было 
показано, что комбинация фено-
терола гидробромида/ипратропия 
бромида у больных бронхиальной 
астмой с первого дня использо-
вания приводила к выраженному 
бронхорасширяющему эффекту, 
который сохранялся на протяже-
нии 3 мес., и не вызывала тахифи-
лаксии [21].

В  другом исследовании срав-
нивали эффективность лечения 
сальбутамолом и комбинацией фе-
нотерола гидробромида/ипратро-
пия бромида пациентов с бронхо-
обструктивными заболеваниями 
как при разовом применении, так и 
длительно. Было показано преиму-
щество комбинированного препара-
та, который эффективнее купировал 
основные симптомы БА (умень-
шение кашля, одышки в дневное и 
ночное время, предотвращение эпи-
зодов бронхоспазма), а также умень-
шалась потребность в дополнитель-
ных ингаляциях бронхолитика [22].

При сравнении эффективно-
сти комбинированных препаратов 
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

фенотерола гидробромида/ипра-
тропия бромида, содержащих раз-
личные дозы компонентов (ипра-
тропия бромид/фенотерол – 50 мкг 
фенотерола, 20 мкг, 40 мкг, 100 мкг 
соответственно) у больных со ста-
бильной бронхиальной астмой с 
целью определения оптимального 
режима дозирования (по 2 дозы 
4 раза в день в течение 3-х месяцев) 
была показана идентичность влия-
ния обоих препаратов на показате-
ли пикфлоуметрии и спирографии 
[23].

При обострении БА на фоне ви-
русных респираторных инфекций 
возникает нарушение парасимпа-
тической регуляции тонуса брон-
хов, связанной с дисфункцией ре-
цепторов, что делает оправданным 
использование комбинации фено-
терола гидробромида/ипратропия 
бромида при появлении симптомов 
обструкции.

Рекомендованную дозу ипра-
тропия бромида/фенотерола не-
посредственно перед примене-
нием разводят физиологическим 
раствором до объема 3–4  мл и 
ингалируют через небулайзер в 
течение 5–10 минут, пока раствор 
не будет израсходован полностью 
[24, 25]. Немаловажным фактом 
для клинической практики, явля-

ется то, что физико-химические 
свойства оригинального раствора 
ипратропия бромида/фенотеро-
ла возможность его комбинации 
с муколитиками (амброксол) или 
глюкокортикостероидами (будесо-
нид) в 1 ингаляции, что очень ча-
сто используется в реальной прак-
тике педиатрами для увеличения 
эффективности и комплаентности 
терапии [26].

Помимо раствора ипратропия 
бромида/фенотерола, в педиатри-
ческой практике широко исполь-
зуется дозированный аэрозоль  
ипратропия бромид/фенотерол 
для детей с 6 лет, что позволяет 
эффективно купировать симпто-
мы бронхоспазма, когда исполь-
зовать небулайзер не представля-
ется возможным. Эффективность  
ипратропия бромид/фенотеро-
ла определяет не только ориги-
нальная комбинация активных 
компонентов, но и оригинальное 
устройство доставки лекарствен-
ных веществ (ДАИ), с оптималь-
ной скоростью струи аэрозоля, от 
чего напрямую зависит доставка 
лекарства в дыхательные пути и 
бронхолитический эффект соот-
ветственно [27].

Таким образом, сочетание фар-
макологических компонентов обе-

спечивает ипратропию бромиду/
фенотеролу:

 � более быстрый и длительный 
бронхолитический эффект, 
чем у каждого отдельного 
компонента;

 � расширение показаний, 
включающих бронхиальную 
астму, хроническую обструк-
тивную болезнь легких;

 � возможность использования 
при сочетанной сердечно-со-
судистой патологии;

 � возможность применения 
его как с помощью дозиру-
ющего аэрозоля, так и небу-
лайзера;

 � отсутствие тахифилаксии 
при длительном применении.

Ипратропия бромид/феноте-
рол удобен для применения как в 
клинической, так и в амбулатор-
ной практике. Многолетнее при-
менение препарата показало его 
эффективность и благоприятный 
профиль безопасности, в том числе 
у пациентов с сопутствующими за-
болеваниями сердечно-сосудистой 
системы. Благоприятный профиль 
безопасности ипратропия броми-
да/фенотерола делает возможным 
его широкое использование как у 
детей младшего возраста, так и у 
пожилых пациентов [28].  n

Таблица. Рекомендованные дозы раствора ипратропия бромида/фенотерола для ингаляционной 
терапии у детей

Возраст Доза

0–6 лет (масса тела которых составляет 
менее 22 кг) 0,1 мл/кг массы тела, но не более 0,5 мл на ингаляцию

6–12 лет от 0,5 до 2,0 мл на ингаляцию в зависимости от тяжести приступа

>12 лет от 1,0 до 2,5 мл на ингаляцию в зависимости от тяжести приступа
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Введение
Основой диагностики туберкулеза у детей в на-

стоящее время являются результаты специфических 
кожных проб и компьютерной томографии (КТ) [1]. 
Острое начало туберкулеза, протекающее под маской 
других заболеваний, чаще наблюдаемое у детей раннего 
возраста или подростков, затрудняет своевременную 
диагностику, что в итоге может приводить к формиро-
ванию выраженных больших остаточных изменений 
[2, 3]. Результаты исследований показывают, что при 
формировании туберкулем легких и крупных (более 
1–2 см) кальцинатов во внутригрудных лимфатических 
узлах высока вероятность рецидива заболевания [4–6]. 
В 1960–1970-е гг. был проведен ряд исследований, обо-
сновывающих показания к хирургическому лечению 
туберкулеза у детей [7, 8]. Вопрос о целесообразности 
хирургического лечения при посттуберкулезных из-
менениях у детей актуален до настоящего времени и 
является предметом изучения в исследованиях, про-
водимых с целью совершенствования диагностических 
методик и хирургической техники [9, 10].

Цель описания настоящего клинического случая  – 
продемонстрировать сложности диагностики тубер-
кулеза органов дыхания с манифестацией под маской 
неспецифической пневмонии при отрицательной ре-
акции на пробу Манту у ребенка раннего возраста, а 
также определить тактику лечения при формировании 

Случай течения первичного 
туберкулезного комплекса у ребенка 
при позднем выявлении

Представлен случай позднего выявления и течения первичного туберкулезного комплекса 
у ребенка, находившегося в ранее неизвестном контакте с больным туберкулезом на 1-м 
году жизни. Дебют заболевания под маской пневмонии имел место в возрасте 1 года 8 мес. 
В дальнейшем у ребенка не отмечалось никаких клинических признаков заболевания. 
В пятилетнем возрасте ребенок обследован в связи с гиперергической реакцией на 
туберкулин: по результатам компьютерной томографии выявлены кальцинированные 
фокусы в ткани легкого и кальцинаты во внутригрудных лимфатических узлах; при 
бронхоскопии – инфильтративный туберкулез бронхов. Проведено оперативное 
вмешательство: видеоассистированная торакоскопия, резекция части С9,10 левого легкого 
с прецизионным удалением очага в его С6 сегменте, экстирпацией бифуркационных и левых 
бронхопульмональных лимфатических узлов. Результаты гистологического исследования 
свидетельствовали о хроническом течении туберкулезного процесса с формированием 
бронхоэктазов, наличием бронхонодулярных свищей. После операции и основного курса 
противотуберкулезной терапии достигнуто клиническое излечение с малыми остаточными 
изменениями.
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ние.
Irina  Yu. Petrakova, Marina  F. Gubkina, Yury  S. Berezovsky, 
Mamed A. Bagirov, Natalya V. Yukhimenko
Central Research Institute of Tuberculosis, Moscow
The Case of a Primary Tuberculosis Complex  
in a Child With Late Detection
We present a case of late detection and course of the primary tu-
berculosis complex in a child who was previously in an unknown 
contact with a tuberculosis patient at the first year of life. The dis-
ease onset simulating pneumonia took place at the age of 1 year 
8 months. Hereafter, the child did not have any clinical signs of 
the disease. At the age of 5 years, the child was examined in con-
nection with the hyperergic reaction to tuberculin: the results of 
computed tomography revealed calcinated foci in the lung tissue 
and calcifications in the intrathoracic lymph nodes; bronchosco-
py revealed infiltrative bronchial tuberculosis. Surgery was per-
formed: video-assisted thoracoscopy, resection of C9,10 part of the 
left lung with precision removal of the focus in its C6 segment, 
extirpation of bifurcation, and left bronchopulmonary lymph 
nodes. The results of the histological examination indicated the 
chronic course of the tuberculosis process with formation of 
bronchiectasis and presence of bronchonodular fistulas. After 
surgery and the main course of antituberculous therapy, a clinical 
cure with small residual changes was achieved.
Keywords: children, tuberculosis, primary tuberculosis complex, 
bronchial tuberculosis, surgical treatment.
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выраженных посттуберкулезных из-
менений.

Клинический пример
Пациент  И., возраст 5 лет, по-

ступил в Центральный научно-ис-
следовательский институт тубер-
кулеза (ЦНИИТ, Москва) в июне 
2013 г.

Перинатальный анамнез благо-
получный, мальчик вакцинирован 
БЦЖ-М в родильном доме. Имеет-
ся поствакцинальный рубчик 6 мм. 
При сборе эпидемического анамнеза 
установлено, что члены семьи, по-
стоянно проживающие с ребенком, 
по результатам флюорографическо-
го исследования признаны здоровы-
ми. В  2008  г. в течение нескольких 
недель с семьей проживала сестра 
отца, которая ухаживала за грудным 
ребенком. Сестра отца приехала из 
Узбекистана с целью лечения, но диа-
гноз «Туберкулез» от родственников 
скрыла. Через несколько месяцев она 
умерла от фиброзно-кавернозного 
туберкулеза в стационаре. Мальчик 
по контакту не обследовался. В воз-
расте 1 года 2 мес. перенес бронхит с 
бронхообструктивным синдромом. 
В  возрасте 1 года 8  мес. госпитали-
зирован в соматический стационар 
по месту жительства в связи с жа-
лобами на повышение температуры 
тела до фебрильных цифр, одышку, 
кашель. При рентгенологическом 
исследовании диагностирован дву-
сторонний воспалительный процесс 
в легких, расцененный как пневмо-
ния (рис. 1, 2). При ультразвуковом 

исследовании органов грудной по-
лости заподозрено наличие кисты в 
нижней доле левого легкого.

В  течение 2  нед. ребенку про-
водилась неспецифическая анти-
бактериальная и патогенетическая 
терапия (указаний на конкретные 
препараты в выписке нет). В  связи 
с устранением клинических при-
знаков заболевания (нормализация 
температуры тела, регресс симпто-
мов интоксикации и одышки, умень-
шение интенсивности и частоты 
кашля) и нормализацией лаборатор-
ных показателей (клинический ана-
лиз крови), а также положительной 
рентгенологической динамикой (ре-
гресс инфильтративных изменений 
в легочной ткани) (рис.  3) ребенок 
был выписан домой. Контрольное 
КТ-исследование не проводилось.

С 2-летнего возраста ребенок по-
сещает детский сад. Согласно дан-
ным из истории развития ребенка, 
острыми респираторными инфек-
циями болеет 1–2 раза в год. Дина-
мика туберкулиновой чувствитель-
ности по результатам пробы Манту 
с 2 ТЕ ППД-Л: февраль 2009 г. (воз-
раст 1 год)  – 7  мм папула, октябрь 
2009  г.  – результат отрицательный 
(манифестация заболевания), 2011 г. 
(возраст 3 года)  – 10  мм папула, 
2012 г. (4 года) – 15 мм папула, май 
2013 г. – 22 мм папула. В связи с ги-
перергической реакцией на пробу 
Манту с 2 ТЕ ППД-Л в мае 2013 г. на-
правлен на обследование в противо-
туберкулезный диспансер (ПТД). 
Реакция на пробу с АТР (аллергеном 

туберкулезным рекомбинантным) 
от 17.05.2013  г.  – 17  мм папула (ги-
перергическая). По данным КТ орга-
нов грудной клетки от 22.05.2013 г., 
в нижней доле слева, преимуще-
ственно перигилярно и паравер-
тебрально, определяются участки 
пневмофиброза с бронхоэктазами. 
На фоне пневмофиброза, сливаясь 
с паракостальной и диафрагмаль-
ной плеврой, определяется конгло-
мерат частично кальцинированных 
образований общими размерами 
15×15×30 мм (рис. 4). В лимфатиче-
ских узлах левой трахеобронхиаль-
ной, бронхопульмональной, парапи-
щеводной группы визуализируются 
множественные кальцинаты макси-
мальным размером до 9 мм (рис. 5).

На основании эпидемического 
анамнеза, результатов кожных проб 
и характерной КТ-картины врачом 
противотуберкулезного диспансе-
ра поставлен диагноз: «Первичный 
туберкулезный комплекс С10  левого 
легкого в фазе частичной кальцина-
ции, МБТ (–)».

Ребенок направлен в ЦНИИТ 
для дообследования и определения 
лечебной тактики.

При поступлении в детское от-
деление ЦНИИТ 19.06.2013 г. жалоб 
нет. Рост на момент осмотра – 115 см, 
масса тела  – 39,5  кг. Индекс массы 
тела – 30 кг/м2, физическое развитие 
выше среднего, дисгармоничное за 
счет избытка массы тела I  степени. 
Симптомов интоксикации  – утом-
ляемости, эмоциональной лабиль-
ности, снижения аппетита, потли-

Рисунок  1. Обзорная рентгенограм-
ма органов грудной клетки пациен-
та И. (октябрь 2009 г.), выполненная 
в соматическом стационаре
Примечание. Стрелками обозначены 
инфильтративные изменения в левом 
легком.
Источник: Петракова И.Ю. и соавт., 2017.

Рисунок 2. Компьютерная томограм-
ма грудной клетки пациента  И. на 
уровне С4–6 (октябрь 2009  г.), выпол-
ненная в соматическом стационаре
Примечание. Стрелками обозначены дву-
сторонние инфильтративные изменения в 
легких, более выраженные слева.
Источник: Петракова И.Ю. и соавт., 2017.

Рисунок 3. Обзорная рентгенограмма 
органов грудной клетки пациента И. 
через 2 нед. после курса неспецифиче-
ской антибактериальной терапии 
(ноябрь 2009 г.), выполненная в сома-
тическом стационаре
Примечание. Отмечено рассасывание ин-
фильтративных изменений в левом легком
Источник: Петракова И.Ю. и соавт., 2017.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

вости, субфебрилитета, снижения 
тургора тканей  – нет. Кожный по-
кров и слизистые оболочки чистые, 
обычной окраски. Тургор тканей не 
снижен. Периферические лимфати-
ческие узлы затылочных и заушных 
групп не определялись, подчелюст-
ных, подбородочных, шейных, над- 
и подключичных, подмышечных, 
локтевых, паховых, подколенных 
групп  – недоступны пальпации из-
за избытка жировой клетчатки. При 
физикальном обследовании пато-
логических изменений со стороны 
внутренних органов не выявлено.

Показатели периферической кро-
ви (число эритроцитов, концентра-
ция гемоглобина, число лейкоцитов, 
лейкоцитарная формула, скорость 
оседания эритроцитов) – в пределах 
нормы. Клинический анализ мочи 
без патологических изменений. 
При ультразвуковом исследовании 
органов брюшной полости и почек 
патологии не выявлено. Проведено 
трехкратное исследование смывов с 
ротоглотки на микобактерию тубер-
кулеза методами люминесцентной 
микроскопии и посева, а также по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) 
с определением ДНК микобактерии 
туберкулеза. Результаты всех те-
стов отрицательные. Определение 
антител класса  G к микобактерии 
туберкулеза методом иммунофер-
ментного анализа дало резкополо-
жительный (391  мкг/мл) результат. 
Показатели функции внешнего ды-
хания находились в пределах нормы. 

Электрокардиограмма без патологи-
ческих изменений.

Бронхоскопия (от 12.07.2013  г.): 
выявлена инфильтрация слизистой 
оболочки на уровне B8–10 левого лег-
кого, в просвете бронхов слева – вяз-
кое слизисто-гнойное отделяемое. 
Выраженный компрессионный син-
дром с расширением шпор бронхов, 
сужением устьев крупных брон-
хов до II  степени за счет сдавления 
извне. Исследование аспирата из 
бронхов на микобактерию методом 
люминесцентной микроскопии и 
посева  – результат отрицательный. 
ДНК микобактерии методом ПЦР 
не обнаружена. Исследование браш-
биоптата слизистой оболочки бронха 
на цитологию и кислотоустойчивые 
микроорганизмы: в препаратах – пла-
сты клеток бронхиального эпителия 
с умеренно выраженной макрофа-
гальной и небольшой лимфоидно-
нейтрофильной инфильтрацией, 
единичными клетками Пирогова-
Лангханса; кислотоустойчивые ми-
кроорганизмы не обнаружены.

В  связи с выявленными при 
бронхоскопии изменениями и ре-
зультатами цитологического иссле-
дования браш-биоптата слизистой 
оболочки бронха диагноз был уточ-
нен: «Первичный туберкулезный 
комплекс С10  левого легкого в фазе 
частичной кальцинации, осложнен-
ный инфильтративным туберкуле-
зом Б8–10 левого легкого, МБТ (–)».

Учитывая наличие активного 
специфического процесса в бронхах, 

начат курс противотуберкулезной 
терапии. Интенсивная фаза: изони-
азид 0,3 г/сут. + рифампицин 0,15 г/
сут.  + пиразинамид 0,625  г/сут.  + 
этамбутол 0,5 г/сут., всего 90 доз на 
3 мес. терапии. Переносимость пре-
паратов удовлетворительная. Для 
улучшения дренажной функции 
бронхов проведено несколько кур-
сов ингаляций с Беродуалом и ам-
броксолом.

При контрольной бронхоскопии 
(от 30.10.2013 г.) к 3-му мес. лечения 
отмечена значительная положи-
тельная динамика в виде регресса 
инфильтративных изменений в Б8–

10  левого легкого. В  просвете брон-
хов слева – стекловидное отделяемое 
в небольшом количестве. Сохранял-
ся выраженный компрессионный 
синдром. Исследование аспирата на 
микобактерию туберкулеза методом 
люминесцентной микроскопии, по-
сева и ПЦР – результат отрицатель-
ный. Фаза продолжения противоту-
беркулезной терапии проводилась в 
комбинации: изониазид 0,3  г/сут.  + 
рифампицин 0,15  г/сут.  + пирази-
намид 0,625  г/сут., всего 138  доз на 
4,5 мес.

С  целью уточнения активно-
сти туберкулезного процесса про-
ведена однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография с 99Тс-
технетрилом (08.11.2013 г.). Патоло-
гического накопления радиофарм-
препарата в легких и внутригрудных 
лимфатических узлах не обнаруже-
но. КТ-картина легких оставалась 

Рисунок 4. Компьютерная томограмма органов грудной клетки пациента И. 
(22.05.2013  г. – через 3 года от начала заболевания). Легочное окно, аксиаль-
ная (А) и фронтальная проекции (Б)
Примечание. Стрелками обозначены частично кальцинированные туберку-
лемы на фоне фиброзных изменений в нижней доле левого легкого.
Источник: Петракова И.Ю. и соавт., 2017.

Рисунок  5. Компьютерная томо-
грамма органов грудной клетки па-
циента И. (22.05.2013 г. – через 3 года 
от начала заболевания). Мягкоткан-
ное окно, сагиттальная проекция
Примечание. Стрелками обозначены 
множественные кальцинаты во внутри-
грудных лимфатических узлах.
Источник: Петракова И.Ю. и соавт., 2017.
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стабильной к 3, 6 (рис. 6) и 8-му мес. 
лечения.

Таким образом, у ребенка в ис-
ходе первичного туберкулезного 
комплекса имело место формирова-
ние больших остаточных изменений 
в виде множественных туберкулем 
нижней доли левого легкого, мно-
жественных кальцинатов во вну-
тригрудных лимфатических узлах, 
пневмофиброза в нижней доле лево-
го легкого, что требовало оператив-
ного лечения для уменьшения риска 
рецидива заболевания.

В конце февраля 2014 г. (в возрас-
те 6 лет) выполнены видеоассисти-
рованная торакоскопия, резекция 
части С9,10 левого легкого с прецизи-
онным удалением очага в С6 левого 
легкого, а также бифуркационных и 
левых бронхопульмональных лим-
фатических узлов.

Исследование операционного 
материала на микобактерию мето-
дом люминесцентной микроскопии 
и посева на жидкие питательные 
среды BACTEC  MGIT  960 (Becton 
Dickinson, США) дало отрица-
тельный результат. Методом ПЦР 
выявлена ДНК микобактерии ту-
беркулеза. Чувствительность ми-
кобактерии к изониазиду и рифам-
пицину сохранена (тест-система 
«Синтол», Россия). Количества ДНК 
для постановки теста на лекарствен-
ную чувствительность к препаратам 
2-го ряда было недостаточно.

Описание макропрепарата резе-
цированного участка легкого: «Уча-
сток легочной ткани 5×5,5×2,5  см. 
Плевра гладкая, синюшная, с очагом 
белесоватых втяжений диаметром 
0,8 см. На разрезе легочная ткань бу-

рого цвета, неправильной формы, с 
отходящей от него трапециевидной 
зоной пневмосклероза. Морфоло-
гическая картина операционного 
материала отражает волны затиха-
ния и обострения туберкулезного 
воспаления. В легочной ткани опре-
деляется фокус уплотненного, ча-
стично кальцинированного казеоза, 
окруженного фиброзной капсулой 
со скудной очаговой лимфоидной 
инфильтрацией. В  стенке бронхи-
ол  – туберкулезные гранулемы с 
начинающимися признаками фи-
брозирования. Свищ бронха с ка-
зеозными массами. Дистелектазы 
и поля гемолизированных эритро-
цитов с признаками прорастания 
грануляционной тканью. Гранулемы 
расположены в зоне щелей лимфа-
тических коллекторов. Отмечается 
периваскулярный и перибронхи-
альный склероз, интерстициальный 
отек» (рис. 7).

Послеоперационный период 
протекал без осложнений. Проведе-

на противотуберкулезная терапия в 
комбинации изониазид 0,3  г/сут.  + 
рифампицин 0,15  г/сут.  + пирази-
намид 0,625  г/сут.  + амикацин вну-
тримышечно 0,5 г/сут., всего 60 доз 
на 2 мес., с последующим переходом 
на комбинацию изониазид + рифам-
пицин + пиразинамид в тех же дози-
ровках, всего 120 доз на 4 мес. Курс 
лечения после операции составил 
180 доз на 6 мес.

Хронология течения болезни ре-
бенка представлена на рис. 8.

Обсуждение
Описанный клинический случай 

демонстрирует характерное течение 
первичного туберкулеза у вакцини-
рованного ребенка раннего возрас-
та, имевшего бациллярный контакт 
с больной туберкулезом, в период 
формирования противотуберку-
лезного иммунитета. Наше желание 
опубликовать его вызвано разными 
причинами.

Во-первых, это трудности диа-

Рисунок 6. Компьютерная томограмма органов грудной клетки пациента И. через 6 мес. от начала противотуберку-
лезной терапии
Примечание. Легочное окно, аксиальная (А) и фронтальная проекции (Б); мягкотканное окно, сагиттальная проекция (В). 
Стрелками обозначены кальцинаты во внутригрудных лимфатических узлах. Динамика КТ-картины отсутствует.
Источник: Петракова И.Ю. и соавт., 2017.

Рисунок 7. Препарат резецированного участка легкого пациента И., очаг ка-
зеоза в фиброзной капсуле (А) и просвет бронха (Б)
Примечание. Стрелками обозначены фокус частично кальцинированного казеоза 
в фиброзной капсуле (А) и казеозные массы в просвете бронха (Б).
Окраска гематоксилином и эозином, ×100.
Источник: Петракова И.Ю. и соавт., 2017.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

гностики туберкулеза при манифе-
стации заболевания под маской не-
специфической пневмонии. Острое 
начало с выраженной легочной 
симптоматикой при неосложненном 
первичном туберкулезе встречается 
довольно редко, но в раннем возрас-
те его частота достигает 30% [11]. 
Применение антибиотиков способ-
ствовало устранению признаков 
неспецифического компонента вос-
паления, исчезновению легочной 
симптоматики и улучшению само-
чувствия ребенка. Это в сочетании 
с отрицательной реакцией на пробу 
Манту с 2 ТЕ ППД-Л позволило от-
вергнуть туберкулезную этиологию 
заболевания. Установить диагноз 
в момент манифестации заболева-
ния в таких случаях обычно удается 
только при отсутствии эффекта от 
лечения. Недостаточный объем кон-
трольного рентгенологического об-
следования (только обзорная рент-
генограмма в прямой проекции) не 
позволил обнаружить патологиче-
ские изменения, сохраняющиеся за 
тенью сердца.

Во-вторых, описанный клини-
ческий случай наглядно демонстри-
рует, что туберкулиновая проба 
Манту с 2 ТЕ ППД-Л имеет большое 
диагностическое значение при ее 
правильной интерпретации. Отри-
цательная реакция на пробу Манту 
с 2 ТЕ ППД-Л при проведении мас-
совой туберкулинодиагностики не 
является показанием для обследо-
вания у фтизиатра [1]. После вак-
цинации БЦЖ отрицательная реак-
ция на пробу Манту в течение 1-го 
года после вакцинации отмечается 
в 2% случаев [12], при вакцинации 
БЦЖ-М  – возможно, несколько 
чаще. У наблюдаемого нами пациен-
та размер поствакцинального рубца 

и положительная реакция на пробу 
Манту в возрасте 1 года свидетель-
ствовали об эффективной вакцина-
ции и адекватном иммунном ответе. 
У  здорового ребенка отрицатель-
ная реакция на пробу Манту в воз-
расте 2 лет расценивалась  бы как 
естественное угасание поствакци-
нальной аллергии. Однако при по-
дозрении на туберкулез у пациентов 
с выраженной легочной патологией 
отрицательная туберкулиновая про-
ба не должна являться ключевым 
критерием, позволяющим исклю-
чить диагноз туберкулеза, т.к. может 
быть следствием анергии при тяже-
лом туберкулезном процессе, что 
имело место у нашего пациента. По 
литературным данным, отрицатель-
ная реакция на пробу Манту с 2 ТЕ 
ППД-Л у детей раннего возраста с 
активным туберкулезным процес-
сом встречается в 16% случаев [11].

В последующие годы (в возрасте 
3 и 4 лет) у мальчика имелись пока-
зания для обследования фтизиатром 
по результатам массовой туберку-
линодиагностики. Однако обследо-
вание было проведено лишь вслед-
ствие нарастания чувствительности 
к туберкулину до гиперергической, 
когда изменения в легких были уже 
необратимыми (хронология течения 
заболевания представлена на рис. 8).

Изменить направление диагно-
стического поиска в пользу тубер-
кулеза и избежать развития необ-
ратимых туберкулезных изменений 
могли  бы своевременное установ-
ление факта контакта с больной 
туберкулезом, адекватный объем 
контрольного рентгенологического 
обследования в период манифеста-
ции заболевания и правильная ин-
терпретация результатов туберку-
линодиагностики.

В-третьих, вопрос, до настояще-
го времени вызывающий дискуссии 
среди фтизиатров и педиатров, – это 
оценка активности туберкулезного 
процесса при наличии кальцинатов 
в легких и/или внутригрудных лим-
фатических узлах. В  нашем случае 
наличие вакцинации против ту-
беркулеза, прекращение контакта, 
благоприятные бытовые условия 
длительное время позволяли реали-
зовываться процессам самозажив-
ления, свойственным первичному 
туберкулезу. По данным осмотра 
ребенка и результатам обследования 
создавалось впечатление полного 
устранения туберкулезного про-
цесса. О  сохраняющейся активно-
сти свидетельствовали результаты 
бронхологического исследования и 
проведенного в последующем гисто-
логического исследования операци-
онного материала. В  случае отказа 
от операции у этого ребенка можно 
было бы ожидать прогрессирования 
туберкулеза,  т.к. после 8-месячного 
курса лечения регрессировали толь-
ко изменения в крупных бронхах, 
определяемые при бронхоскопии. 
При этом свищи в мелких бронхах 
сохранялись и были выявлены при 
гистологическом исследовании опе-
рационного материала. После за-
вершения основного курса лечения 
мальчик регулярно наблюдался в 
противотуберкулезном диспансере, 
получал противорецидивные курсы 
в комбинации изониазид + пирази-
намид по 3 мес. в течение 2 лет. Об-
следование, проведенное в апреле 
2017 г. (через 3 года после операции 
и 2,5 года после завершения основ-
ного курса противотуберкулезной 
терапии), показало отсутствие при-
знаков рецидива туберкулезно-
го процесса. Показатели функции 

0 мес
Реакция на 

пробу Манту:

3 года

10 мм

1 год

7 мм

4 года

15 мм

1 год 9 мес

отр.

5 лет

22 мм

6 лет

15 мм

Контакт
с больным

туберкулезом

Манифестация
заболевания, регресс 

симптоматики через 2 нед

Впервые обследован
в ПТД, выявлен 

туберкулез

Основной курс
противотуберкулезной

терапии

Оперативное
вмешательство

Клиническое 
излечение
с малыми

остаточными 
изменениями. 

Прогноз
благоприятный

Рисунок 8. Хронология течения заболевания пациента И.
Примечание. ПТД – противотуберкулезный диспансер.
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внешнего дыхания находились в 
норме. По данным КТ сохранялись 
3 мелких (до 5–6 мм) кальцината во 
внутригрудных лимфатических уз-
лах. Остаточные изменения такого 
объема характеризуются как малые. 
Отсутствие рецидива в течение 2 лет 
после завершения основного курса 
лечения при малых остаточных из-
менениях позволяет снять ребенка с 
диспансерного учета.

Заключение
В  представленном клиническом 

случае у ребенка раннего возраста 
после манифестации туберкулеза 

под маской пневмонии отмечался 
быстрый регресс симптоматики. 
В дальнейшем при видимом клини-
ческом благополучии отмечалось 
формирование хронически текуще-
го туберкулезного процесса. К  мо-
менту нарастания туберкулиновой 
чувствительности до гиперергиче-
ской у ребенка зарегистрированы 
необратимые изменения в легких и 
внутригрудных лимфатических уз-
лах. Клиническое излечение было 
достигнуто только после хирурги-
ческого вмешательства. Проблема 
оценки сохраняющейся активно-
сти посттуберкулезных изменений 

остается актуальной даже при ис-
пользовании современных диагно-
стических методов: наличие каль-
цинации не исключает активности 
процесса даже при отсутствии кли-
нико-лабораторной симптоматики 
и существовании стабильной рент-
генологической картины, что под-
тверждается результатами патоги-
стологического исследования.

Источник финансирования
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НОВОСТИ

Выбор любимых продуктов 
зависит от генетических 
особенностей
То, какие продукты ребенок предпочитает 

на  перекус  – печенье, овощи или  несладкую вы-
печку  – зависит от  его генетических особенно-
стей  – к  такому выводу пришли ученые Универ-
ситета Гуэлфа (University of  Guelph), Канада, под 
руководством доктора Эли Чамун (Elie Chamoun). 
Результаты работы, в  которой впервые исследо-
ватели изучали взаимосвязь между генами, регу-
лирующими активностью вкусовых рецепторов, 
и  выбором продуктов питания, опубликованы 
в журнале «Nutrients».

Распространенность избыточной массы тела 
и  ожирения растет во  многих странах мира, эта 
эпидемия также оказывает влияние на  детей. 
По  данным специалистов Всемирной организа-
ции здравоохранения, у 31,5% детей и подростков 
в  возрасте 5–17  лет отмечают избыточную массу 
тела или  ожирение. Одной из  причин этого уче-
ные называют повышение доступности продуктов 
с высоким содержанием сахара или жира, которые 
пользуются популярностью и  у  детей, и  у  взрос-
лых. Вкус пищи является одним из наиболее важ-
ных критериев при  выборе еды для  себя и  своих 
детей, а к выбору неполезных продуктов питания 
могут приводить индивидуальные особенности 
восприятия вкуса.

В ходе данной работы ученые изучали влияние 
различных генетических вариантов, определяю-
щих активность вкусовых рецепторов, связанных 
с распознаванием сладкого вкуса, продуктов с вы-
соким содержанием жиров и возникновением от-
вращения к  горьким зеленым листовым овощам 
у  дошкольников. Для этого исследователи еже-
дневно оценивали рационы питания 50  дошколь-
ников и определили, что ⅓ их питания составляют 
продукты для перекусов. У участников были ото-
браны образцы слюны для оценки генетического 
профиля.

Оказалось, что 80% детей, принимавших уча-
стие в  исследовании, были носителями, по  край-
ней мере, одного из вышеописанных генетических 
вариантов, что могло негативно отражаться на их 
пищевом поведении. Так, дети с геном, связанным 
с распознаванием сладкого вкуса, получали боль-
шое количество калорий из сахара. Такие продук-
ты участники ели в  основном вечером, вероятно, 
из-за  того, что именно дома вечером у  них был 
доступ к  такой пище. Дети, которые были носи-
телями генетического варианта, связанного с чув-
ствительностью к  вкусу жирных продуктов, упо-
требляли больше высококалорийных продуктов. 
Известно, что люди с таким вариантом генов мо-

гут иметь низкую чувствительность к вкусу жир-
ных продуктов, и потому употребляют их большое 
количество, не ощущая этого. Большое количество 
калорийных закусок употребляют и дети, облада-
тели гена, ответственного за  возникновение от-
вращения по отношению к зеленым овощам. Уче-
ные отметили, что высококалорийные продукты, 
например печенье с большим количеством сахара 
и жира, не должны часто присутствовать в рацио-
не питания ребенка.

Исследователи подчеркнули, что сегодня дети 
употребляют большее количество перекусов, чем 
раньше, потому изучение генетических механиз-
мов, которые могут влиять на  этот процесс, важ-
но для понимания причин стремительного рас-
пространения ожирения среди детей. Так, если 
удастся установить наличие связи между опреде-
ленными генами и выбором предпочитаемых про-
дуктов питания, можно будет создавать тесты для 
определения генетического варианта. Принимая 
во  внимание данные, полученные в  ходе выпол-
ненной работы, родители смогут понять, как их 
дети ощущают вкус, и адаптировать их диету для 
предотвращения развития патологий. Например, 
зная, что предпочтение сладких продуктов обу-
словлено генетическим фактором, можно ограни-
чить или уменьшить доступность к ним в доме.

Chamoun E., Hutchinson J.M., Krystia O. et al. (2018) 
Single Nucleotide Polymorphisms in Taste Receptor Genes Are 

Associated with Snacking Patterns of Preschool-Aged Children in 
the Guelph Family Health Study: A Pilot Study. Nutrients, Jan. 30 

[Epub. ahead of print].
University of Guelph (2018) Sweet, bitter, fat: Genetics play a 

role in kids’ snacking patterns: researcher discovered how genetic 
variants in taste receptors related to sweet preference, fat taste 

sensitivity and aversion to bitter green leafy vegetables influence 
the snacks chosen by preschoolers. ScienceDaily, Feb. 22 (http://

www.sciencedaily.com/releases/2018/02/180222162132.htm).
Юлия Котикович
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Пребиотики влияют 
на развитие памяти 
и познавательных 
способностей
Практически все люди, ставшие родителя-

ми, слышат о том, что грудное молоко – лучшая 
пища для ребенка. Это побуждает многих жен-
щин наладить грудное вскармливание. Известно, 
что, помимо прочего, грудное молоко является 
источником натуральных пребиотиков – неболь-
ших молекул пищевых волокон, способствую-
щих росту нормальной микрофлоры в  кишеч-
нике ребенка. Однако для многих семей грудное 
вскармливание оказывается трудным или полно-
стью невозможным. В ходе нового исследования 
ученые Университета Иллинойса (University of 
Illinois), США, выявили, как максимально при-
близить состав молочных смесей к составу груд-
ного молока.

В  предыдущих исследованиях, изучая рост 
и  развитие поросят, ученые заметили, что до-
бавление к  их питанию пребиотиков приводило 
к  улучшению памяти и  усилению исследователь-
ского поведения. Это позволило ученым гово-
рить о том, что включение пребиотиков в состав 
молочной смеси влияет не  только на  состояние 
желудочно-кишечного тракта, но  и  на  развитие 
головного мозга. Специалисты считают поросят 
более информативной моделью при изучении де-
тей, чем мыши или  крысы, их пищеварительные 
системы, поведенческие реакции и  этапы разви-
тия головного мозга во многом сходны. Поэтому 
ученые часто выбирают поросят для проверки 
своих гипотез в  доклинических исследованиях, 
особенно если объектом работы является микро-
флора кишечника и развитие головного мозга.

В  данном исследовании ученые, начиная 
со  2-го дня жизни, давали поросятам молочную 
смесь на основе коровьего молока, которая содер-
жала полидекстрозу (ПД), синтетический углевод 
с  пребиотической активностью, и  галактоолиго-
сахарид (ГОС)  – натуральный пребиотик. Через 
25 дней ученые оценили память поросят, их спо-
собность к  обучению и  реакции на  стресс-тест, 
а через 33 дня отобрали кровь, ткани мозга и ки-
шечника на анализы.

Для тестирования обучаемости и  памяти по-
росятам предоставляли возможность играть 
с  игрушками для собак, одна из  которых была 
совершенно новой, а  вторую они видели ранее. 
Если животные уделяли больше внимания новой 
игрушке, это означало, что они понимали, что она 
новая. Этот тест «распознавания новых объектов» 
является улучшенным вариантом классического 
теста с лабиринтом, который обычно используют 

в  экспериментах с  грызунами. Ученые отметили, 
что поросята, которые с  молочной смесью полу-
чали ПД или ГОС, больше времени играли с но-
выми игрушками, чем те, которые не  получали 
пребиотические добавки. Повышенное внимание 
к  новым предметам как показатель естественно-
го любопытства является признаком здорового 
развития мозга и  нормального уровня памяти 
и уровня обучаемости.

Авторы исследования заметили, что, если пре-
биотики выполняют свою функцию, количество 
нормальной микрофлоры кишечника быстро 
увеличивается. Одним из  способов оценки дан-
ных изменений является анализ конечных мета-
болических продуктов – летучих жирных кислот 
(ЛЖК), которые выделяют бактерии при перева-
ривании пребиотических волокон. Оказалось, что 
у поросят, получавших ПД или ГОС, концентра-
ция ЛЖК в толстом кишечнике, крови и головном 
мозге была значительно выше, чем у  животных, 
не получавших этих полисахаридов.

В  ходе предыдущих исследований ученые 
определили, что бактериальные ЛЖК могут про-
никать в  кровь и  достигать головного мозга, где 
они потенциально могут влиять на  настроение 
и  поведение. В  данной работе ученые получили 
доказательства того, что ЛЖК поступают в  го-
ловной мозг, но не выявили прямой взаимосвязи 
между их концентрацией и уровнем памяти и об-
учаемости. Наибольшей неожиданностью для ис-
следователей стал тот факт, что в головном мозге 
поросят, получавших ПД или ГОС, снижался уро-
вень серотонина. При этом животные не проявля-
ли больше признаков тревоги при  прохождении 
стресс-теста, чем поросята контрольной группы. 
Вероятно, пребиотики способствуют изменению 
уровня триптофана, который является предше-
ственником серотонина, однако это необходимо 
изучить в следующих исследованиях.

Резюмируя полученные данные, ученые под-
черкнули, что, несмотря на то что многие вопро-
сы остались без ответов, им удалось доказать 
наличие сильной модифицируемой связи между 
кишечником и  головным мозгом. Они полагают, 
что эту связь необходимо учитывать производи-
телям детских молочных смесей.

Fleming S.A., Monaikul S., Patsavas A.J. et al. (2017) 
Dietary polydextrose and galactooligosaccharide increase 

exploratory behavior, improve recognition memory, and alter 
neurochemistry in the young pig. Nutrition. Neurosci., Dec. 18 

[Epub. ahead of print].
University of Illinois College of Agricultural, Consumer 
and Environmental Sciences (2018) Prebiotics in infant 

formula could improve learning and memory and alter brain 
chemistry. ScienceDaily, Jan. 17 (http://www.sciencedaily.com/

releases/2018/01/180117114916.htm).
Юлия Котикович
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Эффективность 
вакцинации от гриппа 
у детей с позиции 
доказательной медицины
Грипп является серьезной проблемой общественно-

го здравоохранения, которая может приводить к  раз-
витию более тяжелых заболеваний и даже к летальным 
исходам в группах населения повышенного риска. От-
мечается, что риск развития осложнений наиболее вы-
сок среди детей и лиц старше 65 лет. При этом, согласно 
информации Всемирной организации здравоохранения 
(World Health Organization  – WHO), наиболее эффек-
тивным способом профилактики гриппа является вак-
цинация.

В связи с наличием разнообразных данных относи-
тельно эффективности противогриппозной вакцина-
ции ученые из Италии провели ряд систематических 
обзоров, основной целью, одного из которых стало обоб-
щение результатов исследований, изучающих  эффек-
тивность и побочные эффекты иммунизацииот гриппа 
среди здоровых детей в возрасте до 16 лет при помощи 
противогриппозных вакцин во  время сезонных вспы-
шек этого заболевания. Результаты настоящей работы 
опубликованы 1  февраля 2018  г. в  Кокрановской базе 
данных систематических обзоров (Cochrane Database 
Systematic Reviews).

Для этого учеными проведен поиск соответствую-
щих исследований в  Центральном Кокрановском рее-
стре контролируемых исследований (Cochrane Central 
Register of Controlled Trials  – CENTRAL), который 
включает Специализированный реестр Кокрановской 

Причина синдрома 
внезапной детской 
смерти – генетическая 
мутация
В  ходе нового исследования ученые Университет-

ского колледжа Лондона (University College London), 
Великобритания, определили, что у  детей, умерших 
от  синдрома внезапной детской смерти, чаще, чем 
у  здоровых людей, отмечают редкие генетические му-
тации, приводящие к нарушениям работы дыхательных 
мышц. Результаты исследования опубликованы в жур-
нале «The Lancet».

Синдром внезапной детской смерти – неожиданная 
смерть ребенка в  возрасте 2–4  мес, который выглядит 
полностью здоровым. Повышенный риск такого собы-
тия отмечают у  мальчиков и  у  детей, родившихся пре-
ждевременно. В  развитых странах данная патология 
является ведущей причиной смерти у  детей в  постна-
тальный период. 

В  ходе данной работы ученые изучали мутации 
в гене SCN4A, который кодирует клеточный рецептор 
(натриевый канал на  поверхности скелетных мышц). 
Экспрессия этого рецептора в  клетках дыхательных 
мышц обычно низкая при  рождении и  значитель-
но увеличивается в  первые 2  года жизни. Мутации 
в гене SCN4A ассоциированы с развитием ряда генети-
ческих нейромышечных расстройств, таких как миото-
ния, преходящий паралич, миопатия и миастенический 
синдром, а также с возникновением пауз при дыхании 
и  спазмов голосовых связок. В  ходе работы ученые 
оценивали генетические особенности детей, умерших 
от синдрома внезапной детской смерти (n=278), и срав-
нивали их с характеристиками взрослых людей (n=729, 
контрольная группа), у которых не было сердечно-со-
судистых, респираторных или  неврологических пато-
логий.

Ученые отметили, что мутации гена  SCN4A  имели 
место у  6  неожиданно умерших детей и  у  9  взрослых 
контрольной группы, однако мутации, влиявшие на кле-
точный рецептор, определяли только у 4 детей, умерших 
от синдрома внезапной детской смерти. Авторы иссле-
дования предположили, что такие мутации могут значи-
тельно повысить вероятность неожиданной смерти ре-
бенка. Так, от момента рождения они могли приводить 
к нарушению развития дыхательных мышц, что при воз-
действии внешнего стресса (например, при  вдыхании 
табачного дыма, незначительной болезни или  запуты-
вании в постельном белье) делало детей не способными 
к самостоятельному восстановлению дыхания.

Руководитель исследования доктор Майкл Ханна 
(Michael Hanna) резюмировал, что в  ходе данной ра-
боты ученые впервые доказали наличие взаимосвязи 
между синдромом внезапной детской смерти и генети-
ческими факторами. Он отметил, что, несмотря на на-
личие лекарственных препаратов, применяемых для 
лечения детей и взрослых с нервно-мышечными нару-
шениями, вызванными мутациями гена SCN4A, неясно, 
можно ли их применять для снижения риска синдрома 
внезапной детской смерти.

Авторы работы подчеркнули, что для понимания 
выявленной взаимосвязи и  изучения возможных ме-
тодов профилактики необходимо проведение допол-
нительных исследований. Кроме того, они заметили, 
что генетические мутации не  являются единственной 
причиной возникновения синдрома внезапной детской 
смерти, другие факторы также оказывают значительное 
влияние на вероятность фатального исхода.

Männikkö R., Wong L., Tester D.J. et al. (2018) Dysfunction 
of NaV1.4, a skeletal muscle voltage-gated sodium channel, in 

sudden infant death syndrome: a case-control study. The Lancet, 
Mar. 28 [Epub. ahead of print].

The Lancet (2018) Potential genetic link in sudden infant 
death syndrome identified. ScienceDaily, Mar. 28 (http://www.

sciencedaily.com/releases/2018/03/180328224228.htm).
Юлия Котикович
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Торговое название
ЛАЗОЛВАН® Юниор
ЛАЗОЛВАН®

Международное непатентованное 
название
Амброксол

Лекарственная форма
Сироп 15 мг/5 мл, 100 мл
Сироп 30 мг/5 мл, 100 мл, 200 мл

Состав
5 мл сиропа (15 мг/5 мл) содержат

активное вещество – амброксола гидрох-
лорид 15 мг,
вспомогательные вещества: кислота бен-
зойная, гидроксиэтилцеллюлоза, калия 
ацесульфам, сорбитол жидкий (некристал-
лизующийся), глицерин 85%, ароматизатор 
«Woodberry PHL-132195», ароматизатор 
«Vanilla 201629», вода очищенная.

5 мл сиропа (30 мг/5 мл) содержат
активное вещество – амброксола гидрох-
лорид 30 мг,
вспомогательные вещества: кислота бен-
зойная, гидроксиэтилцеллюлоза, калия 
ацесульфам, сорбитол жидкий (некристал-
лизующийся), глицерин 85%, ароматизатор 
«Strawberry PHL-132200», ароматизатор 
«Vanilla 201629», вода очищенная.

Описание
Прозрачная или почти прозрачная, бесцвет-
ная или почти бесцветная, слегка вязкая жид-
кость, с ягодным ароматом (для дозировки 
15 мг/5 мл).
Прозрачная или почти прозрачная, бесцвет-
ная или почти бесцветная, слегка вязкая жид-
кость, с ягодным ароматом (для дозировки 
30 мг/5 мл).

Фармакотерапевтическая группа
Препараты для устранения симптомов про-
студы и кашля. Отхаркивающие препараты. 
Муколитики. Амброксол.
Код АТХ R05CB06

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
Всасывание. Абсорбция высокая и почти пол-
ная, линейнозависима от терапевтической 
дозы. Максимальная плазменная концентра-
ция достигается в течение 1–2,5 часов. Абсо-
лютная биодоступность – 79%.
Распределение. Распределение быстрое и 
обширное, с наивысшими концентрациями 
в ткани легких. Объем распределения при-
мерно 552 л. Связь с белками плазмы крови 
составляет приблизительно 90%.
Метаболизм и выведение. Примерно 30% 
принятой внутрь дозы подвергается пре-
системному метаболизму. Амброксола ги-
дрохлорид под воздействием основного 
фермента CYP3A4 метаболизируется преиму-
щественно в печени путем глюкуронизации и 

частично распадается до дибромантранило-
вой кислоты (приблизительно 10% дозы).
После приема внутрь, через 3 дня, 26% от 
дозы обнаруживалось в моче в связанной и 
около 6% в свободной форме. Период полу-
выведения составляет приблизительно 10 
часов. Общий клиренс  – в пределах 660  мл/
мин., почечный клиренс составляет прибли-
зительно 8% от общего клиренса. Выводит-
ся почками: приблизительно 83% от общей 
дозы выделяется через 5 дней после приема.
Выведение снижается при нарушении функ-
ции печени, что приводит к повышению 
уровня в плазме крови в 1,3–2 раза.
Пол и возраст не оказывают влияния на фар-
макокинетику амброксола и не требуют кор-
рекции дозы.
Прием пищи не оказывает влияния на биодо-
ступность амброксола гидрохлорида.
Фармакодинамика
Амброксола гидрохлорид – активный ингре-
диент препарата ЛАЗОЛВАН.
Доклинические исследования показали, что 
амброксол увеличивает секрецию слизи в 
дыхательных путях, тем самым разжижает 
мокроту, повышает производство легочного 
сурфактанта, имеющего защитное действие, 
стимулирует двигательную активность рес-
ничек мерцательного эпителия, приводя 
к улучшению мукоцилиарного транспорта 
мокроты. Клинико-фармакологические ис-
следования подтвердили увеличение муко-
цилиарного клиренса, что способствует сни-
жению вязкости мокроты, облегчает кашель 
и очищает легкие.
Местноанестезирующее действие амброксо-
ла обусловлено дозозависимой обратимой 
блокадой клонированных нейронных натри-
евых каналов.
Под воздействием амброксола гидрохлорида 
значительно снижается высвобождение ци-
токинов из крови, а также из тканевых моно-
нуклеарных и полиморфнуклеарных клеток.
Клинические исследования на пациентах с 
болью в горле показали значительное умень-
шение боли и покраснения в горле.

Показания к применению
Секретолитическая терапия острых и хрони-
ческих бронхолегочных заболеваний, харак-
теризующихся нарушением секреции и за-
трудненным отхождением мокроты.

Способ применения и дозы
Схема приема ЛАЗОЛВАН сироп 30 мг/5 мл:
Взрослые и дети старше 12 лет: первые 2–3 
дня по 5  мл сиропа (1 мерный стаканчик) 
3 раза в сутки (эквивалентно 90 мг амброксо-
ла гидрохлорида в день), далее по 5 мл сиро-
па 2 раза в сутки (эквивалентно 60 мг амброк-
сола гидрохлорида в день).
При необходимости для усиления терапевти-
ческого эффекта можно назначать по 10  мл 
сиропа (2 мерных стаканчика) 2 раза в сутки 

(эквивалентно 120  мг амброксола гидрохло-
рида в день).
Дети от 6 до 12 лет: 2,5 мл (½ мерный стакан-
чик) 2–3 раза в сутки (эквивалентно 30–45 мг 
амброксола гидрохлорида в день).
Дети от 2 до 5 лет: 1,25 мл (¼ мерного ста-
канчика) 3 раза в сутки (эквивалентно 22,5 мг 
амброксола гидрохлорида в день).
Дети от 1 до 2 лет: 1,25 мл (¼ мерного ста-
канчика) 2  раза в сутки (эквивалентно 15  мг 
амброксола гидрохлорида в день).
Схема приема ЛАЗОЛВАН  Юниор сироп 
15 мг/5 мл:
Взрослые и дети старше 12 лет: первые 2–3 
дня по 10  мл сиропа (2 мерных стаканчика) 
3  раза в сутки (эквивалентно 90  мг амброк-
сола гидрохлорида в день), далее по 10  мл 
сиропа 2 раза в сутки (эквивалентно 60 мг ам-
броксола гидрохлорида в день).
При необходимости для усиления терапевти-
ческого эффекта можно назначать по 20 мл си-
ропа (4 мерных стаканчика) 2 раза в сутки (эк-
вивалентно 120 мг амброксола гидрохлорида в 
день).
Дети от 6 до 12 лет: 5 мл (1 мерный стакан-
чик) 2–3 раза в сутки (эквивалентно 30–45 мг 
амброксола гидрохлорида в день).
Дети от 2 до 5 лет: 2,5 мл (½ мерного стакан-
чика) 3 раза в сутки (эквивалентно 22,5 мг ам-
броксола гидрохлорида в день).
Дети до 2 лет: 2,5 мл (½ мерного стаканчика) 
2 раза в сутки (эквивалентно 15 мг амброксо-
ла гидрохлорида в день).
Длительность приема не ограничена, но не 
следует принимать препарат более 4–5 дней 
без консультации врача.
Препарат можно принимать независимо от 
приема пищи, с помощью прилагаемого мер-
ного стаканчика.

Побочные действия
Нежелательные явления приведены ниже по 
системно-органным классам и частоте по сле-
дующей классификации:

очень часто ≥1/10
часто ≥1/100 до <1/10
нечасто ≥1/1000 до <1/100
редко ≥1/10 000 до <1/1000
очень редко <1/10 000

частота 
неизвестна

нежелательные реакции, 
частота которых неизвестна, 
так как не может быть 
оценена на основании 
имеющихся данных

Нарушения со стороны иммунной системы
Редко:

−	 реакции гиперчувствительности
Частота неизвестна:

−	 анафилактические реакции, включая 
анафилактический шок, ангионевроти-
ческий отек и зуд

УТВЕРЖДЕНА
Приказами председателя Комитета фармации
Министерства здравоохранения Республики Казахстан
от 16 октября 2017 г.
№N011146; N011147
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Нарушения со стороны кожи и подкожных 
тканей
Редко:

−	 сыпь, крапивница
Частота неизвестна:

−	 тяжелые кожные реакции (включая 
мультиформную эритему, синдром Сти-
венса-Джонсона/токсический эпидер-
мальный некролиз и острый генерали-
зованный экзантематозный пустулез)

Нарушения со стороны нервной системы
Часто:

−	 дисгевзия (нарушения вкусовосприя-
тия)

Нарушения со стороны ЖКТ
Часто:

−	 тошнота, снижение чувствительности в 
полости рта (оральная гипостезия)

Нечасто:
−	 рвота, диарея, диспепсия, боль в животе, 

сухость во рту
Редко:

−	 сухость в горле
Очень редко:

−	 повышенное слюноотделение
Нарушения со стороны дыхательной систе-
мы, органов грудной клетки и средостения
Часто:

−	 снижение чувствительности в глотке 
(фарингеальная гипостезия)

Частота неизвестна:
−	 одышка (как симптом реакции гиперчув-

ствительности)
Осложнения общего характера и реакции 
в месте введения
Нечасто:

−	 лихорадка, местные реакции слизистой 
оболочки

Противопоказания
−	 повышенная чувствительность к ам-

броксола гидрохлориду или другим 
компонентам препарата

−	 редкая наследственная непереноси-
мость фруктозы

Лекарственные взаимодействия
Не сообщалось о клинически значимых не-
благоприятных взаимодействиях с другими 
препаратами.
Прием амброксола и антибиотиков (амокси-
циллин, цефуроксим, эритромицин) может 
привести к повышенному проникновению и 
концентрации последних в бронхолегочном 
секрете и мокроте.

Особые указания
Зарегистрированы очень редкие случаи тя-
желых поражений кожи таких, как синдром 
Стивенса-Джонсона и токсический эпидер-
мальный некролиз, при применении амброк-
сола гидрохлорида. Главным образом они об-
условлены тяжестью основного заболевания 
и/или сопутствующим лечением. У пациентов 
могут проявляться признаки начала неспеци-
фического заболевания со следующими сим-
птомами: повышение температуры тела, боль 
во всем теле, ринит, кашель и боль в горле. 
Появление этих признаков может привести 

к ненужному симптоматическому лечению 
противопростудными препаратами. В случае 
появления кожных поражений следует не-
медленно обратиться к врачу и прекратить 
прием амброксола гидрохлорида.
Пациентам с редким синдромом первичной 
цилиарной дискинезии сироп ЛАЗОЛВАН 
или ЛАЗОЛВАН  Юниор следует применять с 
осторожностью, в связи с риском накопления 
секрета.
Пациентам с декомпенсированной почечной 
недостаточностью применение препарата 
ЛАЗОЛВАН показано только после консуль-
тации с врачом. Амброксол, как любое актив-
ное вещество, метаболизирующееся в пече-
ни и выделяемое почками, может вызвать на-
копление метаболитов в печени у пациентов 
с тяжелой почечной недостаточностью.
В 5 мл сиропа содержится 1,2 г сорбитола, что 
составляет 4,9  г сорбитола в максимально 
рекомендованной суточной дозе (для дози-
ровки 30  мг/5  мл) или 9,8  г сорбитола в мак-
симально рекомендованной суточной дозе 
(для дозировки 15 мг/5 мл). Этот препарат не 
следует принимать пациентам, имеющим 
редкую врожденную непереносимость фрук-
тозы.
Информация для пациентов с сахарным диа-
бетом: в 5 мл сиропа ЛАЗОЛВАН 30 мг/5 мл 
и ЛАЗОЛВАН  Юниор 15  мг/5  мл содержится 
1,2 г углеводов, препарат подходит для при-
ема пациентам с сахарным диабетом.
Сироп не содержит спирта.
Фертильность, беременность и период лак-
тации
Беременность. Амброксола гидрохлорид 
проникает через плацентарный барьер. До-
клинические исследования не показали пря-
мого или косвенного отрицательного воз-
действия на беременность, развитие плода, 
роды и постнатальное развитие.
Обширный клинический опыт применения 
препарата после 28-й недели беременности 
не показал признаков неблагоприятного 
воздействия на плод. Тем не менее, не реко-
мендуется применять препарат ЛАЗОЛВАН в 
период I триместра беременности.
Лактация. Амброксола гидрохлорид выде-
ляется с грудным молоком, поэтому не ре-
комендуется принимать препарат в период 
грудного вскармливания.
Фертильность. Доклинические исследова-
ния не показали прямого или косвенного от-
рицательного воздействия на фертильность.
Особенности влияния лекарственного сред-
ства на способность управлять транспорт-
ным средством или потенциально опасными 
механизмами
Исследования не проводились. Нет сообще-
ний о случаях влияния препарата на способ-
ность управлять автомобилем или механиз-
мами в пост-маркетинговый период.

Передозировка
Симптомы: признаки сопоставимы с извест-
ными побочными эффектами: тошнота, рвота, 
диарея, диспепсия.
Лечение: симптоматическая терапия.

Форма выпуска и упаковка
По 100  мл в стеклянных флаконах коричне-
вого цвета укупоренных завинчивающимся 
белым пластиковым колпачком с контролем 
первого вскрытия. К  флакону прилагается 
мерный стаканчик из пластмассы с нанесен-
ными метками объема и логотипом фирмы.
По 1 флакону с инструкцией по медицинско-
му применению на государственном и рус-
ском языках помещают в картонную пачку 
(для дозировки 15 мг/5 мл).
По 100  мл и 200  мл в стеклянных флаконах 
коричневого цвета укупоренных завинчиваю-
щимся белым пластиковым колпачком с кон-
тролем первого вскрытия. К флакону прилага-
ется мерный стаканчик из пластмассы с нане-
сенными метками объема и логотипом фирмы.
По 1 флакону с инструкцией по медицинско-
му применению на государственном и рус-
ском языках помещают в картонную пачку 
(для дозировки 30 мг/5 мл).

Условия хранения
Хранить при температуре до 30ºС. Не замора-
живать!
(для дозировки 15 мг/5 мл).
Хранить при температуре от 15ºС до 30ºС (для 
дозировки 30 мг/5 мл).
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
3 года. Использовать в течении 1 года после 
вскрытия. Не применять по истечении срока 
годности.

Условия отпуска из аптек
Без рецепта

Производитель
Берингер Ингельхайм Эспана С.А., Сан-Кугат-
дель-Вальес, Испания

Наименование и страна владельца 
регистрационного удостоверения
Санофи-Авентис Дойчланд  ГмбХ, Франкфурт, 
Германия
Наименование, адрес и контактные 
данные организации на территории 
Республики Казахстан, принимающей 
претензии (предложения) по качеству 
лекарственных средств  
от потребителей:
ТОО «Санофи-авентис Казахстан»
Республика Казахстан, 050013, Алматы, 
ул. Фурманова 187 «Б»
Телефон: +7 (727) 244-50-96
Факс: +7 (727) 258-25-96
E-mail: quality.info@sanofi.com
Наименование, адрес и контактные 
данные (телефон, факс, электронная 
почта) организации на территории 
Республики Казахстан, ответственной 
за пострегистрационное наблюдение за 
безопасностью лекарственного средства:
ТОО «Санофи-авентис Казахстан»
Республика Казахстан, 050013, Алматы, 
ул. Фурманова 187 «Б»
Телефон: +7 (727) 244-50-96
Факс: +7 (727) 258-25-96
E-mail: Kazakhstan.Pharmacovigilance@sanofi.com
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НОВОСТИ
Нарушения со стороны кожи и подкожных 
тканей
Редко:

−	 сыпь, крапивница
Частота неизвестна:

−	 тяжелые кожные реакции (включая 
мультиформную эритему, синдром Сти-
венса-Джонсона/токсический эпидер-
мальный некролиз и острый генерали-
зованный экзантематозный пустулез)

Нарушения со стороны нервной системы
Часто:

−	 дисгевзия (нарушения вкусовосприя-
тия)

Нарушения со стороны ЖКТ
Часто:

−	 тошнота, снижение чувствительности в 
полости рта (оральная гипостезия)

Нечасто:
−	 рвота, диарея, диспепсия, боль в животе, 

сухость во рту
Редко:

−	 сухость в горле
Очень редко:

−	 повышенное слюноотделение
Нарушения со стороны дыхательной систе-
мы, органов грудной клетки и средостения
Часто:

−	 снижение чувствительности в глотке 
(фарингеальная гипостезия)

Частота неизвестна:
−	 одышка (как симптом реакции гиперчув-

ствительности)
Осложнения общего характера и реакции 
в месте введения
Нечасто:

−	 лихорадка, местные реакции слизистой 
оболочки

Противопоказания
−	 повышенная чувствительность к ам-

броксола гидрохлориду или другим 
компонентам препарата

−	 редкая наследственная непереноси-
мость фруктозы

Лекарственные взаимодействия
Не сообщалось о клинически значимых не-
благоприятных взаимодействиях с другими 
препаратами.
Прием амброксола и антибиотиков (амокси-
циллин, цефуроксим, эритромицин) может 
привести к повышенному проникновению и 
концентрации последних в бронхолегочном 
секрете и мокроте.

Особые указания
Зарегистрированы очень редкие случаи тя-
желых поражений кожи таких, как синдром 
Стивенса-Джонсона и токсический эпидер-
мальный некролиз, при применении амброк-
сола гидрохлорида. Главным образом они об-
условлены тяжестью основного заболевания 
и/или сопутствующим лечением. У пациентов 
могут проявляться признаки начала неспеци-
фического заболевания со следующими сим-
птомами: повышение температуры тела, боль 
во всем теле, ринит, кашель и боль в горле. 
Появление этих признаков может привести 

к ненужному симптоматическому лечению 
противопростудными препаратами. В случае 
появления кожных поражений следует не-
медленно обратиться к врачу и прекратить 
прием амброксола гидрохлорида.
Пациентам с редким синдромом первичной 
цилиарной дискинезии сироп ЛАЗОЛВАН 
или ЛАЗОЛВАН  Юниор следует применять с 
осторожностью, в связи с риском накопления 
секрета.
Пациентам с декомпенсированной почечной 
недостаточностью применение препарата 
ЛАЗОЛВАН показано только после консуль-
тации с врачом. Амброксол, как любое актив-
ное вещество, метаболизирующееся в пече-
ни и выделяемое почками, может вызвать на-
копление метаболитов в печени у пациентов 
с тяжелой почечной недостаточностью.
В 5 мл сиропа содержится 1,2 г сорбитола, что 
составляет 4,9  г сорбитола в максимально 
рекомендованной суточной дозе (для дози-
ровки 30  мг/5  мл) или 9,8  г сорбитола в мак-
симально рекомендованной суточной дозе 
(для дозировки 15 мг/5 мл). Этот препарат не 
следует принимать пациентам, имеющим 
редкую врожденную непереносимость фрук-
тозы.
Информация для пациентов с сахарным диа-
бетом: в 5 мл сиропа ЛАЗОЛВАН 30 мг/5 мл 
и ЛАЗОЛВАН  Юниор 15  мг/5  мл содержится 
1,2 г углеводов, препарат подходит для при-
ема пациентам с сахарным диабетом.
Сироп не содержит спирта.
Фертильность, беременность и период лак-
тации
Беременность. Амброксола гидрохлорид 
проникает через плацентарный барьер. До-
клинические исследования не показали пря-
мого или косвенного отрицательного воз-
действия на беременность, развитие плода, 
роды и постнатальное развитие.
Обширный клинический опыт применения 
препарата после 28-й недели беременности 
не показал признаков неблагоприятного 
воздействия на плод. Тем не менее, не реко-
мендуется применять препарат ЛАЗОЛВАН в 
период I триместра беременности.
Лактация. Амброксола гидрохлорид выде-
ляется с грудным молоком, поэтому не ре-
комендуется принимать препарат в период 
грудного вскармливания.
Фертильность. Доклинические исследова-
ния не показали прямого или косвенного от-
рицательного воздействия на фертильность.
Особенности влияния лекарственного сред-
ства на способность управлять транспорт-
ным средством или потенциально опасными 
механизмами
Исследования не проводились. Нет сообще-
ний о случаях влияния препарата на способ-
ность управлять автомобилем или механиз-
мами в пост-маркетинговый период.

Передозировка
Симптомы: признаки сопоставимы с извест-
ными побочными эффектами: тошнота, рвота, 
диарея, диспепсия.
Лечение: симптоматическая терапия.

Форма выпуска и упаковка
По 100  мл в стеклянных флаконах коричне-
вого цвета укупоренных завинчивающимся 
белым пластиковым колпачком с контролем 
первого вскрытия. К  флакону прилагается 
мерный стаканчик из пластмассы с нанесен-
ными метками объема и логотипом фирмы.
По 1 флакону с инструкцией по медицинско-
му применению на государственном и рус-
ском языках помещают в картонную пачку 
(для дозировки 15 мг/5 мл).
По 100  мл и 200  мл в стеклянных флаконах 
коричневого цвета укупоренных завинчиваю-
щимся белым пластиковым колпачком с кон-
тролем первого вскрытия. К флакону прилага-
ется мерный стаканчик из пластмассы с нане-
сенными метками объема и логотипом фирмы.
По 1 флакону с инструкцией по медицинско-
му применению на государственном и рус-
ском языках помещают в картонную пачку 
(для дозировки 30 мг/5 мл).

Условия хранения
Хранить при температуре до 30ºС. Не замора-
живать!
(для дозировки 15 мг/5 мл).
Хранить при температуре от 15ºС до 30ºС (для 
дозировки 30 мг/5 мл).
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
3 года. Использовать в течении 1 года после 
вскрытия. Не применять по истечении срока 
годности.

Условия отпуска из аптек
Без рецепта

Производитель
Берингер Ингельхайм Эспана С.А., Сан-Кугат-
дель-Вальес, Испания

Наименование и страна владельца 
регистрационного удостоверения
Санофи-Авентис Дойчланд  ГмбХ, Франкфурт, 
Германия
Наименование, адрес и контактные 
данные организации на территории 
Республики Казахстан, принимающей 
претензии (предложения) по качеству 
лекарственных средств  
от потребителей:
ТОО «Санофи-авентис Казахстан»
Республика Казахстан, 050013, Алматы, 
ул. Фурманова 187 «Б»
Телефон: +7 (727) 244-50-96
Факс: +7 (727) 258-25-96
E-mail: quality.info@sanofi.com
Наименование, адрес и контактные 
данные (телефон, факс, электронная 
почта) организации на территории 
Республики Казахстан, ответственной 
за пострегистрационное наблюдение за 
безопасностью лекарственного средства:
ТОО «Санофи-авентис Казахстан»
Республика Казахстан, 050013, Алматы, 
ул. Фурманова 187 «Б»
Телефон: +7 (727) 244-50-96
Факс: +7 (727) 258-25-96
E-mail: Kazakhstan.Pharmacovigilance@sanofi.com

группы по изучению острых респираторных инфекций 
(Cochrane Acute Respiratory Infections Group Specialised 
Register), электронных базах данных MEDLINE (с 1966 г. 
по 31 декабря 2016 г.) и Embase (с 1974 г. по 31 декабря 
2016 г.), Международной платформе регистрации кли-
нических исследований Всемирной организации здра-
воохранения (WHO International Clinical Trials Registry 
Platform – ICTRP) по состоянию на 1 июля 2017 г., а так-
же ClinicalTrials.gov (по 1 июля 2017 г.).

Подходящие исследования должны были иметь ран-
домизированный контролируемый дизайн и  сравни-
вать различные противогриппозные вакцины с плацебо 
и отсутствием вмешательства в естественных условиях 
среди здоровых детей в возрасте до 16 лет. Помимо забо-
леваемости гриппом, исследователи изучили аналогич-
ные данные о  гриппоподобных заболеваниях (так как 
последние изначально вызывают сходные симптомы 
в  виде лихорадки, головной и  мышечной боли, кашля 
и ринореи, а без лабораторных анализов на первом эта-
пе не  всегда возможно достоверно идентифицировать 
заболевание), осложнениях (госпитализация, ушные 
инфекции) и  побочных эффектах вакцинации. Стоит 
уточнить, что в  рамках настоящего систематического 
обзора исследователи изучили эффекты не  только па-
рентеральных инактивированных противогриппозных 
вакцин, но и интраназальных живых аттенуированных 
(ослабленных) их форм.

Отмечается, что по сравнению с плацебо и невме-
шательством иммунизация посредством живых атте-
нуированных противогриппозных вакцин, вероятно, 
снижает риск заболеваемости гриппом у  детей в  воз-
расте 3–16  лет с  18 до  4% (7718  детей, доказательства 
умеренного качества), а  гриппоподобными заболева-
ниями – с 17 до 12% (124 606 участников, доказатель-
ства низкого качества). Как подчеркивают исследо-
ватели, данные о  наиболее серьезных последствиях 
осложнений гриппа, приводящих к  госпитализации, 
отсутствуют. Данные четырех исследований, оценива-

ющих частоту развития лихорадки после вакцинации, 
значительно варьировались: от  0,16 до  15% у  детей 
из когорты иммунизации живыми аттенуированными 
противогриппозными вакцинами, а  в  группах плаце-
бо – от 0,71 до 22% (доказательства низкого качества). 
Информация о  частоте развития тошноты не  предо-
ставлена. Риск развития острого среднего отита не по-
казал статистически выраженной разницы в  различ-
ных группах испытуемых.

Выявлено, что по  сравнению с  группами пла-
цебо и  невмешательства в  когорте детей в  возрас-
те от  2  до  16  лет, иммунизированных с  применением 
инактивированных противогриппозных вакцин, риск 
заболеваемости гриппом снизился с 30 до 11% (1628 ис-
пытуемых, доказательства высокого качества), а гриппо-
подобными заболеваниями – с 28 до 20% (19 044 детей, 
доказательства умеренного качества). Риск развития ос-
ложнения в виде среднего отита оказался практически 
равнозначным у вакцинированных и невакцинирован-
ных участников (31 и 27% соответственно), хотя стоит 
отметить, что доверительный интервал не  исключает 
значимого повышения частоты развития отита после 
вакцинации (0,95–1,40; 884 испытуемых, доказательства 
умеренного качества). Отмечается, что данные относи-
тельно риска госпитализации, частоты развития лихо-
радки и тошноты не обнаружены.

В заключение исследователи пришли к выводам, что 
у детей в возрасте от 3 до 16 лет иммунизация с приме-
нением живых аттенуированных противогриппозных 
вакцин, вероятно, снижает заболеваемость гриппом 
(согласно доказательствам умеренного качества), а так-
же гриппоподобными заболеваниями (доказательства 
низкого качества) в течение одного сезона этого заболе-
вания. Применение инактивированных противогрип-
позных вакцин также снижает заболеваемость гриппом 
(доказательства высокого качества) и  гриппоподобны-
ми заболеваниями (доказательства низкого качества).

Отмечается, что в  случае использования противо-
гриппозных вакцин (обоих видов) снижение заболе-
ваемости гриппом, выраженное в абсолютных величи-
нах, может значительно варьироваться в  зависимости 
от групп населения, что затрудняет экстраполирование 
полученных результатов в отношении всего педиатри-
ческого населения. Стоит учитывать, что исследователи 
обнаружили небольшое количество рандомизирован-
ных контролируемых исследований, изучающих эффек-
ты вакцинации от гриппа у детей в возрасте до 2 лет.

Обращаем внимание, что Американская академия 
педиатрии (American Academy of Pediatrics) ранее опу-
бликовала рекомендации по иммунизации детей и под-
ростков  и  по  профилактическому здравоохранению 
в педиатрической практике.

Jefferson T., Rivetti A., Di Pietrantonj C., Demicheli V. (2018) 
Vaccines for preventing influenza in healthy children. Cochrane 

Database Syst. Rev., Feb. 1 [Epub. ahead of print].
Олег Мартышин
www.umj.com.ua
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НОВОСТИ

Педиатрия 
орталығының 
хирургы күрделі 
ота жасады

2 мамыр күні Талдықорған 
қаласындағы Облыстық балалар 
ауруханасына Педиатрия және ба-
лалар хирургиясы орталығының 
білікті хирургы Хаиров Констан-
тин Эдуардұлы республикалық 
санитарлық авиация әуе жолы - 
тік ұшақ арқылы жедел түрде ат-
танып, сарыауру, өт жолдарының 
асқынған эхинококкозы диагно-
зымен жатқан 13 жастағы балаға 
күрделі ота жасады.

Операцияның бірегейлігі өт 
жолдарындағы эхинококк паразиттерін 
оқшаулаудың сиректігі болып табы-
лады. Әлемдік деректерге сүйенсек, 
осы оқшаулаудың кездесу жиілігі 
біріншілікті эхинококкоздар арасын-
да 0,13-0,48%-ды құрайды. Науқастың 
өт жолын паразиттің хитинді 
қабықшалары бітеген еді, жағдайдың 
күрделілігіне қарамастан өт жолдары 
және бауырдағы эхинококкозды алу 
операциясы сәтті өтті.

Өт жолдарының күрделі эхинокок-
козды ауруы шет елдерде жиі кездессе, 

Қазақстанда мұндай патологияға шалдығу жағдайы 
өте сирек кездеседі. Отаның да ерекшелігі осында, си-
рек жасалатын ауыр да күрделі ота болып саналады. 
Мұндай күрделі операция аймақтарда жасалмайды.

Айта кетейік, ауыр да күрделі операцияға облыстық 
балалар ауруханасының хирург-дәрігерлері де 
қатысты. Білікті де жоғары санатты дәрігер, медицина 
ғылымдарының кандидаты, Педиатрия орталығының 
хирургия бойынша директор орынбасары К. Хаиров 
қиын отаны жасай отырып, аймақтық дәрігерлерге 
тәжірибесімен бөлісті.

Облыстық аурухананың басшылары ауыр отаны 
жасап, баланың өмірін сақтап қалуда көрсеткен көмегі 
үшін Константин Эдуардұлына үлкен алғыстарын 
білдірді.

«Педиатрия және балалар хирургиясы
ғылыми орталығы» баспасөз қызметі
8 (727) 269 69 52
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