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Уважаемые коллеги!

Мы рады приветствовать вас со 
страниц нашего журнала «Человек  
и Лекарство – Казахстан».
Номер посвящен такой области ме-
дицины, как педиатрия. Тематика 
журнала включает информацию 
о научных исследованиях, обзоры  
литературы, описания клинических 
наблюдений, лекции, практические 
рекомендации. 
Традиционно наш журнал откры-
вает интервью. На этот раз у нас 
в гостях директор Научного цен-
тра педиатрии и детской хирургии  
МЗ РК, доктор медицинских наук, профессор Сауле Галимовна Нукушева. 
На страницах издания опубликованы работы ведущих клиницистов 
Казахстана и СНГ, в которых представлены новейшие достижения  
в профилактике, диагностике, лечении и фармакотерапии заболеваний  
у детей и подростков.
Обращаем ваше внимание на статью профессора Машкеева Аукен Киясо-
вича «Целиакия как актуальная проблема детской гастроэнтерологии», 
открывающую пути профилактики и эффективного лечения не только 
самой целиакии, но и многих ассоциированных аутоиммунных патоло-
гий. Практическим врачам будут полезны рекомендации Американской  
Академии Педиатрии, статьи по вопросам грудного вскармливания и ухо-
да за кожей малышей.
Мы надеемся, что наш журнал будет представлять интерес для  
педиатров самого широкого профиля, и в первую очередь для практических 
врачей, которые самоотверженно трудятся во имя здоровья детей. 
Очевидно, что интерес к журналу растет, и у нас становится все больше 
новых авторов и читателей. В этом номере вы сможете найти анкету, 
заполнив и оправив ее в редакцию, вы получите бесплатную подписку на 
этот год. 

Я желаю вам, уважаемые коллеги, приятного и познавательного чтения 
и прощаюсь с вами до августа, когда свет увидит очередной (одиннадца-
тый) тематический номер журнала «Человек и Лекарство – Казахстан». 
Желаю всем хорошего лета, возможности отдохнуть, и до новых встреч! 

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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Æóðíàë îñâåùàåò ñîâðåìåííûå ïîäõîäû â äèàãíîñòèêå, ëå÷åíèè, ïðîôèëàêòèêå 
çàáîëåâàíèé, ðåçóëüòàòû íàó÷íûõ èññëåäîâàíèé, îðèãèíàëüíûå ñòàòüè, ëåêöèè, 
ëèòåðàòóðíûå îáçîðû,  èíòåðâüþ ñ âèäíûìè äåÿòåëÿìè ìåäèöèíû. 

Æóðíàë èìååò ïðàêòè÷åñêóþ íàïðàâëåííîñòü è ïóáëèêóåò ñòàòüè âåäóùèõ 
ñïåöèàëèñòîâ Êàçàõñòàíà è ÑÍÃ, ëèäåðîâ ìíåíèÿ, îñâåùàþùèõ àêòóàëüíûå ïðîáëåìû 
êëèíèêè, äèàãíîñòèêè è ëå÷åíèÿ øèðîêîãî êðóãà íîçîëîãèé, îïòèìàëüíûå íà 
ñåãîäíÿøíèé  äåíü àëãîðèòìû äèàãíîñòèêè è òåðàïèè âíóòðåííèõ áîëåçíåé.

ÈÇÄÀÍÈß 2013 ÃÎÄÀ:

ÍÀÓ×ÍÎ-ÏÐÀÊÒÈ×ÅÑÊÈÉ ÒÅÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÉ ÆÓÐÍÀË 

«×ÅËÎÂÅÊ È ËÅÊÀÐÑÒÂÎ – ÊÀÇÀÕÑÒÀÍ»*  

ÒÅÌÀÒÈ×ÅÑÊÎÅ ÈÇÄÀÍÈÅ ÄËß ÏÐÀÊÒÈÊÓÞÙÈÕ ÂÐÀ×ÅÉ

*Æóðíàë çàðåãèñòðèðîâàí â Ìèíèñòåðñòâå ñâÿçè è èíôîðìàöèè ÐÊ. Ñâèäåòåëüñòâî  ¹12055-Æ

ÀÏÒÅÊÈ ÊÀÇÀÕÑÒÀÍÀ (1 æóðíàë/êâàðòàë)

ÊÀÐÄÈÎËÎÃÈß. ÐÅÂÌÀÒÎËÎÃÈß  (2 æóðíàëà/ãîä)

ÃÀÑÒÐÎÝÍÒÅÐÎËÎÃÈß. ÃÅÏÀÒÎËÎÃÈß (2 æóðíàëà/ãîä)

ÍÅÂÐÎËÎÃÈß. ÏÑÈÕÈÀÒÐÈß (2 æóðíàëà/ãîä)

ÝÍÄÎÊÐÈÍÎËÎÃÈß. ÒÈÐÅÎÄÎËÎÃÈß (2 æóðíàëà/ãîä)

ÏÓËÜÌÎÍÎËÎÃÈß. ÀËËÅÐÃÎËÎÃÈß (2 æóðíàëà/ãîä)

ÏÅÄÈÀÒÐÈß (2 æóðíàëà/ãîä)
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личность

Сауле Галимовна, 
расскажите, пожалуйста, 
об основных направлениях 
деятельности, возглавля­
емого Вами Центра?
– В этом году Научному Центру 

Педиатрии и Детской Хирургии, 
флагману, ведущему научно-прак-
тическому центру в области педиа-
трии исполняется 80 лет. Основные 
направления деятельности, это:

1. Оказание высокоспециали-
зированной медицинской помощи 
детям нашей страны, причем самым 
сложным детям со всех регионов ре-
спублики.

 2. Научные исследования в раз-
личных областях педиатрии, резуль-
таты которой внедряются в практи-
ческую деятельность.

3. Организация практической 
помощи областям республики. Мы 
курируем Юго-западные регионы 
и оказываем методическую помощь 
всем областям.

4. В связи с внедрением новых 
технологий мы активно сотруд-
ничаем с различными центрами 
– международными партнерами, а 
также активно работаем с непра-
вительственными организациями, 
ассоциациями.

В нашем Центре могут получить 
медицинскую помощь все, кому 
она необходима. Центр распола-
гает клиникой на 280 коек и имеет 
3 крупных подразделения: педи-
атрический блок, хирургический 
блок и республиканский детский 
онкогематологический центр на 85 

коек, дневной стационар на 5 коек. 
В нашем Центре работают главные 
специалисты Минздрава: главный 
гематолог, главный хирург, главный 
пульмонолог, главный специалист 
по орфанным заболеваниям. Мы 
принимаем участие в разработке 
различных нормативно-правовых 
актов МЗ РК.

Повышение доступности 
качественной медицинской 
и лекарственной 
помощи – один из 
основных  приоритетов, 
определенных Стратегией 
развития Казахстана. 
Все ли желающие могут 
получить ее в вашем 
Центре?

Дети должны быть здоровы, 
дети должны быть счастливы!

Основным приоритетом 
государственной политики 
в области здравоохранения 
является охрана здоровья 
матери и ребенка. Самая 
большая ценность для роди­
телей – здоровье ребенка. 
Если ребенок болен, то уже 
никакие радости жизни не 
вызывают улыбки, а все 
мысли вращаются только 
вокруг здоровья малыша, 
вернее его болезни. Поэтому 
для каждого родителя 
важно, чтобы ребенок 
попал в хорошую клинику, 
к квалифицированному 
врачу. Здоровье детей 
складывается из многих 
факторов, что необходимо 
знать, чтобы подрастающее 
поколение выросло здоро­
вым? Сегодня мы адресуем 
наши вопросы директору 
Научного центра педиатрии 
и детской хирургии МЗ   РК, 
доктору медицинских 
наук, профессору Сауле 
Галимовне НУКУШЕВОЙ
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– В Центре могут получить меди-
цинскую помощь все, кому она не-
обходима, как казахстанцы, так и не 
являющиеся гражданами нашей ре-
спублики. В наш Центр поступают 
очень сложные дети, т.к. мы оказы-
ваем высокоспециализированную 
медицинскую помощь в полном 
объеме на бесплатной основе (за 
счет государства).

В Центре функционируют следу-
ющие отделения:

�� Отделение онкогематологии
�� Отделение хирургии
�� Отделение детской кардиохи-

рургии и интервенционной 
кардиологии

�� Отделение соматики
�� Отделения для недоношен-

ных и новорожденных детей
�� Отделение 2 этапа выхажива-

ния недоношенных детей
�� Отделение реанимации и ин-

тенсивной терапии
�� Отделение урологии
�� Гастроэнтерологическое от-

деление
�� Отделение кардиоревматоло-

гии
�� Отделение пульмонологии
�� Клинико-диагностическое от-

деление
�� Лаборатория функциональ-

ной диагностики.
Кроме того, воспользовавшись 

правом свободного выбора стаци-
онара через портал «Бюро госпи-
тализации» для плановой госпита-
лизации и выбрав определенного 
врача в наш центр на стационарное 
лечение поступают дети вместе с 
мамами. В онкогематологическом 
отделении находятся на лечении 
17-летние дети вместе с родителя-
ми, т.е. программа ЕНСЗ внедрена в 
центре и успешно работает.

Дорогостоящая 
стационарная помощь в 
Казахстане сокращается. 
Упор делается на 
первичную медико-
санитарную помощь. 
Как Вы полагаете, 
востребованность 
стационарной помощи 
теперь уменьшится?
– В мировой практике доля амбу-

латорной помощи составляет – 60%, 
стационарной – 40%. В Казахстане 
– обратная пропорция. Конечно, 
необходимо развивать первичную 
медико-санитарную помощь на 
дому, в детских поликлиниках, ока-
зываемую врачами общего профиля 
в амбулаторных условиях. Но если 
есть необходимость в специализи-
рованной высокотехнологичной 
медицинской помощи, то ее можно 
оказать только в условиях стациона-
ра. Кроме того, только в стационаре 
возможно полноценное обследова-
ние детей, тем более, что в нашем 
Центре дети пребывают совместно 
с мамами.

Считаю, что стационарная по-
мощь занимает важнейшее место в 
системе оказания качественной ме-
дицинской помощи и в ближайшее 
время будет востребована.

Госпрограмма «Саламатты 
Қазақстан» ориентирована 
прежде всего на 
межведомственное 
и межсекторальное 
взаимодействие с 
акцентом на профилактику, 
проведение скрининговых 
программ, развитие 
школьной, сельской и 
транспортной медицины, 
а также солидарную 
ответственность пациентов. 
Насколько приемлем 
механизм солидарной 
ответственности граждан за 
свое здоровье для детей?
–     В Госпрограмме развития 

здравоохранения «Саламатты 
Қазақстан» на 2011–2015  годы, в 
Кодексе Республики Казахстан «О 
здоровье народа и системе здраво-
охранения» уделяется большое вни-
мание солидарной ответственности 
граждан за свое здоровье. Однако 
по данным отечественных экспер-
тов, большая часть населения не за-
нимается физической культурой и 
спортом, около четырех миллионов 
казахстанцев курят, избыточной 
массой тела страдает порядка 35 
процентов населения. И, к сожале-
нию, во всех болезнях винят врачей, 
а нужно начинать с себя.

Солидарная ответственность за 
здоровье своих детей – это должна 
быть приоритетная задача каждой 
семьи. В каждой семье должен быть 
культ здоровья! Только у здоровой 
мамы рождается здоровый ребенок.

Однако состояние репродуктив-
ного здоровья наших женщин вы-
зывает беспокойство: большинство 
женщин страдает анемией, сердеч-
но-сосудистой патологией, забо-
леваниями желудочно-кишечного 
тhакта, дыхательной системы, сахар-
ным диабетом и органов женской 
репродуктивной сферы. На сегод-
няшний день в Казахстане индекс 
здоровья женщин репродуктивного 
возраста 30,8%, а в ряде областей 
около 20%, в некоторых регионах 
6-8%. Экстрагенитальная патология, 
как правило, негативно сказывается 
на состоянии будущих детей.

В последнее время наблюдает-
ся тенденция – чаще стали рожать 
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женщины старше 30 лет. Но к этому 
возрасту уже имеется «багаж» соб-
ственных заболеваний. Естественно 
существует риск, что какая-то патоло-
гия может передаться по наследству.

Кстати, по данным международ-
ных экспертов установлено, что здо-
ровье человека в 20% случаев зави-
сит от наследственности, в 10% – от 
системы здравоохранения, 50% – об-
раза жизни и 20% – экологии.

Я считаю необходимо приви-
вать населению культуру бережно-
го отношения к своему здоровью, к 
здоровью своих детей; необходимо 
повысить эффективность межсекто-
рального взаимодействия в решении 
вопросов охраны здоровья казах-
станцев. Улучшение здоровья граж-
дан – залог устойчивого социально-
демографического развития страны.

Как Вы оцениваете 
состояние здоровья детей 
на сегодня? Чем чаще 
стали болеть дети?
–     Состояние здоровья детей не-

удовлетворительное, индекс здоро-
вья детей падает – каждое последую-
щее поколение слабее предыдущего. 
Число здоровых детей за последние 
двадцать лет сократилось с 81 до 59% 
(мальчики), с 79 до 53,3% (девочки). 
Причем дети чаще стали болеть ал-
лергическими заболеваниями, 60% 
детей больны в результате перина-
тальной патологии, с врожденными 
пороками развития (вследствие ин-
фекционных заболеваний, влияния 
неблагоприятных факторов окру-
жающей среды), возросла анемия, 
болезни органов дыхания, зрения. 
Наблюдается увеличение случаев 
ожирения вследствие гиподинамии. 
7% детей до 14 лет страдают заболе-
ваниями органов пищеварения. По-
являются новые заболевания у детей 
в результате стрессов, чрезмерных 
нагрузок в школе, нерационального 
питания, образа жизни.

Кроме того, выхаживая ново-
рожденных маловесных детей весом 
500 г, когда органы недоразвиты, мы 
не уверены, что впоследствии не 
проявятся какие-либо патологии.

Насколько вероятен 
риск рождения ребенка 

с патологией у женщины, 
ведущей «нездоровый» 
образ жизни? Какова 
статистика детской 
смертности? Ваше видение 
причин данной проблемы и 
каковы пути ее решения.
–     Повторюсь, только у здоровой 

матери рождается здоровый ребе-
нок. Женщина, которая ведет «не-
здоровый» образ жизни изначально 
обрекает своего ребенка. У курящих 
женщин, злоупотребляющих алкого-
лем, принимающих наркотики, рож-
даются гипотрофичные дети, с той 
или иной патологией, с какими-либо 
отклонениями, порой с уродствами.

Относительно статистики дет-
ской смертности: на 1000 родившихся 
живыми 14 детей умирает в младен-
честве, с каждым годом наблюдается 
стабилизация ситуации. Показатель 
смертности у детей до 5 лет ниже, но 
в 3-4 раза превышает показатель раз-
витых европейских стран.

Для того чтобы росло здоровое 
поколение, необходимо, чтобы буду-
щая мама была здорова. Безопасное 
материнство должно быть внедрено 
повсеместно. Конечно, необходимо 
повышать уровень квалификации 
медицинского персонала, проводить 
профилактические мероприятия. И 
воспитывать детей – объяснять, что 
они будущие родители, они с детства 
должны вести здоровый образ жиз-
ни, заниматься спортом, правильно 
питаться.

Расскажите, 
пожалуйста, о лечении 
онкогематологических 
заболеваний у детей в 
Вашем Центре. Сколько 
маленьких пациентов 
нуждается в пересадке 
костного мозга? 
Как себя чувствуют 
прооперированные дети?
–     В нашем центре в новом кор-

пусе открыт детский онкогематоло-
гический центр на 85 коек и дневной 
стационар на 5 коек. Лечение детей 
с онкогематологическими заболева-
ниями осуществляется по современ-
ным немецким программам BFM, 
которые считаются одними из самых 
эффективных в мире для терапии 

опухолей детского возраста. 20 лет 
назад дети c лейкозом в Казахстане 
практически не выживали. В насто-
ящее время выживаемость детей с 
лейкозом в связи с внедрением не-
мецкого протокола достигает 70%. 
В апреле месяце 2012  года в центре 
проведены успешно 2 операции по 
трансплантации гемопоэтических 
стволовых клеток 2 детям из регио-
нов Казахстана. Мы очень тщатель-
но готовились к операциям, был 
системный подход. Наши врачи, ла-
боранты в течение нескольких лет 
обучались в лучших онкогематоло-
гических клиниках мира. Девочки 
сейчас чувствуют себя хорошо.

Девочки приезжие? Можно 
ли на ранних этапах 
выявить лейкоз, ведь 
детей, как правило, мы не 
проверяем?
–     Одна девочка из Алматинской 

области, вторая – из Акмолинской.
Выявить на ранних этапах лейкоз 

возможно, но не всегда: если ребе-
нок вялый, бледный, частые носовые 
кровотечения, жалобы на боли в су-
ставах, изменения в анализах кро-
ви нужно обратиться к врачу.

Насколько Центр оснащен 
медицинской техникой, а 
лекарственные средства 
доступны детям? Что 
можете сказать об 
использовании генериков 
при лечении детей?
–     Наш Центр оснащен самой со-

временной медицинской техникой. 
В этом году мы приобретаем анги-
ограф, УЗИ-аппарат. Хочу поблаго-
дарить «ENRC  Көмек», оказавший 
спонсорскую помощь в приобрете-
нии МРТ аппарата. Поскольку ме-
дицинская техника «изнашивается», 
постоянно совершенствуется, то хо-
телось бы дооснастить отделение ре-
анимации, оперблок, функциональ-
ную диагностику физиоотделение, 
ренгенологическое отделение более 
усовершенствованным медобору-
дованием. Благодаря техническому 
оснащению мы можем проводить 
сложнейшие операции, оказывать 
реанимационную помощь, прово-
дить самые сложные анализы.
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Относительно лекарственной 
помощи, дети на 100% обеспече-
ны необходимыми лекарственны-
ми средствами за счет государства. 
Что касается генериков, мое мнение 
– детям, особенно в кардиохирур-
гическом и онкогематологическом 
отделениях необходимо применять 
только оригинальные препараты. 
Если использовать генерики, то это 
должны быть препараты очень вы-
сокого качества, произведенные в 
условиях GMP.

В соответствии с 
Государственной 
программой развития 
здравоохранения 
«Саламатты Қазақстан» 
на 2011-2015 годы 
предполагается поэтапное 
внедрение вакцинации 
против пневмококковой 
инфекции. Как Вы 
считаете, нужно ли 
дополнить национальный 
календарь прививок?
–     Однозначно. Календарь не-

обходимо дополнить, вакцинация 
позволит снизить количество забо-
леваемости пневмонией.

Сауле Галимовна, 
охватывает ли 
существующая на сегодня 
нормативно-правовая база 
все вопросы, касающиеся 
охраны здоровья детей?
–     Нормативно-правовая база 

постоянно требует совершенство-
вания. В «Кодекс о здоровье», в 
разработке которого я принимала 
участие, в настоящее время вносят-
ся изменения, дополнения в свете 
сегодняшней ситуации. Вопросы, 
касающиеся здоровья детей также 
требуют доработки.

НЦ Педиатрии и Детской 
хирургии имеет статус 
головного учреждения, 
где оказывается 

высокоспециализированная 
медицинская помощь 
детям и подросткам. С 
какими международными 
организациями Вы 
сотрудничаете?
- Мы заключили меморандум о 

взаимном сотрудничестве с рядом 
международных клиник и универ-
ситетов, среди них: Онкологиче-
ский центр Германии, Белорусский 
НЦ онкологии и гематологии, Рос-
сийский НЦ онкологии им. Д. Рога-
чева, Санкт-Петербургский онко-
центр им. Р. Горбачевой, Киевский 
НЦ кардиохирургии. Большую по-
мощь оказывает Благотворитель-
ный Фонд им. Масимова – 9 врачей 
прошли обучение в клиниках луч-
ших южно-корейских медицинских 
университетов. Фонд подарил Цен-
тру микроавтобус для детей.

Существует ли проблема 
кадров?

–     Для нас это больной вопрос, 
кадров не хватает. К сожалению, 
выпускники медицинских универ-
ситетов стремятся устроиться на 
работу в компании, где зарплата на 
порядок выше зарплаты молодого 
специалиста.

Поэтому необходимо поднимать 
престиж врача, внедрять дифферен-
цированную систему оплаты, под-
нимать зарплату.

Сауле Галимовна, какие 
у Вас планы, каковы 
перспективы деятельности 
Центра на ближайшее 
будущее?
–     Я рада сообщить, что из за-

планированных, 2 задачи решены: 
открыт детский онкогематологиче-
ский центр с отделением трансплан-
тации гемопоэтических стволовых 
клеток и отделение детской карди-
охирургии и интервенционной кар-
диологии.

В планах внедрить самые совре-
менные технологии диагностики 
и лечения орфанных заболеваний, 
ретинопатии, внедрить эндовидео-
хирургию, провести 10 операций по 
пересадке костного мозга, внедрить 
операции по трансплантации пече-
ни, открыть отделении реабилита-
ции.

Хочу, чтобы Научный центр пе-
диатрии и детской хирургии достиг 
уровня, соответствующего между-
народным стандартам.

Мы беседуем в преддверии 
Всемирного дня защиты 
детей, что бы Вы пожелали 
своим пациентам?
–     Своим пациентам я желаю 

здоровья. Дети и болезнь – несовме-
стимы!

Дети должны быть здоровы, 
дети должны быть счастливы.

Хочу пожелать здоровья, сча-
стья всем детям нашей республи-
ки, а их у нас 4,5 млн (вместе с под-
ростками).

Дети – наше будущее. Здоровые 
дети – здоровая нация!

Благодарю за беседу!

Беседовала Жамиля Болатова
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Актуальная тема

Антибиотик-ассоциирован-
ная диарея (ААД, нозокомиаль-
ный колит, антибиотик-ассоци-
ированный колит) – появление 
жидкого стула в период после на-
чала антибактериальной терапии 
и вплоть до 4-недельного срока 
после отмены антибиотика (в тех 
случаях, когда исключены другие 
причины ее развития). По дан-
ным различных авторов, диареей 
страдают от 2 до 26% пациентов, 
получавших антибиотикотера-
пию.

Частота развития антибио-
тик-ассоциированной диареи 
(ААД) зависит от группы анти-
биотиков и дозы назначаемого 
препарата. Так, при назначении 
амоксициллина/к ла вула нат а 
ААД развивается в 10-25% слу-
чаев, цефиксима – в 15-20% слу-
чаев. Несколько реже антибио-
тик-ассоциированная диарея 

развивается при назначении ам-
пициллина или клиндамицина 
(5-10% случаев). Терапия цефа-
лоспоринами (кроме цефиксима) 
или макролидами (кроме эри-
тромицина, спирамицина, кла-
ритромицина) осложняется ААД 
в 2-5% случаев. Очень редко ан-
тибиотик-ассоциированная диа-
рея развивается при назначении 
фторхинолонов (1-2%) и триме-
топрима/сульфаметоксазола (ме-
нее 1% случаев) [5].

Основным патогенетическим 
механизмом развития антибио-
тик-ассоциированной диареи 
считается подавление симбионт-
ной флоры желудочно-кишечного 
тракта. Симбионтная микрофло-
ра представлена бифидобакте-
риями, лактобациллами, энтеро-
кокками, кишечной палочкой и 
другими микроорганизмами.

Симбионтная флора уникаль-

на. Она выполняет по меньшей 
мере 4 функции: 

�� морфокинетическую (тро-
фическую) посредством 
питания эпителиоцитов и 
стимуляции моторики ки-
шечника продуктами мета-
болизма микробов; 

�� защитную путем обеспече-
ния колонизационной ре-
зистентности (микрофло-
ра формирует биопленку 
и предотвращает адгезию 
чужеродных микробов, 
продуцирует лизоцим, ор-
ганические и свободные 
желчные кислоты, холе-
стерин, витамины и другие 
биологически активные 
вещества). Симбионтная 
флора конкурирует с пато-
генными микроорганизма-
ми за рецепторы и пищевые 
субстраты в кишечнике;

Опыт применения препарата 
Энтерожермина для лечения 
антибиотик-ассоциированной 
диареи у детей раннего возраста

В течение тысячелетий человечество страдало от инфекционных заболеваний, которые 
уносили миллионы жизней. Наиболее уязвимой категорией являлись дети первых 5 лет 
жизни. В 1929 году английский микробиолог А. Флеминг открыл первый антибиотик 
–  пенициллин. Это стало одним из самых выдающихся открытий XX века. Началась 
новая эра в биологии и медицине – эра антибиотиков. С 40-х годов лекарственные 
препараты, убивающие микроорганизмы или препятствующие их росту, получили широкое 
распространение в медицинской практике. Способность антибиотиков успешно бороться 
с инфекционными заболеваниями, ранее считавшимися смертельно опасными, была 
воспринята как панацея. Однако вскоре после начала использования антибиотиков медики 
столкнулись с некоторыми осложнениями, одним из которых является поражение кишечника 
– антибиотик-ассоциированная диарея.

Сенаторова А.С., Логвинова О.Л.
Харьковский национальный медицинский университет
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�� пищеварительную посред-
ством участия в метаболиз-
ме клетчатки и неусвоен-
ных нутриентов;

�� важной и перспективной 
является иммуногенная 
функция. Доказано, что 
микрофлора способна к 
стимуляции синтеза имму-
ноглобулинов и иммуно-
компетентных клеток.

Антибактериальные препара-
ты подавляют рост не только па-
тогенных микроорганизмов, но и 
нормальной (симбионтной) ми-
крофлоры кишечника. В резуль-
тате размножаются сапрофитные 
микробы с высокой устойчиво-
стью к лекарственным препара-
там, приобретающие патогенные 
свойства. К ним относятся ста-
филококки, протей, дрожжевые 
грибы, энтерококки, синегнойная 
палочка, клебсиелла.

Так, при приеме антибиотика 
внутрь помимо влияния на ми-
кроорганизмы происходит мест-
ное воздействие на слизистую 
оболочку тонкой кишки. При 
парентеральном введении анти-
биотики воздействуют на микро-
биоценоз кишечника, выделяясь 
со слюной, желчью, секретами 
тонкой и толстой кишок.

В зависимости от этиологиче-
ского фактора ААД бывает двух 
форм: обусловленная C.difficile 
(10-20% от всех случаев диареи) 
и идиопатическая, наблюдающа-
яся у остальных больных и чаще 
всего не связанная с конкретным 
инфекционным агентом.

Идиопатическая 
антибиотик-
ассоциированная диарея
Определение «идиопатиче-

ская» подчеркивает, что в боль-
шинстве случаев не удается вы-
явить конкретного возбудителя, 
вызывающего развитие диареи. В 
качестве возможных этиологиче-
ских факторов рассматриваются 
Clostridium perfrigens, бактерии 
рода Salmonella, которые удает-
ся выделить в 2-3% случаев, ста-
филлококк, протей, энтерококк, а 
также дрожжевые грибы. Патоге-

нетические механизмы развития 
идиопатической ААД остаются 
недостаточно изученными. Так, 
например, при назначении анти-
биотиков, имеющих в своем со-
ставе клавулановую кислоту, ди-
арея может развиваться за счет 
стимуляции двигательной актив-
ности кишечника (то есть в таких 
случаях диарея носит характер 
гиперкинетической). Цефопера-
зон и цефиксим способствуют 
развитию гиперосмолярной диа-
реи за счет неполного всасывания 
этих антибиотиков из просвета 
кишечника. Наиболее вероятным 
патогенетическим механизмом 
развития идиопатической анти-
биотик-ассоциированной диа-
реи представляется нарушение 
состава кишечной микрофлоры. 
Последствием нарушения соста-
ва кишечной микрофлоры явля-
ется чрезмерная деконъюгация 
желчных кислот, которые посту-
пают в просвет толстой кишки и 
стимулируют секрецию хлоридов 
и воды (развивается секреторная 
диарея).

Риск развития идиопатиче-
ской антибиотик-ассоциирован-
ной диареи зависит от дозы при-
меняемого препарата, протекает 
с умеренным послаблением стула 
(без патологических примесей в 
кале) на фоне нормальной тем-
пературы и не сопровождает-
ся лейкоцитозом в крови. При 
эндоcкопическом исследовании 
воспалительные изменения сли-
зистой оболочки толстой кишки 
не выявляются. Осложнения для 
идиопатической ААД не харак-
терны.

Более тяжелое течение у 
ААД, обусловленной C.difficile. 
Clostridium difficile – облигатно-
анаэробная грамположитель-
ная спорообразующая бактерия 
с природной резистентностью 
к большинству антибиотиков.  
C. difficile способна длительное 
время сохраняться в окружа-
ющей среде. Споры обладают 
устойчивостью к тепловой обра-
ботке. Микроорганизм впервые 
описан в 1935 г. американскими 
микробиологами Hall и O’Tool 

при исследовании кишечной 
микрофлоры новорожденных. 
C. difficile трудно выделить кур-
туральным методом. Частота 
бессимптомного носительства 
Clostridium difficile у новорож-
денных достигает 50%, среди 
взрослого населения – 3-15%. 
Она существенно возрастает 
(до 15-40%) при приеме анти-
биотиков. Роль антибиотиков 
в патогенезе диареи сводится к 
подавлению нормальной микро-
флоры кишечника, в частности 
к резкому снижению количества 
нетоксигенных клостридий, и 
созданию условий для размноже-
ния Clostridium difficile.

Clostridium difficile проду-
цирует токсины, не инвазируя 
слизистую оболочку кишечника. 
Энтеротоксин А обладает про-
секреторным и провоспалитель-
ным действием, способен акти-
вировать провоспалительные 
клетки, высвобождая медиаторы 
воспаления и субстанцию Р. Ток-
син В проявляет свойства цито-
токсина и оказывает поврежда-
ющее действие на колоноциты и 
мезенхимальные клетки. Провос-
палительное и дезагрегирующее 
действие токсинов А и В приво-
дит к значительному повышению 
проницаемости слизистой обо-
лочки кишечника.

Риск развития ААД, связан-
ной с C. difficile, не зависит от 
дозы антибиотика. Клинические 
проявления могут развиваться на 
фоне приема антибиотика (чаще 
с 4-го по 9-й день). Возможно по-
явление диареи спустя 6-10 не-
дель после прекращения его при-
ема. Начало ААД, связанной с C. 
difficile, характеризуется разви-
тием обильной водянистой диа-
реи с частотой стула до 15-30 раз 
в сутки (нередко с примесью кро-
ви, слизи, гноя). Характерны ли-
хорадка до 38,5-40°С, умеренные 
или интенсивные боли в животе 
схваткообразного или постоян-
ного характера. В крови наблю-
дается нейтрофильный лейкоци-
тоз. Описаны случаи развития 
реактивного полиартрита с во-
влечением крупных суставов.
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Актуальная тема

Наиболее информативными 
являются колоноскопия и ком-
пьютерная томография органов 
брюшной полости. При колоно-
скопии в прямой и сигмовидной 
кишках выявляются катаральные 
изменения в виде полнокровия 
и отека слизистой оболочки, ее 
зернистости. При тяжелой фор-
ме – псевдомембранозном колите 
– имеют место псевдомембраны, 
состоящие из некротизирован-
ного эпителия, пропитанного 
фибрином. Компьютерная томо-
графия при псевдомембранозном 
колите выявляет утолщение стен-
ки толстой кишки и наличие вос-
палительного выпота в брюшной 
полости.

Бактериологическое исследо-
вание фекалий малоспецифично 
вследствие широкой распростра-
ненности бессимптомного носи-
тельства данного микроорганиз-
ма. С начала 90-х годов XX века 
в большинстве лабораторий ис-
пользуется иммуноферментный 
анализ для выявления токсина 
А или токсинов А и В, что повы-
шает информативность диагно-
стики. Преимуществами метода 
являются простота и быстрота 
выполнения. Чувствительность 
составляет 63-89%, специфич-
ность – 95-100%.

Главный принцип лечения 
антибиотик-ассоциированной 
диареи – отмена антибактериаль-
ного препарата или снижение его 
дозы (при необходимости про-
должения лечения). Назначают 
средства для коррекции дегидра-
тации. Поскольку антибиотик-
ассоциированную диарею, обу-
словленную микроорганизмом C. 
difficile, можно квалифицировать 
как инфекционную диарею, при 
установлении этого диагноза це-
лесообразно изолировать паци-
ента в целях профилактики за-
ражения окружающих лиц. При 
отсутствии эффекта и при нали-
чии тяжелого течения клостри-
диального колита необходимо 
назначение антибактериальных 
препаратов (ванкомицин или ме-
тронидазол), подавляющих рост 
популяции C. difficile.

В лечении ААД наиболее рас-
пространено назначение про-
биотиков. Согласно требова-
ниям FAO/WHO (организация 
пищевого и сельскохозяйствен-
ного контроля ВОЗ, 2001), микро-
организмы, входящие в состав 
пробиотика, должны быть спо-
собными к выживанию при пас-
саже через желудок и кишечник, к 
адгезии на эпителии кишечника, 
не обладать патогенными свой-
ствами, сохранять жизнеспособ-
ность в лекарственных формах, 
быстро размножаться в желу-
дочно-кишечном тракте. Одна-
ко не все пробиотические пре-
параты обладают достаточным 
антагонизмом по отношению к 
патогенным микроорганизмам. 
Клинико-экспериментальные ис-
следования показали, что под 
действием желудочного сока и 
желчи пробиотики теряют до 90% 
своей активности до момента по-
падания в кишечник. Не менее 
важным моментом является кон-
курентная борьба с собственной 
микрофлорой толстого кишеч-
ника, которая не всегда в поль-
зу пробиотического препарата. 
Некоторые препараты, особенно 
содержащие E. coli, способны за-
имствовать агрессивные свойства 
от других патогенных микроорга-
низмов своего или близкого вида.

Новым или хорошо забытым 
старым направлением в терапии 
ААД является применение бак-
териофагов. Бактериофаги – бак-
териальные вирусы, вызывающие 
разрушение (лизис) бактерий и 
других микроорганизмов. Бакте-
риофаг прикрепляется своим от-
ростком к бактериальной клетке 
и, выделяя фермент, растворяет 
клеточную стенку; затем содер-
жимое его головки через каналец 
отростка переходит внутрь клет-
ки, где под влиянием нуклеино-
вой кислоты фага останавливает-
ся синтез бактериальных ДНК и 
РНК и начинается синтез нукле-
иновой кислоты, а затем и фага. 
Однако существуют некоторые 
ограничения применения этих 
препаратов при ААД. Первое – 
специфичность по отношению 

к определенному возбудителю, 
а как известно, при идиопатиче-
ской диарее в большинстве слу-
чаев возбудители не выявляются. 
Второе – дороговизна препарата, 
что определяет невозможность 
его широкого применения.

Недостаточная эффектив-
ность пробиотиков, дороговизна 
и специфичность действия бак-
териофагов подтолкнули ученых 
к разработке принципиально но-
вых препаратов. Такими, к при-
меру, являются биоэнтеросепти-
ки – живые микроорганизмы, не 
встречающиеся в составе обли-
гатной микрофлоры человека, но 
способные к элиминации оппор-
тунистической инфекции. Пре-
парат Энтерожермина относится 
к группе биоэнтеросептиков. Эн-
терожермина содержит Bacillus 
clausii – непатогенную спорообра-
зующую бактерию. В одной пи-
тьевой ампуле препарата содер-
жится 2 млрд спор Bacillus clausii. 
При приеме препарата внутрь в 
течение 2 часов споры остаются 
невредимыми даже при рН 2-7. В 
кишечнике споры превращаются 
в вегетативные формы, которые 
могут развиваться в присутствии 
желчи и в условиях сниженного 
количества кислорода. Особен-
ностью Энтерожермины является 
транзиторное персистирование 
(в кишечнике присутствуют не 
более месяца) и неспособность 
бактерии к передаче генетиче-
ского материала патогенным 
бактериям. Bacillus clausii, пре-
вращаясь в вегетативные формы, 
адгезируется к локусам энтеро-
цитов и выполняет следующие 
функции: продуцирует каталазу 
и дипиколиновую кислоту, кото-
рые ингибируют рост условно-
патогенной и патогенной флоры, 
не влияя на нормальную флору 
кишечника; предотвращает адге-
зию микроорганизмов благодаря 
блокаде общих локусов; улучшает 
пищеварение за счет активации 
процессов метаболизма и про-
дукции липазы, амилазы и других 
ферментов; способствует синтезу 
интерферона, IgA в пейеровых 
бляшках.
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Нами было проведено иссле-
дование спектра микрофлоры 
кишечника у детей с антибиотик-
ассоциированной диареей с после-
дующим определением эффектив-
ности препарата Энтерожермина 
для лечения данного заболевания.

Цель исследования – улучше-
ние качества лечения антибиотик-
ассоциированной диареи у детей 
раннего возраста.

Материалы и методы 
исследования
Исследования проводились на 

базе инфекционно-боксированно-
го отделения Харьковской област-
ной детской клинической больни-
цы. Обследование проходило в 2 
этапа. Первый этап включал оцен-
ку общего состояния ребенка, тем-
пературы тела, аппетита, частоты 
стула у 50 детей в возрасте от 2 
месяцев до 3 лет с антибиотик-ас-
социированной диареей. Средний 
возраст пациентов 10,9±3,4 меся-
ца. Диагноз антибиотик-ассоции-
рованной диареи устанавливался 
при появлении жидкого стула (бо-
лее 4 раз в сутки) на фоне антибак-
териальной терапии. Проводились 
исследование копрограммы, кала 
на дисбактериоз, анализ кала на 
токсины А и В C. difficile имму-
ноферментным методом. Второй 
этап включал назначение пре-
парата Энтерожермина 30 детям 
раннего возраста с ААД (основная 
группа); 20 детей входили в груп-
пу сравнения и получали другие 
пробиотические препараты. Об-
щее состояние ребенка, характер, 
частота и цвет испражнений оце-
нивались ежедневно на фоне при-
менения препарата. Результаты 
копрограммы и анализа кала на 
дисбактериоз были проанализи-
рованы спустя 2 недели от начала 
терапии.

Результаты исследования 
и их обсуждение
Обследованные дети получа-

ли антибактериальную терапию: 
цефалоспоринами – 35 (70 %) па-
циентов, защищенными пеницил-
линами – 2 (4%) детей, макролида-
ми – 13 (26%) обследованных. 28 

(56%) детей изначально получали 
антибактериальную терапию па-
рентерально препаратами группы 
цефалоспоринов, 2 (4%) пациента 
– защищенными пенициллинами, 
13 (26%) – макролидами. Прояв-
ления ААД у детей были отмече-
ны на 2,4± 0,9 сутки применения 
антибактериальной терапии. Пер-
выми клиническими проявления-
ми антибиотик-ассоциированной 
диареи у 42 (84%) обследованных 
было учащение стула до 4-6 раз в 
сутки, у 8 (16%) детей частота ис-
пражнений достигала 7-10 раз в 
сутки. У 32 (64%) детей одновре-
менно с учащенным стулом отме-
чалась двух-, трехкратная рвота. 
Ухудшение аппетита наблюдалось 
у 37 (74%) детей, 3 (6%) отказыва-
лись от еды. Температура тела у 36 
(72%) детей не повышалась, у 12 
(24%) пациентов наблюдался суб-
фебрилитет. У 2 (4%) обследован-
ных температура тела повышалась 
до фебрильных цифр. Самочув-
ствие у 36 (72%) детей не страдало. 
14 (28%) пациентов были вялыми, 
сонливыми, периодически каприз-
ными.

При анализе цвета, консистен-
ции кала и патологических при-
месей в стуле можно отметить, 
что только у 18 (36%) детей стул 
был желтым, у остальных 32 (64%) 
пациентов испражнения были с 
прожилками зелени. Что касается 
консистенции, то у 39 (78%) обсле-
дованных стул имел вид жидкой 
кашицы, у 11 (22%) детей испраж-
нения были обводнены. Слизь в 
кале обнаружена у 46 (92%) паци-
ентов. Крови в кале не было ни у 
одного обследованного. При ана-
лизе копрограммы выявлен ней-
тральный жир у каждого второго 
(50 %) пациента. Йодофильная 
флора обнаруживалась у 32 (64%) 
детей, мыла – у 5 (10%) обследо-
ванных, непереваренная клетчат-
ка – у 30 (60%) пациентов. У 2 де-
тей в копрограмме определялись 
мышечные волокна, а у 18 (30%) 
– крахмал.

В анализе кала на дисбакте-
риоз обращало на себя внимание 
снижение общего количества ки-
шечных палочек у 38 (78%) детей. 

У 8 (16%) пациентов кишечная 
палочка не обнаруживалась, а у 
22 (44%) обследованных она была 
резко снижена (менее 1×106 при 
нормативных показателях 2×108). 
У 6 (12%) детей имела место гемо-
лизирующая кишечная палочка. 
Патогенная флора не выявлена 
ни у одного пациента. У 10 (20%) 
детей было повышено количество 
лактозонегативных энтеробакте-
рий (в среднем до 52,6% при норме 
до 5%). У большинства обследо-
ванных выявлена условно-пато-
генная флора: Enterobacter cloacae 
– у 3 (6%) детей, K. рneumonia – у 
14 (28%) пациентов, Ent. aerogenes 
– у 8 (16%) обследованных, 
Staphylococcus aureus – у 6 (12%) 
детей, у 1 (2%) ребенка обнару-
живалась P. aerogenosa и у 1 (2%) 
ребенка – Сitrobacter. Полученные 
нами данные соответствуют ли-
тературным данным о характере 
пейзажа микрофлоры кишечника 
при ААД. Бифидобактерии были 
снижены в среднем на 23±12,3%. 
Методом иммуноферментного 
анализа у 5 (10%) детей выявлены 
токсины А и В C. difficile.

Всем детям с антибиотик-ас-
социированной диареей были на-
значены пробиотические препа-
раты. Основной группе назначен 
препарат Энтерожермина в дозе 
1 питьевая ампула (2 млрд спор 
Bacillus clausii) 1 раз в сутки детям 
до одного года и пациентам 1-3 лет 
– 1 питьевая ампула 2 раза в день. 
Препарат Энтерожермина все па-
циенты получали в течение 2 не-
дель. 20 детям группы сравнения 
применялись другие пробиотиче-
ские препараты также в течение 2 
недель в возрастных дозировках.

Можно отметить удобство при-
менения, отсутствие неприятно-
го вкуса и побочных эффектов на 
фоне лечения препаратом Энтеро-
жермина, что особенно важно для 
детей раннего возраста. У 24 (80%) 
пациентов, получавших Энтеро-
жермину, частота стула стала реже 
4 раз в сутки на 2-й день лечения. 
В среднем стул нормализовался 
на 2,3±0,98 сутки от начала полу-
чения препарата, что было досто-
верно раньше, чем в группе срав-
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нения (р<0,05). В группе детей, 
получавших другие пробиотиче-
ские препараты, частота испраж-
нений становилась нормальной на 
4,2±0,96 сутки от начала лечения. 
Следует отметить, что у пациентов 
основной группы на фоне лечения 
улучшалась консистенция кала – 
испражнения приобретали вид ка-
шицы ко второму дню лечения, в 
среднем на 1,1±0,5 сутки. У детей 
группы сравнения стул приобре-
тал вид кашицы на 2,8±1,5 сутки 
– достоверно позже, чем у пациен-
тов, получавших Энтерожермину 
(р<0,05). Полученные результаты, 
вероятно, обусловлены хорошим 
противовоспалительным дей-
ствием дипиколиновой кислоты 
Bacillus clausii, выделение которой 
начинается через 2 часа после при-
менения препарата Энтерожерми-
на. Рвота обычно прекращалась 
на первые сутки у детей основной 
группы (в среднем спустя 0,74±0,32 
суток), у детей группы сравнения 
рвота прекращалась несколько 
позже – спустя 0,98±0,45 суток от 
начала лечения, что недостовер-
но по сравнению с показателями 
группы пациентов, получавших 
Энтерожермину (р>0,05). У детей 
основной группы нормализация 
стула линейно коррелировала с 
улучшением аппетита (r=+0,826), 
что свидетельствует в пользу 
ранней нормализации пищевари-
тельной функции желудочно-ки-
шечного тракта. Достоверных кор-
релятивных связей с улучшением 
самочувствия пациентов и приме-
нением препарата Энтерожермина 
выявлено не было (r=+0,013). Дан-
ные результаты свидетельствуют 
о большем влиянии на состояние 
ребенка интоксикационного син-
дрома, синдрома дыхательной не-
достаточности, присущих клинике 
основного заболевания, чем дис-
функции желудочно-кишечного 
тракта на фоне антибиотик-ассо-
циированной диареи.

Достоверных различий в изме-
нении цвета кала у детей группы 
сравнения и основной группы вы-
явлено не было (r=+0,013). Слизь 
в испражнениях у пациентов ос-

новной группы сохранялась до-
стоверно дольше, чем происходи-
ла нормализация стула (r=+0,457), 
что объясняется физиологически 
более длительными процессами 
репарации слизистой кишечника 
у ребенка с ААД, чем процессы 
улучшения перистальтики. Наря-
ду с этим можно отметить досто-
верно более раннее исчезновение 
слизи в кале у детей, получавших 
Энтерожермину, по сравнению с 
пациентами, у которых в схему те-
рапии входили другие пробиоти-
ческие препараты (р<0,05).

Спустя 14 дней от начала ле-
чения нами была проанализиро-
вана копрограмма. Так, у детей 
основной группы можно отметить 
достоверное улучшение перева-
ривающей функции желудочно-
кишечного тракта по сравнению с 
пациентами, получавшими другие 
пробиотики (р<0,05). Нейтраль-
ный жир был обнаружен у 17% 
пациентов основной группы и у 
30% пациентов группы сравнения 
(р<0,05), непереваренная клетчат-
ка – у 6% детей, получавших Эн-
терожермину, и у 25% пациентов 
группы сравнения (р<0,05). У 3% 
обследованных основной группы 
выявлена йодофильная флора, в 
группе сравнения – у 15% детей 
(р<0,05). Полученные нами ре-
зультаты можно расценивать как 
достоверное улучшение пищева-
рения, обусловленное влиянием 
вегетативных форм Bacillus clausii 
Энтерожермины на активацию 
процессов метаболизма и про-
дукцию липазы, амилазы и других 
ферментов.

В обеих группах спустя 2 не-
дели от начала терапии нами был 
исследован кал на дисбактери-
оз. В основной группе снижение 
общего количества кишечных 
палочек наблюдалось у 16% па-
циентов, что достоверно ниже по 
сравнению с изначальными пока-
зателями (78%) (р<0,05). В груп-
пе сравнения снижение общего 
количества кишечных палочек 
наблюдалось у 30% пациентов. 
Количество бифидобактерий до-
стоверно повышалось как в основ-

ной группе (84±11,2%; р<0,05), так 
и в группе сравнения (88±9,8%; 
р<0,05). Однако в основной груп-
пе достоверно реже высевалась 
условно-патогенная флора. Спу-
стя 2 недели от начала терапии 
K. рneumonia определялась у 6% 
детей, Enterobacter cloacae – у 6% 
детей группы сравнения и ни у 
одного ребенка в группе пациен-
тов, получавших Энтерожермину. 
У 2 (6%) детей основной группы 
выявлены единичные колонии 
Staphylococcus aureus, что расце-
нено нами как подсевание микро-
флоры из окружающей среды.

На основании полученных 
данных можно сделать следую-
щие выводы:

1. Антибиотик-ассоциирован-
ная диарея является одним из наи-
более частых осложнений анти-
бактериальной терапии у детей 
раннего возраста, клиническим 
проявлением которой можно счи-
тать учащение стула более 4 раз в 
сутки.

2. Результаты проведенного 
исследования биоэнтеросептика 
Энтерожермина свидетельствуют 
о его высокой эффективности в 
комплексном лечении детей с ан-
тибиотик-ассоциированной диа-
реей.

3. Энтерожермина отличается 
удобством применения и отсут-
ствием неприятного вкуса, хоро-
шей переносимостью и безопас-
ностью, что особенно важно для 
детей раннего возраста.

4. Препарат Энтерожермина 
способствует ингибированию ро-
ста условно-патогенной флоры, 
достоверно улучшает пищева-
рение у детей раннего возраста 
с антибиотик-ассоциированной 
диареей.

5. Применение биоэнтеросеп-
тика Энтерожермина может быть 
рекомендовано в комплексной те-
рапии пациентов раннего возрас-
та с антибиотик-ассоциированной 
диареей.

Список литературы 
находится в редакции

Впервые опубликовано в газете «Новости медицины и фармации»
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Как показали исследования по-
следних 2 десятилетий, целиакия не 
является редким заболеванием. Бо-
лее того, она оказалась чрезвычай-
но распространена в большинстве 
исследованных стран, представляя 
серьезную угрозу здоровью и жиз-
ни населения, особенно детского. 
Коварство этого заболевания со-
стоит в том, что ее клиника пред-
ставлена не только типичными, но 
в большинстве случаев атипичны-
ми формами, протекающими под 
«маской» целого ряда хронических 
системных патологий. Поэтому ди-
агностика целиакии нередко бывает 
весьма затруднительной, что влечет 
за собой отсрочку начала патогене-
тического лечения и, следовательно, 
прогрессирование болезни с вовле-
чением в патологический процесс 
многих органов и систем организма 
больного ребенка.

Генетическая обусловленность 
целиакии связана с HLA – гаплоти-
пами главного комплекса гистосов-
местимости II типа. Установлено, 
что гаплотип DQ2 встречается бо-
лее чем у 90%, а DQ8 у 10% больных 
целиакией.

Патофизиологический меха-
низм повреждающего действия 
глютена начинается с гидролити-
ческого расщепления его в кишеч-
нике глиадина на глютен и пролин 
с участием трансглютаминазы 2 
энтероцитов. Последние связы-
ваются с продуктами гаплотипов 
DQ2 и DQ8 с образованием ком-
плекса «DQ молекула+пептид глю-
тена», который вызывает актива-
цию Т-клеточного звена иммунной 
системы в собственной пластинке 
слизистой оболочки тонкой киш-
ки, приводящей к аутоиммунному 
повреждению энтероцитов цито-
токсическими лимфоцитами. Од-
нако вопрос запуска аутоиммунно-
го процесса до недавнего времени 
оставался открытым. В ходе по-
следних фундаментальных иссле-
дований американских иследова-
телей (Fasano A., 2003; Fasano A. еt 
al., 2004) было обнаружено: глютен 
вызывает усиленную выработку в 
клетках кишечного эпителия зону-
лина – протеина, который за счет 
открытия межклеточных связей 
резко повышает проницаемость 
кишечной стенки. В результате 

токсичные фрагменты глютена по-
лучают возможность проникать в 
подслизистый слой кишечника и 
запускать аутоиммунный процесс.

Следствием аутоиммунного по-
вреждения энтероцитов является 
атрофия слизистой оболочки тон-
кой кишки с развитием синдрома 
нарушенного кишечного всасыва-
ния. Повышенная проницаемость 
эпителиального барьера кишечника 
открывает путь к проникновению 
во внутренние среды организма 
различных макромолекул-анти-
генов, что может лежать в основе 
высокой частоты ассоциированной 
с целиакией аутоиммунной патоло-
гией.

Генетическая обусловленность 
целиакии связана с выявлением 
множественных ассоциаций в раз-
личных HLA локусах (A1, B8, DR3). 
Их аллельные варианты представ-
ляют собой генетические маркеры 
риска возникновения целиакии. 
Причем количество патологических 
аллелей коррелирует с тяжестью це-
лиакии и серьезностью ее осложне-
ний. Таким образом, генетическая 
гетерогенность целиакии обосно-

Целиакия как актуальная 
проблема детской гастроэнтерологии

Целиакия, характеризующаяся непереносимостью глютена – белка злаковых культур, 
наиболее часто употребляемых в пищу, на сегодня вызывает нарастающий научно-
клинический интерес во всем мире.
На современном уровне знаний общепринятым является следующее определение 
заболевания. «Целиакия – хроническая генетически детерминированная аутоиммунная 
Т-клеточно-опосредованная энтеропатия, характеризующаяся стойкой непереносимостью 
специфических белков эндосперма зерна некоторых злаковых культур с развитием 
гиперрегенераторной атрофии слизистой оболочки тонкой кишки и связанным с ним 
синдромом мальабсорбции» (Парфенов А.Н., 2007).

Машкеев А.К.
Научный центр педиатрии и детской хирургии,
г. Алматы
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вывает отнесение этого заболевания 
к мультифакторным и полигенным. 
Все другие возможные факторы и 
внешнесредовые воздействия име-
ют пусковое значение.

Важнейшим этиопатогенети-
ческим и пусковым фактором це-
лиакии является раннее введение 
грудному ребенку (до 6 месяцев 
его жизни), прикорма продуктами, 
содержащими глютен. Поэтому ис-
токи и развитие болезни кроются в 
раннем детском возрасте и, следова-
тельно, целиакия – это прежде всего 
проблема педиатрическая. Терапев-
ты же имеют дело часто с далеко за-
шедшими трудноизлечимыми по-
следствиями болезни.

Общепринятой классификации 
целиакии не существует. На XI Кон-
грессе детских гастроэнтерологов 
России (Москва 2004  г.) была при-
нята следующая рабочая классифи-
кация:

�� Формы: типичная, атипичная 
(малосимптомная), скрытая 
(латентная);

�� Периоды: активная (клини-
чески манифестная), ремис-
сия.

�� Осложнения: остеопения, за-
держка роста, задержка поло-
вого развития, кровотечения, 
нейтропения;

�� Ассоциированные с целиа-
кией заболевания: сахарный 
диабет 1 типа, надпочечнико-
вая недостаточность, опухо-
ли, аутоиммунный тиреоидит, 
витилиго, алопеция, селек-
тивная недостаточность IgA.

Однако перечисленными пато-
логиями не исчерпывается круг ас-
социированных заболеваний. К ним 

также относят: аутоиммунный гепа-
тит, первичный билиарный цирроз 
печени, болезнь Крона, неспецифи-
ческий язвенный колит, аутоиммун-
ную кардиомиопатию, системную 
красную волчанку, склеродермию, 
ревматоидный артрит и др. Как ви-
дим, спектр ассоциированных ауто-
иммунных заболеваний при целиа-
кии достаточно обширный. 

Аутоиммунное поражение раз-
личных органов при целиакии свя-
зано с образованием антител, не-
специфических для конкретного 
органа, в частности антител к тка-
невой трансглютаминазе 2, присут-
ствующей в любом органе и тканях 
организма. Тканевая трансглюта-
миназа 2 играет роль в регуляции 
пролиферации, дифференцировке, 
апоптозе и в других процессах кле-
точного взаимодействия. Поэтому 
антигенное поражение функций 
трансглютаминазы 2 приводит к де-
зорганизации ткани того или иного 
органа-мишени, определяя тем са-
мым клиническую форму осложне-
ния болезни или ассоциированной 
патологии.

Такова, вкратце, далеко не пол-
ная характеристика патогенеза раз-
вития целиакии – глютеновой энте-
ропатии, берущей начало в раннем 
детском возрасте при неисключении 
глютена из диеты и сопровождаю-
щего больного всю жизнь, сокращая 
ее неуклонно подобно «шагреневой 
коже».

По данным зарубежных ис-
следователей, частота целиакии в 
Италии составляет в среднем 1:300 
детской популяции при соотноше-
нии типичных и атипичных форм 
1:6 (Catassi С. et al., 1996). Частота 

целиакии в ряде стран, в том числе 
и в Казахстане (по нашим данным) 
представлена в таблице 1.

До проведения наших исследо-
ваний проблема целиакии в Казах-
стане не изучалась. Не было сведе-
ний по эпидемиологии целиакии 
как среди взрослых, так и детей.

Для проведения доверительных 
эпидемиологических исследова-
ний целиакии в детской популяции 
нами был использован метод трех-
этапного обследования детей в ре-
презентативной выборке с примене-
нием унифицированных критериев 
диагностики.

Работа была проведена научны-
ми сотрудниками гастроэнтероло-
гического отделения НЦ педиатрии 
и детской хирургии в сотрудниче-
стве с участковыми педиатрами на 
территории обслуживания двух 
крупных детских поликлиник г. Ал-
маты. Выбор данного города для из-
учения распространенности цели-
акии в Казахстане был обусловлен 
тем, что он наиболее крупный ме-
гаполис с полиэтническим населе-
нием, составляющим 10% от общего 
количества населения страны, в том 
числе 6,6% детского. Эти предпо-
сылки позволили, в определенной 
степени, считать г. Алматы «отраже-
нием» демографической структуры 
Республики в целом.

На I этапе проведен  анализ ме-
дицинской документации 17  800 
детей. Для первичного скрининга 
применялись наиболее броские 
критерии диагностики целиакии, 
предложенные Catassi С. et al., в 
том числе: низкорослость, гипо-
трофия, проявления анемии, нару-
шение стула, деформация костей, 

Страны Годы Число обследованных Число больных Частота

Италия 1994 3351 11 1 : 300

Италия 1999 1607 17 1 : 95

Регион Сахары 1999 984 56 1 : 18

Финляндия 2003 3654 37 1 : 99

Англия 2004 5470 54 1 : 100

Казахстан 2008 17800 86 1 : 262

Таблица 1. Частота целиакии в популяции детей в различных странах (возраст от 3 до 15 лет)



Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

0)
, 2

01
2

20

Актуальная тема

множественный кариес и некото-
рые другие.

II этап проводился в услови-
ях поликлиники. Исследовались 
6380 детей из общего контингента, 
имевших хотя бы одно из выше-
перечисленных состояний. Из них 
была сформирована группа риска 
по целиакии, отобранная по более 
характерным основным симпто-
мам, предложенным М.А.  Ревно-
вой и Х.Б. Лайл [6]: стул обильный, 
зловонный, плохо отмывающийся, 
2 и более раз в сутки; увеличение 
окружности живота, боли в животе, 
рвота; снижение массы тела и роста; 
раздражительность, неспокойный 
сон, изменения в поведении; ане-
мия, атопический дерматит, дис-
бактериоз кишечника; нарушения 
пищеварения, мыла в серии копро-
грамм.

По данным анамнеза учитыва-
лись и дополнительные критерии 
наследственной предрасположен-
ности: кровотечения из носа, юве-
нильные и другие кровотечения, 
рецидивирующий стоматит, гипо-
протеинемические отеки; наличие 
у больного и его родственников са-
харного диабета 1 типа, полиэндо-
кринопатий, заболеваний соедини-
тельной ткани, опухолей кишечника 
и других органов желудочно-кишеч-
ного тракта.

Выявленные с 3 основными сим-
птомами или 2 основными и 2 и 
более дополнительными были вы-
делены в группу риска, составив-
шую 1220 детей. Среди них методом 
случайной выборки, у каждого тре-
тьего (400 детей), было проведено 
скрининговое исследование анти-
глютеновых антител классов IgA и 
IgG. Значимое повышение уровней 
антител выявлено у 86 детей, т.е. 
у каждого пятого из отобранной 
группы высокого риска.

На III-ем стационарном этапе, 
в клинике НЦПиДХ, для верифи-
кации диагноза проведены: опре-
деление антиглютеновых антител, 
HLA-типирование, эндоскопия с 
энтеробиопсией, морфологическое 
исследование биоптатов слизистой 
оболочки тонкой кишки. При этом 
гистологическое исследование, 
в том числе электронно-микро-

скопическое, в качестве «золотого 
стандарта» служило решающим 
критерием в установлении оконча-
тельного диагноза целиакии.

В итоге диагноз целиакии был 
подтвержден морфологически у 68 
(79%) детей из 86 с положительны-
ми результатами серологического 
обследования на целиакию. При 
этом по клинической картине за-
болевания соотношение типичной 
формы к атипичной составило 1:6.

Таким образом, при экстраполя-
ции частоты встречаемости вери-
фицированной целиакии (у 68 де-
тей) на всю когорту обследованных 
(17800) распространенность целиа-
кии в условиях г. Алматы составила 
1 случай на 262 детской популяции.

Представляют интерес резуль-
таты генетического исследования 
целиакии, рассмотренные в этниче-
ском аспекте, поскольку в литерату-
ре имеются сведения об особенно-
стях экспрессии генов у населения 
разных стран. 

В Казахстане, имеющем поли-
этнический состав населения, дан-
ный вопрос прежде не изучался. В 
НЦ ПиДХ нашими сотрудниками 
было обследовано 72 ребенка ка-
захской национальности с верифи-
цированным диагнозом целиакии. 
Контрольную группу составили 28 
здоровых детей-казахов. У всех де-
тей проводилось типирование генов 
HLA по 13 аллелям DRB1, 8 аллелям 
DQA1 и 12 аллелям DQB1.

Экспрессия гетеродимеров DQ2 
и DQ8 у детей казахов при цели-
акии, в сравнении с контрольной 
группой, имела достоверные разли-
чия по большей частоте сочетанного 
выявления DQ2 (26,3%), DQ8 (8,3%) 
и одного из аллелей DQA1*0501 
или DQB1*0201 (34,7%). Однако их 
суммарная доля (69%) оказалась не 
столь подавляющей, как в Европей-
ских популяциях, достигающей 95-
98% (Carlson et al., 2001).

В то же время, установлена до-
стоверная связь заболевания цели-
акией детей казахской националь-
ности с экспрессией гена DRB1*10 
(23,6%), что расценено нами как про-
явление этнической особенности. 
При сравнении экспрессии аллелей 
в зависимости от клинической фор-

мы целиакии была установлена до-
стоверная (р<0,05) особенность, за-
ключающаяся в 2-кратной частоте у 
детей с атипичной целиакией выяв-
ляемости DRB1*10 специфичности 
по сравнению с типичной формой.

Изучение клинических особен-
ностей различных форм целиакии 
проведено в клинике НЦПиДХ у 190 
детей в возрасте от 8 мес. до 15 лет с 
впервые установленным диагнозом 
целиакии.

Ведущими клиническими сим-
птомами при типичной форме забо-
левания были: дисфункция кишеч-
ника (94%), вздутие живота (93,8%), 
полифекалия (51,9%). Боли в живо-
те определялись в 3 раза чаще, чем 
при атипичном варианте, соответ-
ственно в 71,3% и 24,6%.

Основные клинические проявле-
ния при атипичной форме целиакии: 
остеопороз, деформация костей, 
кариес – 67,2±5,9%; низкорослость 
– 63,9±6,1%; анемия – 62,3±6,2%; 
психоневрологические нарушения 
– 59±6,0%; аллергические реакции – 
34,4±6,1%; болевой абдоминальный 
синдром – 24,6±5,5%.

При типичной целиакии зна-
чимо чаще, чем при атипичной, 
определялись выраженные морфо-
логические изменения в структуре 
СОТК (стадия В2) в 59,7%. Тогда как 
при атипичной форме целиакии, на-
оборот, у большей части больных 
(54,8%) установлена стадия А, ста-
дия В не найдена. 

При электронно-микроскопи-
ческом исследовании биоптатов 
СОТК у больных с типичной фор-
мой целиакии отмечались выра-
женные патологические изменения 
эпителиальных клеток, призматиче-
ские клетки ворсинок характеризо-
вались резким уменьшением числа 
и длины ворсинок. При морфологи-
ческой степени А пролиферация и 
дифференцировка эпителия крипт 
сопровождалась появлением ство-
ловых недифференцированных 
клеток. Пролиферирующие эпите-
лиальные клетки характеризова-
лись ультраструктурной патологией 
микроворсинок, что свидетельство-
вало о неполноценности функции 
мембранного пищеварения и всасы-
вания, имеющей кардинальное зна-
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чение в поломке процессов 
усвоения пищи. 

В частоте клинических 
признаков нарушений об-
мена кальция достоверных 
различий между типичны-
ми и атипичными формами 
целиакии не обнаружено, 
они характеризовались бо-
лью в нижних конечностях 
при физической нагрузке 
(61,5±5,6%), деформацией 
скелета (16,6±3,8%), пораже-
нием зубов (64,1±5,4%), сло-
истостью и ломкостью ногтей 
(34,6±5,3%), отставанием в 
росте (64,1±5,4%), отстава-
нием костного возраста от 
паспортного на 2 года и более 
(46,1±5,6%), остеопорозом 
(17,9±4,3%).

Одним из наиболее ча-
стых гормональных наруше-
ний при целиакии является 
гипотиреоз. Комплексным 
исследованием морфо-функ-
ционального состояния ти-
реоидной системы 110 детей с 
целиакией нами установлены 
ее изменения у 82 (74,5%) из 
них: манифестная форма ги-
потиреоза в 8,2%, субклини-
ческая в 66,3%. У 25,4% детей 
патологии выявлено не было 
(эутиреоз) (рис. 1).

Особенности течения и 
лечения целиакии, ассоции-
рованной с заболеваниями 
аутоиммунного генеза, мож-
но рассмотреть на примере 
гипотиреоза. По данным ли-
тературы частота аутоиммун-
ного тиреоидита (АИТ) среди 
детей школьного возраста со-
ставляет от 1,7 до 10 на 1000 
(Pedersen  I., Carlson., 2005). 

Пациенты с АИТ страдают 
целиакией в 4-15 раз чаще, 
чем остальные, поэтому от-
носятся к группе риска по 
целиакии (Cing C., Biswas M., 
2005).

В нашем исследовании 
повышение титров антитире-
оидных антител было обна-
ружено у детей с целиакией 
в 55,7% случаев, что почти в 
2 раза превышает данные по 
странам Европы. Аутоим-
мунный тиреоидит  был диа-
гностирован в 32,0% случаев, 
тогда как по данным Collin P. 
et al. (2006) данная патология 
выявлялась среди детей боль-
ных целиакией в 10-15%.

Метаболическую роль 
тиреоидных гормонов в ор-
ганизме трудно переоценить 
(Л.А.  Щеплягина, 2001). Де-
фицит их в детском возрасте 
тормозит физическое и ум-
ственное развитие, вплоть до 
гипотиреоидного нанизма и 
кретинизма (фото 1).

По результатам наших ис-
следований низкорослость 
выявлена у детей с целиакией, 
ассоциированной с тиреоиди-
том, у 80-90% детей. При ма-
нифестном и субклиническом 
гипотиреозе – SDS составил в 
среднем соответственно (-) 
3,67 и (-) 3,01. Установлена 
взаимозависимость  функ-
ции тиреоидной системы 
и состояния слизистой ки-
шечника. Если при стадии А 
средний показатель ТТГ со-
ставил 2,5±0,018  МЕ/мл, то 
при деструктивной стадии 
В2 – в среднем 13,15±0,61 МЕ/
мл, что свидетельствует о до-

субклинический
гипотиреоз

эутиреоз

манифестный
гипотиреоз

Рисунок 1. Функциональное состояние щитовидной железы  
у детей, больных целиакией

стоверном ухудшении тиреоидного статуса при 
прогрессировании кишечной атрофии.

Такая же обратная зависимость наблюда-
лась и в отношении динамики антитиреоидных 
антител, т.е. чем глубже степень поражения сли-
зистой кишечника, тем выше показатели анти-
тирео-глобулина (АТ-ТГ) и антитирео-перкси-
дазы (АТ-ТПО). Это позволяет сделать вывод об 
аутоиммунном поражении щитовидной железы 
и развитии гипотиреоза при тяжелой степени 
атрофии ворсинчатого слоя СОТК. Кроме того, 
становится ясным, что гипотиреоз и атрофия 
слизистой тощей кишки являются взаимоотя-
гощающими факторами.

Следовательно, лечение целиакии, ассоции-
рованной с АИТ-ом, не может ограничиваться 
лишь строгой аглютеновой диетой, без одновре-
менной гормональной коррекции.

Не менее часто встречается ассоциация це-
лиакии с сахарным диабетом 1 типа (СД1). По 
результатам исследований в США выявление 
целиакии у больных СД1 составило 10-15%, что 
оказалось в 10-30 раз чаще, чем в общей попу-
ляции. А при выявлении СД1 среди больных це-
лиакией частота встречаемости достигала 11% 
(Gillett P.M., Gillett H.R., 2001).

В нашей клинике мы наблюдали случай це-
лиакии сочетанной с полиэндокринной пато-
логией – СД1 и аутоиммунным тиреоидитом у 
ребенка 2,5 лет (фото 2). Заболевание целиакией 
проявилось в возрасте 1,5 лет с симптоматикой 
типичной формы. Однако, назначенная в стаци-
онаре аглютеновая диета не оказала достаточно-

Фото 1. Больной С., 5 лет со сверстником (слева)



Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

0)
, 2

01
2

22

Актуальная тема

го эффекта. Состояние больной прогрессивно 
ухудшалось. В клинике диагноз целиакии был 
подтвержден серологическим исследованием 
на антиглиадиновые антитела и морфологи-
ческим исследованием биоптата СОТК. До-
полнительным лабораторным исследованием 
выявлены гипергликемия (27ммоль/л), глюко-
зурия (17%), кетоны в моче и другие показате-
ли СД1. Исследование на функции щитовид-
ной железы показало повышение ТТГ (до 100 
U/L), снижение Т3 и Т4.

В данном случае улучшения состояния 
больного ребенка удалось добиться только 
при применении комплексной терапии: со-
блюдением строгой безглютеновой диеты и 
коррекцией гормональной недостаточности 
назначением инсулина и L-тироксина.

Современные знания о генетически обу-
словленном аутоиммунном патогенезе цели-
акии, провоцирующем развитие множества 
ассоциированной патологии, вызывают у 
нас ассоциации с исторической легендой о 
крушении неприступной крепости Трои. Не 
выступает ли целиакия в роли того «троян-
ского коня», просочившегося в крепость вра-
гов, открывших крепостные ворота? Можно 
представить себе, что в случае с целиакией 
роль провокатора играет зонулин. Приведен-
ные нами клинические случаи могут служить 
тому иллюстрацией в штрихах. Тем самым 
мы считали нелишним подчеркнуть следую-
щее двуединство.

Лечение целиакии требует у каждого 
больного устранения единого причинного 
патогена – глютена общего для всех больных. 
В случаях же выявления ассоциированного 
заболевания – применения дополнительного 
патогенетического лечения, специфичного 
для каждого больного.

В целях внедрения в практику результатов 
исследования нами апробирован в клинике 

новый иммунохроматографи-
ческий метод экспресс-диагно-
стики целиакии по капле крови 
на наличие антител IgA к ткане-
вой трансглютаминазе (Biocard 
Celiac Test, Финляндия). Тест 
обладает специфичностью 
97%, чувствительностью 100%, 
прост и удобен для применения 
в амбулаторных условиях.

Разработан алгоритм 
3-этапного динамического на-
блюдения и лечения детей, 
больных целиакией: 1-ый – для 
амбулаторно-поликлиническо-
го, 2-ой – стационарного и 3-й – 
для реабилитационного этапа. 
Для каждого этапа определены 
цели и программы диагности-
ческих, лечебных и реабилита-
ционных мероприятий.

Заключение 
На основании комплексных 

популяционно-эпидемиологи-
ческих, клинико-лабораторных 
исследований целиакии, а так-
же, исходя из анализа данных 
зарубежных исследований по-
следних лет, нами сформулиро-
ваны концептуальные положе-
ния для развития дальнейших 
научных исследований, орга-
низации ранней диагностики и 
специализированного лечения 
целиакии у детей в стране, за-
ключающейся в следующем:

�� Целиакия (глютеновая эн-
теропатия), как распро-
страненное генетически об-
условленное заболевание, 
дебютирующее в раннем 
детском возрасте, нередко 
сопровождающееся ассоци-
ированной аутоиммунной 
патологией, представляет 
собой особо значимую угро-
зу для здоровья и жизни 
детского населения и по-
этому является важной про-
блемой прежде всего педиа-
трической науки и практики 
детского здравоохранения.

�� Решение проблемы целиа-
кии зависит от организации 
на уровне первичной меди-
цинской службы раннего 
выявления заболевания в 

первые годы жизни ребенка 
и своевременного обеспече-
ния строгого аглютенового 
питания на всю его после-
дующую жизнь. На уровне 
стационарной лечебной по-
мощи необходим система-
тический контроль мета-
болического и иммунного 
статусов больного ребенка 
для предотвращения ослож-
нений и ассоциированной 
патологии.

�� Целиакия, как распростра-
ненное заболевание с тяже-
лыми последствиями, отве-
чает всем требованиям ВОЗ 
по применению скрининго-
вых исследований в группах 
риска, в том числе: у детей 
раннего возраста по пока-
заниям, у детей старшего 
возраста с проявлениями 
метаболических нарушений 
и часто встречающихся за-
болеваний, ассоциирован-
ных с целиакией. При этом 
может найти широкое при-
менение апробированный 
в клинике НЦПиДХ новый 
малоинвазивный метод экс-
пресс-диагностики – им-
мунохроматографический 
тест на определение в капле 
крови аутоантител класса 
JgA к тканевой трансглюта-
миназе.
Достигнутые в мире ре-

зультаты углубленных науч-
ных исследований сложного 
патогенеза целиакии, как муль-
тифакторного и полигенного 
заболевания, открывают пути 
профилактики и эффектив-
ного лечения не только самой 
целиакии, но и многих ассо-
циированных аутоиммунных 
патологий.

Поэтому проблема целиа-
кии на сегодня раскрывает но-
вые грани значимости детской 
гастроэнтерологии, как важ-
нейшей научно-клинической 
дисциплины, развитие которой 
в Казахстане требует внедрения 
в практику современных высо-
котехнологичных методов диа-
гностики и лечения.

Фото 2. Ребенок О. 2 года, 5 мес.
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По современным представлени-
ям, стартовыми препаратами при 
купировании синдрома бронхи-
альной обструкции в соответствии 
с его патогенетическими механиз-
мами, должны быть холинолитиче-
ские препараты. Доказательством 
такой лечебной тактики является 
хорошо известный факт превали-
рующего влияния блуждающего 
нерва в регуляции бронхиального 
тонуса в детском возрасте.

Однако эффективность терапии 
зависит не только от правильно 
подобранного лекарственного пре-
парата, но и способа его доставки. 
Ингаляционный путь введения 

бронхолитических препаратов яв-
ляется наиболее целесообразным 
при лечении респираторной пато-
логии. В раннем детском возрасте 
существуют естественные огра-
ничения для использования до-
зированных аэрозолей бронхоли-
тических средств (поверхностное 
дыхание, недостаточно эффектив-
ный вдох и пр.) даже при наличии 
вспомогательных средств (аэрочам-
беры, спейсеры и т.д.). В последнее 
десятилетие при оказании неотлож-
ной помощи и лечении БОС полу-
чает более широкое распростране-
ние небулайзерная терапия.

К ее преимуществам относятся 

удобство и простота применения, 
отсутствие необходимости совер-
шения координированных дыха-
тельных маневров и ингаляции, по-
ступление в нижние дыхательные 
пути аэрозольных частиц лекарства 
оптимальной величины менее 5 
мкм и создание его высокой кон-
центрации в зоне воспаления.

В данной работе приведено из-
учение эффективности небулай-
зерной терапии брохолитическими 
средствами обструктивного син-
дрома различной этиологии у детей 
раннего возраста (табл. 1).

Под наблюдением находилось 
316 пациентов в возрасте от 1 мес до 

Современные подходы  
к диагностике и лечению 
заболеваний, сопровождающихся 
синдромом бронхиальной обструкции 
в раннем детском возрасте

Заболевания органов дыхания в детском возрасте имеют наибольший удельный вес в 
структуре общей заболеваемости детей. Общеизвестно, что часто болеющие респираторными 
заболеваниями дети составляют группу высокого риска по развитию инфекций нижних 
дыхательных путей, включая их обструктивные формы. Большинство эпизодов бронхиальной 
обструкции у детей до 3 лет возникает на фоне острых респираторных инфекций. Следует 
также иметь в виду, что в раннем возрасте возможно развитие транзиторного состояния 
бронхиальной обструкции, обусловленное анатомо-физиологическими особенностями 
на фоне вирусных инфекций, которое исчезает к 6 годам и не ведет к формированию 
какой-либо нозологической формы в более позднем возрасте. Однако рецидивирующий 
(повторяющийся) обструктивный синдром является главным фактором риска снижения 
легочной функции. Повторные эпизоды респираторных заболеваний, сопровождающихся 
бронхиальной обструкцией, как правило, усугубляют бронхиальную гиперреактивность и 
создают условия для реализации генерализованной реакции и повышенной чувствительности 
с формированием хронических форм бронхитов или бронхиальной астмы. Поэтому 
поиск оптимальных лечебно-диагностических технологий, позволяющих проводить 
донозологическую диагностику и своевременную коррекцию нарушений проходимости 
бронхов, является актуальной проблемой в практике врача-педиатра и пульмонолога.

Малахов А.Б.1, Геппе Н.А.1, Старостина Л.С.1, Макарова С.А.2, 
Малахова-Капанадзе М.А.3, Малышев В.С.4

1ГОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова
2Областная детская клиническая больница, Владимир
3МУЗ Центральная районная больница, Коломна
4ГОУ ВПО Московский энергетический институт
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Актуальная тема

3 лет, в том числе мальчиков – 179, 
девочек – 136. При анализе факто-
ров риска реализации БОС (табл. 2) 
у наблюдаемых детей с обструктив-
ным бронхитом значимыми были: 
отягощенное течение антенатально-
го периода, курение матери во вре-
мя беременности и отягощенная на-
следственность по бронхолегочной 
патологии.

В группе детей с бронхиальной 
астмой ведущими факторами риска 
стали: отягощенная наследствен-
ность по атопии и наличие аллер-
гических реакций или заболеваний 
у ребенка, неблагоприятная микро-
экология жилища и наличие пас-
сивного курения с первых месяцев 
жизни. При сравнении времени по-
явления первого эпизода обструк-
ции (рис. 1) у обследованных детей 
отмечено, что наиболее часто об-
структивный синдром (ОС) на пер-
вом году жизни встречался у детей 
первой группы (75,8%), а в группе 

детей с бронхиальной астмой толь-
ко у одной четверти (25,3%). Фор-
мирование астмы в нозологическую 
форму чаще всего происходило в 
возрасте с 1 до 3 лет (74,7%).

Верификация диагноза прово-
дилась по комплексу общеприня-
тых критериев: анамнестических 
данных, клинических признаков 

респираторной инфекции (мало-
продуктивный кашель, одышка с 
затрудненным выдохом, диффуз-
ные аускультативные нарушения 
в виде сухих и/или влажных раз-
нокалиберных хрипов) и показа-
телей проходимости бронхов, по 
данным бронхофонографии. Вы-
раженность клинических симпто-

Группы наблюдения Диагноз Число наблюдений Средний возраст

1-я ОБ 113 2,01±0,72

2-я БА 107 2,08±0,68

3-я Контроль (здоровые) 96 2,01±0,66

Таблица 1. Характеристика групп наблюдаемых детей

Таблица 2. Факторы риска развития различных этиологических вариантов БОС у детей раннего возраста

Рисунок 1. Дебют бронхообструктивного синдрома в зависимости от 
возраста

Показатели БОС аллергической 
этиологии,%

БОС инфекционной 
этиологии,%

Патология антенатального периода 34,3 50

Активное курение матери во время беременности 11,3 65,4

Раннее начало респираторных инфекций 8,3 10,1

Атопия у ребенка 46,8 10,3

Отягощенная наследственность по 
бронхолегочной патологии и аллергии

91,1 65

Отягощенная наследственность по патологии 
ЖКТ

9,7 1,5

Микроэкология жилища (старый дом, 
повышенная влажность, плесень и пр.)

61 56

Макроэкология 27 0,9

Пассивное курение 87,5 84,3
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мов бронхиальной обструкции оценивали 
по 4-балльной системе (табл. 3). Нарушения 
бронхиальной обструкции документирова-
лись записями бронхофонограмм исходно 
и в динамике наблюдения и лечения. С по-
мощью компьютерной бронхофонографии 
(КБФГ) оценивается интенсивность аку-
стического феномена дыхания, связанного 
с усилением турбулентности воздушных 
потоков по респираторному тракту. Прин-
цип работы комплекса основан на фикси-
ровании и последующей оценке частотно-
амплитудных характеристик дыхательных 
шумов, что позволяет визуализировать и 
объективно оценивать выраженность на-
рушений.

Сканирование респираторной волны про-
изводится в частотном диапазоне от 0,2 до 
12,6  кГц. Выделяются три зоны частотного 
спектра: 0,2-1,2 (низкочастотный диапазон), 
>1,2-5,0 (средние частоты), >5,0 кГц (высоко-
частотный диапазон). Для оценки обратимо-
сти выявленной бронхообструкции проводи-
ли КБФГ с бронходилатационными пробами: 
до и через 40 мин после ингаляции раствора 
Беродуала (ипратропия бромид+фенотерола 
гидробромид) через небулайзер (рис. 2).

Для проведения анализа эффективно-
сти лечения пациенты были разделены на 2 
группы: 1-ю составили 176 детей, у которых 
терапия БОС проводилась современными ме-
дикаментозными комплексами (атровент или 
беродуал + базисные противовоспалительные 
средства) (рис. 3).

Пациенты 2-й группы (44) получали тра-
диционный медикаментозный комплекс, 
основу которого составляли эуфиллин или 
эуфиллин в сочетании с парентеральным 
введением преднизолона. При назначении 
терапии учитывалась степень выраженности 
синдрома бронхиальной обструкции по кли-
ническим симптомам и функциональным из-
менениям на бронхофонограмме. По степени 
тяжести 165 (75,4%) детей имели обструк-
тивный синдром средней степени тяжести, 
остальные (24,6%) – тяжелой. Алгоритм не-
отложной помощи и последующей интенсив-
ной терапии наблюдаемых детей представлен 
на рис. 4. Ингаляции лекарственных средств 
у детей 1-й группы проводили с помощью 
небулайзеров Pari Junior Boy (Германия), 
максимально приспособленных для низких 
объемов дыхания детей раннего возраста. 
Для небулайзерной терапии использовались 
специальные растворы бронхолитиков, не 
вызывающих повреждения слизистой брон-
хов и альвеол, а аэрозольные частицы кото-
рых сохраняли все терапевтические свойства 

Период отбора Рандомизация 1

Рандомизация 2

Н
ео

тл
ож

на
я

по
м

ощ
ь

по
 а

лг
ор

ит
м

у

Атровент

Произвольная
выборка с 

балансировкой 
групп по возрасту,

полу,
тяжести БОС

Балансировка групп 
по этиологии БОС

Эуфиллин

Эуфиллин+
преднизолон

Критерии:
- Наличие БОС
- Возраст
1 мес – 3 лет

Беродуал +
противовоспа-

лительные 
средства

Рисунок 2. Бронхофонограмма ребенка К. с обструктивным  
бронхитом (3-й день болезни)

Рисунок 3. Дизайн исследования

Синие графики – область везикулярного дыхания
Зеленые графики – область влажных дыхательных шумов
Красные графики – область сухих дыхательных шумов

лекарственного вещества. Комплекс терапии обструктивного 
синдрома включал:

�� оксигенотерапию;
�� ингаляционные β2-агонисты быстрого действия или ком-

бинацию β2-агониста и антихолинергического препарата;
�� теофиллин;
�� глюкокортикостероиды ингаляционные. При тяжелом те-

чении БОС и недостаточной эффективности у ряда паци-
ентов использовали коротким курсом системные стероиды 
(как правило, это были тяжелые обострения БА).

Многолетние исследования говорят о необходимости благо-
разумного использования β2-агонистов у детей и применения 
препаратов с большей специфичностью к β2-рецепторам. Для 
достижения сатурации артериальной крови от 95% и выше про-
водили оксигенотерапию с помощью интраназального зонда 
или маски, а у маленьких детей – с помощью шлема. Ингаляци-
онные β2-агонисты быстрого действия применяли через равные 
интервалы времени. Известно, что комбинации β2-агониста и 
антихолинергического препарата ипратропия бромида сопро-
вождается более низкой частотой госпитализации и более выра-
женным увеличением ПСВ и ОФВ1. Поэтому основу современ-
ного терапевтического комплекса составил раствор Беродуала 
(ипратропия бромид и фенотерол) – комбинированный препа-
рат, содержащий β2-адреномиметик фенотерол и холинолитик 
(ипратропия бромид). Компоненты препарата имеют различ-
ные точки приложения и соответственно механизмы действия. 
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Механизм действия фенотерола 
(β2-адреномиметика) связан с акти-
вацией, сопряжённой с рецептором 
аденилатциклазы, что приводит к 
увеличению образования ц-АМФ, 
который стимулирует работу каль-
циевого насоса. В результате этого 
снижается концентрация кальция 
в миофибриллах и происходит ди-
латация бронхов. Фенотерол рас-
слабляет гладкую мускулатуру 
бронхов и сосудов и противодей-
ствует развитию бронхоспасти-
ческих реакций, обусловленных 
влиянием гистамина, метахолина, 
аллергенов и холодного воздуха 
(реакция гиперчувствительности 
немедленного типа). Он блокирует 
высвобождение медиаторов вос-
паления и бронхообструкции из 
тучных клеток, а также усиливает 
мукоцилиарный клиренс. Ипратро-
пия бромид является блокатором 
м-холинорецепторов, эффективно 
устраняет бронхоспазм, связанный 
с влиянием блуждающего нерва, 
уменьшает секрецию желёз, в том 
числе, бронхиальных. Комбинация 
этих веществ потенцирует бронхо-
литическое действие и увеличивает 
его продолжительность. Взаимодо-
полняющее действие таково, что 
для достижения желаемого эф-
фекта требуется более низкая доза 
β-адренергического компонента, 
что позволяет практически полно-
стью избежать побочных эффек-
тов.

В ряде случаев (у детей первых 6 
мес при первичном появлении БОС 
со среднетяжелым течением) лече-
ние начинали с ипротропия броми-
да (атровента), который назначали 

в виде ингаляций в возрастной до-
зировке вместе с физиологическим 
раствором и муколитиками (лазол-
ван в растворе).

Порядок и объем терапии БОС 
соответствовал его степени тяжести 
и всегда подчинялся следующим об-
щим принципам:

�� оценивалось состояние боль-
ного и проводилась балльная 
оценка выраженности сим-
птомов;

�� уточнялось ранее проводи-
мое лечение (количество доз 
бронхолитиков, путь их вве-
дения и время, прошедшее с 
момента последнего приема);

�� объем терапии соответство-
вал тяжести бронхиальной 
обструкции (см. алгоритм). 
В динамике наблюдения тя-
жесть могла быть пересмо-
трена;

�� мониторировались клиниче-
ские симптомы и параметры 
бронхофонографии и/или 

спирометрии (исходно, на 
фоне терапии, в 1, 3-5 и 7-10- й 
дни).

При нестабильном состоянии и 
недостаточном эффекте больного 
госпитализировали, и дальнейшее 
лечение проводили согласно вы-
шеприведенному алгоритму (рис. 
4). При углубленном анализе ос-
новных параметров у большин-
ства больных (68,3%) со среднетя-
желым течением БОС симптомы 
обструкции были купированы к 
3-5 дню. Однако при полном ре-
грессе клинических симптомов 
на КБФГ (рис. 2, 5) нарушения 
бронхиальной проходимости со-
хранялись более длительно, что 
требовало продолжения бронхо-
литической терапии еще 4-5 дней. 
У пациентов с тяжелыми проявле-
ниями бронхиальной обструкции 
клинические симптомы подверга-
лись обратной динамике медлен-
ней. Почти у половины наблюдае-
мых (47,5%) к 3-у дню отмечалось 

Ингаляции β2-антагонистов или
холинолитических средств

(ДАИ через спейсер)

Нет эффекта Малое действие

Недостаточный эффект

Госпитализация в стационар
общего профиля

Пульмикорт будесонид 2,5 мг через
небулайзер и/или строиды 1–2 мг/кг

продолжить инфузии эуфиллина

Госпитализа ция в отделение реанимации

Оптимальное действие

Оставить дома. Продолжить
прием бронхолитиков каждые

4–6 ч в течение 24–48 ч

Добавить холинолитические
препараты через небулайзер

Холинолитики через
небулайзер

+
2,4% эуфиллин 4–5 мг/кг

Балл Дневные симптомы Ночные симптомы

0 Отсутствуют Отсутствуют

1 Кратковременные, быстро исчезают Проявляются при пробуждении, не вызывают раннего 
пробуждения

2 Кратковременные, повторяются в течение 
дня

Вызывают пробуждение среди ночи или раннее 
пробуждение

3 Большую часть дня не нарушают 
активность ребенка

Вызывают пробуждение два раза или более за ночь

4 Выражены большую часть дня, нарушают 
нормальную активность ребенка

Значительно нарушают сон

Таблица 3. Оценка клинических симптомов БОС (в баллах)

Рисунок 4. Терапевтический алгоритм неотложной терапии БОС  
у детей



Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

0)
, 2

01
2

27

уменьшение симптомов до 3-4 баллов, а к 5-7 
дню клинические показатели были выраже-
ны 1-2 баллами. Аускультативные изменения 
в легких в этот период не выявлялись. Одна-
ко на бронхофонограмме, как правило, нару-
шения легкой бронхиальной проходимости 
регистрировались до 10 дня болезни (рис. 6). 
На рис. 7 представлена в обобщенном виде ди-
намика основных клинических симптомов на 
фоне небулайзерной терапии БОС различной 
степени тяжести. Ретроспективно проведена 
оценка переносимости и эффективности не-
булайзерной терапии бронхолитиками (атро-
вент, беродуал) у детей 1-й группы. Следует 
отметить, что, по мнению родителей и вра-
чей, эффективность небулирования указан-
ными растворами достаточно высока. Так, в 
97,2% случаев врачи регистрировали резуль-
тат лечения как «отличный» или «хороший». 
В то же время имеет место хорошая перено-
симость антихолинергических препаратов 
(95,6% не отмечали побочных эффектов или 
нежелательных реакций). Проведен также 
сравнительный анализ регресса симптомов и 
изменений на бронхофонограмме у детей 2-й 
группы на фоне парентерального введения 
при БОС эуфиллина в сочетании с преднизо-
лоном (в/в капельно). Достоверной разницы 
по совокупности оценки клинических сим-
птомов не наблюдалось. Однако при балльной 
оценке клинической картины изменения были 
более длительными по времени при терапии 
эуфиллином (приблизительно в 1,3 раза), а 
нарушения проходимости бронхов на брон-
хофонограмме у детей этой группы были в 1,6 
раза выше, чем в 1-й группе (рис. 7, 8). Обра-
щает на себя внимание и факт значительного 
процента побочных эффектов или реакций на 
фоне лечения производными метилксантино-
вой группы. Так, более 22% детей, получавших 
раствор эуфиллина, отмечали гастроинтести-
нальные, кардиоваскулярные нарушения или 
изменения со стороны ЦНС. Следовательно, 
результаты проведенных исследований убе-
дительно показывают, что небулайзерная 
терапия БОС у детей является более пред-
почтительной ввиду ее высокой эффектив-
ности, хорошей переносимости и легкости 
выполнения. Небулирование современных 
бронхолитических средств снижает потреб-
ность в парентеральном введении эуфиллина. 
Все вышеперечисленное обосновывает не-
обходимость более широкого использования 
антихолинергических препаратов в качестве 
стартовых при купировании и последующем 
лечении синдрома бронхиальной обструкции 
у детей раннего возраста.

30

До лечения

Одышка Аускультативные признаки Кашель

2-й день лечения 3–5-й день лечения 7–10-й день лечения

25

20

15

10

5

0

Рисунок 5. Бронхофонограмма ребенка Н. с обострением
бронхиальной астмы

Рисунок 6. Динамика основных клинических симптомов 
на фоне терапии

Рисунок 7. Бронхофонограмма ребенка К. со среднетяже-
лой обструкцией на фоне терапии эуфиллином 8-й день 
лечения

Рисунок 8. Бронхофонограмма ребенка П. 10-й день лече-
ния эуфиллином исходно со среднетяжелым БОС

Зеленые графики – область влажных дыхательных шумов
Красные графики – область сухих дыхательных шумов
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Практические рекомендации 

Американская Академия Педиатрии 
American Academy of Pediatrics (AAP)
Американская Академия Педиатрии (ААP) является авторитетным 
источником рекомендаций по педиатрии в Соединенных Штатах и 
за ее пределами.

Рекомендации по использованию 
методов визуализации в оценке степени 
телесных повреждений при жестоком 
обращении с детьми

В последние годы участились случаи жестокого об-
ращения (ЖО) с детьми, которые находят широкое осве-
щение в средствах массовой информации. «Синдром из-
битого ребенка» (СИР) представляет собой повреждения 
мягких тканей, костей и органов, нанесенные родителями. 
СИР стал медицинской проблемой, благодаря исследо-
ваниям детского рентгенолога John Caffey (1946), а также 
многих других его последователей, использующих методы 
визуализации (МВ) с диагностической целью. В некоторых 
случаях повреждения, связанные с ЖО, диагностируются 
именно с помощью МВ, которые проводятся по поводу, 
казалось бы, обычной патологии у ребенка.

Результаты МВ в сочетании с клиническими и лабо-
раторными симптомами в подобных ситуациях являются 
дополнительным объективным доказательством ЖО с ре-
бенком. У младенцев данные, полученные с помощью МВ, 
могут быть единственной основой для диагноза и свиде-
тельством ЖО. При выборе МВ для подтверждения ЖО 
врач должен учитывать все показания и противопоказа-
ния, возможную лучевую нагрузку, а также риск, связан-
ный с седацией ребенка.

Для диагностики травм скелета (ТС), связанных с ЖО, 
методом выбора является рентгенологическое (Rg) исследо-
вание. Согласно рекомендациям Американской Коллегии 
Рентгенологии (The American College of Radiology), у мла-
денцев для подтверждения ТС, обусловленных ЖО, следует 
использовать высокоточные Rg-системы без антирассеива-
ющей решетки; у более старших детей можно применять 
универсальные Rg-установки. Современные педиатриче-
ские «низкодозные» Rg-системы, использующие специаль-
ные кассеты для пленок и усиливающие экраны, применяют 
только для исследования грудной клетки и брюшной поло-
сти; однако для выявления метафизарных, реберных и дру-
гих, характерных для ЖО повреждений, они не подходят 
из-за недостаточной разрешающей способности. Альтер-
нативным методом диагностики ТС может быть цифровое 
Rg-исследование, которое в силу высокой контрастности 
предоставляет данные, сопоставимые с результатами, полу-
ченными с помощью высокоточной Rg-системы.

Rg-исследование при ТС проводится в соответствии со 
стандартным протоколом и следующими дополнениями: 

1) для выявления возможных переломов и дислокаций 
позвонков делают боковые снимки позвоночника;

2) отдельно снимают кисти и стопы;
3)  передне-задние и боковые рентгенограммы черепа 

обязательны, даже когда проводится компьютерная то-
мография (КТ) головы, поскольку переломы в аксиальной 
плоскости могут быть пропущены на КТ;

4)  при повреждениях головы необходимо полное Rg-
исследование черепа в 4-х проекциях;

5)  частота выявления переломов ребер повышается, 
если снимки грудной клетки делать в косых положениях, 
что особенно необходимо при очевидных переломах ребер;

6) повторное Rg-исследование через 2 недели при ати-
пичных результатах первого исследования.

Радиоизотопное исследование (сцинтиграфия [СГ]) 
костей скелета может быть дополнением либо альтернати-
вой Rg-диагностики, особенно у детей старше 1 года. В по-
следнем случае, при выявлении изменений на СГ, показано 
Rg-исследование данной области.

Скринирующее полное Rg-исследование скелета («бэ-
би-грамма») обязательно во всех случаях ЖО с ребенком 
младше 2 лет. Выбор МВ у ребенка в возрасте 2-5 лет и стар-
ше должен быть индивидуальным и зависит от области 
повреждения. Магниторезонансная томография (МРТ) и 
ультрасонография (УСГ) показаны в случаях подозрения 
на эпифизарную сепарацию по данным Rg-исследования.

Травма головы (ТГ) и связанная с этим па-
тология ЦНС, обусловленные ударом или со-
трясением, могут диагностироваться с помощью 
современных МВ. Всем детям с подозрением на внутриче-
репное повреждение необходимо выполнить КТ и/или МРТ.  
С помощью КТ без внутривенного (в/в) контраста (как 
часть начального исследования при подозрении на ТГ) 
хорошо диагностируются паренхиматозные, субарахнои-
дальные, субдуральные и эпидуральные кровоизлияния. 
Для диагностики повреждений, требующих немедленного 
хирургического вмешательства, в том числе острых крово-
излияний, КТ имеет преимущества над МРТ. С помощью 
КТ также можно выявлять переломы мозгового и лицево-
го черепа и связанный с ними отек мягких тканей. Совре-
менные мультидетекторные КТ-сканеры позволяют полу-
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чить изображение головного мозга за несколько секунд, 
не прибегая к наркозу.

Чрезродничковая УСГ у младенцев играет большую 
роль в диагностике жидкостных образований головного 
мозга. Особое значение УСГ имеет в дифференциальной 
диагностике субдуральных и субарахноидальных скопле-
ний жидкости у детей с макроцефалией, в случаях вы-
явления на КТ образований больших размеров с низкой 
плотностью. УСГ в сочетании с КТ или МРТ показана для 

диагностики небольших острых субдуральных гематом, 
локализующихся в области межполушарной борозды, и 
многих других острых внутричерепных повреждений.

МРТ является наилучшим способом полной диагно-
стики интракраниальных повреждений. Серьезным аргу-
ментом в пользу выполнения МРТ являются все случаи 
позитивных изменений при КТ головного мозга, а также 
нормальные данные КТ в сочетании с выраженной кли-
нической симптоматикой. Острые субарахноидальные и 
субдуральные кровоизлияния могу быть незаметны на 
МРТ, в связи с чем необходимо отсроченное исследование 
на 5-7 день. МРТ незаменима для диагностики подострых 

и хронических повреждений.
Для диагностики спинальной травмы (СТ) достаточ-

ным является обычное Rg-исследование, позволяющее 
хорошо выявлять компрессию позвонков и переломы 
остистых отростков. Сложные переломы могут потребо-
вать КТ с гелием, а симптомы поражения спинного мозга 
или корешков – МРТ.

Обследование и ведение детей с торакоабдоминаль-
ной травмой (ТАТ) вследствие ЖО ничем не отличается 
от стандартного протокола. Тупые, вовремя не диагности-
рованные ТАТ, характеризуются высокими показателями 
заболеваемости и смертности вследствие панкреатита, дуо-
денальных гематом, перфорации кишечника, повреждений 
грудной клетки и живота из-за переломов ребер. Первона-
чальным этапом является Rg-исследование грудной клет-
ки, брюшной полости и шейного отдела позвоночника. 
Последующий этап - КТ брюшной полости и/или органов 
грудной клетки с в/в контрастированием для выявления 
сосудистых повреждений, травм печени, селезенки, подже-
лудочной железы, почек. Относительными противопоказа-
ниями для введения контраста являются аллергия на йод, 
тяжелый шок и почечная недостаточность.

Выводы
Роль методов визуализации в случаях жестокого об-

ращения с детьми заключается в том, чтобы оценить 
степень телесных повреждений, а также исключить воз-
можную связь результатов, полученных в ходе диагно-
стического исследования, с альтернативными причинами. 
Эффективность диагностики с помощью визуализирую-
щих исследований основывается на высокой технологии 
применяемых методов, а также возможности наиболее 
полной оценки клинических и патоморфологических из-
менений у пострадавшего ребенка. МВ, выполняемые при 
подозрении на ЖО с ребенком, проводятся с соблюдени-
ем стандартных требований, используемых для диагно-
стики случайных травм или заболеваний. Врач, который 
дает заключение о диагнозе в случае ЖО с ребенком, дол-
жен работать в тесном сотрудничестве со специалистами, 
имеющими опыт проведения МВ у детей.

Рекомендации по вакцинации  
против полиомиелита

В результате начавшегося в 60-х гг. прошлого века ис-
пользования оральной полиомиелитной вакцины вирус 
полиомиелита в США был полностью уничтожен. Послед-
няя вспышка заболевания была зарегистрирована в 1979 г. 
Всемирная ассамблея здравоохранения в 1988 г. поставила 
цель – повсеместная эрадикация вируса полиомиелита. К 
тому моменту в мире насчитывалось 350000 случаев поли-
омиелита, зарегистрированных на территории 125 стран. 
К 2009 г. данный показатель уменьшился до 1604 случаев.

Несмотря на наметившуюся положительную тенден-
цию по борьбе с полиомиелитом во всём мире, до сих пор 
сохраняется угроза появления новых импортированных 
случаев заболевания во многих странах, в том числе и в 
США.

Резервуар «дикого» вируса полиомиелита до сих пор 
существует, концентрируясь в 4 странах – Афганистане, 
Индии, Нигерии и Пакистане. Именно отсюда и происхо-
дит распространение опасного заболевания.

Так, в 2010 г. в 20 государствах было зарегистрировано 
1349 случаев полиомиелита. В 2011 г. до 23 августа было 
зарегистрировано 333 случая заболевания в 14 странах.

В США 2000 г. ознаменовался началом широкого прак-
тического применения инактивированной полиомиелит-
ной вакцины, которая является «вакциной выбора» с це-
лью предотвращения редкого, но серьёзного осложнения 
– вакцин-ассоциированного паралича.

Существует стандартная схема вакцинации против 
полиомиелита, состоящая из четырёхкратного введения 
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инактивированной полиомиелитной вакцины в возрасте 
2, 4, 6-18 месяцев и в возрасте 6 лет. Минимально допусти-
мый интервал между введением 1 и 2, а также между 2 и 3 
дозами составляет 4 недели, между 3 и 4 – 6 месяцев. Вак-
цинацию можно проводить детям, достигшим 6-недель-
ного возраста. В случае угрожаемого прямого контакта с 
вирусом, например, во время путешествия в область, энде-
мичную или эпидемиологически опасную по полиомиели-
ту, вакцинацию необходимо проводить в минимально до-
пустимые сроки и с минимально допустимым временным 
интервалом между дозами. Последняя доза инактивиро-
ванной полиомиелитной вакцины должна назначаться в 
возрасте 4-6 лет независимо от количества проведенных 
ранее вакцинаций и по прошествии не менее 6 месяцев с 
момента введения предшествующей дозы вакцины.

Согласно заявлению Американской академии педиа-
трии (AAP), после завершения схемы вакцинации остаёт-
ся длительный, возможно пожизненный иммунитет. Од-
нако при повышенном риске прямого контакта с «диким» 
вирусом полиомиелита в одной из перечисленных ранее 
4-х странах-резервуарах необходимо дополнительное од-
нократное ведение дозы вакцины, в том числе и взрослым, 
прошедшим полный курс вакцинации в детстве. В США 
разрешены к применению три комбинированные вакцины 
и одна моновакцина. Инактивированная полиомиелитная 
вакцина, содержащая дифтерийный и столбнячный ана-
токсины и адсорбированный ацеллюлярный коклюшный 
компонент, а также против гепатита  В (DtaP-HepB-IPV; 
Pediarix, GlaxoSmithKline), разрешена для 3-кратного вве-

дения и на шестом году жизни. Инактивированная поли-
омиелитная вакцина, содержащая дифтерийный и столб-
нячный анатоксины и адсорбированный ацеллюлярный 
коклюшный компонент, а также против Haemophilus 
influenza типа b (DtaP-IPV/Hib; Pentacel, Sanofi Pasteur), 
разрешена для 4-кратного введения в течение первых 
четырёх лет жизни. Инактивированная полиомиелитная 
вакцина, содержащая дифтерийный и столбнячный ана-
токсины и адсорбированный ацеллюлярный коклюшный 
компонент (Kinrix, GlaxoSmithKline) разрешена для введе-
ния последней дозы в возрасте от 4 до 6 лет. Инактиви-
рованная полиомиелитная монокомпонентная вакцина 
(Poliovax, Sanofi Pasteur) разрешена для введения необхо-
димого количества доз у младенцев, детей и взрослых.

Американская академия педиатрии (AAП) опублико-
вала технический отчет: «Диагностика и лечение первого 
эпизода инфекции мочевыводящих путей с лихорадкой у 
младенцев и маленьких детей». Изменения включают об-
новленные рекомендации по визуализации мочевыводя-
щих путей.

Исследователи Медицинской школы Университета 
Индианы предложили внести изменения в нынешние ре-
комендации для педиатрической популяции, по которым 
все дети младшего возраста с первым эпизодом инфекции 
мочевыводящих путей подвергаются болезненному ради-
ологическому исследованию, а также длительной анти-
бактериальной профилактике, которая может проводить-
ся годами. ИМП диагностируется у 5% детей, у которых 
развивается лихорадка без наличия очевидной причины, 
и она является одной из наиболее распространенных бак-
териальных инфекций в этой возрастной группе. Диагно-
стика и лечение представляют собой клиническую про-
блему, так как пациенты не могут предъявить жалобы; 
также имеется риск развития склероза почки при повтор-
ных ИМП, со снижением почечной функции.

Kenneth B. Roberts и его коллеги, из подкомитета ААП 
по инфекциям мочевыводящих путей, вместе с Руководя-
щим комитетом по улучшению качества и лечения, после 

подробного обзора опубликованной литературы пересмо-
трели практическое руководство ААП в отношении диа-
гностики и лечения первого эпизода ИМП с лихорадкой 
у младенцев и маленьких детей (в возрасте от 2 до 24 ме-
сяцев). Также был выполнен мета-анализ эффективности 
проведения антибактериальной терапии, в целях профи-
лактики рецидивирующей ИМП.

Были сделаны следующие выводы:
Новые методы анализа мочи и некоторые клинические 

данные могут помочь врачам выявить детей с лихорадкой, 
которые имеют очень низкий риск развития ИМП.

Пероральные антибактериальные препараты при лече-
нии ИМП так же эффективны, как и парентеральные.

После первого эпизода инфекции мочевыводящих пу-
тей не рекомендуется микционная цистоуретрография, в 
связи с тем, что последние данные не подтверждают эф-
фективность использования антибактериальных препара-
тов для профилактики рецидивов фебрильных ИМП у па-
циентов без пузырно-мочеточникового рефлюкса (ПМР) 
или с ПМР I-IV степени.

Эти изменения окажут существенное влияние на 
клиническую практику, и они включают в себя крите-
рии диагностики ИМП и визуализации мочевыводящих 
путей.

Рекомендации по фебрильным инфекциям 
мочевыводящих путей (ИМП) у детей 
младенческого/раннего возраста



Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

0)
, 2

01
2

31

Накопление хронической пато-
логии (разница между всеми заре-
гистрированными заболеваниями 
и впервые выявленными) начина-
ется у детей дошкольного возрас-
та, поэтому необходимо уделять 
особое внимание раннему выявле-
нию и профилактике хронической 
патологии [1]. Своевременная диа-
гностика, лечение, реабилитация 
функциональных заболеваний 
пищеварительного тракта (ФЗПТ) 
может предупредить хронизацию 
процесса [2]. Более 70% заболе-
ваний пищеварительного канала 
приходится на гастродуоденаль-
ную зону, стабильно высоким 
остается уровень заболеваемости 
хроническим гастродуоденитом 
(ХГД) [3].

Учитывая анатомо-функци-
ональную близость органов, об-
щие крово- и лимфоток, нейро-
гуморальную и вегетативную 
регуляцию, сочетанная патология 
пищеварительного тракта с вовле-
чением в патологический процесс 
гепатобилиарной системы является 
актуальной проблемой детской га-
строэнтерологии [4, 5, 6].

В связи с ростом частоты пато-
логии пищеварительного тракта у 
детей увеличивается количество 
нозологических форм гастропато-
логии у одного ребенка.

Одними из наиболее частых со-
путствующих заболеваний являют-
ся гельминтозы и паразитозы, ко-
торые чаще всего обнаруживаются 
случайно.

Токсический эффект влияния 
гельминтов проявляется снижени-
ем аппетита, диареей, задержкой 
роста, отставанием в умственном 
и физическом развитии детей. Эти 
явления связаны с уменьшением 
продукции инсулиноподобного 
фактора роста (ІGF-1) и увеличе-
нием продукции фактора некроза 
опухолей (TNF-α), а также со сни-
жением синтеза коллагена [7].

Необходимо учитывать неодно-
значное гепатотоксическое влияние 
используемых для лечения сочетан-
ной гастропатологии медикаментов, 
а также выраженное токсическое 
влияние гельминтов и паразитов 
на организм ребенка, в том числе 
на функцию печени. Целью данной 
работы стало изучение частоты воз-

Дифференцированные подходы 
к этапному лечению сочетанной 
гастропатологии у детей

Одной из причин отрицательной динамики показателей состояния здоровья детей и 
молодежи является проблема нездорового образа жизни (в структуре факторов влияния 
на формирование состояния здоровья она составляет 50%). По данным социологического 
опроса, проведенного Украинским институтом социальных исследований им. О. Яременко 
в рамках международного проекта ВОЗ «Здоровье и поведенческие ориентации учащейся 
молодежи», суточный режим питания был близким к рекомендованному лишь у 30-45% 
опрошенных, а 10-35% детей не употребляли овощи и фрукты или ели эти продукты один 
раз в неделю. Гиподинамия выявлена у половины опрошенных (физическая активность 
была продолжительностью менее 1 часа в неделю), в то время как просмотр телепередач 
у 75% детей длился в будние дни до четырех часов, а проведенное время за компьютером 
у 90% детей достигал 3-х часов в сутки. В результате отсутствия контроля родителей за 
детьми в свободное от занятий время (60% отцов и 40% матерей) настораживает показатель 
употребления алкоголя, наркотиков, табакокурения: 25% учеников употребляли алкоголь 
ранее 13 лет, а в возрасте до 12 лет имели опыт употребления алкоголя 12% учеников. Были 
пьяными хотя бы раз в жизни 20% шестиклассников. 25% ребят впервые начинали курить 
в 11 лет или ранее, а 25-40% девушек – в 14-15 лет. До 26% 13-16 летних учеников и 
студентов употребляли наркотики [1].

Квит Д.И., Марченко Т.З., Томкив Я.В., Шайдич В.Д. Заставная Л.В.,  
Горайская Л.М., Овчаровская Г.З., Морозович О.М., Сакалош Л.П.
Кафедра педиатрии и неонатологии ФПДО Львовского 
национального медицинского университета им. Данила Галицкого, 
Львовская городская детская клиническая больница, Городской 
детский гастроэнтерологический центр
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никновения сочетанной патологии 
пищеварительного тракта у детей и 
усовершенствование реабилитации 
путем включения в комплекс лече-
ния препарата Антраль.

Дизайн исследования
Под наблюдением находилось 80 

детей в возрасте от 4 до 18 лет, кото-
рые находились на лечении (стацио-
нар, дневной стационар, амбулатор-
ный прием) во Львовском городском 
детском гастроэнтерологическом 
центре. Дети были распределены на 
2 группы, идентичные по возрасту, 
полу, основным и сопутствующим за-
болеваниям. Основная группа состо-
яла из 50 детей, в реабилитационный 
комплекс лечения которых включен 
Антраль по 1 таблетке 3 раза в день 
через 30 мин. после приема пищи (в 
дозе 0,1 г детям в возрасте 4-10 лет и 
по 0,2 г детям старше 10 лет) на про-
тяжении 14 дней. Контрольная груп-
па состояла из 30 детей, которые в 
реабилитационном периоде лечения 
Антраль не получали.

Обе группы детей получали ком-
плексное лечение согласно стандар-
там и протоколам лечения (Приказ 
МЗ Украины от 26.05.2010  г. №438 
«Об утверждении протоколов диа-
гностики и лечения заболеваний 
органов пищеварения у детей»).

Антигельминтная терапия про-
водилась согласно рекомендациям 
МЗ Украины по схеме:

І этап – подготовительный (сор-
бенты, антигистаминные препараты);

ІІ этап – дегельминтизация (вор-
мил, пирантел);

ІІІ этап – реабилитация (проби-
отики, витамины, ферменты, гепа-
топротекторы).

В комплекс обследования вхо-
дили: сбор анамнеза, в т.ч. выявле-
ние отягощенной наследственности 
относительно гастроэнтерологи-
ческой и билиарной патологии, об-
щеклинические, биохимические, 
сонографические, эндоскопические 
обследования, копроскопия (мето-
дом обогащения по Фюллеборну),  
определение Н.  Pylori (Нр) дыха-
тельным тестом [7], антител к лям-
блиям, аскаридам, токсокар.

Оценка динамики клинических 
синдромов проводилась на 3, 14, 
28 дни лечения. Результаты анали-
зировали стандартными метода-
ми медицинской статистики. Для 
оценки клинических данных ис-
пользованы шкалу абдоминальной 
боли [8] и шкалы тошноты и рвоты 
Дюка [9].

Антраль синтезирован в НИИ 
физической химии АН Украины на 
основе координационного соедине-
ния алюминия с N-(2, 3-диметил)-
фенилантраниловой кислотой и 
разрешен к клиническому исполь-
зованию фармкомитетом МОЗ 
Украины в 1994 году. 

Как универсальный гепатопро-
тектор Антраль имеет выраженное 
гепатопротекторное, мембраноста-
билизирующее, антиоксидантное, 
противовоспалительное, анальгези-

рующее, иммуномодулирующее дей-
ствие. Не имеет желчегонного дей-
ствия, но стабилизируя клеточные 
мембраны, содействует физиологи-
ческой секреции желчи и нормализа-
ции содержимого желчного пузыря 
(слизь, эпителий), уменьшает явле-
ния воспаления и застоя в желчном 
пузыре. Антраль улучшает процессы 
регенерации слизистой оболочки га-
стродуоденальной зоны. Все это по-
зволяет использовать Антраль при 
всех токсичных повреждениях пече-
ни разнообразными медикаментами 
и другими неблагоприятными экзо-
генными факторами.

Как видно из данных рис.1, рас-
пределение детей по полу выявило 
преобладание девочек (53% в обеих 
группах). Средний возраст детей со-
ставлял в основной группе 9,9±1,0,  
в контрольной группе 9,2±1,0. 

Отягощенность наследственного 
анамнеза по гастропатологии (ХГД, 
ЯБ, ЖКБ, ДЖВП) имела место у 40% 
детей основной и 50% детей кон-
трольной групп. Нарушение режи-
ма питания (менее 3 раз в сутки, на-
личие в рационе жареных и жирных 
блюд, чипсов, сладких газирован-
ных напитков, конфет и кондитер-
ских изделий, недостаточное коли-
чество фруктов и овощей) имело 
место у всех детей. Гиподинамия вы-
явлена у 96% основной и 93% детей  
контрольной группы. Признались 
в табакокурении и употреблении 
пива только 3,2% детей основной и 
4,8% детей контрольной группы.

Шкала абдоминальной боли

 0 – нет

Мягкая,  не  мешает 
активности

1 – очень мягкая

2 – дискомфорт

3 – терпимая, толерантная

Умеренная, мешает 
активности

4 – утомительная

5 – очень дистрессовая

6 – интенсивная

Острая, 
Не может функцио-
нировать самостоя-

тельно 

7 – очень интенсивная

8 – ужасная

9 – невыносимая

10 – невероятная, невыразимая

Шкала тошноты

1 – Нет

2 – Мягкая, не препятствует активности

3 – Умеренно препятствует активности

4 – Острая, прикован к кровати более 2-х часов

Шкала рвоты

1 – Нет

2 – Мягкая, до 5 раз в сутки

3 – Умеренная, 5-10 раз в сутки

4 – Острая, более 10 раз в сутки
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В нозологической структуре заболевае-
мости преобладали функциональные забо-
левания желудка, ДЖВП, ХГД в обеих груп-
пах, у меньшего количества детей имели 
место СРК и отравление метгемоглобином 
(рис. 2).

Как видно из данных рис.3, большинство 
детей в обеих группах (46,6% и 40%) имели 
одновременно три патологии, две патологии 
выявлено у 40% и 39% детей, а одна пато-
логия выявлена у наименьшего количества 
детей в обеих группах (13% и 23% соответ-
ственно).

Как сопутствующее заболевание гель-
минтозы выявлены у 43% и 40% детей ос-
новной и контрольной групп. 

Как видно на рис.4, чаще всего обнару-
живали аскариды (копроскопически и се-
рологически). Вместе с тем, эозинофилия 
в периферические крови встречалась не-
часто (37,5% и 40% в обеих группах). Поэ-
тому были проанализированы показатели 
совпадения эозинофилии и положитель-
ных копроскопических и серологических 
исследований, которые представлены на 
рис.5.

Как видно по данным рис.5, самый 
высокий процент выявлений имел место 
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Рисунок 1. Распределение детей по полу

Рисунок 2. Нозологическая структура заболеваний основной и 
контрольной групп

Рисунок 3. Характеристика сочетанной 
патологии у детей

Рисунок 4. Виды выявленных гельминтов и простейших  
у детей

Рисунок 5. Совпадение 
эозинофилии и положи-
тельных копроскопиче-
ских и серологических 
исследований
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Практические рекомендации 

сонографически выявленным присте-
ночным холестазом у 8% детей основ-
ной группы и 9% контрольной. У всех 
детей при поступлении на лечение 
наблюдался болевой абдоминальный 
синдром, синдром тошноты – у 67% 
основной группы и у 66% контрольной 
группы, синдром рвоты – у 21% и 22% 
детей соответственно. Изменения био-
химических параметров определялись 
по уровню метгемоглобина, который 
был повышенным (от 2 до 3 норм) при 
поступлении на лечение у 14,2% ос-
новной группы и 13,2% контрольной 
группы детей. Ацетонурия (от «++» 
до «++++») наблюдалась у 19,4% детей 
основной группы и 18,6% контроль-
ной. Умеренное повышение транс-
аминаз (до 1,5 нормы) диагностиро-
вано у 15,1% детей основной группы 
и у 13,2% контрольной. Хеликобактер 
пилори диагностировали с помощью 
дыхательного теста у 2 детей основной 
группы и 1 ребенка контрольной, ко-
торые страдали ХГД. 

Анализ клинической оценки эф-
фективности лечения показал, что 
средний балл абдоминального боле-
вого синдрома снижался быстрее в 
основной группе по сравнению с кон-
трольной. Так, уже на 3 день средний 
балл в основной группе был 2,3, а в 
контрольной – 3, на 14 день – 0,9 и 1,9, 
и только на 28 день болевого абдоми-
нального синдрома не было ни в одной 
из групп (рис.7).

Средний балл тошноты также бы-
стрее снижался у детей основной груп-
пы (рис.8). На 3 день в основной группе 
он снизился с 2,2 до 1,2, а в контроль-
ной – с 2,6 до 2,0. На 14 и 28 день тошно-
та отсутствовала в обеих группах детей.

Динамика среднего балла рвоты у 
детей (рис.9) была одинаковой в основ-
ной и контрольной группе: уже на тре-
тий день рвоты не было.

Наблюдалась следующая динами-
ка биохимических параметров: нор-
мализация уровней метгемоглобина и 
трансаминаз на 5 сутки имела место у 
всех детей основной группы, однако в 
контрольной группе сохранялась у 4,1% 
детей (из 13,2%) (рис. 10). 

На третьи сутки ацетонурия ис-
чезла у всех детей основной группы, в 
контрольной группе она продолжала 
сохраняться у 6,2% детей из 18,6%, что 
обусловило необходимость продолжать 

Рисунок 6. Частота ДЖВП у детей

Рисунок 7. Динамика среднего балла абдоминально-болевого 
синдрома у детей в процессе лечения

Рисунок 8. Динамика среднего балла тошноты у детей
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у детей обеих групп при при-
менении копроскопических 
исследований. Серологиче-
ские исследования позволяли 
выявить гельминтозы у 48% 
детей основной и 39% детей 
контрольной группы, а эо-
зинофилия была диагности-
рована только у 37,5% детей 
основной группы и 40% кон-
трольной, что свидетельствует 

о низкой диагностической цен-
ности такого показателя, как 
эозинофилия при диагностике 
гельминтозов у детей. Насто-
раживает частота выявления 
ДЖВП у детей (рис.6).

Так, у 52% детей основ-
ной группы и у 41% детей 
контрольной группы было 
впервые выявлено ДЖВП по 
гипокинетическому типу, с 
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лечение на протяжении 6-7 
дней до полной ликвидации 
ацетонурии (рис. 11).

Через 4 недели лечения Нр 
не был выявлен ни у одного 
ребенка. Проведенные кон-
трольные сонографические 
исследования через 4 недели у 
детей с сопутствующей ДЖВП 
по гипокинетическому типу 
не выявили пристеночный хо-
лестаз ни у одного ребенка из 
основной группы, и у 4% из 9% 
детей контрольной группы – 
сонографическая картина не 
изменилась. 

Выводы
1. У большинства детей 

(46,6% основной группы и 40% 
контрольной группы) было 
диагностировано одновремен-
но 3 нозологические формы. В 
нозологической структуре ос-
новной и контрольной групп 
преобладали функциональ-
ные заболевания гастродуо-
денальной зоны: ФЗЖ – 43% 
основной и 27% контрольной; 
ДЖВП – 53% основной и 40% 
контрольной групп.

2. Гельминтозами были по-
ражены 40% детей основной 
группы и 43,3% детей кон-
трольной соответственно.  

3. Совпадение эозинофи-
лии и положительных сероло-
гических исследований (ток-
сокароз) имело место у 37,5% 
и 45% основной группы и 40% 
и 38% контрольной группы. 
Совпадение эозинофилии и 
положительных копроскопи-
ческих исследований с целью 
диагностики аскаридоза име-

Рисунок 10. Динамика нормализации уровня метгемоглобина и транс-
аминаз

Рисунок 11.  Динамика ацетонурии
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Рисунок 9. Динамика среднего балла рвоты у детей
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ло место у 37,5% и 47,3% основной 
группы и 40% и 50% контрольной 
группы. Полного совпадения эози-
нофилии, положительных сероло-
гических и копроскопических ре-
зультатов не отмечалось. Самыми 
информативными для диагностики 
аскаридоза и лямблиоза оказались 
копроскопические исследования 
(методом обогащения по Фюллебор-
ну), а для токсокароза – серологиче-
ские.

4. Динамика среднего балла аб-
доминального болевого синдрома и 

тошноты была более динамичной у 
детей основной группы, где в ком-
плекс лечения входил Антраль.

5. Включение Антраля в схему 
лечения сочетанной гастропатоло-
гии, в т.ч. гельминтозов, на этапе ре-
абилитации содействует ускорению 
ликвидации основных клинических 
синдромов, нормализации биохи-
мических параметров (метгемогло-
бинемии, ацетонурии).

Список литературы 
находится в редакции
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Термин «колика» происходит 
от греческого colicos, что означает 
«боль в толстой кишке». Боль воз-
никает в кишечнике ребенка из-за 
повышенного газообразования и 
растягивания стенок кишечника об-
разующимися газовыми пузырями.

Обычно функциональная КК не 
вызывает тяжелого расстройства 
здоровья ребенка, но тем не менее 
она оказывает влияние на его пси-
хическое развитие и существенно 
нарушает психологический климат 
в семье, создавая напряженность ро-
дителей из-за болей в животе и бес-
покойства малыша. В тех же случаях, 
когда КК постоянная, повторяется 
изо дня в день, и длительная, по не-
сколько часов в день, она может ос-
ложниться вторичными расстрой-
ствами микробиоценоза кишечника 
и ферментативными расстройства-
ми.

Выделяют две группы факто-
ров, вызывающих КК у детей груд-
ного возраста. Первая характерна 
для практически здоровых детей, у 
которых даже прицельное дополни-
тельное обследование не выявляет 
никакой патологии. КК обычно раз-
вивается на первом месяце жизни 

ребенка, неожиданно, во второй по-
ловине дня, обычно после 15 часов, 
и сначала кратковременна (длится в 
течение 15-20 минут). Как правило, 
она развивается у первенцев, чаще у 
мальчиков. Эти дети обычно рожда-
ются у матерей с повышенным уров-
нем тревожности.

К первой группе факторов отно-
сят вскармливание малыша непра-
вильно приготовленными смесями 
(излишнее разведение или, наоборот, 
малое разведение смесей). Слишком 
быстрое сосание, заглатывание воз-
духа при сосании (аэрофагия) так-
же могут быть причиной развития 
колик. Одной из возможных причин 
колики может быть реакция кишеч-
ника малыша на продукты питания, 
используемые матерью и обладаю-
щие повышенным газообразовани-
ем, которые проникают в грудное 
молоко. Кроме того, предполагается, 
что КК у практически здоровых де-
тей может быть обусловлена недо-
статком выработки или особенно-
стями метаболизма в материнском 
организме прогестерона, что также 
отражается на составе грудного мо-
лока [2, 3].

Вторая группа факторов, вызыва-

ющих КК, – это заболевания ребен-
ка, и прежде всего заболевания желу-
дочно-кишечного тракта. В данном 
случае КК выступает в качестве кли-
нического симптомокомплекса ос-
новного заболевания. Чаще всего это 
бывает пищевая непереносимость на 
почве лактазной недостаточности, 
аллергии к белкам коровьего молока 
или другим компонентам питания и 
энтероколиты, вызванные условно-
патогенными микроорганизмами и 
кишечной инфекцией [2, 4].

Клинически функциональная КК 
характеризуется появлением бес-
покойства малыша, метеоризма с 
вздутием живота, пронзительного 
крика, нередко это сопровождается 
покраснением лица и сучением нож-
ками. Как уже говорилось, КК чаще 
всего начинается на 3-й неделе жиз-
ни ребенка, причем чаще она прояв-
ляется в вечернее время суток. Сна-
чала колика отмечается один или два 
раза в неделю и длится 15-20 минут. 
В последующем она начинает повто-
ряться все чаще и чаще, становится 
все более регулярной. Увеличивается 
и ее продолжительность, причем КК 
может длиться с короткими пере-
рывами в течение 3-5 часов. После 

О кишечной колике  
у грудных детей

Кишечная колика (КК), пожалуй, одна из самых частых жалоб родителей грудного ребенка. 
Она регистрируется у 10-15 %, а по некоторым данным, у 30-70 % грудных детей, в основном 
начиная с первого месяца жизни [1].
Под КК понимают эпизоды схваткообразных острых болей в животе, которые 
сопровождаются пронзительным плачем ребенка и сучением притянутыми к животу 
ножками. Причем КК могут наблюдаться как у практически здоровых детей (так называемая 
функциональная КК), так и у детей с заболеваниями, в основном желудочно-кишечного 
тракта (здесь КК – симптом основного заболевания).

Самсыгина Г.А.
Кафедра педиатрии РГМУ, г. Москва
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отхождения газов и/или кала боли 
в животе, как правило, стихают, но 
после небольшого перерыва могут 
вновь возобновляться. Стул и ап-
петит у детей при этом не страдают, 
более того, дети, как правило, жадно 
сосут и в первое время хорошо при-
бавляют в массе [5, 6].

Если КК продолжается несколько 
недель (3 и более), то начинают при-
соединяться другие кишечные рас-
стройства (умеренная диарея, сры-
гивания, иногда рвота), изменяется 
характер стула, появляется задержка 
прибавки массы тела. Все это связа-
но с присоединением явлений дис-
бактериоза.

Вторичная КК, возникающая на 
фоне, например, дисахаридазной не-
достаточности или энтероколита, ха-
рактеризуется теми же клиническими 
проявлениями, кроме характера сту-
ла, который изменяется (причем пре-
обладает диарея), и снижения массы 
тела после появления диареи. Кроме 
того, КК, осложнившая энтероколит, 
может развиться в любом возрасте 
начиная с периода новорожденности.

Диагностика КК может быть 
очень простой, практически визу-
альной, но при синдроме мальаб-
сорбции и энтероколите может 
включать несколько этапов, иногда 
требуя госпитализации ребенка.

Начинается диагностика с опроса 
родителей, с выяснения четырех ос-
новных вопросов: возраст ребенка, в 
котором впервые появилась колика; 
каковы проявления колики, какова ее 
частота и длительность; каков харак-
тер стула и какова прибавка массы 
тела. Если приступы КК начались с 
первого месяца жизни, колика прояв-
лялась пронзительным криком, взду-
тием и урчанием в животе и стихала 
после отхождения газов и/или кала, а 
характер стула не изменен и прибавка 
в массе тела соответствует возрасту, 
то с большей вероятностью можно 
предполагать, что у ребенка имеет ме-
сто функциональная КК. В таком слу-
чае, если колика отмечается не каж-
дый день, а ее продолжительность 
не превышает 4 часов, можно начать 
лечение, не проводя дополнительного 
обследования (рис. 1).

Если КК длительная, возобновля-
ется после отхождения газов и кала, 

Рисунок 1. Алгоритм диагностики кишечной колики

Возраст ребенка до 4-5 месяцев,  
более 4-5 месяцев даже у детей  

старше года

Длительная (более 4 часов).
Возобновляется после 

отхождения газов и кала

Возраст ребенка до 4-5 месяцев

Внезапное начало и стихание после 
отхождения газов и кала

Характер стула не изменен

Прибавка в весе соответствует 
возрасту ребенка или опережает его

Функциональная кишечная колика.
Первый вариант

Эспумизан
эмульсия

Стул изменен: жидкий, частый 
или редкий, содержит примеси

Прибавка в весе отстает 
от возраста ребенка

Вторичная кишечная колика.
Второй вариант

Дополнительное обследование

Копрологическое исследование 
(2-3 кратное), определение содержания 

углеводов в кале, посев кала на кишечную 
и тифо-паратифозную группу, посев кала 

на дисбактериоз

Лактазная недостаточность? 
Пищевая аллергия? 

Энтероколит?
Глютеиновая энтеропатия?

Муковисцидоз? 

или стул ребенка изменен (жидкий, 
частый или, наоборот, редкий, со-
держит примеси или имеет изме-
ненный цвет или запах), а прибавка 
в массе тела неустойчивая или не-
достаточная, или колика возникла в 
более раннем возрасте либо у ребен-
ка старше 3-4 месяцев жизни, необ-
ходимо наряду с мероприятиями по 
смягчению симптоматики провести 
дополнительное обследование. Оно 
включает достаточно широко до-
ступные методы исследования:

�� копрологическое исследова-
ние (2-3-кратное);

�� определение содержания 
углеводов в кале;

�� посев кала на кишечную и 
тифо-паратифозную группу 

возбудителей кишечных ин-
фекций;

�� посев кала на дисбактериоз.
Эти данные позволяют с боль-

шой долей вероятности предпо-
ложить синдром мальабсорбции, 
вызванный лактазной недостаточ-
ностью, или пищевой аллергией, 
или глютеновой непереносимостью, 
или муковисцидозом и т.д., либо 
острые кишечные инфекции или 
дисбактериоз (рис. 1).

Повышение содержания угле-
водов в кале в 2-3 раза и более по 
сравнению с нормой и указание в 
анамнезе на плохую переносимость 
молока и молочных продуктов у 
других членов семьи может сви-
детельствовать в пользу диагноза 
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лактазной недостаточности. Необ-
ходимо помнить, что при легких, так 
называемых стертых формах этой 
наследственой ферментопатии (а они 
встречаются чаще всего) характер 
стула длительное время не меняется, 
а прибавка массы тела остается удов-
летворительной и практически един-
ственным проявлением заболевания 
является КК. Тем более что возраст 
ребенка, в котором проявляется лак-
тазная недостаточность, примерно 
соответствует возрасту детей с функ-
циональной КК. Более достоверная 
диагностика лактазной недостаточ-
ности возможна только в условиях 
специализированных отделений, так 
как требует проведения нагрузочных 
проб лактозой с определением уровня 
глюкозы и галактозы в крови ребенка.

КК, связанная с непереносимо-
стью белков коровьего молока, по-
является после введения молочных 
смесей. При копрологическом иссле-
довании фекалий нередко обнару-
живается примесь небольшого коли-
чества слизи, единичных форменных 
элементов крови (нейтрофилов, лим-
фоцитов, эозинофилов), незначитель-
ное увеличение количества жирных 
кислот. Подтверждением диагноза яв-
ляется обнаружение высокого уровня 
IgE к белкам коровьего молока в кро-
ви ребенка.

Глютеновая недостаточность (це-
лиакия), муковисцидоз проявляются 
тем, что КК развивается после введе-
ния ребенку прикорма, т.е. не ранее 
4-6 месяцев жизни. Характерно также 
появление жирного обильного и зло-
вонного стула и значительное увели-
чение количества жирных кислот и 
нейтральных жиров в копрограмме. 
В этом случае ребенка следует напра-
вить на дополнительное обследова-
ние в специализированное отделение.

Энтероколиты часто являются 
одной из причин КК, вызванной вос-
палительным поражением слизистых 
оболочек кишечника условно-пато-
генной микрофлорой. Такое пораже-
ние кишечника развивается у детей 
первых недель жизни вследствие 
выраженного кишечного дисбиоза. 
Чаще этому предшествует проводи-
мая в первые дни жизни по различ-
ным причинам антибактериальная 
терапия, частичное или полное па-

рентеральное питание, искусствен-
ное вскармливание с первой недели 
жизни, длительное пребывание ре-
бенка в стационаре. Благоприятству-
ет развитию таких энтероколитов пе-
ренесенная перинатальная гипоксия 
и недоношенность.

Обычно энтероколиты протекают 
в виде острых и хронических диарей. 
Стул умеренно учащен, могут отме-
чаться срыгивания, редко – рвота. 
Кал с примесью слизи, зелени, ко-
мочков. Прибавка в массе недоста-
точная. Характерна выраженная КК. 
В копрограмме обнаруживаются зна-
чительная примесь слизи, лейкоци-
ты, иногда их скопления, могут быть 
единичные эритроциты; обнаружи-
вается умеренное повышение коли-
чества жирных кислот, нейтральных 
жиров, крахмала. При исследовании 
содержания углеводов в кале оно, как 
правило, повышено, но незначитель-
но. Исследование биоценоза фека-
лий (так называемое исследование на 
дисбактериоз) и при необходимости 
серологическое (иммунологическое) 
исследование в парных сыворотках на 
антитела к возбудителям или опреде-
ление (детекция ДНК) возбудителей, 
включая полимеразно-цепную реак-
цию, позволяет уточнить диагноз.

Помощь ребенку с КК надо начи-
нать с немедикаментозных мероприя-
тий, к которым относятся следующие:

�� во время и после кормления 
надо держать ребенка в верти-
кальном или полувертикаль-
ном положении для устранения 
аэрофагии;

�� при кормлении из бутылочки 
надо убедиться, что ребенок 
плотно захватывает соску, она 
удобна для него, а диаметр от-
верстия не слишком велик;

�� при появлении первых при-
знаков колики надо положить 
на живот ребенка подогретую 
фланелевую пеленку или те-
плую грелку, можно сделать 
теплую ванну, простую или с 
отварами трав, обладающих 
спазмолитическим эффектом 
(ромашка, шалфей, душица);

�� укладывая ребенка спать, по-
лезно включить тихую спокой-
ную музыку;

�� при естественном вскармлива-

нии следует ограничить в еже-
дневном рационе матери или 
совсем исключить молочные 
и газообразующие продукты – 
капусту, особенно квашеную, 
лук, помидоры, квашеные ово-
щи, фрукты (груши, арбузы), 
грибы, черный хлеб, квас;

�� если ребенок находится на ис-
кусственном вскармливании, 
следует проверить, правильно 
ли готовятся смеси. При искус-
ственном вскармливании реко-
мендуется выбирать смеси, не 
содержащие железо, а в суточ-
ный рацион ребенка включить 
около 1/3 от всего количества 
питания кисломолочные смеси.

Медикаментозная терапия функ-
циональной КК основана на ис-
пользовании эмульсии Эспумизана. 
Эспумизан является безрецептур-
ным препаратом. Он не всасывается 
в кишечнике, благодаря чему не ока-
зывает воздействия ни на слизистую 
кишечника, ни на организм ребенка 
в целом. Его действие заключается в 
том, что он, разрушая оболочку га-
зовых пузырей, образующихся в ки-
шечнике, предупреждает растяжение 
кишечной стенки и развитие болево-
го синдрома. С другой стороны, он 
облегчает отхождение газов, умень-
шает их накопление и все проявления 
метеоризма [5, 6].

Доза эмульсии Эспумизана: 1 мер-
ная ложка 3-5 раз в день. Эмульсию 
Эспумизана можно добавлять в дет-
ское питание или питье. Эффект от 
препарата отмечается при функцио-
нальной КК обычно сразу же.

Хотелось бы обратить внимание 
на то, что отсутствие эффекта от ле-
чения эмульсией Эспумизана в тече-
ние 3 дней свидетельствует о наличии 
заболевания, при котором КК – лишь 
одно из его проявлений. Это является 
дополнительным поводом для обсле-
дования ребенка, потому что основ-
ной акцент в лечении вторичной КК 
делают на коррекцию питания и тера-
пию тех отклонений, которые лежат 
в основе формирования и поддержа-
ния КК.

Так, при лактазной недостаточ-
ности используют лечебное питание, 
заместительную ферментотерапию, 
эмульсию Эспумизана. Выраженная 
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лактазная недостаточность требует 
назначения питания с ограничением 
лактозы или полностью ее лишенно-
го. Это Хумана ЛП, Фрисосой, АЛЛ 
110 и др. Детям со стертой формой 
лактазной недостаточности, нахо-
дящимся на искусственном вскарм-
ливании, а также детям, находя-
щимся на грудном вскармливании, 
рекомендуется вначале сочетать ис-
пользование низколактозных смесей 
или грудного вскармливания с на-
значением фермента лактазы, кото-
рый представлен в виде препаратов 
и пищевых ферментативных добавок 
– лактазы, лактазы солушен, тилакта-
зы, лактаида и др. Назначают панкре-
атические ферментные препараты. 
Только при неэффективности этой 
терапии необходимо переходить на 
алактозные смеси, также в сочетании 
с ферментативными препаратами.

Эффект от терапии появляется 
уже на 1-й неделе лечения, полное 
исчезновение колик достигается к 
3-4-й неделям. В течение этого вре-
мени ребенок получает эмульсию 
Эспумизана.

Следует подчеркнуть, что при не-
переносимости лактозы у детей всег-
да вторично нарушается кишечный 
биоценоз. Но эти нарушения не яв-
ляются определяющими в патогенезе 
кишечной дисфункции. Поэтому все 
попытки ограничить лечение таких 
пациентов лишь назначением проби-
отиков не только не приводят к успе-
ху, но и усугубляют состояние детей, 
так как не устраняют основную при-
чину заболевания.

При лечении пищевой аллергии 
показано назначение следующей те-
рапии:

�� лечебное питание;
�� эмульсия Эспумизана;
�� по показаниям – проведение 

ферментотерапии и коррекции 
дисбиоза кишечника.

При непереносимости белков ко-
ровьего молока со слабо выраженной 
сенсибилизацией можно на первых 
этапах лечения увеличить долю кис-
ломолочных продуктов в суточном 
рационе питания до 1/2 или даже 2/3 
объема. Можно также попытаться 
заменить коровье молоко в питании 
ребенка на молоко других животных 

(козье, кобылье, верблюжье). При 
отсутствии положительного резуль-
тата от применения кисломолочных 
продуктов, а также при выраженной 
сенсибилизации к белкам коровьего 
молока (высокие титры антител) не-
обходимо полное исключение моло-
ка и продуктов на молочной основе 
из питания больного ребенка. В этом 
случае показано лечебное питание на 
соевой основе и на основе гидролиза-
та коровьего молока.

Аллергия к белкам сои и полива-
лентная пищевая аллергия являются 
абсолютным противопоказанием к 
назначению смесей на соевой осно-
ве, о которых говорилось выше. При 
сочетанной непереносимости белков 
коровьего молока и сои показано ис-
пользование лечебных смесей на ос-
нове гидролизата белков коровьего 
молока.

Правильный выбор лечебного 
питания дает достаточно быстрый ре-
зультат: у ребенка через 1,5-2 недели 
начинает улучшаться самочувствие и 
состояние, уменьшаются проявления 
метеоризма и КК. Но если в этот пе-
риод назначить эмульсию Эспумиза-
на, то проявления КК исчезают уже к 
концу 1-й недели лечения.

При КК, сопровождающей вос-
палительные процессы в кишечни-
ке, вызванные условно-патогенной 
микрофлорой, основное значение 
придается нормализации микроб-
ных взаимоотношений в кишечнике 
ребенка. С этой целью используют: 
лечебное питание, энтеросорбенты, 
пребиотики (препараты, способству-
ющие восстановлению нормального 
биоценоза кишечника), пробиотики 
(препараты, содержащие индиген-
ную микрофлору кишечника) и для 
купирования синдромокомплекса 
КК – эмульсию Эспумизана. Препа-
раты с антибактериальным действи-
ем, включая антибиотики, исполь-
зуются только при наличии острой 
кишечной инфекции.

Лечебное питание при кишечном 
дисбактериозе предполагает следу-
ющее. Если ребенок получает есте-
ственное вскармливание, важно со-
хранить его как можно дольше. Для 
детей, находящихся на искусствен-
ном вскармливании, рекомендуется 

активнее использовать кисломолоч-
ные смеси. Их доля в суточном раци-
оне может быть увеличена до 1/2-2/3 
всего объема. Лучше использовать 
смеси с пребиотическим эффектом 
– на сывороточной, а не казеиновой 
основе, низколактозные. С лечебной 
целью показано использование сме-
сей, обогащенных пробиотиками.

Энтеросорбенты назначают, ког-
да имеется склонность к диарее. При 
склонности к срыгиваниям и рвоте 
лучше использовать диосмект и др., в 
то время как активированный уголь и 
лигнин гидролизный способствуют за-
порам и могут усиливать за счет этого 
проявления КК, срыгивания и рвоту.

Пребиотики и пробиотики пока-
заны при выраженных нарушениях 
в кишечном биоценозе, явном дефи-
ците пробиотических микроорганиз-
мов (лакто- и бифидобактерии) и/
или устойчивой высокой концентра-
ции условно-патогенных микроорга-
низмов, не свойственных нормально-
му кишечному биоценозу.

Панкреатические ферментные 
препараты назначают, когда у детей 
отмечается наличие в кале неперева-
ренных продуктов, а в копрограммах 
обнаруживаются повышенные коли-
чества мыла, нейтральных жиров и 
жирных кислот, крахмала, клетчатки.

Эмульсию Эспумизана включают 
в терапию как обязательный компо-
нент лечения КК со 2-5-го дней кор-
рекции биоценоза кишечника.

Таким образом, КК представляет-
ся многосторонней проблемой у зна-
чительного числа грудных детей. Она 
возникает практически в любой пе-
риод жизни грудного ребенка. Если 
КК возникает в первом месяце жиз-
ни, то, скорее всего, она носит функ-
циональный характер. Если КК воз-
никает после 4 месяцев жизни или до 
первого месяца жизни, то она навер-
няка представляет собой вторичную 
КК, являющуюся лишь симптомом 
основного заболевания. Поэтому КК, 
несмотря на свою, казалось бы, про-
стоту, является состоянием грудных 
детей, требующем индивидуального 
подхода в каждом отдельном случае, 
внимательной дифференциальной 
диагностики и дифференцированно-
го лечения.

Впервые опубликовано в Русском медицинском журнале
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Многолетнее общение педиатра 
с родителями, особенно с перворо-
дящими мамами, нередко выявляет 
случаи вопиющей неосведомленно-
сти, которая приводит к печальным 
последствиям. Задача педиатра не 
только лечить маленького пациен-
та, но и проводить профилактику 
наиболее часто встречающихся за-
болеваний (атопический дерматит, 
местные гнойно-септические реак-
ции в виде везикулопустулеза, кан-
дидоза и др.), грамотно и доступно 
просвещать родителей. Дело в том, 
что с каждым годом растет количе-
ство дерматологических проблем 
детского возраста, основная при-
чина которых – высокая аллергиче-
ская настроенность у детей первого 
года жизни. Причин этому много. 
К ним можно отнести и широкое 
применение антибиотиков и других 
препаратов у беременных женщин, 
и плохую экологическую обстанов-
ку, высокий процент искусственно-
го вскармливания и проч.

Педиатр должен объяснять ро-
дителям прежде всего особенности 
течения аллергических заболева-
ний в детском возрасте, к которым 
относятся:

�� первоначальные проявления 
в виде кожных высыпаний 
преимущественно на лице, 
подбородке, запястьях, лок-

тевых и коленных сгибах;
�� высокий риск развития 

пиодермии за счет присо-
единения бактериальной 
инфекции, что связано с осо-
бенностями строения дет-
ской кожи;

�� нередко перекрестная аллер-
гия;

�� обратимость патологических 
процессов – чем раньше на-
чато лечение аллергических 
дерматологических проявле-
ний у ребенка, тем больше 
шансов на полное выздоров-
ление; нередко в результате 
игнорирования родителями 
симптомов (аллергический 
ринит плюс кожные прояв-
ления) аллергия переходит в 
более развернутую форму.

В нашей статье мы хотим от-
ветить на наиболее часто задавае-
мые вопросы. Однако начать надо с 
анатомических особенностей кожи 
младенца.

Кожа – самый большой по пло-
щади и многофункциональный 
орган человека. Она состоит из 
тканей, которые постоянно ра-
стут, дифференцируются и реге-
нерируют. Эпидермис – наружная 
пластинка кожи, состоящая из 
рогового и базального слоев (пер-
вый представлен несколькими ря-

дами постоянно слущивающихся 
ороговевших клеток, во втором на 
смену удаленным ороговевшим об-
разуются новые клетки). Под эпи-
дермисом находится дерма – слой 
рыхлой соединительной ткани, в 
котором располагаются сальные и 
потовые железы, а также корни во-
лос. Кожа младенца из-за недораз-
вития рогового слоя чрезвычайно 
ранима, хорошо васкуляризирова-
на, с ее поверхности идет быстрое 
всасывание токсичных веществ, 
легкое проникновение вглубь ми-
кробных агентов – все это способ-
ствует появлению гнойничковых 
элементов на коже, а в тяжелых 
случаях может возникнуть септи-
ческий процесс, где кожа будет яв-
ляться входными воротами.

Функции кожи и ее состояние 
тесно связаны с функцией всех 
органов и систем организма. Это 
обеспечивается единым для всего 
организма гомеостазом и обиль-
ной иннервацией кожи, благодаря 
которой осуществляется ее связь с 
центральной и вегетативной нерв-
ной системой, внутренними орга-
нами. По коже проходят все мери-
дианы и тем самым связывают ее 
со всеми важнейшими органами. 
Кожа активно участвует в обмене 
веществ: водном, минеральном, 
жировом, углеводном, в ней син-

Не бойтесь говорить  
о давно известном!

Педиатр обязан уметь ответить на все вопросы, задаваемые молодыми родителями, ведь 
проблем в связи с рождением ребенка возникает немало: кормление и купание, прогулки и 
сон и конечно же уход за нежной кожей малыша. Как сохранить ее в хорошем состоянии – 
без аллергических сыпей, сухости, опрелостей? Чего стоит опасаться, о чем не беспокоиться, 
на что обращать внимание, как выбирать средства для ухода за кожей малыша?

Холодова И.Н., Костенко А.Ю.
ГОУ ВПО Российский государственный университет им. 
Н.И. Пирогова Росздрава
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тезируются белковые вещества, 
витамины, ферменты, медиаторы и 
др. Она выполняет важные физио-
логические функции: защитную, 
дыхательную, терморегуляцион-
ную, секреторную, резорбционную 
и рецепторную. Но при этом кожа 
находится под постоянным воздей-
ствием экзо- и эндогенных факто-
ров, подвергаясь при этом влиянию 
патологических изменений. Этим и 
обусловлена частота возникнове-
ния различных аллергических сы-
пей на коже у детей первого года 
жизни.

Другой особенностью кожи 
младенца является то, что она в 
силу незрелости центра термо-
регуляции и небольшой толщины 
быстро «отдает» воду и становится 
сухой; очень быстро охлаждается 
и перегревается. При этом детская 
кожа содержит мало меланина, по-
этому практически беззащитна пе-
ред воздействием солнечных лучей. 
А в сырую холодную погоду легко 
обветривается, становится сухой, 
болезненной, доставляя малышу 
немало беспокойства. Учитывая 
недостаточное функционирование 
сальных желез у младенцев, под 
воздействием «неправильных» ще-
лочных и кислых моющих средств 
кожа сохнет и травмируется.

Зная все эти особенности кож-
ных покровов младенцев, можно 
соблюдать мероприятия по защите 
кожи от внешних негативных воз-
действий. Во-первых, помещение, 
где находится ребенок, должно ре-
гулярно проветриваться, в нем еже-
дневно проводится влажная убор-
ка, поддерживается оптимальный 
тепловой режим (21-22°С). Важно, 
чтобы ребенок не переохлаждал-
ся и не перегревался. Необходимо 
подмывать ребенка перед каждым 
кормлением, а на ночь мыть. Для 
защиты кожи следует использовать 
специальные средства под подгуз-
ники, для обработки складок, перед 
выходом на улицу также наносить 
крем или мазь, предназначенные 
для разных времен года (сезонная 
детская косметика) и др. Именно 
поэтому к средствам детской кос-
метики предъявляются особенные 
требования: отсутствие компонен-

тов, пересушивающих, раздражаю-
щих кожу, нарушающих естествен-
ный липидный и щелочной баланс; 
мыла, пенки, гели для душа, шампу-
ни, мази, кремы, имеющие щелоч-
ную реакцию, исключаются из-за 
высушивающего и делипидирую-
щего действия; мыло должно быть 
с нейтральным рН и минимальной 
обезжиривающей активностью, 
лучше на основе фитокомпонентов.

Чаще всего в детской косметике 
применяются экстракты череды, 
ромашки, календулы, тысячелист-
ника, реже – алоэ, шиповника, 
липы и др.

Натуральность основы: в дет-
ских косметических линиях исполь-
зуются животные и растительные 
жиры в различных комбинациях, 
которые играют роль не только 
носителей активных веществ, но 
и сами являются действующими 
компонентами: это свиной, норко-
вый, куриный, рыбий жиры, лано-
лин (жир промывных вод овечьей 
шерсти), оливковое, подсолнечное, 
миндальное масла (дезодорирован-
ные), масло какао. Увлажняющие 
смягчающие средства не должны 
содержать алкоголь, стабилизато-
ров, минеральных масел, вазелина, 
ланолина; при отсутствии показа-
ний нельзя использовать средства с 
антибактериальным эффектом, так 

как они могут вызвать аллергиче-
скую реакцию и оказать влияние на 
качественный и количественный 
состав микробиоценоза кожи.

Гипоаллергенность – такая от-
метка на косметике означает, что 
она прошла испытание на потенци-
альную способность вызывать ал-
лергическую реакцию – проводятся 
так называемые сенсибилизацион-
ные пробы (накожные, внутри-
кожные и др.). По санитарно-кос-
метическим нормам вся косметика 
проходит подобные испытания, од-
нако к детским препаратам предъ-
являются особенные требования, в 
результате чего список используе-
мых в производстве детской косме-
тики веществ крайне ограничен.

Наличие протективного дей-
ствия от воздействия УФ лучей, 
влаги, холода и ветра.

Минималистичность состава 
детского косметического средства: 
эффект от применения обеспечи-
вается высокой концентрацией 
активного вещества, которое было 
отобрано в результате предвари-
тельных испытаний. В совокуп-
ности с рациональным составом 
основы крема, молочка или друго-
го детского средства 2–3 активных 
компонентов бывает вполне доста-
точно для поддержания здоровья 
кожи младенца.
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Остановимся на этих вопросах 
подробнее.

Купание
Если нет противопоказаний 

по состоянию здоровья, ново-
рожденного купают ежедневно. 
Обычно используется водопрово-
дная вода из-под крана (36-37°С). 
До полного закрытия пупочной 
ранки следует добавлять в воду 
раствор перманганата калия 
(слабо розовый). 2 раза в неде-
лю рекомендуется мыть ребенка 
детским мылом. 1-2 раза в не-
делю надо мыть ему голову дет-
ским мылом или специальными 
детскими шампунями, которые 
хорошо удаляют жир и грязь, не 
пересушивают кожу, не вызы-
вают аллергических реакций, не 
раздражают слизистую глаза, со-
стоят из природных компонентов 
и не содержат щелочных мыл, 
синтетических моющих средств 
и консервантов. Использование 
в составе экстрактов мыльнян-
ки, солодки, березы позволило 
полностью отказаться от синте-
тических поверхностноактивных 
веществ (ПАВ), красителей и 
отдушек. Поэтому данный гель, 
шампунь не раздражает кожу ре-
бенка, не щиплет глаза, не токси-
чен. Волосы становятся мягкими, 
легко расчесываются, меньше 
пачкаются.

Обработка пупочной ранки 
Пупочная ранка обрабатывает-

ся до тех пор, пока она полностью 
не закроется и не отпадет корочка. 
Рекомендуются 3%-ный раствор 
перекиси водорода, 1-2%-ный рас-
твор бриллиантового зеленого или 
5%-ный раствор перманганата ка-
лия. (Технике обработки пупочной 
ранки родителей обучает медицин-
ская сестра).

Увлажнение кожи
Кожу ребенка осматривают 

каждый день. При появлении 
участков сухости их необходимо 
увлажнить. Для этого подходят 
подсолнечное или оливковое мас-
ло (только предварительно про-
стерилизованные), промышлен-

ные масла для ухода за детской 
кожей. Использовать вазелиновое 
масло нежелательно, оно может, 
напротив, подсушивать кожу, а 
также создать плотную пленку, 
нарушающую дыхательную функ-
цию кожи. С целью смягчения 
кожи хорошо использовать дет-
ские кремы и масла, состоящие 
из фитокомпонентов, которые не 
только смягчают кожу, но и пи-
тают ее, предотвращают образо-
вание опрелостей, облегчают зуд 
и уменьшают раздражение. Надо 
помнить, что нельзя мазать кре-
мом все тело: это нарушает дыха-
тельную функцию кожи, может 
способствовать возникновению 
воспаления.

Обработка естественных 
складок кожи
Для обработки паховых, шей-

ных, подколенных и других скла-
док кожи используются специ-
ализированные кремы, которые 
не создают плотную пленку, пре-
пятствующую вентиляции. При 
гиперемии и мокнутии складок 
пользуются детской присыпкой. 
При появлении у ребенка корочки 
на голове, легких опрелостей в об-
ласти складок в качестве увлажня-
ющего средства после купания или 
подмывания, для обработки кожи 
с опрелостями или раздражением 
можно также воспользоваться дет-
ским косметическим маслом для 
очищения кожи малыша в обла-
сти ягодиц и паховой области при 
смене подгузников. Оно смягчает 
и увлажняет, снимает шелушение, 
покраснение кожи. Бережно раз-
мягчает себорейные корочки на 
голове ребенка и способствует их 
легкому и нетравматичному удале-
нию.

Чтобы не было опрелостей и 
потницы, ребенок должен регуляр-
но принимать воздушные и сол-
нечные ванны, дома или на улице, 
но не под воздействием прямых 
солнечных лучей! Если на улице 
холодно и сыро, перед прогулкой 
надо обработать открытые поверх-
ности кожи младенца специаль-
ным кремом, который оберегает 
от обморожения и обветривания, 

снимает сухость и раздражение 
кожи.

Повсеместное распростране-
ние одноразовых подгузников 
облегчило мамам заботу о мла-
денцах, однако требует соблюде-
ния определенных гигиенических 
правил. Прежде всего подгузники 
надо регулярно менять, желатель-
но перед каждым кормлением ре-
бенка. Перед сменой подгузника 
ребенка надо подмыть и обрабо-
тать кожу специальным защит-
ным кремом, образующим воз-
духопроницаемый слой, бережно 
защищающий кожу малыша от 
раздражения при соприкосно-
вении с влажными пеленками 
и подгузниками. Он оказывает 
успокаивающее воздействие при 
покраснении. Не забывайте: все 
предметы ухода за ребенком 
должны быть только индивиду-
альными, т.е. предназначенными 
исключительно для него, их сле-
дует держать в строго опреде-
ленном месте и всегда накрывать 
чистой салфеткой. Кроме этого, 
обязательно обращайте внима-
ние на срок изготовления и срок 
годности средств для кожи, хра-
ните их в прохладном месте.

В заключение хотелось бы от-
метить, что здоровая кожа – это 
прежде всего показатель благо-
получия внутренней среды чело-
века, особенно его желудочно-
кишечного тракта. Если на коже 
появились элементы, которые не 
поддаются коррекции детскими 
косметическими средствами, не-
обходимо тщательное обследо-
вание малыша для установления 
причины неблагополучия. Кроме 
того, не стоит забывать и о ле-
чебно-косметических средствах, 
специально предназначенных 
для детей с дерматологическими 
проблемами. При необходимости 
назначения дерматологического 
лечения такая косметика будет 
хорошо сочетаться с лекарствен-
ными препаратами. В некоторых 
случаях правильный ежедневный 
уход позволяет свести на нет кож-
ные проявления у детей первого 
года жизни.
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Аллергические заболевания: профилактика, лечение  

Эпидемиология
Распространенность заболева-

ния возросла за последние три де-
сятилетия и составляет в развитых 
странах, по мнению разных авто-
ров, 10-15% у детей в возрасте до 
5 лет и 15-20% у школьников. При-
чины увеличения заболеваемости 
неизвестны. С другой стороны, в 
некоторых сельскохозяйственных 
регионах Китая, Восточной Евро-
пы и Африки заболеваемость оста-
ется на прежнем уровне.

Установлено, что атопический 
дерматит развивается у 81% детей, 
если больны оба родителя, у 59% – 
если болен только один из родите-
лей, а другой имеет аллергическую 
патологию дыхательных путей, и 
у 56% – если болен только один из 
родителей.

Профилактика
Первичная профилактика 
Назначение гипоаллергенной 

диеты (исключение из рациона пи-
тания коровьего молока, яиц или 
других потенциально аллергенных 
продуктов) беременным из груп-
пы риска по рождению ребенка с 
аллергической патологией не сни-

жает риска развития атопических 
заболеваний у ребенка, более того, 
назначение подобной диеты может 
негативно сказаться на нутритив-
ном статусе как беременной, так и 
плода.

Соблюдение гипоаллерген-
ной диеты женщиной из группы 
риска по рождению ребенка с ал-
лергическими заболеваниями в 
период грудного вскармливания 
может снизить риск развития ато-
пического дерматита у ребенка. Не 
существует достоверных доказа-
тельств, что исключительно груд-
ное вскармливание, ограничение 
контакта с аэроаллергенами и/или 
раннее введение прикорма ока-
зывают влияние на риск развития 
атопического дерматита, однако 
исключительно грудное вскарм-
ливание на протяжении первых 3 
месяцев жизни может отсрочить 
развитие атопического дерматита у 
предрасположенных детей в сред-
нем на 4,5 года.

Прием матерью во время бе-
ременности и лактации, а также 
обогащение рациона ребенка 1-го 
полугодия жизни Lactobacillus  sp. 
снижает риск раннего развития 

атопических болезней у предрас-
положенных детей.

При невозможности исключи-
тельно грудного вскармливания в 
первые месяцы жизни у предрас-
положенных детей рекомендуют 
использование гипоаллергенных 
смесей, частичных или полных 
гидролизатов, хотя убедительных 
данных об эффективности их про-
филактического влияния в настоя-
щее время нет.

Вторичная профилактика
Соблюдение гипоаллергенной 

диеты во время лактации матерью 
ребенка, страдающего атопиче-
ским дерматитом, может умень-
шить тяжесть течения заболева-
ния.

Данные, касающиеся влияния 
элиминационных мероприятий 
(использование специальных по-
стельных принадлежностей и 
чехлов для матрасов, вакуумных 
пылесосов для уборки, акарици-
дов) на течение атопического дер-
матита, противоречивы, однако в 
двух исследованиях подтверждено 
значительное уменьшение тяжести 
симптомов атопического дерма-
тита у детей с сенсибилизацией к 

Атопический дерматит у детей

Атопический дерматит (атопическая экзема, синдром атопической экземы/дерматита) 
(МКБ-10: L20) – хроническое воспалительное заболевание кожи, сопровождающееся зудом, 
которое в типичных случаях начинается в раннем детском возрасте, может продолжаться или 
рецидивировать в зрелом возрасте и приводит к физической и эмоциональной дизадаптации 
пациента и членов его семьи. Атопический дерматит в детском и взрослом возрасте 
представляется единой болезнью, несмотря на то что в дальнейшем, возможно, будут 
выделены генетические подтипы, имеющие различные варианты экспрессии.
Атопический дерматит в большинстве случаев развивается у лиц с наследственной 
предрасположенностью и часто сочетается с другими аллергическими заболеваниями, 
такими как бронхиальная астма, аллергический ринит, пищевая аллергия, а также с 
рецидивирующими кожными инфекциями.

Баранов А., Намазова Л., Огородова Л., Сидоренко И.
Научный центр здоровья детей РАМН,
Департамент здравоохранения г. Москвы
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клещам домашней пыли при сни-
жении концентрации клещей в 
окружающей среде.

Классификация
Общепринятой классифика-

ции атопического дерматита нет. 
В меморандуме Европейской ас-
социации аллергологов и клини-
ческих иммунологов (EAACI) – 
«Пересмотренная номенклатура 
аллергических болезней» (2001) – 
для обозначения кожных реакций 
гиперчувствительности, сопрово-
ждающихся экземой, предложен 
термин «синдром атопической 
экземы/дерматита» как наиболее 
точно отвечающий представле-
ниям о патогенезе этого заболе-
вания.

Синдром атопической экземы/
дерматита может быть:

�� аллергическим (ассоцииро-
ванным или не ассоцииро-
ванным с IgE);

�� неаллергическим.

Диагностика
Диагностика атопического дер-

матита основывается преимуще-
ственно на клинических данных. 
Объективных диагностических 
тестов, позволяющих подтвердить 
диагноз, в настоящее время не су-
ществует. Обследование включает 
тщательный сбор анамнеза, оцен-
ку распространенности и тяжести 
кожного процесса, оценку степени 
психологической и социальной 
дизадаптации и влияния заболева-
ния на семью пациента.

Диагностические критерии. 
Впервые диагностические крите-
рии атопического дерматита были 
разработаны в 1980  г. (Hanifin, 
Rajka). Согласно этим критериям, 
для диагностики атопического 
дерматита необходимо наличие 
как минимум 3 из 4 основных кри-
териев и 3 из 23 дополнительных. 
В дальнейшем диагностические 
критерии неоднократно пересма-
тривались. В 2003  г. Американ-
ской академией дерматологии на 
согласительной конференции по 
атопическому дерматиту у детей 
были предложены следующие 
критерии.

Основные (должны присут-
ствовать):

�� зуд;
�� экзема (острая, подострая, 

хроническая): с типичны-
ми морфологическими эле-
ментами и локализацией, 
характерной для определен-
ного возраста (лицо, шея и 
разгибательные поверхно-
сти у детей 1 -го года жизни 
и старшего возраста; сгиба-
тельные поверхности, пах 
и подмышечные области – 
для всех возрастных групп); 
с хроническим или рециди-
вирующим течением.

Второстепенные (наблюдают-
ся в большинстве случаев):

�� дебют в раннем возрасте;
�� наличие атопии: отягощен-

ный семейный анамнез по 
атопии или наличие атопи-
ческих болезней у пациента;

�� наличие специфических 
IgE-AT;

�� ксероз.
Добавочные (помогают запо-

дозрить атопический дерматит, 
но являются неспецифическими и 
не могут быть использованы для 
установления диагноза в научных 
или эпидемиологических исследо-
ваниях):

�� атипичный сосудистый от-
вет (в том числе бледность 
лица, белый дермографизм);

�� фолликулярный кератоз, 
усиление кожного рисунка 
ладоней, ихтиоз;

�� изменения со стороны глаз, 
периорбитальной области;

�� другие очаговые изменения 
(в том числе периоральный, 
периаурикулярный дерма-
тит);

�� лихенификация, пруриго.

Клиника
Клинические проявления АД 

зависят от возраста ребенка.
У детей первого года жизни 

выделяют два типа течения забо-
левания.

1. Себорейный тип характе-
ризуется наличием чешуек на во-
лосистой части головы, которые 
появляются уже в первые недели 

жизни, либо болезнь протекает 
как дерматит в области кожных 
складок. В дальнейшем возмож-
на трансформация в эритродер-
мию.

2. Нумулярный тип возникает 
в возрасте 2-6 месяцев и характе-
ризуется появлением пятнистых 
элементов с корочками; характер-
ная локализация – щёки, ягодицы 
и/или конечности. Также часто 
трансформируется в эритродер-
мию.

Дошкольный возраст: у 50% 
детей, страдающих детской экзе-
мой, кожные проявления нивели-
руются к 2 годам жизни. У остав-
шейся половины характерная 
локализация процесса – кожные 
складки.

Школьный возраст: харак-
терная локализация – кожные 
складки. Отдельная форма атопи-
ческого дерматита в этом возрас-
те – ювенильный ладонно-подо-
швенный дерматоз, при котором 
кожный патологический процесс 
локализуется на ладонях и подо-
швах. Для этой формы атопиче-
ского дерматита характерна се-
зонность: обострение симптомов 
в холодное время года и ремиссия 
в летние месяцы.

При наличии дерматита по-
дошв необходимо помнить, что 
дерматофитии у детей наблюдают 
очень редко. Атопический дерма-
тит с локализацией в области яго-
диц и внутренней поверхности 
бедер обычно появляется в 4-6 
лет и сохраняется в подростковом 
возрасте.

Для оценки тяжести клини-
ческих симптомов в настоящее 
время наиболее широко исполь-
зуют шкалы SCORAD (Scoring 
Atopic Dermatitis), EASY (Eczema 
Area and Severity Index), SASSAD 
(SixAreaSixSignAtopic Dermatitis 
Severity Score). В России широкое 
распространение получила шка-
ла SCORAD, которая учитывает 
распространенность кожного 
процесса (А), интенсивность кли-
нических проявлений (В) и субъ-
ективных симптомов (С).

A. Распространенность кож-
ного процесса – площадь пора-
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женной кожи (%), которую рас-
считывают по правилу «девятки» 
(рис., в скобках указана площадь 
поверхности для детей до 2 лет). 
Для оценки также можно исполь-
зовать правило «ладони» (площадь 
ладонной поверхности кисти при-
нимают равной 1 % всей поверхно-
сти кожи).

B. Для определения интенсив-
ности клинических проявлений 
подсчитывают выраженность 6 
признаков (эритема, отек/папулы, 
корки/мокнутие, экскориации, ли-
хенификация, сухость кожи). Каж-
дый признак оценивают от 0 до 3 
баллов (0 – отсутствует, 1 – слабо 
выражен, 2 – выражен умеренно, 
3 – выражен резко; дробные зна-
чения не допускаются). Оценку 
симптомов проводят на участке 
кожи, где они максимально выра-
жены. Общая сумма баллов может 
быть от 0 (кожные поражения от-
сутствуют) до 18 (максимальная 
интенсивность всех 6 симптомов). 
Один и тот же участок поражен-
ной кожи можно использовать для 
оценки выраженности любого ко-
личества симптомов.

C. Субъективные симптомы – 
зуд кожных покровов и нарушения 
сна – оценивают у детей старше 7 
лет. Пациенту или его родителям 
предлагается указать точку в пре-
делах 10-сантиметровой линейки, 
соответствующую, по их мнению, 
степени выраженности зуда и на-
рушений сна, усредненную за по-
следние 3 суток. Сумма баллов 
субъективных симптомов может 
колебаться от 0 до 20.

Общую оценку рассчитывают 
по формуле: А/5 + 7В/2 + С. Общая 
сумма баллов по шкале SCORAD 
может составлять от 0 (клиниче-
ские проявления поражения кожи 
отсутствуют) до 103 (максимально 
выраженные проявления атопиче-
ского дерматита).

Лабораторные и 
инструментальные 
исследования
Определение концентрации 

общего IgEв сыворотке крови 
(тест не является диагностиче-
ским).

Кожные тесты с аллерге-
нами (прик-тест, скарифика-
ционные кожные пробы, вну-
трикожные пробы) выявляют 
lgE-опосредованные аллергиче-
ские реакции, их проводят при от-
сутствии острых проявлений ато-
пического дерматита у больного. 
Прием антигистаминных препара-
тов и трициклических антидепрес-
сантов снижает чувствительность 
кожных рецепторов и может при-
вести к получению ложноотрица-
тельных результатов, поэтому эти 
препараты необходимо отменить 
за 72 ч и 5 суток соответственно до 
предполагаемого срока исследова-
ния.

Назначение элиминационной 
диеты и провокационный тест с 
пищевыми аллергенами обычно 
проводят для выявления пищевой 
аллергии, особенно к злаковым и 
коровьему молоку.

Определение аллерген-спец-
ифических IgE-AT в сыворотке 
крови (радио-аллергосорбентный 
тест, ИФА и др.) предпочтительно 
для пациентов:

�� с ихтиозом, распространен-
ными кожными проявлени-
ями;

�� принимающих антигиста-
минные препараты или три-
циклические антидепрессан-
ты;

�� с сомнительными резуль-
татами кожных тестов или 
при отсутствии корреляции 
клинических проявлений и 
результатов кожных тестов;

�� с высоким риском развития 
анафилактических реакций 
на определенный аллерген 
при проведении кожного те-
стирования.

Радио-аллергосорбентный 
тест – альтернативный метод вы-
явления аэроаллергенов, но в по-
давляющем большинстве случаев 
пищевой аллергии кожные тесты 
являются более достоверными.

Дифференциальная 
диагностика
Атопический дерматит необ-

ходимо дифференцировать с че-
соткой, себорейным дерматитом, 
аллергическим контактным дерма-
титом, ихтиозом, псориазом, им-
мунодефицитными состояниями 
(синдром Вискотта-Олдрича, син-
дром гипериммуноглобулинемии 
Е).
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Показания к консультации 
других специалистов
Аллерголог: для установления 

диагноза, проведения аллергологи-
ческого обследования, назначения 
элиминационной диеты, установ-
ления причинно-значимых аллер-
генов, подбора и коррекции тера-
пии, диагностики сопутствующих 
аллергических заболеваний, обуче-
ния пациента.

Дерматолог: для установления 
диагноза, проведения дифферен-
циальной диагностики с другими 
кожными заболеваниями, подбора 
и коррекции местной терапии, об-
учения пациента. Консультация 
дерматолога и аллерголога также 
необходима в случае плохого отве-
та на лечение местными глюкокор-
тикоидами (МГК) или антигиста-
минными препаратами, наличия 
осложнений, тяжелого или перси-
стирующего течения заболевания: 
длительное или частое примене-
ние сильных МГК, обширное по-
ражение кожи (20% площади тела 
или 10% с вовлечением кожи век, 
кистей рук, промежности), нали-
чие у пациента рецидивирующих 
инфекций, эритродермии или рас-
пространенных эксфолиативных 
очагов.

Диетолог: для составления и 
коррекции индивидуального раци-
она питания.

Гастроэнтеролог: для диагно-
стики и лечения сопутствующей 
патологии ЖКТ.

ЛОР-врач: для выявления и са-
нации очагов хронической инфек-
ции.

Психоневролог: при выражен-
ном зуде, поведенческих наруше-
ниях.

Медицинский психолог: для 
проведения психотерапевтическо-
го лечения, обучения технике ре-
лаксации, снятия стресса и моди-
фикации поведения.

Лечение
В настоящее время для лечения 

атопического дерматита рекомен-
довано эпизодическое применение 
МГК в комбинации со смягчающи-
ми средствами для быстрого купи-
рования симптомов заболевания. В 

любом периоде заболевания, в том 
числе и в период ремиссии, приме-
няют смягчающие и увлажняющие 
средства. Препараты выбора для 
купирования симптомов обостре-
ния и поддерживающей терапии - 
местные иммуномодуляторы.

Цели лечения. Полное излече-
ние пациента невозможно. Необхо-
димо:

�� уменьшение выраженности 
симптомов болезни;

�� обеспечение длительного 
контроля над заболеванием 
путем предотвращения или 
снижения тяжести обостре-
ний;

�� изменение естественного те-
чения заболевания.

Показания к госпитализа-
ции: обострение атопического 
дерматита, сопровождающееся на-
рушением общего состояния; рас-
пространенный кожный процесс, 
сопровождающийся вторичным 
инфицированием; рецидивирую-
щие кожные инфекции; неэффек-
тивность стандартной противовос-
палительной терапии.

Немедикаментозное 
лечение
Режимные мероприятия долж-

ны быть направлены на исключе-
ние или сведение к минимуму воз-
действия факторов, которые могут 
спровоцировать обострение забо-
левания:

�� микробное обсеменение и 
инфекции;

�� стрессы;
�� нарушение гидролипидного 

слоя эпидермиса (ксероз);
�� неблагоприятные факторы 

окружающей среды, в том 
числе поллютанты, контакт-
ные, ингаляционные и пище-
вые аллергены;

�� химические раздражители (в 
том числе мыло);

�� чрезмерное потоотделение;
�� контактные раздражители (в 

том числе шерсть).
Диета. Менее чем у 10% детей 

с атопическим дерматитом сопут-
ствующая пищевая аллергия или 
пищевая непереносимость явля-
ется провоцирующим фактором, 

поэтому элиминационные диеты 
оказывают благоприятное влияние 
на течение заболевания лишь у не-
большой группы детей с атопиче-
ским дерматитом. Рацион питания 
подбирают каждому пациенту ин-
дивидуально на основании данных 
анамнеза и результатов аллерголо-
гического обследования. «Вечных» 
диет для детей не существует. Ис-
ключение из рациона куриных яиц 
снижает тяжесть течения атопиче-
ского дерматита у детей первых лет 
жизни, имеющих положительную 
lgE-сенсибилизацию к куриному 
яйцу, однако достоверных дока-
зательств эффективности исклю-
чения из рациона других продук-
тов не существует. Такие пищевые 
добавки, как рыбий жир, масло 
огуречника аптечного, масло при-
мулы вечерней, традиционно ис-
пользуют для лечения и профи-
лактики атопического дерматита, 
однако достоверных данных об их 
терапевтической эффективности 
нет. Препараты цинка, пиридок-
син, витамин Е, мультивитамин-
ные комплексы также традиционно 
применяют в комплексной терапии 
атопического дерматита, но дока-
зательств их влияния на снижение 
тяжести заболевания не получено.

Фототерапию (УФ-облучение) 
применяют у пациентов с распро-
страненными кожными проявле-
ниями, устойчивыми к стандарт-
ной терапии.

Использование комбинации 
широкого спектра УФА/УФВ пред-
почтительнее, чем только широко-
го спектра УФВ.

Лечение высокими дозами УФА 
(длина волны 340-400 нм) по срав-
нению с терапией ГК значительно 
лучше снижает тяжесть прояв-
лений атопического дерматита, в 
то же время монотерапия УФА и 
монотерапия ГК эффективнее, чем 
УФА/УФВ-терапия.

PUVA-терапия (прием псорале-
на в сочетании с УФА-фототерапи-
ей) эффективна для лечения тяже-
лых форм атопического дерматита 
у детей старше 12 лет.

Биорезонансная терапия. Ран-
домизированных контролируемых 
исследований эффективности это-
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го метода воздействия не прово-
дили.

Психотерапия. Для лечения 
атопического дерматита наиболее 
предпочтительны групповое пси-
хотерапевтическое воздействие, 
обучение техникам релаксации, 
снятия стресса и модификации по-
ведения.

Лекарственная терапия
Местная терапия. Увлажняю-

щие и смягчающие средства вхо-
дят в стандартную терапию ато-
пического дерматита, обладают 
ГК-сберегающим эффектом и ис-
пользуются для достижения и под-
держания контроля над симптома-
ми заболевания. К этой группе ЛС 
относят индифферентные кремы, 
мази, лосьоны, масляные ванны, 
а также ванны с добавлением раз-
личных смягчающих и увлажняю-
щих кожу компонентов.

В связи с тем что у пациентов с 
атопическим дерматитом нарушена 
барьерная функция кожи, необхо-
димо проведение вспомогательной 
базисной терапии, заключающейся 
в регулярном нанесении средств 
для увлажнения кожи. Смягчаю-
щие средства поддерживают кожу 
в увлажненном состоянии и мо-
гут уменьшать зуд. Их следует на-
носить регулярно, не менее 2 раз 
в день, в том числе после каждого 
мытья или купания, даже в те пери-
оды, когда симптомы заболевания 
отсутствуют.

Мази и кремы более эффектив-
но восстанавливают поврежден-
ный гидролипидный слой эпидер-
миса, чем лосьоны. Максимальная 
продолжительность их действия 
составляет 6  ч, поэтому апплика-
ции увлажняющих средств должны 
быть частыми. Каждые 3-4 недели 
необходима смена увлажняющих 
средств для предотвращения явле-
ний тахифилаксии.

Местные глюкокортикоиды 
(МГК) – препараты первой линии 
для лечения атопического дермати-
та. В настоящее время нет точных 
данных относительно оптималь-
ной частоты аппликаций, продол-
жительности лечения, количеств и 
концентрации используемых МГК 

для лечения атопического дерма-
тита.

Не существует четких доказа-
тельств преимущества нанесения 
МГК 2 раза в сутки по сравнению 
с однократным нанесением. Исхо-
дя из этого положения, в качестве 
первого этапа терапии оправдано 
назначение однократных апплика-
ций МГК для всех пациентов с ато-
пическим дерматитом.

Назначение коротких курсов 
(до 3 дней) сильнодействующих 
МГК у детей столь же эффективно, 
как и длительное применение (до 
7 дней) слабых МГКА. Положение, 
что применение разведенных МГК 
снижает частоту появления по-
бочных эффектов при сохранении 
противовоспалительной активно-
сти препарата, не подтверждается 
данными рандомизированных кон-
тролируемых исследований.

При достижении контроля над 
симптомами заболевания МГК 
можно применять интермиттирую-
щим курсом (обычно 2 раза в неде-
лю) в сочетании с увлажняющими 
средствами для поддержания ре-
миссии заболевания, но лишь в том 
случае, если длительная терапия 
МГК оправдана волнообразным те-
чением заболевания. Применение 
местных комбинированных препа-
ратов ГК и антибиотиков не имеет 
преимуществ перед МГК.

Возможные местные побочные 
эффекты терапии МГК (стрии, 
атрофия кожи, телеангиоэктазии) 
ограничивают возможность дли-
тельного применения этой группы 
препаратов. Проблема развития 
тахифилаксии при применении 
МГК не изучена. Подавление ги-
поталамо-гипофизарной системы 
на фоне терапии МГК связано с 
чрескожной абсорбцией гормона и 
возможно у пациентов с тяжелым 
течением заболевания и в возрасте 
младше 2 лет.

МГК в зависимости от способ-
ности вызывать спазм сосудов 
кожи, степень которого коррели-
рует с их противовоспалительным 
эффектом, а также от концентра-
ции действующего вещества и ле-
карственной формы препарата 
принято делить на классы активно-
сти (в Европе выделяют I- IV клас-
сы, в США - I-VII), объединенные в 
4 группы (см. табл.):

�� очень сильные (класс IV в Ев-
ропе, класс I в США);

�� сильные (класс III в Европе, 
класс II и III в США);

�� средние (класс II в Европе, 
класс IV и V в США);

�� слабые (класс I в Европе, 
класс VI и VII в США).

Ниже в тексте применена Ев-
ропейская классификация актив-
ности МГК. Общие рекомендации 

Класс  
(степень активности)

Международное непатентованное наимено-
вание

IV (очень сильные)
III (сильные) 
II (средней силы)
I (слабые)

Клобетазол (клобетазола пропионат) 0,05% 
крем, мазь (I класс США) Флутиказон (флу-
тиказона пропионат) 0,005% мазь (III класс 
США) Бетаметазон (бетаметазона дипропи-
онат) 0,05% мазь, крем Алклометазон (ал-
клометазона дипропионат) 0,05% мазь, крем 
(V класс США) Флутиказон (флутиказона 
пропионат) 0,05% крем (IV класс США) Ги-
дрокортизон (гидрокортизона бутират) 0,1% 
мазь, крем (V класс США) Мометазон (моме-
тазона фуроат) 0,1% мазь, крем, лосьон (IV 
класс США) Триамцинолон (триамцинолона 
ацетонид) 0,1% мазь (IV класс США) Метил-
преднизолона ацепонат 0,1% жирная мазь, 
мазь, крем, эмульсия Гидрокортизон (гидро-
кортизона гидрохлорид) 1%, 2,5% крем, мазь 
(VII класс США) Преднизолон

Классификация МГК по степени активности
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по использованию МГК у детей 
следующие.

При тяжелых обострениях и 
локализации патологических кож-
ных очагов на туловище и конеч-
ностях лечение начинают с МГК 
III класса, для обработки кожи 
лица возможно использование 
МГК II класса в разведении.

Для рутинного применения 
при локализации поражений на 
туловище и конечностях рекомен-
дуются МГК I или II классов, на 
лице -I класса. Не следует приме-
нять МГК IV класса у детей до 14 
лет.

Топические ингибиторы каль-
циневрина (местные иммуномо-
дуляторы) включают такролимус 
и пимекролимус (1% крем). Пиме-
кролимус – нестероидный препа-
рат, клеточно-селективный инги-
битор воспалительных цитокинов. 
Подавляет синтез воспалительных 
цитокинов Т-лимфоцитами и туч-
ными клетками (интерлейкины 2, 
4, 10, гамма-интерферон) путем 
угнетения транскрипции генов 
провоспалительных цитокинов. 
Подавляет высвобождение ме-
диаторов воспаления тучными 
клетками, что приводит к предот-
вращению зуда, покраснения и 
отека. Обеспечивает длительный 
контроль над заболеванием при 

применении в начале периода обо-
стрения. Доказана эффективность 
пимекролимуса при атопическом 
дерматите. Доказано, что приме-
нение пимекролимуса безопасно, 
эффективно уменьшает тяжесть 
симптомов атопического дерма-
тита у детей с легким и средне-
тяжелым течением заболевания; 
препарат предотвращает прогрес-
сирование заболевания, снижает 
частоту и тяжесть обострений, 
уменьшает потребность в при-
менении МГК. Пимекролимусу 
свойственна низкая системная 
абсорбция; не вызывает атрофии 
кожи. Может применяться паци-
ентам с 3 месяцев на всех участках 
тела, включая лицо, шею и кожные 
складки, без ограничения по пло-
щади применения.

Учитывая механизм действия, 
нельзя исключить возможность 
местной иммуносупрессии, од-
нако у пациентов, применяющих 
пимекролимус, риск развития вто-
ричных кожных инфекций ниже, 
чем у пациентов, получающих 
МГК. Пациентам, использующим 
топические ингибиторы кальци-
неврина, рекомендуют минимизи-
ровать экспозицию естественного 
солнечного света и искусственных 
источников облучения, а в солнеч-
ные дни использовать солнцеза-

щитные средства после нанесения 
препарата на кожу.

Препараты дегтя эффективны 
для лечения атопического дерма-
тита и в некоторых случаях могут 
служить альтернативой МГК и ин-
гибиторам кальциневрина. Одна-
ко их косметический эффект огра-
ничивает широкое применение. 
Следует помнить о теоретическом 
риске канцерогенного эффекта де-
риватов дегтя, что основано на ис-
следованиях профессиональных 
заболеваний у лиц, работающих с 
компонентами дегтя.

Местные антибиотики эффек-
тивны у пациентов с подтверж-
денной бактериальной инфекцией 
кожи.

Антисептики широко при-
меняют в комплексной терапии 
атопического дерматита, однако 
доказательств их эффективности, 
подтвержденных рандомизиро-
ванными контролируемыми ис-
следованиями, нет.

Системная терапия
Антигистаминные препара-

ты, стабилизаторы тучных кле-
ток. Доказательства эффективно-
сти антигистаминных препаратов 
(с седативным действием и без та-
кового) для лечения атопического 
дерматита недостаточны. Анти-

Обучение пациента
Пациент должен знать:

�� правила ухода за кожей;
�� правила использования увлажняющих 

средств, МГК и других местных препара-
тов;

�� ограничивать контакт с неблагоприятными 
факторами внешней среды.

Общие рекомендации для больного 
атопическим дерматитом
1. Максимально ограничивать контакт с факто-

рами внешней среды, вызывающими обострение 
заболевания.

2. Коротко стричь ногти.
3. В период обострения спать в хлопчатобу-

мажных носках и перчатках.
4. Использовать мыло и моющие средства с ув-

лажняющим эффектом. Водные процедуры долж-
ны быть кратковременными (5-10 мин), в теплой 
(не горячей) воде.

5. Носить просторную одежду из чистого хлопка.
6. Новую одежду стирать перед ношением.
7. Для стирки использовать жидкие, а не по-

рошковые моющие средства.
8. При стирке одежды и постельных принад-

лежностей использовать минимальное количество 
кондиционера для белья, после чего белье необхо-
димо дополнительно прополоскать.

9. В жаркую погоду пользоваться кондиционе-
ром для воздуха.

10. Свести к минимуму контакт с аллергенами, 
вызывающими обострение заболевания, а также с 
раздражающими веществами.

11. В солнечную погоду пользоваться солнцеза-
щитными кремами, не вызывающими контактного 
раздражения кожи.

12. После плавания в бассейне необходимо 
принимать душ и наносить крем или мазь с жиро-
вой основой.

13. Полностью выполнять назначения лечаще-
го врача.
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гистаминные препараты с седатив-
ным действием можно рекомендо-
вать пациентам при значительном 
нарушении сна, вызванном зудом, 
сопутствующих аллергической 
крапивнице или риноконъюнкти-
вите. Эффективность антигиста-
минных препаратов, не обладаю-
щих седативным действием, для 
лечения атопического дерматита 
не доказана. Таким образом, осно-
ваний для рутинного применения 
антигистаминных препаратов при 
атопическом дерматите нет. Эф-
фективность при атопическом дер-
матите кетотифена и пероральных 
форм кромоглициевой кислоты в 
рандомизированных контролируе-
мых исследованиях не доказана.

Антибактериальная терапия. 
Кожа пациентов с атопическим дер-
матитом в очагах патологического 
процесса и вне таковых часто коло-
низирована Staphylococcus aureus. 
Местное и системное применение 
антибактериальных препаратов 
временно снижает степень колони-
зации Staphylococcus aureus. При от-
сутствии клинических симптомов 
инфицирования системное при-
менение антибактериальных пре-
паратов оказывает минимальный 
эффект на течение атопического 
дерматита. Системное назначение 
антибиотиков может быть оправ-
данным у пациентов с подтверж-
денной бактериальной инфекцией 
кожи. Длительное применение ан-
тибиотиков для других целей (на-
пример, для лечения устойчивых к 
стандартной терапии форм заболе-
вания) не рекомендуется.

Системная иммуномодулиру-
ющая терапия. Применяют в ка-
честве «третьей линии терапии» в 
случаях тяжелого течения атопи-
ческого дерматита, рефрактерного 
к стандартной терапии местными 
средствами.

1. Циклоспорин эффекти-
вен для лечения тяжелых форм 
атопического дерматита, но его 
токсичность, наличие большого 
количества побочных эффектов 
ограничивают применение препа-
рата. Короткие курсы циклоспо-
рина обладают значительно мень-
шим кумулятивным эффектом по 

сравнению с длительной терапи-
ей (прием препарата в течение 1 
года). Начальная доза циклоспо-
рина – 2,5  мг/кг/день, разделяется 
на 2 приема в сутки и принимается 
перорально. С целью снижения ве-
роятности побочных эффектов су-
точная доза не должна превышать 
5 мг/кг/сут.

2. Азатиоприн. Существуют 
ограниченные доказательства эф-
фективности препарата при лече-
нии тяжелых форм атопического 
дерматита у подростков, примене-
ние данного ЛС ограничивает его 
высокая токсичность.

3. Системные ГК. Короткие 
курсы лечения преднизолоном 
(перорально) или триамциноло-
ном (внутримышечно) исполь-
зуют для купирования тяжелых 
обострений атопического дерма-
тита. Однако побочные эффекты, 
возможность усиления симптомов 
заболевания после отмены препа-
рата, кратковременность эффекта 
ограничивают применение этого 
метода лечения у подростков, тем 
более у детей младшего возрас-
та. Системное применение ГК не 
может быть рекомендовано для 
рутинного использования. Рандо-
мизированных контролируемых 
исследований, подтверждающих 
эффективность этого метода лече-
ния, нет, несмотря на его длитель-
ное применение.

4. Левамизол, известный своим 
иммуномодулирующим действием, 
применяют для лечения атопиче-
ского дерматита в некоторых стра-
нах, однако доказательства эффек-
тивности препарата в современной 
литературе ограничены.

Аллергенспецифическая им-
мунотерапия. При атопическом 
дерматите этот метод лечения не 
применяют, однако он может быть 
эффективен при сопутствующей 
БА, аллергическом риноконъюн-
ктивите. 

Альтернативные методы ле-
чения. Нет никаких данных ран-
домизированных контролируемых 
исследований, подтверждающих 
эффективность гомеопатии.

Прогноз
Первые симптомы обычно по-

являются в раннем возрасте, в 50% 
случаев диагноз устанавливают к 
1-му году жизни. Атопический дер-
матит имеет волнообразное реци-
дивирующее течение: у 60% детей 
симптомы со временем полностью 
исчезают, у остальных сохраня-
ются или рецидивируют в течение 
всей жизни.

Предположительно дети, забо-
левшие атопическим дерматитом 
на 1-м году жизни, имеют лучший 
прогноз заболевания. Тем не менее, 
в целом, чем раньше дебют и чем 
тяжелее протекает заболевание, 
тем выше шанс его персистирую-
щего течения, особенно в случаях 
сочетания с другой аллергической 
патологией. Доказано наличие па-
тофизиологической связи между 
тяжелым атопическим дерматитом, 
БА и аллергическим ринитом.

Атопический дерматит оказы-
вает существенное влияние на ка-
чество жизни детей. По степени не-
гативного влияния он превосходит 
псориаз и сравним с таким серьез-
ным состоянием, как дебют сахар-
ного диабета.

Пациентам не следует
1. Использовать спиртосодержащие средства гигиены.
2. Использовать средства с антимикробными компонентами без 

рекомендации лечащего врача.
3. Носить грубую и тяжелую одежду.
4. Загорать.
5. Участвовать в спортивных состязаниях, так как это вызывает 

интенсивное потоотделение и сопровождается тесным контактом 
кожи с одеждой.

6. Слишком часто принимать водные процедуры.
7. Во время мытья интенсивно тереть кожу и использовать для мы-

тья приспособления более жесткие, чем мочалка из махровой ткани.

Источник: www.pediatr-russia.ru



50

Аллергические заболевания: профилактика, лечение  

50

В текущем столетии фармаколо-
гическая наука и передовые техно-
логии позволили обеспечить поиск 
и внедрение веществ именно такой 
структуры в клиническую прак-
тику. Одним из таких препаратов 
является левоцетиризин – левовра-
щающийся изомер, извлеченный из 
известного вещества – цетиризина.

В пользу своевременности раз-
работки такого противоаллергиче-
ского препарата говорит то обсто-
ятельство, что в настоящее время 
распространенность аллергических 
заболеваний достигла масштабов 
эпидемии. По данным ВОЗ, ими 
страдают более 20% населения пла-
неты и каждый год отмечается уве-
личение количества пациентов в 
среднем на 5%.

В текущее время на вооружении 
врачей имеется большое количество 
антигистаминных препаратов. Вме-
сте с тем приходится признать, что 

проблемой остаются недостаточные 
знания врачей об особенностях дей-
ствия ряда лекарств этого класса, 
объеме доказательной информации 
по их эффективности и безопасно-
сти. Поэтому представляется важ-
ным ознакомить клиницистов с до-
стоверной информацией согласно 
принципам доказательной фарма-
котерапии.

Поиск препаратов с антигиста-
минным эффектом, начатый в со-
роковые годы XX века, продолжает-
ся по настоящее время и главными 
приоритетами в этом направлении 
являются обнаружение полифунк-
циональных свойств у препаратов 
нового поколения: антигистамин-
ной, противоаллергической и про-
тивовоспалительной активности.

Левоцетиризин радикально от-
личается от современных антиги-
стаминных препаратов благодаря 
тому, что его химическая чистота 

(не содержит примесей), а, значит, 
и фармакологическая чистота, кото-
рая трансформируется в оптималь-
ные терапевтические эффекты, 
является основополагающим фак-
тором эффективности и безопасно-
сти препарата. Если сам цетиризин, 
представляющий рацемическую 
смесь двух энантиомеров (S и R), 
является активным метаболитом 
гидроксизина, то левоцетиризин, в 
свою очередь, активный метаболит 
цетиризина (S-энантиомер цетири-
зина), очищенный от декстроцети-
ризина, на текущий момент заслу-
женно считается непревзойденным 
препаратом среди своих аналогов.

Так, доказано, что селективность 
связывания с Н1-рецептором у ле-
воцетиризина в 2 раза выше, чем у 
цетиризина, а также в 600 раз выше, 
чем к другим рецепторам и ионным 
каналам, близким по структуре, в 
связи с чем, его антихолинэргиче-

Левоцетиризин – инновационное 
решение проблемы терапии 
аллергических заболеваний

Наукой сегодня доказано, что органическим веществам свойственна стереохимическая 
модель существования. Исследователи установили, что вещества существуют в 
природе в форме изомеров – соединений, одинаковых по элементарному составу и 
молекулярной массе, но различных по физическим и химическим свойствам. Это свойство 
органических веществ получило название «хиральность» – отсутствие симметрии 
между правовращающими и левовращающими молекулами. Оптическая хиральность 
присуща приблизительно 2/3 молекул, существующих в природе. При этом большинство 
лекарственных препаратов, основу которых составляют органические молекулы, 
представляют собой смесь лево- и правовращающих изомеров, при этом активными в 
организме оказываются левовращающие молекулы. Это связано с тем, что все белки и 
рецепторы в организме представляют собой также левовращающие изомеры.

Зординова К.А., Гуламова Г.М.
Кафедра клинической фармакологии с курсом доказательной медицины 
Алматинского государственного института усовершенствования врачей

«Может, зазеркальное молоко непригодно 
для питья», – сказала Алиса своей кошке

из книги Льюиса Кэрролла 
«Алиса в Зазеркалье»
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ское и антисеротониновое действие 
сводится к минимуму [1,2,7]; селек-
тивность лежит в основе эффек-
тивности препарата, которая при 
лечении любых видов аллергии пре-
восходит таковую цетиризина в 2 
раза.

Как известно, наивысшая заня-
тость рецепторов обеспечивает луч-
ший терапевтический эффект, име-
ются данные, что через 4 и 24 часа 
после приема левоцетиризина этот 
показатель составляет 90% и 57%, 
для фексофенадина – 95% и 24%, для 
дезлоратадина – 71% и 43% [3,4,11].

Важной характеристикой лево-
цетиризина является и то, что в те-
рапевтических дозах он не проходит 
через гематоэнцефалический барьер, 
значит, эффекты угнетения ЦНС 
практически отсутствуют. Продол-
жительная связь с Н1-рецептором 
обусловливает пролонгированное 
действие (до 32  ч), вместе с тем на-
чало действия не запаздывает, что 
особенно важно для купирования 
острых аллергических реакций.

В основе противовоспалительно-
го действия лежит способность ле-
карства блокировать позднюю фазу 
аллергической реакции, уменьшать 
продукцию лейкотриенов, подавлять 
инфильтрацию эозинофилов, про-
дукцию цитокинов и адгезивных мо-
лекул.

Отсутствие взаимодействия с 
системой цитохрома Р450 печени 
позволяет использовать препарат 
одновременно с антибиотиками, 
противогрибковыми и другими пре-
паратами. Следует отметить, что 
длительное применение (до 18 меся-
цев) не приводит к развитию толе-
рантности.

Кроме того, сравнение на моле-
кулярном уровне действия анти-
гистаминных средств показало, что 
левоцетиризин остается снаружи 
клеток, тогда как другие аналогич-
ные средства имеют свойство про-
никать внутрь клетки. Если принять 
во внимание то, что гистаминовые 
рецепторы располагаются на наруж-
ных мембранах клеток, а не внутри 
них, следовательно, способность 
левоцетиризина создавать более 
низкий объем распределения по-
вышает сравнительную эффектив-
ность препарата. Это свойство объ-

ясняет очень многое: минимальную 
клеточную и органную токсичность, 
стабильность терапевтического эф-
фекта, отсутствие взаимодействия с 
другими лекарственными средства-
ми, отсутствие кумуляции в жизнен-
но важных органах, в частности, в 
сердце и печени [5,6].

Выраженная способность лево-
цетиризина тормозить спонтанную 
и стимулированную гистамином 
активность ядерного фактора объ-
ясняет его угнетающее действие на 
секрецию медиаторов аллергиче-
ского воспаления [8, 9, 10]. Этим 
объясняется его лечебное действие 
– уменьшать заложенность носа, 
благоприятное влияние на течение 
бронхиальной астмы, зудящих дер-
матозов, крапивницы и др. [11, 12].

В настоящем сообщении изложе-
ны наиболее важные результаты кли-
нических исследований препарата 
при различных заболеваниях аллер-
гической природы. Так, антигиста-
минное действие препарата изучали 
у пациентов с аллергическим рини-
том (АР). В двойном слепом пере-
крестном исследовании у 39 пациен-
тов с аллергией к клещам домашней 
пыли проводили провокационный 
тест с аллергеном. Затем пациенты 
принимали 5  мг левоцетиризина, 
или 10  мг лоратадина, или плацебо. 
Существенное улучшение отмечено 
у 83,8% пациентов, получавших ле-
воцетиризин, и у 66,7% получавших 
лоратадин [11].

В другом исследовании сравни-
вали начало, продолжительность 
действия и эффективность при при-
менении левоцетиризина и фексофе-
надина при контролируемом контак-
те пациентов с аллергеном (пыльцой 
луговых трав). Было показано, что ле-
воцетиризин и фексофенадин имели 
одинаковое время начала действия 
– через 1 ч после приема; оба препа-
рата были значительно эффективнее, 
чем плацебо. Через 24 ч после приема 
препаратов появлялась достоверная 
разница в их эффективности. Так, ле-
воцетиризин имел большую продол-
жительность действия по сравнению 
с фексофенадином [11].

В другом исследовании (двойное 
слепое плацебо-контролируемое) 
сравнивали быстроту наступления 
и продолжительность действия ле-

воцетиризина и дезлоратадина. Так, 
373 пациента с аллергией к пыльце 
амброзии получали левоцетиризин 
5  мг в сутки или дезлоратадин 5  мг 
в сутки, или плацебо и наблюдались 
в течение 2 дней контролируемого 
контакта с пыльцой амброзии. Само-
оценка симптомов проводилась каж-
дые полчаса. Среднее время начала 
действия составило у дезлоратадина 
3 ч, в то время как у левоцетиризина 
– 1 ч. Оба препарата были эффектив-
нее, чем плацебо, а левоцетиризин 
эффективнее дезлоратадина для ку-
пирования симптомов аллергиче-
ского риноконъюнктивита. Оба пре-
парата также достоверно уменьшали 
заложенность носа, причем в первые 
сутки приема данный эффект у ле-
воцетиризина был более выражен, 
чем у дезлоратадина. Через 24  ч по-
сле приема первой дозы препарата 
выраженность симптомов была до-
стоверно ниже в группе левоцетири-
зина, что говорит о большей продол-
жительности действия препарата по 
сравнению с дезлоратадином [11, 12].

Курсы лечения у взрослых и де-
тей, больных аллергическим рини-
том, составили от 2, 4, 8 недель и до 6 
месяцев. Во всех испытаниях проде-
монстрировано достоверное сниже-
ние интенсивности симптомов вос-
паления как верхних, так и нижних 
дыхательных путей по сравнению с 
группой плацебо. Курс лечения ле-
воцетиризином, кроме основного, 
антигистаминного эффекта, оказы-
вал благоприятное влияние на общее 
состояние и самочувствие пациен-
тов: эмоциональный статус, болевой 
синдром и физическую активность, 
которые сохранялись и после отмены 
препарата [11,12].

Клиническая эффективность ле-
воцетиризина продемонстрирова-
на у больных с круглогодичными и 
сезонными ринитами. В открытом 
многоцентровом исследовании с 
участием 397 врачей общей практики 
из Бельгии и 1290 пациентов с сезон-
ным аллергическим ринитом (САР), 
у которых отмечалась неэффектив-
ность предыдущей антигистамино-
вой терапии или  побочные эффекты 
терапии, лечение левоцетиризином 
5  мг однократно в течение 4 недель 
продемонстрировало преимущества 
назначенного лечения [11, 13]. Ч
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С появлением новой классифи-
кации ринитов (интермиттирующий 
и персистирующий) продолжено из-
учение оптимальных доз, влияние на 
глазные симптомы, оценку качества 
жизни на фоне фармакотерапии в 
этих группах пациентов [11]. К таким 
исследованиям относится XPERT, 
которое проводилось в 5 странах 
Европы: Бельгии, Франции, Герма-
нии, Италии, Испании и включало 
551 пациента с персистирующим 
аллергическим ринитом с сенсиби-
лизацией к пыльце трав и домашней 
пыли. Пациенты были рандомизи-
рованы на две группы: 273 получали 
плацебо, 278 – левоцетиризин. Было 
установлено, что левоцетиризин об-
ладает высокой клинической эффек-
тивностью, улучшает качество жиз-
ни и снижает стоимость длительного 
лечения персистирующего аллерги-
ческого ринита. Левоцетиризин в 
дозе 5  мг продемонстрировал высо-
кую эффективность и безопасность 
при лечении пациентов с персисти-
рующим аллергическим ринитом в 
отношении всех симптомов данного 
заболевания, включая назальные 
и глазные симптомы при хорошей 
переносимости лечения. Терапевти-
ческий эффект препарата у больных 
аллергическим персистирующим 
ринитом не только на назальные, но 
и глазные симптомы подтвержден в 
российском многоцентровом откры-
том несравнительном исследовании 
[11].

Левоцетиризин подавлял суще-
ственно проявления аллергии у боль-
ных с разным спектром сенсибилиза-
ции (аллергия к клещам домашней 
пыли, пыльце растений), а при срав-
нительных исследованиях с другими 
антигистаминами демонстрировал 
ряд преимуществ [11, 12, 13].

В двойном слепом, плацебо-
контролируемом длительном ис-
следовании была установлена эф-
фективность затрат на лечение 
левоцетиризином у больных с перси-
стирующим аллергическим ринитом 
[12].

Таким образом, уровень реко-
мендаций по использованию левоце-
тиризина в терапии пациентов с ал-
лергическими ринитами относится к 
категории А, так как они базируются 
на большом количестве рандомизи-

рованных, двойных слепых, плацебо-
контролируемых клинических иссле-
дований.

В исследовании XPERT установ-
лено существенное влияние препара-
та  на астматические симптомы. Чис-
ло приступов астмы при сочетанной 
патологии было достоверно ниже в 
группе больных, получавших левоце-
тиризин (7,4%), по сравнению с груп-
пой плацебо (13,1%).

Высокая эффективность приме-
нения препарата в стандартных тера-
певтических дозах (5  мг однократно 
в сутки) установлена в разных воз-
растных группах, в том числе у детей 
дошкольного и школьного возраста, 
пожилых людей. Продолжительные 
наблюдения (в течение полугода ле-
чения, 26 недель и более), достаточ-
ное количество пациентов (размеры 
выборок более 300–500 человек) по-
казали, что длительная (годы) тера-
пия левоцетиризином безопасна [11].

По данным многочисленных ран-
домизированных, двойных слепых, 
плацебо-контролируемых клиниче-
ских исследований левоцетиризин 
показал свою эффективность для ле-
чения крапивницы. Данные о высо-
кой эффективности и безопасности 
представлены в целом ряде обзоров и 
публикациях о проведенных откры-
тых несравнительных постмаркетин-
говых исследованиях. Убедительное 
патогенетическое обоснование его 
применения было получено на моде-
ли гистамин-индуцированной вол-
дырно-гиперемийной пробы [13]. 
Оценка эффективности левоцетири-
зина продемонстрировала высокую 
активность препарата на коже здо-
ровых добровольцев в отношении 
уменьшения волдыря, эритемы и 
зуда после его применения. Анало-
гичный эффект отмечался на модели 
аллерген-индуцированного волдыря 
и покраснения. Эффект угнетения 
эритемы был продолжительным и 
сохранялся даже через 24 часа.

Исследование клинической эф-
фективности левоцетиризина в дозе 
5  мг в сутки при лечении хрониче-
ской крапивницы через 4 недели 
терапии показало снижение общей 
тяжести симптомокомплекса. Так, 
интенсивность и продолжительность 
зуда, количество и размеры высыпа-
ний уменьшились с 7,7 до 3,5 балла.

В двойном слепом исследовании 
«Оценка лечения хронической кра-
пивницы» (CUTE) проводили пря-
мое сравнение эффективности лево-
цетиризина (5  мг) и дезлоратадина 
(5 мг) у 886 взрослых пациентов из 9 
стран (Бельгия, Франция, Германия, 
Италия, Малайзия, Румыния, ЮАР, 
Испания и Великобритания). По до-
стижении обеих конечных точек 
исследования (1-я и 4-я недели) ле-
воцетиризин оказался более эффек-
тивным, чем дезлоратадин в сниже-
нии показателей выраженности зуда, 
демонстрируя быстрое и продолжи-
тельное улучшение симптомов. Кро-
ме того, разница между обеими груп-
пами пациентов была статистически 
значима уже с 1-го дня терапии.

В ходе исследования установ-
лено, что для эффективного воз-
действия на гистамин-индуциро-
ванный элемент при крапивнице 
необходимы более высокие дозы 
антигистаминных препаратов, осо-
бенно по сравнению с ринитом, где 
в слизистых гистамин хорошо диф-
фундирует от места высвобождения 
и местные концентрации гистами-
на не бывают такими высокими. 
Контролируемые двойные слепые, 
плацебо-контролируемые иссле-
дования показали, что 4-кратное 
увеличение дозы левоцетиризина и 
дезлоратадина значительно повы-
шает клиническую эффективность 
при сохранении высокого профиля 
безопасности [13]. Доказательность 
рекомендаций по использованию 
левоцетиризина при крапивнице со-
ответствует уровню А.

Получены весомые результаты 
применения левоцетиризина при 
лечении хронических дерматозов, 
сопровождающихся зудом (атопиче-
ском дерматите, хронической экземе, 
псориазе) [11].

В заключение хотелось бы отме-
тить, что в настоящее время в Казах-
стане присутствует ряд качествен-
ных и доступных в экономическом 
плане генерических препаратов ле-
воцетиризина, которые, несомненно, 
расширят возможности оптимиза-
ции терапии пациентов с аллергиче-
скими заболеваниями.
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Первичные иммунодефициты 
имеют много клинических про-
явлений, напоминающих аллерги-
ческие заболевания. Прежде всего 
это касается гуморальных иммуно-
дефицитов и некоторых форм ком-
бинированной иммунной недоста-
точности.

Селективный иммунодефицит 
ІgA, в т.ч. селективный дефицит се-
креторного ІgA, являетсянаиболее 
частой первичной аномалией им-
мунной системы – его распростра-
ненность составляет 1:100-1:700 
среди детей европейской популя-
ции [5, 17]. Этот вариант первич-
ного дефицита гуморального звена 
иммунитета характеризуется низ-
ким содержанием сывороточного 
IgА – 0,05 г/л у детей старше 2 лет. 
Есть 4 основных варианта селек-
тивного дефицита ІgA: без кли-
нических проявлений, при атак-
сии-телеангиэктазии (первичном 
комбинированном иммунодефи-

ците – синдроме Луи-Бар), в соче-
тании с гипер-ІgМ, в сочетании с 
хромосомными мутациями [5, 17]. 
Поскольку IgА, особенно его секре-
торный компонент, является глав-
ным фактором системы местного 
иммунитета, самыми частыми кли-
ническими проявлениями явля-
ются рецидивирующая и хрониче-
ская патология дыхательных путей 
и ЛОР-органов, а также дисбиоз 
кишечника и другие поражения 
органов пищеварения. При секре-
торном дефиците IgА развивают-
ся аллергические и аутоиммунные 
процессы (табл. 1).

Следует отметить, что при-
близительно 40% детей с сыво-
роточным дефицитом IgА имеют 
антитела против IgG, что создает 
предпосылки для развития ана-
филактоидных реакций во время 
гемотрансфузий и переливания 
препаратов крови. Весьма часто 
обнаруживаются антитела к бел-

кам коровьего молока и куриного 
яйца, мяса, что клинически про-
является симптомами пищевой ал-
лергии [5, 17].

Дифференциальным призна-
ком иммунодефицита IgА явля-
ется низкий его уровень в кро-
ви и/или секретах. Содержание 
Т-лимфоцитов, их популяций и 
В-лимфоцитов нормальное.

Первичная агаммаглобу-
линемия (болезнь Брутона) 
– Х-сцепленное рецессивно на-
следуемое заболевание, характе-
ризующееся снижением общего 
содержания гамма-глобулинов сы-
воротки крови до 2  г/л и меньше 
за счет IgG, IgА и IgМ. При этом 
варианте врожденного иммуноде-
фицита снижена резистентность к 
стафилококку, стрептококку, пнев-
мококку, а также к кишечной па-
лочке, сальмонелле, протею, клеб-
сиелле [5, 17]. Дети часто болеют 
рецидивирующими пневмониями, 

Аллергические «маски» 
соматических болезней у детей

В практической деятельности аллерголога достаточно часто встречаются случаи 
заболеваний, которые сопровождаются различными клинико-лабораторными признаками, 
похожими по симптомам на аллергические болезни. Начало, а иногда и период разгара 
многих заболеваний различных нозологических групп могут напоминать аллергическую 
патологию за счет таких клинических проявлений: полиморфные высыпания и особенности 
цвета кожи и слизистых оболочек, наличие отеков и их реактивный характер, дыхательные 
расстройства, напоминающие астму, увеличение лимфоузлов, печени и селезенки, 
эозинофилия крови различной степени. В то же время и некоторые аллергические 
состояния иногда сопровождаются клиническими признаками, характерными для ряда 
соматических заболеваний: повышение температуры тела, симптомы нарушения функции 
сердечно-сосудистой системы, суставные проявления, неспецифические признаки 
гематологической активности процесса и т.п.

Охотникова Е.Н.
Национальная медицинская академия последипломного образования  
им. П.Л. Шупика, г. Киев
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отитами, пиодермиями, которые 
могут приводить к развитию сеп-
сиса. Часто наблюдаются грибко-
вые поражения и пневмоцистные 
пневмонии, однако к вирусам от-
мечается нормальный иммунный 
ответ, и некоторые вирусные ин-
фекции (краснуха, корь, вирусный 
гепатит) у больных протекают даже 
легче, чем у детей с нормальным 
возрастным иммунитетом. Одна-
ко к вирусу полиомиелита дети 
проявляют высокую чувствитель-
ность [17]. Кроме воспалительных 
процессов, у детей старше 3 лет 
отмечаются аутоиммунные болез-
ни (дерматомиозит, полиартриты). 
Характерной особенностью этого 
иммунодефицита является отсут-
ствие аденоидных вегетаций и ги-
пертрофии миндалин, а также не 
наблюдается увеличения лимфо-
узлов, печени и селезенки даже во 
время обострения воспалительно-
го процесса. У некоторых детей от-
мечаются аллергические реакции 
на медикаменты (антибиотики). 
Воспалительные процессы соче-
таются с атопической патологией 
– атопическим дерматитом, аллер-
гическим ринитом и бронхиальной 
астмой, которые отмечаются у 40% 
больных. Это обусловлено тем, что 
синтез IgЕ сохранен. Туберкулино-
вые пробы и реакция БЦЖ у боль-
ных нормальные.

Синдром гипериммуноглобули-
немии Е (гипер-ІgЕ-синдром, син-
дром золотистого стафилококка с 

гипер-ІgЕ, синдром Ние) – симпто-
мокомплекс, характеризующийся 
увеличением в сыворотке крови 
ІgЕ, что сопровождается развитием 
атопического дерматита, подкож-
ных абсцессов преимущественно 
стафилококковой природы и дру-
гими рецидивирующими инфек-
ционными процессами. Впервые 
клиническую картину (образова-
ние «холодных» стафилококко-
вых абсцессов) описал в 1966 году 
S.D.  Davis и соавт. под названием 
«синдром Джоба». Наиболее часты-
ми возбудителями инфекционных 
процессов являются Staphylococcus 
aureus и Candida albicans. Заболева-
ние начинается обычно с первых 
месяцев жизни. В клинике доми-
нирует пиодермия с генерализо-
ванным экзематозным дерматитом 
с поражением лица, волосистой 
части головы и шеи с сильным зу-
дом [2, 15]. Нередко экзема сопро-
вождается другими атопическими 
заболеваниями – бронхиальной 
астмой, отеком Квинке, аллерги-
ческим ринитом. В дальнейшем 
присоединяются рецидивирующие 
инфекции в виде гнойного средне-
го отита, ринита, стафилококковой 
пневмонии, подкожных «холод-
ных» абсцессов без классических 
признаков воспаления, кандидоза 
слизистых оболочек и кожи, сеп-
сиса. Характерна эозинофилия раз-
личной степени. Диагноз устанав-
ливается на основании анамнеза, 
типичной клинической картины, 

лабораторных данных: высокого 
содержания общего ІgЕ в крови, 
значительных титров антистафи-
лококковых ІgЕ-антител, угнетения 
хемотаксиса нейтрофилов, недо-
статочности фагоцитоза [2, 15].

Синдром Вискотта-Олдрича 
– Х-сцепленный первичный ком-
бинированный иммунодефицит, 
характеризующийся тромбоци-
топенией, экземой, нарушением 
клеточного и гуморального зве-
ньев иммунитета, склонностью 
к лимфопролиферативным забо-
леваниям. До недавнего времени 
считалось, что синдром Вискотта-
Олдрича встречается у мальчиков, 
однако в последнее время описано 
несколько случаев и у девочек. Для 
этого заболевания характерно от-
сутствие В-лимфоцитов, продуци-
рующих ІgM, содержание же ІgG, 
как правило, не изменено, а кон-
центрация ІgА, ІgЕ и ІgЕ увеличена 
[5, 17]. В результате комбинирован-
ного иммунодефицита и резкого 
снижения резистентности к ин-
фекциям у больных наблюдаются 
хронические и рецидивирующие 
вирусные и бактериальные инфек-
ции, трудно поддающиеся терапии 
с применением традиционных про-
тивоаллергических мероприятий. 
Чаще всего отмечаются отиты, пи-
одермии, колиты. Нередко присо-
единяются грибковые поражения 
и пневмоцистная пневмония. На-
блюдаются нарушения гемостаза 
в виде удлиненного времени кро-

Таблица 1. Клинические ассоциации с селективным иммунодефицитом IgА [5]

Состояния Заболевания 

Аллергия Бронхиальная астма

Аутоаллергия Системна красная волчанка, ревматоидный артрит, дерматомио-
зит, пернициозная анемия, аутоиммунный тиреоидит

Недостаточность местного иммунитета 
органов дыхания

Хронические бронхиты, пневмонии, гемосидероз легких

Недостаточность местного иммунитета 
органов пищеварения

Рецидивирующий герпетический стоматит, целиакия, неспецифи-
ческий язвенный колит, болезнь Крона

Малигнизация Тимома, лимфомы, злокачественные новообразования желудка, 
легких, пищевода

Дефицит субклассов IgG Хронические воспалительные болезни ЛОР-органов, легких, ки-
шечника, кожи
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вотечения, нарушения рефрак-
ции кровяного сгустка. Прогноз в 
целом неблагоприятен. При тяже-
лых формах дети погибают в те-
чение первых 10 лет от инфекций 
и дистрофии. При менее тяжелых 
вариантах болезни продолжитель-
ность жизни может быть большей, 
однако с возрастом существенно 
увеличивается риск развития зло-
качественных новообразований, 
особенно неходжкинских лимфом 
[5, 17].

Диагностика синдрома Вискот-
та-Олдрича достаточно сложна из-
за сходства симптомов с другими 
первичными иммунодефицита-
ми и аллергическими болезнями. 
Дифференциально значимым при-
знаком является низкий уровень 
сывороточного ІgM на фоне ги-
периммуноглобулинемии А и Е. У 
больных не синтезируются антите-
ла к полисахаридам и белковые ан-
тигены, наблюдается кожная анер-
гия. Количество Т-лимфоцитов 
прогрессивно уменьшается, 
в то время как содержание 

В-лимфоцитов увеличивается. 
При анализе гемограммы следует 
обращать внимание на уровень 
и размер тромбоцитов. Наиболее 
точный диагноз устанавливается 
при хромосомном анализе с при-
менением FISH-технологии [5].

Ангионевротический отек (АО) 
– заболевание, характеризующееся 
появлением отека кожи, подкож-
ной клетчатки или слизистых обо-
лочек, который остро развивается 
и относительно быстро проходит. 
Есть формы ангионевротического 
отека, обусловленные патологией 
системы комплемента как наслед-
ственного, так и приобретенного 
характера [6]:

1. Наследственная форма – 
первичный иммунодефицит, об-
условленный расстройствами в 
системе комплемента:

�� тип І (аутосомно-доминант-
ное наследование): уровень 
С1-ингибитора составляет 
0-30% от нормального;

�� тип ІІ (аутосомно-доминант-
ное наследование): функци-

ональная недостаточность 
С1-ингибитора, уровень С1-
ингибитора нормальный;

�� тип ІІІ (сцепленное с 
Х-хромосомой аутосомно-
доминантное наследование): 
уровень С1-ингибитора и 
его функция нормальны. На-
блюдается только у лиц жен-
ского пола.

2. Приобретенная форма:
�� тип I: дефицит С1-

ингибитора у больных с 
лимфопролиферативными 
заболеваниями;

�� тип II характеризуется на-
личием аутоантител к С1-
ингибитору при гетероген-
ной патологии (диффузные 
заболевания соединитель-
ной ткани, онкологическая 
патология, болезни печени), 
а также у лиц без признаков 
каких-либо заболеваний.

3. Другие формы ангионевро-
тического отека.

У больных ангионевротиче-
ским отеком за счет дефектов С1-

Таблица 2. Лабораторные показатели при различных формах ангионевротического отека [6]

Показатели Формы ангионевротического отека

Уровень С1-ингибитора Низкий при I типе САО, менее30% от нормального
Нормальный при III типе САО, хроническом идиопатическом отеке и отеке, 

вызванном ингибиторами АПФ

Активность С1-ингибитора Низкая при I и II типах САО и при I типе приобретенного АО
Нормальная при III типе САО, хроническом АО и отеке, вызванном 

ингибиторами АПФ

Уровень С4-компонента Низкий при САО любой стадии

Уровень Cq1-компонента Низкий при приобретенном АО

Уровень криоглобулина Повышен при некоторых формах приобретенного АО

Сывороточные белки Парапротеины при приобретенном АО, обусловленном макроглобулинеми-
ей Вальденстрема, или синдроме Шництлера

Тиреоглобулин Повышен при микседеме 

Общий IgE Повышен при атопии

Специфические IgE к пищевым 
аллергенам или кожные тесты

В некоторых случаях крапивницы и АО

Биопсия кожи Уртикарный васкулит

Биопсия лимфоузлов Лимфома при приобретенном АО

Общий анализ крови Патологические изменения при лимфоме или лейкозе. Высокая эозинофи-
лия при паразитарной инвазии. Признаки неспецифического воспаления 

(повышение СОЭ, сдвиг лейкоцитарной формулы влево)
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ингибитора отмечаются, в отличие 
от отека Квинке, такие характер-
ные черты [4, 6, 11]:

�� доступный осмотру отек 
бледный, очень плотный, зуд 
отсутствует; при надавлива-
нии на него не остается ямки;

�� развитие отека медленное, в 
течение нескольких часов;

�� крапивница отсутствует;
�� во время оперативного 

вмешательства по поводу 
«острого живота» у больного 
обнаруживают отек участка 
кишки и асцитический вы-
пот;

�� при отеке мочевыводящих 
путей отмечается задержка 
мочи;

�� сильная головная боль на-
блюдается при отеке мозго-
вых оболочек;

�� возможен отек гортани.
Необходимо исследовать в 

сыворотке крови уровни С4-
компонента комплемента и С1-
ингибитора. Содержание обще-
го IgE в крови нормальное. 
Применение кортикостероидов и 
Н1-антигистаминов неэффектив-
но [4, 6].

В табл. 2 приведены дифферен-
циально-диагностические крите-
рии различных вариантов ангио-
невротического отека.

Значительную сложность для 
аллерголога представляют вопросы 
дифференциальной диагностики 
различных проявлений кожного 
синдрома. Это в первую очередь 
касается системных васкулитов, 

ревматической лихорадки и диф-
фузных болезней соединительной 
ткани.

Системные васкулиты – группа 
заболеваний, характеризующихся 
первичным поражением стенки 
сосудов различного калибра по 
типу очагового воспаления и не-
кроза и вторичным повреждени-
ем органов и тканей зоны сосуди-
стого поражения. Известно, что 
ведущим патогенетическим меха-
низмом заболеваний этой группы 
является образование большого 
количества иммунных комплек-
сов. У детей встречаются такие 
системные васкулиты: геморраги-
ческий васкулит, слизисто-кожно-
лимфонодулярный синдром Ка-
васаки, узелковый полиартериит, 
неспецифический аортоартериит, 
гранулематоз Вегенера, эозино-
фильный гранулематозный ангиит 
(синдром Чарга-Стросса (СЧС)) и 
синдром Бехчета. В дебюте боль-
шинства системных васкулитов 
наблюдаются общие черты не-
специфического воспалительного 
синдрома: субфебрилитет или фе-
брилитет, артралгии, исхудание, 
симптомы периферических или 
висцеральных сосудистых нару-
шений, признаки воспаления по 
лабораторным данным. Наряду с 
этим каждое заболевание имеет 
характерную клиническую сим-
птоматику (табл. 3).

Геморрагический васкулит 
(болезнь Шенляйн-Геноха) – рас-
пространенная форма васкулитов с 
подавляющим поражением микро-

циркуляторного русла. Клиниче-
ская картина разноплановая, может 
быть представлена одним кожным 
синдромом или его сочетанием с 
другими характерными синдрома-
ми: абдоминальным, суставным, 
почечным. Кожный синдром может 
проявляться симметричной поли-
морфной сыпью – мелкопятнистой, 
папулезной, уртикарной, но без 
зуда – с излюбленной локализаци-
ей вокруг суставов, на разгибатель-
ных поверхностях конечностей. 
Однако патогномоничным кожным 
симптомом является геморраги-
ческая пурпура, локализующаяся 
на папулах и уртикариях, часто с 
формированием некротических 
корок [1, 8, 16]. Вариантом кожного 
синдрома является простая кожная 
форма с «холодовой» крапивницей 
и «холодовым» отеком Квинке, ко-
торые локализуются на различных 
участках конечностей, туловища 
и даже головы и характеризуются 
летучестью, однако не имеют при-
знаков типичного воспаления. У 
части детей развитие этих призна-
ков обусловлено не гистаминовым 
типом реакций, а расстройствами в 
системе комплемента и действием 
других биологически активных ве-
ществ, поэтому Н1-антигистамины 
в этом случае неэффективны. Сто-
ит напомнить, что до манифеста-
ции геморрагической пурпуры 
могут быть повторные эпизоды 
пятнисто-папулезной или уртикар-
ной сыпи, что часто расценивает-
ся как проявления аллергического 
процесса.

Таблица 3. Характерные клинические синдромы ювенильных форм системных васкулитов [8]

Системный васкулит Клинические синдромы

Геморрагический васкулит Кожный геморрагический, суставной, абдоминальный, почечный

Синдром Кавасаки Лихорадка, слизистый, кожный, лимфонодулярный. Возможно 
формирование аневризм коронарных артерий

Узелковый полиартериит Кожный (подкожные узелки, сетчатое ливедо), тромбангитический 
(некрозы кожи, слизистых оболочек, гангрена пальцев), 

множественный асимметричный мононеврит; абдоминальный, 
почечный, синдром артериальной гипертензии

Неспецифический аортоартериит Ассимметрия или отсутствие пульса, перемежающаяся хромота, или 
утомляемость, цереброваскулярный и абдоминальный синдромы, 
артериальная гипертензия, легочная гипертензия, патологические 

сосудистые шумы
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Аллергические заболевания: профилактика, лечение  

Слизисто-кожно-лимфоноду-
лярный синдром (болезнь Каваса-
ки) – острая безрецидивная форма 
системных васкулитов с преоблада-
ющим поражением мелких и сред-
них артерий и морфологией, анало-
гичной узелковому полиартерииту. 
Наблюдается преимущественно у 
детей до 8 лет, чаще у мальчиков 
первого года жизни. Клинически 
проявляется высокой температу-
рой в течение 12-36 суток, гипе-
ремией конъюнктив, инъекцией 
склер, диффузной гиперемией сли-
зистой оболочки ротоглотки, «ма-
линовым» языком, интенсивной 
эритемой кожи или полиморфной 
сыпью с эволюцией в шелушение 
кожи кончиков пальцев рук в кон-
це 2-й – начале 3-й недели болезни 
[8]. Такая клиническая симптома-
тика напоминает некоторые дет-
ские инфекции – корь, краснуху 
и скарлатину, однако, учитывая 
формирование отеков на нижних 
и верхних конечностях, затяжной 
и распространенный характер вы-
сыпаний (на лице, туловище, ко-
нечностях), возникает потребность 
дифференциации с аллергическим 
заболеванием. Нередко имеют ме-
сто цианотичные отеки кистей и 
стоп, артралгии, диарея, увеличе-
ние печени. Помогает в постанов-
ке правильного диагноза наличие 
увеличения лимфоузлов шейной 
группы более 1,5  см в диаметре, 
изменений со стороны сердца – 
кардиомегалии, нарушения рит-
ма сердца, систолического шума. 
Важное диагностическое значение 
имеет характерное для синдрома 

Кавасаки развитие коронарита, 
обнаруживаемого с помощью ЭКГ, 
коронарографии и ЭхоКГ. В боль-
шинстве случаев прогноз болезни 
Кавасаки благоприятный, однако 
поражение коронарных сосудов 
является фактором риска небла-
гоприятного ближайшего и отда-
ленного прогноза, обусловленного 
разрывом коронарной аневризмы, 
развитием ранней ишемической 
болезни сердца, инфаркта миокар-
да [8].

Узелковый полиартериит – си-
стемный васкулит с поражением 
периферических и висцеральных 
артерий преимущественно мелкого 
и среднего калибра – встречается 
у детей разного возраста, чаще у 
девочек. Заболевание начинается в 
большинстве случаев остро: отме-
чаются высокий фебрилите, про-
фузная потливость, интенсивные 
миалгии, артралгии, абдоминал-
гии, значительное исхудание [1, 8]. 
Через несколько недель появляют-
ся характерные клинические при-
знаки (табл. 4). Иногда за какое-то 
время до клинической манифеста-
ции узелкового артериита отмеча-
ется эпизод геморрагического ва-
скулита.

Неспецифический аортоар-
териит (НАА, болезнь отсутствия 
пульса, синдром Такаясу) — де-
структивно-пролиферативный 
сегментарный аортит и субаор-
тальный панартериит — характе-
ризуется образованием аневризм 
и/или стенозов аорты или ее вет-
вей, даже сегментарной артери-
альной окклюзии, что клинически 

проявляется ишемическими рас-
стройствами и синдромом асимме-
трии или отсутствия пульса [8, 10]. 
Могут поражаться дуга аорты или 
ее ветви (сонная, брахицефальная, 
подключичная), грудная и брюш-
ная аорта и артерии, отходящие от 
них (мезентериальные, почечные 
и др.). Возможно сочетание этих 
вариантов с поражением легоч-
ной артерии. Болезнь встречается 
преимущественно у лиц женского 
пола, начинается в возрасте 8-20 
лет, у младших детей наблюдается 
редко. В дебюте НАА отмечается 
лихорадка, миалгии, реже – гемор-
рагические или узловатые высыпа-
ния, стойкое и значительное увели-
чение СОЭ. Синдром асимметрии 
и болезнь отсутствия пульса реги-
стрируются спустя 1-5 лет от нача-
ла болезни. Основные проявления 
НАА представлены в табл. 5.

Синдром Чарга-Стросса – 
системный некротизирующий 
васкулит с поражением сосудов 
мелкого и среднего калибра, с гра-
нулематозным воспалением легоч-
ной системы при наличии астмы и 
эозинофилии. В 1951 году J. Churg 
и L.  Strauss описали 13 случаев 
диссеминированного некротизи-
рующего васкулита у пациентов с 
тяжелой астмой, лихорадкой и эо-
зинофилией, а в 1994 году на Со-
гласительной конференции по но-
менклатуре системных васкулитов 
была определена его принадлеж-
ность к этой группе заболеваний. 
Классический СЧС начинается с 
поражения верхних дыхательных 
путей – аллергического ринита, 

Таблица 4. Клинические симптомы узелкового полиартериита [8]

Вариант 
заболевания

Ведущие клинические симптомы и синдромы

Ювенильный •	 Боль в суставах, мышцах, гиперестезия
•	 Узелки, сетчатое ливедо, локальные отеки, полиневрит
•	 Тромбангитический синдром – очаги некроза кожи, слизистых оболочек, дистальная 

гангрена

Классический •	 Синдром артериальной гипертензии ренального генеза, множественный мононеврит
•	 Церебральные сосудистые кризисы
•	 Коронарит
•	 Изолированное или генерализованное некротическое поражение кишечника
•	 Циркулирующие маркеры гепатита В
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назального полипоза или сину-
сита [8, 12]. Одновременно или 
позже развивается бронхиаль-
ная астма, которая у большин-
ства больных является основным 
клиническим синдромом на про-
тяжении нескольких лет. В 38-77 
% случаев обнаруживают тран-
зиторный легочный инфильтрат. 
У трети больных присутствует 
плеврит с эозинофилией в плев-
ральной жидкости. В дальнейшем 
развивается прогрессирующая 
потеря массы тела, лихорадка, 
астения, артралгии, иногда ар-
триты, миалгии, поражения кожи 
– геморрагическая пурпура, эри-
тема, крапивница, кожные некро-
зы, сетчатое ливедо, подкожные 
узелки [14, 19-21]. Следующий 
этап заболевания – генерализа-
ция, развитие системного васку-
лита, при этом степень тяжести 
бронхообструктивного синдрома 
по большей части уменьшается. 
Среди прогностически значимых 
висцеральных проявлений чаще 
(36-62%) всего встречается по-
ражение органов пищеварения – 
гастроэнтерит с эозинофильной 
инфильтрацией или васкулитом 
брыжеечных сосудов. В клинике 
доминируют абдоминалгии, реже 
– тошнота, рвота диарея, крово-
течение, мелена. Осложнениями 
васкулита являются образование 
язв желудка или кишечника, кро-
вотечение, перфорация, перито-
нит, встречаются некротические 
и ишемические повреждения ор-

ганов пищеварения с развитием 
инфарктов, васкулиты поджелу-
дочной железы, желчного пузыря, 
печенки [20-22].

Периферическая нервная си-
стема поражается у 64-75% боль-
ных. Чаще всего наблюдается мно-
жественный мононеврит, реже 
– полинейропатия по типу «пер-
чаток и носков», дебютирующая 
множественным мононевритом. 
В классических случаях боль-
ные жалуются на боль, слабость 
и снижение чувствительности в 
зоне иннервации пораженного не-
рва. Чаще поражаются 2 и больше 
нервных ствола.

Симптомы поражения цен-
тральной нервной системы наблю-
даются у 3-7% больных и проявля-
ются энцефалопатией, инсультами, 
субарахноидальным кровоизлия-
нием, эпилептиформными судо-
рогами, гиперкинезами или пси-
хическими расстройствами [8]. 
Развивается геморрагический или 
ишемический инсульт, как прави-
ло обусловленный цереброваску-
литом, а в некоторых случаях – ар-
териальной гипертензией.

Поражение сердечно-сосуди-
стой системы встречается в 15-64% 
случаев и клинически характери-
зуется перикардитом, миокарди-
том, эндокардитом, коронаритом, 
инфарктом миокарда, обусловлен-
ным коронаритом [12, 14, 19].

Поражение почек отмечается у 
15-88% больных. При этом наблю-
даются протеинурия, гематурия, 

признаки почечной недостаточно-
сти, а также повышение артериаль-
ного давления.

Диагностика СЧС базируется 
на выявлении эозинофилии (на 
любой стадии заболевания), одна-
ко встречаются случаи без пери-
ферической эозинофилии с выра-
женной тканевой эозинофильной 
инфильтрацией. Характерным 
признаком является наличие 
антител к миелопероксидазе ней-
трофилов (МРО-АNCA) у 48-66% 
больных. Подтверждают диагноз 
и морфологические исследования.

Диффузные болезни соедини-
тельной ткани также имеют не-
которые схожие иммунопатологи-
ческие механизмы и клинические 
черты аллергической патологии.

Системная красная волчанка 
(СКВ) – системное аутоиммунное 
заболевание неизвестной этиоло-
гии, в основе которого лежит гене-
тически обусловленное нарушение 
иммунорегуляторных механиз-
мов, определяющих продукцию 
широкого спектра органонеспе-
цифических аутоантител к раз-
личным компонентам ядра клеток 
и формирование иммунных ком-
плексов, вызывающих развитие 
иммунного воспаления в тканях 
различных органов. СКВ характе-
ризуется генерализованным по-
ражением микроциркуляторного 
русла и системной дезорганизаци-
ей соединительной ткани с кожны-
ми, суставными и висцеральными 
поражениями [3, 13].

Таблица 5. Клинические синдромы неспецифического аортоартериита [8]

Локализация поражения Клинические синдромы

Подключичные, плечевые, бедренные артерии Перемежающаяся хромота
Асимметрия или отсутствие пульса

Сонные артерии Головная боль, ухудшение зрения, ретинопатия
Нарушение мозгового кровообращения

Легочные артерии Легочная гипертензия

Почечные артерии Артериальная гипертензия

Брюшная, мезентериальная артерии Боль в животе
Рвота, диарея

Сужение просвета сосудов Патологические сосудистые шумы
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Кожный синдром наблюдает-
ся у 97% больных и проявляется 
весьма полиморфными элемента-
ми, но без зуда [13]:

�� эритематозные высыпания 
на лице в области скуловых 
дуг и переносицы (волча-
ночная «бабочка»), воз-
можна сыпь на открытых 
участках тела – в области 
декольте, реже – над круп-
ными суставами, иногда с 
появлением типичных эле-
ментов сыпи отмечаются 
эпизоды рецидивирующей 
крапивницы или крапивни-
цы хронического течения, 
не поддающейся лечению 
Н1-антигистаминами;

�� дискоидные эритематозные 
очаги с гиперемией, инфиль-
трацией, фолликулярным 
гиперкератозом и последую-
щей рубцовой атрофией;

�� фотосенсибилизация – по-
вышенная чувствитель-
ность кожи к инсоляции, 
влиянию УФО, проявляется 
усиленным высыпанием или 
его появлением после пре-
бывания на солнце;

�� капиллярит (отечная эри-
тема с телеангиэктазиями и 
атрофией) ладоней и подо-
швенной поверхности стоп, 
сетчатое ливедо (сетчатые 
цианотично-фиолетовые 
пятна на коже нижних и 
верхних конечностей и ту-
ловища, обусловленные за-
стоем крови в капиллярах 
или микротромбозом ве-
нул), пурпура, подногтевое 
кровоизлияние, феномен 
Рейно;

�� алопеция очаговая или диф-
фузная.

Для поражения слизистых 
оболочек характерны:

�� хейлит (поражение красной 
каймы губ);

�� энантема (эритематозно-от-
ечные пятна с четкими гра-
ницами, а иногда с эрозив-
ным центром, находящимся 
в области твердого неба);

�� афтозный стоматит (эро-
зивные или язвенные очаги 

с интенсивной эритемой).
Следует отметить, что клини-

ческие и иммунологические про-
явления СКВ могут имитировать 
клиническую картину медика-
ментозной волчанки (волчаноч-
ноподобного синдрома) в резуль-
тате действия некоторых лекарств 
(гидралазин, изониазид, прокаи-
намид, пенициллины, сульфани-
ламид, метилдопа, противосудо-
рожные препараты, хлорпромазин 
и т.п.). Для него характерными яв-
ляются лихорадка, артрит, полисе-
розит, сыпь. Указанные симптомы 
возникают на фоне приема препа-
рата и исчезают после его отмены 
[13].

Ювенильный ревматоидный 
артрит (ЮРА), системный вари-
ант с олигоартритом или отсро-
ченным суставным синдромом 
(ранее называемый аллергосеп-
тическим вариантом ЮРА) – один 
из самых распространенных вари-
антов дебюта висцеральной фор-
мы этого заболевания, что всегда 
проявляется кожным синдромом. 
Сыпь характеризуется пятнисты-
ми и/или папулезными элемента-
ми линейного типа, без зуда. Она 
не стойкая, то появляется, то ис-
чезает на протяжении короткого 
времени, усиливается на высоте 
лихорадки, локализуется в обла-
сти суставов, на лице, на боковых 
поверхностях туловища, ягодицах 
и конечностях [13]. В некоторых 
случаях может быть уртикарная 
или геморрагическая сыпь.

Ювенильный дерматомиозит 
(ЮДМ) с васкулитом – тяжелое 
прогрессирующее системное забо-
левание мышц, кожных покровов 
и сосудов микроциркуляторного 
русла с менее четким поражени-
ем внутренних органов, нередко 
осложняющееся кальцинозом и 
гнойной инфекцией.

При этом заболевании кожный 
синдром в виде дерматита на от-
крытых частях тела является по-
стоянным симптомом болезни. 
В отличие от СКВ эритема имеет 
цианотичный оттенок (цвет «ге-
лиотропа», отсюда другое назва-
ние ЮДМ – «лиловая болезнь»), 
локализуется на лице в виде пе-

риорбитальных «очков», на ушах, 
над суставами. Эритема может 
сопровождаться инфильтрацией, 
гиперкератозом или истончением 
кожи. Нередко она сочетается с 
отеками губ, ушных раковин, пе-
риорбитальной клетчатки. Сыпь 
над межфаланговыми и пястно-
фаланговыми суставами кистей 
(синдром Готтрона) оставляет 
после себя (чаще через 1-2 года) 
депигментированные атрофиче-
ские рубцы, типичные для ЮДМ и 
являющиеся визитной карточкой 
болезни [2, 9]. Сквамозный харак-
тер сыпи в некоторых случаях на-
водит на мысль об аллергических 
заболеваниях и псориазе. Сыпь 
может быть полиморфной: одно-
временно на коже есть различные 
элементы и очаги гипо- и гипер-
пигментации (пойкилодермия). 
Возможна очаговая или тотальная 
алопеция и дистрофия ногтей.

Сосудистый компонент пред-
ставлен капилляритами ладоней, 
сетчатым ливедо на груди, спине, 
в подмышечных участках и на ко-
нечностях, а в более позднем пе-
риоде – телеангиэктазиями чаще 
на верхних веках или в зоне ног-
тевого ложа. Генерализованное 
поражение сосудов, характерное 
для детей дошкольного возрас-
та, часто сопровождается болью 
в пораженных зонах, некрозами, 
язвенными и гнойными процесса-
ми [9].

Поражение слизистых обо-
лочек с развитием гиперемии и 
точечных кровоизлияний встре-
чается в виде хейлита, гингивита, 
стоматита и даже эрозивно-яз-
венного эзофагита, реже страдает 
желудок и кишечник. Возможны 
катаральный и субатрофический 
ринит, конъюнктивит, вульвова-
гинит.

В дифференциальной диагно-
стике диффузных заболеваний со-
единительной ткани и аллергиче-
ской патологии большое значение 
имеет, кроме особенностей кожно-
го синдрома, появление прогресси-
рующей слабости, потери аппети-
та, прогрессирующей дистрофии, 
интермиттирующей лихорадки, 
полилимфаденопатии, умеренного 
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гепатолиенального синдрома, мно-
гообразных висцеральных пора-
жений (со стороны сердца, легких, 
почек, полисерозита), типичных 
проявлений суставного и миопати-
ческого синдромов, поражения глаз 
в сочетании с характерными лабо-
раторными признаками (анемия, 
разнонаправленные изменения) 
уровня лейкоцитов, тромбоцитов, 
лейкоцитарной формулы, биохи-
мических параметров, наличие по-
вышенного уровня ЦИК и имму-
нологических критериев: для СКВ 
– снижение титра общего компле-
мента и его компонентов (С3, С4), 
наличие антинуклеарного фактора 
(АНФ), антител к двухспиральной 
ДНК, антител к РНК-молекулам 
– к Sm-Aг, антифосфолипидных 
антител – к кардиолипину, фосфа-
тидилсерину, b2-гликопротеина 
1, наличие волчаночного анти-
коагулянта, ложноположитель-
ная реакция Вассермана, наличие 
антигенов HLA-A1, HLA-B8, HLA-
DR2, HLA-DR3, HLA-DQw1, HLA-
DQw2; для ЮРА – наличие АНФ, 
иногда позитивный ревматоидный 
фактор, повышение уровня IgG и 
IgM, наличие антигенов НLA-DR4 
HLA-A2, HLA-B27; для ЮДМ – уве-
личение активности трансферраз, 
лактатдегидрогеназы, альдолазы, 
креатинфосфокиназы, повышение 
миоглобина крови, креатинурия, 
наличие миозитспецифических 
антител – анти-Jo-1, анти-Mi-2, 
анти-PM-1, SPR, а также антиге-
нов HLA-B8, HLA-B14, HLA-DR3) 
[2, 9, 13].

Синдромы гиперэозинофи-
лии. Известно, что поздние ре-
акции гиперчувствительности 
немедленного типа обусловлены 
высвобождением цитокинов из 
эозинофилов. Именно они явля-
ются традиционными партнерами 
тучных клеток и базофилов в раз-
витии аллергии, а характер воспа-
ления недаром называют эозино-
фильным. Однако эозинофилия, 
как тканевая, так и сывороточ-
ная, сопровождает не только ал-
лергические заболевания, потому 
ее дифференциальная диагности-
ка является чрезвычайно акту-
альной. 

Эозинофилию определяют, 
если количество эозинофильных 
гранулоцитов в периферической 
крови превышает 0,35  ґ  109/л. 
При этом нужно учитывать то, 
что эозинофилия крови не всегда 
коррелирует с тканевой. Выделя-
ют реактивную эозинофилию, со-
провождающую ряд болезней и 
патологических процессов, и кло-
нальную эозинофилию, предопре-
деленную злокачественной проли-
ферацией кроветворных клеток. 
Длительная значительная эозино-
филия вредно влияет на организм 
независимо от ее генеза [7].

Реактивная эозинофилия. Ал-
лергическими болезнями, которые 
могут сопровождаться эозинофи-
лией, являются: эозинофильная 
пневмония, аллергический ринит, 
бронхиальная астма, аллергиче-
ский бронхолегочный аспергил-
лез, экзогенный аллергический 
альвеолит, аллергические реакции 
на медикаменты. В возникнове-
нии реактивной эозинофилии 
большое значение имеет парази-
тарная инвазия: анкилостомоз, 
аскаридоз, токсокароз, трихинел-
лез, описторхоз, стронгилоидоз, 
филяриоз, лямблиоз, токсоплаз-
моз, а также грибковые и ретрови-
русные инфекции [4, 7, 15].

Простая эозинофильная 
пневмония (синдром Леффлера) 
характеризуется инфильтратом 
размером от нескольких миллиме-
тров до сантиметров, расположен-
ным в обоих легких, минимальны-
ми клиническими проявлениями 
со стороны дыхательных путей и 
гиперэозинофилией. Этиологи-
ческим фактором синдрома Леф-
флера наиболее часто выступа-
ют такие паразиты, как Ascaris 
lumbricoides, Strongyloides 
stercoralis, Ancylostoma, Necator, 
Uncinaria. Инфильтрат может ми-
грировать по легочным полям, а 
через несколько недель рассасыва-
ется, не оставляя изменений в ле-
гочной ткани. Эозинофилию пре-
допределяют не только гельминты 
с тканевой локализацией парази-
тов и личинок, но и миграция гли-
стов, которые не адаптированы 
к организму человека – Toxocara 

canis, Toxocara catis и другие гель-
минты. Общение ребенка с котами 
и собаками нередко заканчивается 
его инфицированием. Анализ кала 
и мокроты на наличие паразитар-
ной инвазии является первым в 
алгоритме диагностики «беспри-
чинной» эозинофилии у детей. 
Гиперэозинофилия в этих случа-
ях сопровождается повышением 
уровня общего ІgЕ [7].

Высокий уровень эозинофи-
лии наблюдается также при диф-
фузных болезнях соединитель-
ной ткани (СКВ, ювенильный 
ревматоидный артрит, прогрес-
сирующий системный склероз, 
ЮДМ) и системных васкулитах 
[7]. Первичные иммунодефицит-
ные состояния у детей тоже могут 
сопровождаться эозинофилией 
– синдром Вискотта-Олдрича, се-
лективный дефицит IgA, гипер-
IgE-синдром. Эозинофилия может 
возникать как реакция на приме-
нение некоторых медикаментов, в 
частности антибиотиков, сульфа-
ниламидов, витаминов, препара-
тов никотиновой кислоты.

Клональная эозинофилия 
наблюдается при гемопатиях и 
онкологических заболеваниях, 
гиперэозинофильном синдроме, 
мастоцитозе, лейкемии, лимфоме. 
Для острой эозинофильной лей-
кемии характерна инфильтрация 
костного мозга молодыми форма-
ми эозинофилов [7]. Бласты иден-
тифицируются с помощью специ-
фической реакции на пероксидазу, 
резистентную к цианидам.

Особого внимания заслужи-
вает так называемый идиопатиче-
ский гиперэозинофильный син-
дром (ГЭС). Он характеризуется 
длительным повышением эозино-
филов в периферической крови и 
инфильтрацией этими клетками 
многих органов и тканей, что пре-
допределяет клиническую карти-
ну мультиорганного поражения. 
Синдром является гетерогенным 
по различным причинам его воз-
никновения и патогенетическим 
механизмам, однако современные 
знания не позволяют определить 
отдельные заболевания, которые 
сегодня объединены термином 
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ГЭС. Диагноз последнего оправдан 
в случаях, когда содержание эози-
нофилов в периферической крови 
больного составляет 1,5 ґ 109/л в те-
чение более 6 месяцев и ассоцииру-
ется с органной патологией. Харак-
терные изменения состава крови: 
количество лейкоцитов редко пре-
вышает 25,0  ґ  109/л, процент эози-
нофилов – 30-70. В периферической 
крови обнаруживают зрелые эози-
нофилы и их прекурсоры. В эози-
нофилах наблюдаются дегенератив-
ные морфологические изменения: 
уменьшение числа и размеров зер-
нистости, гиперсегментация ядра и 
наличие вакуолей в цитоплазме [7]. 
В костном мозге процент эозино-
филов и их прекурсоров составля-
ет 30–60. Количество миелобластов 
не увеличено, хотя в перифериче-
ской крови больных ГЭС наряду 
с гиперэозинофилией увеличено 
содержание гранулоцитов и моно-
цитов. Прежде чем остановиться 
на диагнозе ГЭС, проводится вся 
возможная на сегодня дифференци-
альная диагностика для исключения 
известных причин гиперэозино-
филии. Клиническая картина ГЭС 
определяется такими неспецифи-
ческими симптомами, как общее 
недомогание, малопродуктивный 

кашель, боли в мышцах, повышение 
температуры тела, крапивница, на-
рушение зрения, сердечно-сосуди-
стой и нервной систем, желудочно-
кишечного тракта. Прогностически 
неблагоприятным является пораже-
ние сердца, что может привести к 
инвалидности и смерти.

Инфекции. Чаще всего возника-
ет необходимость дифференциации 
аллергических проявлений и детских 
инфекций, сопровождающихся эк-
зантемами: кори, краснухи, скарла-
тины. Иногда инфекция Эпштейна-
Барра проявляется сыпью, особенно 
если ребенок получает антибиотики 
пенициллинового ряда. Для всех дет-
ских инфекций характерна опреде-
ленная стадийность высыпаний и их 
локализация, а также циклический 
характер течения инфекционного 
процесса. Кроме того, существуют 
и другие, свойственные каждой из 
них клинические симптомы и серо-
логические маркеры, позволяющие 
в большинстве случаев поставить 
правильный диагноз в короткие 
сроки. Сложнее обстоит дело с диф-
ференциальной диагностикой аллер-
гического и инфекционного ринита, 
особенно в тех случаях, когда аллер-
гическая риносинусопатия дебю-
тирует первой из всех проявлений 

атопии. Более того, ребенок с аллер-
гическим ринитом может инфици-
роваться и проявлять в клинической 
симптоматике смешанные признаки, 
свойственные обоим вариантам ри-
нитов (табл. 6).

В этих случаях целесообразно 
назначать Н1-блокаторы рецепто-
ров гистамина (антигистамины) 
ІІ поколения или их метаболиты, 
позволяющие влиять практиче-
ски на все симптомы, в том чис-
ле и на заложенность носа, без 
использования или с минималь-
ным использованием назальных 
деконгестантов (сосудосужива-
ющих средств). При сохранении 
симптомов ринита необходимо 
провести аллергологическую диа-
гностику, что позволит поставить 
окончательный диагноз.

В заключение следует отметить, 
что в практической деятельности 
детский аллерголог часто стал-
кивается с ситуациями, когда для 
установления истинного диагноза 
нужна широкая дифференциальная 
диагностика, которая базируется 
прежде всего на глубоких знаниях не 
только сугубо аллергической пато-
логии, но и смежных состояний, что 
еще раз подчеркивает мультидисци-
плинарный характер аллергологии.

Признаки Аллергический ринит Инфекционный ринит

Симптомы Ринорея, блокада носа, чихание, зуд 
в глазах, слезотечение

Такие же, как при аллергическом 
рините; могут быть гиперемия, 

миалгия, недомогание

Время появления Симптомы почти сразу после 
контакта с антигеном

Пик симптомов – через несколько 
дней после начала болезни

Длительность До тех пор, пока есть контакт с ал-
лергеном и не завершится вызван-

ная им реакция

От нескольких дней до 1-2 недель

Сезонность Есть, если ринит вызван сезонными 
аллергенами

Весенний (риновирус), зимний 
(грипп, RSV), осенний (риновирус), 

вирусные сезоны

Наличие других проявлений 
аллергии

Часто Может быть

Повышение t° Не характерно Часто

Переохлаждение, эпидемический 
подъем ОРЗ

Нет Да

Таблица 6. Дифференциальная диагностика инфекционного и аллергического ринита

Впервые опубликовано в газете  «Новости медицины и фармации»
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В последние годы отмечает-
ся рост значимости герпесви-
русов (Эпштейна-Барр вируса – 
ВЭБ, цитомегаловируса – ЦМВ, 
вирусов простого герпеса I, II 
типов, вируса герпеса челове-
ка VI типа) в этиологии ОРИ у 
ЧДБ детей, которые являются 
частой причиной повторных 
респираторных заболеваний, 
лимфаденопатии, длительно-
го субфебрилитета, поражения 
центральной нервной и моче-
выделительной систем у детей 
[2, 5, 6, 7, 8].

Известно, что более 80% 
респираторных заболеваний 
сопровождаются поражением 
слизистой оболочки глотки и 
лимфоидного глоточного коль-
ца. Клетки эпителия слизистой 

оболочки носо- и ротоглотки, 
в свою очередь, часто являют-
ся мишенями герпесвирусов. 
Противомикробная защита 
слизистой оболочки ротоглот-
ки осуществляется системой 
врожденного (клетки слизи-
стой оболочки, секретируемые 
ею вещества, клетки воспале-
ния) и приобретенного (Т- и 
В-лимфоциты, вырабатывае-
мые ими цитокины и антитела) 
иммунитета, которые взаимо-
действуют между собой. При 
нарушении этого взаимодей-
ствия происходит активация 
микрофлоры ротовой полости 
и развитие патологических про-
цессов [11, 12].

Цель исследования – уточ-
нить патогенез формирования 

частых респираторных забо-
леваний у детей с Эпштейна-
Барр-вирусной и цитомега-
ловирусной инфекциями на 
основе изучения микробного 
пейзажа и антиинфекционной 
резистентности слизистых обо-
лочек ротоглотки.

Материалы и методы
Комплексное клинико-ла-

бораторное обследование про-
ведено у 47 детей в возрасте от 
6 месяцев до 6 лет включитель-
но, страдавших частыми и дли-
тельно протекавшими респи-
раторными заболеваниями и 
находившихся под наблюдени-
ем в амбулаторно-поликлини-
ческом отделении и отделении 
респираторных (капельных) 

Патогенез формирования частых 
респираторных заболеваний  
у детей с Эпштейна-Барр 
вирусной и цитомегаловирусной 
инфекциями

Изучение патогенеза развития повторных респираторных инфекций у часто и длительно 
болеющих (ЧДБ) детей представляет важную задачу педиатрической инфектологии в 
связи с высокой численностью этой категории пациентов, которая составляет от 5% до 
50% в зависимости от возраста детей. Среди детей, посещающих детские дошкольные 
учреждения, группа ЧДБ может составлять от 40% до 50%, в то время как среди 
школьников частые острые респираторные инфекции (ОРИ) отмечают лишь у 15% 
детей и подростков [1]. Актуальность проблемы также обусловлена возникновением у 
ЧДБ детей бактериальных осложнений ОРИ, таких как отит, синусит, бронхит, инфекция 
мочевыводящих путей, пневмония [2, 3, 4].

Бабаченко И.В., Кветная А.С., Мельник О.В., Левина А.С.
Научно-исследовательский институт детских инфекций,  
г. Санкт-Петербург

Клуб педиатра

Тема: Респираторные инфекции: системный взгляд
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инфекций ФГУ «НИИ дет-
ских инфекций ФМБА России» 
г. Санкт-Петербурга.

Клиническими критерия-
ми включения в исследование 
пациентов в возрасте первого 
года жизни являлись: небла-
гоприятный преморбидный 
фон, неблагоприятный ранний 
и акушерско-гинекологиче-
ский анамнез матерей, наличие 
длительно и не гладко проте-
кающих ОРИ. Для пациентов 
старше 1 года критерии вклю-
чения в исследование были 
следующими: частота ОРИ в 
год, соответственно возрасту и 
критериям В.Ю.  Альбицкого и 
А.А.  Баранова (1986), наличие 
анамнестических данных о ча-
стом присоединении бактери-
альных осложнений во время 
эпизодов ОРИ, слабо/умеренно 
выраженный лимфопролифера-
тивный синдром.

Для подтверждения и этио-
логической верификации гер-
песвирусных инфекций исполь-
зовали серологический метод 
(иммуноферментный анализ 
– ИФА) и прямые методы – по-
лимеразную цепную реакцию 
(ПЦР) и иммуноцитохимию 
(ИЦХ). Для определения анти-
инфекционной резистентности 
слизистой оболочки ротоглотки 
исследовали ее морфофункцио-
нальное состояние [13].

Диагноз активной ВЭБ  
и/или ЦМВ инфекции, под-
тверждали при выявлении:

�� серологических марке-
ров активной инфекции 
в ИФА: специфических 
антител класса IgM к ЦМВ 
и/или ВЭБ; специфиче-
ских антител класса IgG 
к раннему антигену (EA) 
ВЭБ (IgG EA);

�� ДНК вирусов в различ-
ных биологических сре-
дах (крови, слюне, моче) 
в ПЦР.

В качестве дополнительного 
метода обследования исполь-
зовали иммуноцитохимическое 
исследование лимфовзвеси 

крови и мазков-отпечатков со 
слизистой оболочки ротоглот-
ки.

В результате этиологической 
верификации герпесвирусных 
инфекций было установлено, 
что у 19 детей (40,4%) имела ме-
сто активная моноЦМВИ, у 6 
пациентов (12,8%) – моноВЭБИ, 
у 22 детей (46,8%) – смешанная 
герпесвирусная инфекция.

Серологические маркеры 
герпесвирусов выявляли в сы-
воротке крови пациентов с 
помощью стандартных тест-
систем ЗАО «Вектор Бест» 
(Новосибирск): «ВектоЦМВ-
М-стрип» – для выявления им-
муноглобулинов класса IgM к 
ЦМВ, «ВектоЦМВ-IgG-стрип» 
— для выявления иммуногло-
булинов класса IgG к ЦМВ, 
«ВектоВЭБ-VCA- IgM-стрип» 
– для выявления иммуногло-
булинов класса IgM к капсид-
ному антигену (VCA) ВЭБ, 
« В е к т о В Э Б - E A- Ig G - с т ри п » 
– для выявления иммуногло-
булинов класса IgG к раннему 
антигену ВЭБ, «ВектоВЭБ-NA-
IgG-стрип» – для выявления 
иммуноглобулинов класса IgG 
к ядерному антигену (NA) ВЭБ.

Постановку полимеразной 
цепной реакции осуществляли 
с помощью тест-систем произ-
водства ФГУН ЦНИИЭ Роспо-
требнадзора (Москва): «Ампли-
Сенс® Цитомегаловирус-500/
ВКО-800» и «АмплиСенс® EBV-
EPh», исследовали различ-
ные биологические жидкости 
(кровь, слюну, мочу).

При иммуноцитохимиче-
ском исследовании лимфо-
цитов периферической крови  
и/или мазков из ротоглотки 
использовали соответствую-
щие моноклональные антитела 
производства фирмы BioGenex 
(США) ВЭБ (клон 1108-1), ЦМВ 
(клон ВМ204).

Оценка качественного со-
става аэробной и факультатив-
но анаэробной микрофлоры 
слизистой носо- и ротоглотки 
больных проводилась полуко-

личественным методом [14].
Оценку морфофункцио-

нального состояния слизистой 
оболочки ротоглотки прово-
дили на основе изучения браш-
биоптатов по методу А.С. Квет-
ной (1994) при помощи 
стандартного оборудования 
бактериологической лаборато-
рии и универсального зонда-ще-
точки (FLOCKED SWABS фир-
мы MICRORHEOLOGICS Srl,  
Италия).

Характер местного неспец-
ифического иммунитета по 
уровню секреторного иммуно-
глобулина класса А (sIgA) из-
учали в реакции непрямой им-
мунофлюоресценции (РНИФ) в 
секрете ротоглотки с использо-
ванием люминесцирующих мо-
носпецифических диагности-
ческих антител против IgA (H) 
человека (НИИЭМ им. Н.Ф. Га-
малеи АМН РФ, Москва). Нор-
мой считали уровень sIgA рав-
ный 20,4 log титра [15].

Математико-статистическая 
обработка данных исследова-
ния осуществлена с помощью 
табличного редактора Excel, в 
частности, его модулей «Анализ 
данных» и «Мастер диаграмм» 
и пакета программ по стати-
стической обработке данных 
Statistica for Windows. Оценка 
значимости различия средних 
значений и частоты проявле-
ния признаков в различных 
группах больных проводилась 
с помощью параметрических 
и непараметрических методов 
оценки гипотез: параметриче-
ский критерий t-Стьюдента, не-
параметрический критерий Х2-
Пирсона, непараметрический 
критерий Х2-ML. Связи между 
признаками выявляли с помо-
щью параметрического коэф-
фициента корреляции Пирсона, 
максимума правдоподобия и 
непараметрического Спирмена.

Результаты и 
обсуждение
У большинства обследован-

ных пациентов имело место на-
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рушение микроэкологического 
равновесия: снижение роста 
индигенной (нормальной) ми-
крофлоры вследствие вытесне-
ния патогенной флорой. У 72,3% 
детей выявлено бактерионоси-
тельство S. fneumoniae, при этом 
у 25,5% из них – в большом коли-
честве (>104  КОЕ/ мл). У 40,5% 
детей отмечали носительство 
S. aureus, у 12,8% из них – в боль-
шом количестве (>104 КОЕ/мл). 
Высокий процент носительства 
пневмококка у наблюдаемых 
пациентов объясняется возрас-
том обследованных – от 6  мес. 
до 6 лет, что подтверждает дан-
ные О.Н. Зайкиной (2010) о том, 
что дети в возрасте 1-3 лет и 4-6 
лет составляют группы риска по 
развитию назофарингеального 
носительства пневмококка [10]. 
Частота выделения условно-
патогенных бактерий и пред-
ставителей индигенной микро-
флоры со слизистой оболочки 

ротоглотки обследованных де-
тей представлена в таблице.

Нормальная индигенная ми-
крофлора составляет важный 
многофункциональный ком-
понент системы естественной 
противомикробной защиты 
слизистых оболочек организ-
ма. В норме между индигенной 
(нормальной) микрофлорой по-
лости рта и антимикробными 
факторами организма-хозяина 
устанавливается динамическое 
равновесие.

Повторный и нередко дли-
тельный прием антибактери-
альных препаратов подавля-
ет рост нормальной флоры 
у часто болеющих детей, что 
приводит к колонизации сли-
зистых устойчивыми бактери-
ями и грибами (чаще Candida 
albicans), которые в норме вы-
тесняются или подавляются 
б а к те ри я м и - ком ме нс а ла м и 
[11]. Среди обследованных де-

тей антибактериальное лечение 
на первом году жизни получили 
56,0% (n=14/25). К моменту го-
спитализации в НИИДИ анти-
бактериальную терапию одним 
препаратом получили 18,4%  
(n = 7/38), двумя препаратами – 
36,8% (n=14/38), тремя и более 
– 42,1% (16/38) пациентов.

Особенностью детей ис-
следуемой возрастной группы 
является интенсивное форми-
рование лимфоэпителиальной 
глоточной системы, которая 
защищает макроорганизм от 
антигенов, поступающих извне, 
среди которых по количеству 
и разнообразию антигенных 
структур преобладают виру-
сы [4]. На процессы развития 
и функционирования лимфо-
эпителиальной ткани рото-
глотки отрицательное влияние 
оказывает ряд факторов, в том 
числе неблагоприятная эпиде-
мическая ситуация в детских 
коллективах, необоснованное 
применение антибиотиков и пе-
ренесённые инфекционные за-
болевания, особенно длитель-
но протекающие, вызывающие 
длительное антигенное раз-
дражение лимфоэпителиаль-
ной ткани носо- и ротоглотки 
ребёнка [8]. Полноценно функ-
ционирующая эпителиальная 
ткань ротоглотки является пер-
вой линией защиты организма 
от микробов [11]. При повреж-
дении (деструкции) эпители-
альных клеток значительно 
увеличивается количество ви-
русных и бактериальных аген-
тов, атакующих уже слабо за-
щищённую лимфоидную ткань. 
Анализ клеточного состава 
слизистой оболочки ротоглот-
ки больных показал, что эпи-
телиоциты с деструкцией цито-
плазмы и ядра регистрировали 
у 48,9% (n = 23/47) пациентов, 
с деструкцией ядра – у 44,7%  
(n = 21/47). Таким образом, бо-
лее 93% часто болеющих паци-
ентов имели выраженную де-
струкцию эпителиоцитов.

Микроорганизмы, колонизирующие 
слизистую оболочку ротоглотки, log 

КОЕ/мл

n %

S. pneumoniae >104 12/47 25,5

S. pneumoniae <104 22/47 46,8

S. aureus >104 6/47 12,8

S. aureus <104 13/47 27,7

S. pyogenes >104 2/47 4,3

S. pyogenes <104 1/47 2,1

H. influenzae >104 2/47 4,3

Neisseria spp. <105 29/44 65,9

S. viridans <105 21/28 75,0

Грибы рода Candida spp. <102 4/47 8,5

Актиномицеты 3/47 6,4

Таблица. Частота выделения условно-патогенных бактерий и 
представителей индигенной микрофлоры со слизистой оболочки 

ротоглотки часто болеющих детей с ВЭБИ и/или ЦМВИ
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Второй линией защиты ор-
ганизма от микробов является 
ретикулоэндотелиальная си-
стема, которая в случае про-
рыва микробами первой линии 
защиты локализует их путем 
формирования воспалитель-
ной реакции в очаге внедрения 
в слизистую. Эффекторные 
клетки, реализующие воспале-
ние, – фагоциты, включающие 
полиморфно-ядерные лейко-
циты и макрофаги, эозинофи-
лы, тучные клетки, базофилы и 
естественные киллеры [17].

Полиморфно-ядерные лей-
коциты, с одной стороны, 
являются активными фаго-
цитами и уничтожают все чу-
жеродные вещества (микробы, 
вирусы, грибы, токсины), а с 
другой стороны, они выраба-
тывают более 30 биологически 
активных веществ, участвую-
щих в различных защитных и 
регуляторных реакциях орга-
низма. От наличия этих кле-
ток и их состояния во многом 
зависит развитие воспаления 
и степень его течения. У об-
следованных нами детей по-
лиморфно-ядерные лейкоциты 
(ПЯЛ) в 78,7% (n=37/47) слу-
чаев регистрировали в коли-
честве более 5  клеток в поле 
зрения, в 21,3% случаев – ме-
нее 5 клеток в поле зрения. 
Наличие эозинофилов на сли-
зистой оболочке ротоглотки 
отмечали у 29,8% (n=14/47) 
пациентов. При этом частота 
регистрации эозинофилов на 
слизистой оболочке ротоглот-
ки достоверно коррелировала 
с данными о наличии у паци-
ентов в анамнезе рецидивиру-
ющего обструктивного брон-
хита (%2-Пирсона, р<0,001). 
Выявлено, что у пациентов, 
страдающих рецидивирующим 
обструктивным бронхитом, в 
83,3% случаев отмечали нали-
чие эозинофилов на слизистой 
оболочке ротоглотки, тогда как 
у больных, не имеющих данных 
о рецидивирующем обструк-

тивном бронхите в анамнезе, – 
в 18,4% случаев. Между тем на 
диспансерном учёте у аллерго-
лога состояло 40,3% пациентов. 
Вероятно, это объясняется не 
только местной воспалитель-
ной реакцией, но и аллергиче-
ской составляющей патогенеза 
рецидивирующего обструктив-
ного бронхита.

Третья линия защиты орга-
низма от микроба – приобре-
тенный иммунитет, действие 
которого проявляется при 
несостоятельности первой и 
второй линий защиты. Основ-
ными эффекторами приобре-
тенного иммунитета являются 
антитела, в том числе секретор-
ные IgA (sIgA) на поверхности 
слизистых оболочек [11].

Состояние местного не-
специфического иммунитета 
у обследованных пациентов 
оценивали по уровню обще-
го местного неспецифического 
секреторного иммуноглобу-
лина класса  А (sIgA). Уровень 
sIgA в пределах возрастной 
нормы выявлен у одного ре-
бёнка (2,2%), остальные 97,8% 
(n=45/46) имели уровень sIgA 
ниже возрастной нормы. Се-
креторный иммуноглобулин  А 
играет важную профилактиче-
скую роль в здоровом респира-
торном тракте и лечебную – в 
защите лёгких от болезней. К 
основным функциям SIgA от-
носят предотвращение адгезии 
микробов к слизистой оболоч-
ке и проникновения антигенов 
через нее, нейтрализацию ви-
русов, токсинов и ферментов, 
стимуляцию фагоцитоза. Се-
креторный IgA играет важную 
роль в реализации резистент-
ности к инфекции [11, 12, 16, 
17]. Низкий уровень этого им-
муноглобулина у обследован-
ных пациентов обусловлен уг-
нетающим действием вирусов 
на его синтез или истощением 
его продукции при чрезвы-
чайно высокой потребности в 
условиях частого возникно-

вения вирусных инфекций. 
Изучение микробиоценоза у 
обследованных пациентов по-
казало, что для них характерен 
высокий процент носительства 
S. pneumoniae, а, как известно, 
многие стрептококки выраба-
тывают протеазы иммуногло-
булина А (IgA-протеазы), кото-
рые расщепляют секреторный 
IgA [11].

Известно, что снижение ко-
личества sIgA может указывать 
на недостаточность функции 
местного иммунитета [18]. В 
ряде исследований доказано, 
что снижение местного имму-
нитета, в частности sIgA, мо-
жет приводить к формирова-
нию хронической патологии. В 
исследовании M. Calvo с соавт. 
(1990) показано, что у здоро-
вых детей, имеющих нормаль-
ный уровень sIgA, риск раз-
вития хронической лёгочной 
патологии, в том числе и брон-
хиальной астмы, составляет 
46%, а при низком уровне sIgA 
повышается до 86%.

Выводы
Таким образом, у обсле-

дованных часто и длительно 
болеющих детей с подтверж-
денной активной герпесвирус-
ной инфекцией имела место 
ассоциация вирусных и бакте-
риальных патогенов. У 40,4% 
наблюдаемых пациентов под-
тверждена активная моноци-
томегаловирусная инфекция, у 
12,8% – моно-Эпштейна-Барр-
вирусная инфекция, у 46,8% 
– смешанная герпесвирусная 
инфекция. Наряду с этим, в 
70% случаев у детей выявлено 
носительство S.  pneumoniae, 
в 40,5% случаев – S.  aureus на 
фоне снижения роста инди-
генной микрофлоры ротовой 
полости. Несмотря на нали-
чие нейтрофилов на слизистой 
оболочке ротоглотки, вероят-
но, имело место нарушение их 
фагоцитарной функции вслед-
ствие низкого содержания sIgA, 
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который стимулирует фаго-
цитоз. Из-за дефицита sIgA 
эпителиальные клетки легче 
подвергались повреждающе-
му действию вирусов и бакте-
рий с последующим развити-
ем деструктивных изменений. 
Низкая антиинфекционная 
резистентность слизистых 
оболочек ротоглотки способ-
ствует длительному носитель-
ству не только герпесвирусных 
и бактериальных патогенов, но 
и их ассоциаций с развитием 
частых, осложненных респи-
раторных заболеваний. Про-
веденные исследования позво-
ляют представить патогенез 
формирования частых респи-

раторных инфекций у детей 
раннего и дошкольного возрас-
та как порочный круг, в осно-
ве которого лежит нарушение 
микроэкологического равно-
весия слизистой оболочки ро-
тоглотки, чему способствует 
недостаточная сформирован-
ность лимфоэпителиальной 
глоточной системы, особенно 
у детей раннего возраста, на-
личие активной герпесвирус-
ной инфекции и высокая анти-
генная нагрузка, связанная с 
началом посещения детских 
дошкольных учреждений (ри-
сунок). Нарушается система 
антиинфекционной защиты 
слизистой оболочки верх-

них дыхательных путей, что 
способствует персистирова-
нию и реактивации вирусных 
и бактериальных патогенов, 
в том числе, герпесвирусов 
(ЦМВ и ВЭБ), на фоне насло-
ения респираторных вирус-
ных инфекций. Это приводит 
к повторным респираторным 
заболеваниям с негладким, ос-
ложненным течением, что тре-
бует назначения антибиотиков 
и еще больше усугубляет на-
рушение микроэкологического 
равновесия на слизистой обо-
лочке ротоглотки.

Список литературы 
находится в редакции

Предрасполагающие факторы: возраст пациента, незавершенность формирования 
лимфоэпителиальной глоточной системы пациента, посещение ДДУ, наличие активной 
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Сила повреждающего действия 
микроорганизмов зависит от многих 
факторов: свойств возбудителя, спо-
собности организма сопротивлять-
ся инфекции, которая определяется 
собственными силами естественной 
защиты организма в целом и респи-
раторного тракта в частности.

Защита слизистой оболочки ды-
хательной системы осуществляется 
благодаря мукоцилиарному и им-
мунному механизмам.

Мукоцилиарный клиренс у здо-
ровых детей в нормальных услови-
ях является основным механизмом 
очищения респираторного тракта. 
Движения ресничек эпителия обе-
спечивают удаление секрета, со-
держащего патогенные вещества. 
Именно при участии мукоцилиарно-
го секрета осуществляется местная 
иммунная защита респираторного 
тракта.

В случае повреждения эпителия, 
нарушения мукоцилиарного кли-
ренса и несостоятельности местной 
иммунной системы патогенным 
микроорганизмам удается преодо-
леть все защитные барьеры и фик-
сироваться на слизистых оболочках, 
после чего начинается процесс их 
размножения. С этого момента к за-
щите подключаются иммунная си-
стема организма в целом. Иммунная 

защита осуществляется благодаря 
макрофагальной системе, иммуно-
глобулинам А.

В норме существует баланс меж-
ду факторами внешней среды и за-
щитной системой организма. Это 
равновесие достаточно неустойчи-
во и при определенных условиях 
(например, при переохлаждении, 
загрязнении воздуха, вирусной ин-
фекции) может нарушиться, что 
приводит к развитию патологиче-
ского процесса, в основе которого 
лежит воспаление. В первую очередь 
воспаление охватывает клетки по-
верхностных слоев слизистой. Раз-
вивается местная воспалительная 
реакция, в результате которой по-
является заложенность носа, рино-
рея, дисфагия. Если перечисленные 
симптомы не устранить вовремя, 
воспаление может не ограничить-
ся поверхностными слоями слизи-
стой, а распространиться вглубь и 
«спуститься» ниже, охватывая тра-
хею, бронхи с развитием трахеита 
и острого бронхита. Длительное 
воспаление может привести к глу-
бокому повреждению эпителия ре-
спираторного тракта, создавая этим 
условия для активации аутофлоры 
респираторного тракта. Активный 
рост и размножение бактерий на 
фоне острой респираторной вирус-

ной инфекции могут быть причиной 
развития осложнений, таких как 
ангины, отиты, этмоидиты, обструк-
тивные бронхиты и др. [3].

Для того чтобы острое респира-
торное заболевание (ОРЗ) протека-
ло легче и без осложнений, нужно 
постараться приостановить процесс 
воспаления на самой ранней стадии. 
Это может быть достигнуто назначе-
нием патогенетической и этиотроп-
ной терапии. Не всегда требуется 
сразу назначение системного анти-
биотика.

Вопрос об антибактериальной 
терапии решается индивидуально. 
Существует представление, что при 
неосложненном течении ОРЗ (ри-
нит, фарингит, бронхит) антибакте-
риальная терапия не показана [1-3].

В последнее время в терапии ре-
спираторных заболеваний широко и 
эффективно используется препарат 
противовоспалительного действия 
Эреспал (фенспирид). Фенспирид 
влияет на метаболизм арахидоно-
вой кислоты, уменьшает поступле-
ние ионов кальция внутрь клетки, 
уменьшает синтез простагландинов 
и лейкотриенов, что определяет его 
противовоспалительное действие.

Кроме того, фенспирид оказыва-
ет ингибирующее действие на гиста-
мин и фактор некроза опухоли. За 

Роль противовоспалительной 
терапии в лечении острых 
респираторных заболеваний у детей

Респираторные инфекции занимают наибольший удельный вес в структуре острой детской 
заболеваемости [1]. Именно верхние дыхательные пути являются барьером и входными 
воротами для патогенных микроорганизмов. Наибольшее значение в этиологии острых 
респираторных заболеваний имеют вирусы и вирусно-бактериальные ассоциации. 
В качестве самостоятельного этиологического фактора могут выступать бактерии, 
внутриклеточные возбудители и грибы [1, 2].

Овсянникова Е.М., Коровина Н.А.
Кафедра педиатрии РМАПО, г. Москва
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счет этого уменьшается образование 
факторов хемотаксиса, снижается 
миграция клеток воспаления и вы-
работка медиаторов, в том числе ги-
стамина [4].

Воздействуя на Hj-рецепторы 
респираторного тракта, препарат 
уменьшает экссудацию и отек в ре-
спираторном тракте [5, 6].

Фенспирид блокирует 
α-адренорецепторы, стимуляция ко-
торых приводит к гиперпродукции 
секрета [6].

Совокупность перечисленных 
свойств определяет противовоспа-
лительное и бронхолитическое дей-
ствие фенспирида.

Именно патогенетическое воз-
действие Эреспала позволяет кон-
тролировать воспалительный про-
цесс в респираторном тракте [4-6].

Так как ринит, фарингит и ка-
шель являются основными симпто-
мами поражения респираторного 
тракта, нередко для улучшения ка-
чества жизни используются только 
симптоматические препараты, влия-
ющие на выраженность катаральных 
симптомов. Спектр этих препаратов 
может быть широким: деконгестан-
ты, отхаркивающие, мукоактивные, 
комбинированные противокашле-
вые и другие средства симптомати-
ческой терапии [7].

Лечение легко протекающих ОРЗ 
обычно не представляет трудностей 
для врачей. Однако огромное коли-
чество лекарственных средств, ре-
комендуемых в настоящее время в 
качестве терапии этого заболевания, 
ставит вопрос о рациональном вы-
боре наиболее эффективных и целе-
сообразных препаратов.

Нами проведено клинико-лабо-
раторное исследование детей с ОРЗ, 
находившихся в Тушинской детской 
городской больнице. В исследова-
ние были включены 80 пациентов в 
возрасте от 6 мес до 1,5 года с ОРЗ, 
протекающими с лихорадкой и сим-
птомами поражения верхних ды-
хательных путей (ринит, фарингит, 
бронхит). На всех детей заполняли 
«Протокол индивидуального на-
блюдения за пациентом», который 
включал данные о динамике клини-
ческих признаков, характерных для 
ОРЗ. Динамику анализируемых сим-
птомов проводили в зависимости от 
получаемой терапии. 40 детей, ко-

торые составили основную группу, 
применяли Эреспал в монотерапии в 
дозе 4 мг/кг 3 раза в сутки, 40 детей 
группы сравнения получали только 
симптоматическую терапию респи-
раторной патологии (деконгестанты, 
антисептики).

Длительность заболевания на мо-
мент госпитализации и назначения 
терапии не превышала 3 дней. Все 
пациенты имели схожую клиниче-
скую картину ОРЗ.

В протоколе ежедневно отмеча-
ли динамику анализируемых сим-
птомов (кашель, гиперемия глотки, 
симптомы ринита), переносимость 
препаратов, аллергические реакции.

Результаты и обсуждение
Как в основной (группа Эреспа-

ла), так и в группе сравнения перво-
начально ринит и гиперемия в зеве 
отмечены у всех пациентов. На 3-и 
сутки наблюдения в основной груп-
пе число пациентов с признаками 
ринита уменьшилось до 30%, на 5-е 
сутки терапии – сократилось до 5%. 
В группе сравнения терапия не имела 
такого выраженного положительно-
го эффекта. На 3-й день наблюдения 
ринит сохранялся у 75% пациентов, 
на 5-й день – у 25%.

Положительная динамика фарин-
гита также быстрее отмечена в основ-
ной группе. К 3-м суткам наблюдения 
дети с фарингитом составляли 60%, 
а на 5-е – до 5%. В группе сравнения 
на 3-и сутки у 75% детей сохранялся 
фарингит, на 5-е сутки число детей 
с фарингитом уменьшилось еще на 
25%, т.е. они составили 50%, что зна-
чительно превышало значения в ос-
новной группе.

Большинство пациентов в обеих 
группах первоначально имели сухой 
кашель (по 75% в каждой).

У всех пациентов основной груп-
пы на 3-и сутки наблюдения отме-
чено полное прекращение сухого 
кашля с его трансформацией во 
влажный в 50% случаев, с полным 
прекращением кашля у 85% на 5-е 
сутки наблюдения.

В группе сравнения на 3-и сутки 
лечения процент детей с сухим каш-
лем уменьшился до 50%, а с влажным 
увеличился на 50% и достиг 75%. На 
5-е сутки наблюдения число детей с 
влажным кашлем уменьшилось не-
значительно, он отмечен у 60% детей.

Таким образом, при терапии Эре-
спалом наблюдали быструю транс-
формацию сухого кашля во влаж-
ный с полным его исчезновением.

В основной группе монотерапия 
Эреспалом была достаточна для ку-
пирования основных симптомов ОРЗ 
практически у всех пациентов. Только 
у 6% детей был назначен второй пре-
парат дополнительно – деконгестант, 
т.е. в общем они получали 2 препарата.

В группе сравнения длительность 
сохранения катаральных симптомов 
требовала расширения арсенала ле-
карственных средств. В данной груп-
пе не было случаев монотерапии. Три 
препарата получали 25% пациентов 
(деконгестанты, антисептики, му-
колитики), четыре препарата – 75% 
(деконгестанты, антисептики, муко-
литики, антибиотики).

У 75% пациентов необходимость 
в терапии антибиотиками возникла 
на 3-4-е сутки госпитализации, так 
как у них сохранялась субфебриль-
ная лихорадка и из них 25% имели 
лейкоцитоз более 15 тыс.

При лечении Эреспалом мы не 
наблюдали нежелательных эффек-
тов, переносимость препарата была 
оценена как хорошая.

Выводы
Применение Эреспала в лечении 

больных ОРЗ можно рассматривать 
как патогенетическую терапию, ока-
зывающую опосредованный симпто-
матический эффект, позволяющий 
курировать основные симптомы 
ОРЗ (ринит, фарингит, кашель).

У детей группы сравнения доль-
ше, чем в основной группе, сохраня-
лись катаральные симптомы (ринит, 
гиперемия зева) и кашель.

Таким образом:
�� использование в терапии ОРЗ 

Эреспала сокращает длитель-
ность заболевания;

�� лечение ОРЗ с применением 
Эреспала экономически более 
выгодно, так как сокращает 
длительность заболевания 
и уменьшает количество ис-
пользуемых препаратов;

�� применение Эреспала позволяет 
снизить частоту использования 
антибактериальной терапии.

Список литературы  
находится в редакции
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Клуб педиатра

Кашель, сухой или влажный – это 
самый частый симптом заболева-
ний органов дыхания, с которыми 
обращаются родители больного ре-
бенка к педиатру. Противокашлевые 
препараты являются в настоящее 
время не только самыми часто ис-
пользуемыми лекарственными сред-
ствами (ЛС), но и одними из самых 
доступных в аптечной сети. Вместе 
с тем, при многообразии ЛС и их 
лекарственных форм, при выборе 
конкретного препарата необходимо 
учитывать его эффективность, воз-
можные нежелательные явления и 
безопасность, что чрезвычайно важ-
но в педиатрической практике. Не-
маловажное значение имеет также 
возможность сочетанного воздей-
ствия одного ЛС сразу на несколь-
ко симптомов болезни (к примеру, 
обеспечить дренаж бронхиального 
дерева, разжижение вязкой мокро-
ты и купирование кашля), позволяя 
избежать полипрагмазии, что особо 
актуально у маленьких пациентов.

Противокашлевых препаратов 
отхаркивающего и сочетанного (от-
харкивающего и обволакивающего) 
действия довольно много, включая 
фитопрепараты, гомеопатические 
средства и др., а показания к их на-
значению идентичны. Однако ЛС 
данной группы имеют различную 
химическую структуру и механиз-
мы фармакодинамического дей-
ствия. Поэтому выбор конкретного 
препарата порой представляется 
для практического врача непростой 
задачей, от правильного решения 
которой зависит не только эффек-
тивность проводимой терапии, но и 
выздоровление больного.

Болезни органов дыхания оста-
ются одними из наиболее распро-
страненных у детей, составляя более 
60% всей детской заболеваемости. 
Инфекционно-воспалительные за-
болевания (ИВЗ) респираторной 
системы у детей практически всегда 
сопровождаются кашлем (сухим или 
влажным, малопродуктивным или 

навязчивым) с выделением обиль-
ной, скудной либо вязкой мокроты. 
В этой связи следует напомнить об 
анатомо-физиологических особен-
ностях строения бронхолегочной си-
стемы у детей, особенно первых лет 
жизни: короткие и широкие бронхи, 
недостаточная развитость бронхи-
олярного дерева, богато васкуля-
ризированная слизистая оболочка, 
особое состояние лимфоэпителиаль-
ной ткани глоточного кольца, уча-
ствующей в формировании местных 
иммунологических реакций и др. 
Особенностью детского организма 
этого возраста также является недо-
статочная состоятельность физиоло-
гических механизмов санации трахе-
обронхиального дерева (ТБД).

Алгоритм лечения больного ре-
бенка с ИВЗ респираторной систе-
мы, сопровождающимися кашлем, 
остается актуальной задачей педи-
атрии. К сожалению, среди прак-
тических врачей еще существует 
терминологическая путаница в от-

Клинические эффекты 
амброксола гидрохлорида 
(Лазолвана®): от чего зависит 
эффективность препарата?

Амброксол гидрохлорид (Лазолван®) – препарат комплексного действия, оказывает не 
только муколитический эффект при мукостазе у больных с респираторной патологией, но и 
является мощным антиоксидантом, оказывает противовоспалительное действие, повышает 
местный иммунитет, увлажняет слизистую оболочку дыхательных путей. Преимущество 
Лазолвана® в педиатрической практике – это возможность применения с рождения, 
разнообразные лекарственные формы, включая раствор для небулайзерной терапии, узкий 
круг противопоказаний, хорошая переносимость. Клиническая эффективность Лазолвана® 
повышается в сочетании с проведением кинезитерапии и активной гидратации.

Симонова О.И.
НЦЗД РАМН, г. Москва
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ношении противокашлевых ЛС и 
недостаточная осведомленность о 
конкретных показаниях к их приме-
нению, что приводит к назначению 
зачастую нескольких препаратов, 
без учета их фармакодинамики и, 
порой, противоположных по эффек-
там воздействия на слизистую обо-
лочку ТБД.

В группе противокашлевых ЛС 
выделяют собственно противокаш-
левые ЛС центрального и перифери-
ческого действия, ЛС с опосредован-
ным эффектом и комбинированные 
ЛС. Среди противокашлевых ЛС 
с эфферентным периферическим 
действием заслуживают внимания 
неферментные муколитики, кото-
рые принято подразделять на три 
группы: амброксол гидрохлорид и 
его производные; N-ацетилцистеин 
и его производные; карбоцистеин и 
его производные [1].

Хорошим муколитическим эф-
фектом обладает обычный физио-
логический раствор (0,9% NaCl) или 
гипертонический раствор (5,6-7% 
NaCl) в виде небулайзерной терапии. 
Умеренную муколитическую актив-
ность оказывает унитиол (унитиол 
относится к группе тиолов: 2,3-ди-
меркаптопропансульфонат), но в 
настоящее время не используется 
[2]. Протеолитические ферменты в 
качестве муколитиков в настоящее 
время не используются в связи с воз-
можным повреждением легочного 
матрикса и с высоким риском се-
рьезных побочных эффектов, таких 
как кровохарканье, аллергические 
реакции и спазм бронхов. Исключе-
нием является дорназа-альфа (Пуль-
мозим) – специальный фермент, 
который применяется у больных му-
ковисцидозом [3].

Рациональный выбор конкрет-
ных муколитических ЛС зависит от 
клинических и патогенетических 
особенностей заболевания, индиви-
дуальных особенностей ребенка, а 
также от фармакологических харак-
теристик самих препаратов.

Многочисленные научные ис-
следования доказывают, что именно 
реологические свойства мокроты 
(вязкость, эластичность и адгезия/
липкость) определяют подвижность 
секрета ТБД, как бы улучшая его 

«скольжение» по слизистой оболочке. 
Поэтому большое значение в устра-
нении мукостаза (состояние, сопро-
вождающееся образованием вязкой 
мокроты) отводится в настоящее 
время именно муколитикам, которые 
способны нормализовать реологиче-
ские свойства мокроты [4].

Важно подчеркнуть, что по ме-
ханизму действия муколитики не 
являются средствами воздействия 
на основное патогенетическое звено 
болезни – воспалительную реакцию, 
а только оказывают влияние на сим-
птомы заболевания, то есть являют-
ся симптоматической терапией.

Из муколитиков широкое рас-
пространение в терапии получили 
производные амброксола гидрох-
лорида. Представителем данной 
группы является оригинальный 
препарат Лазолван® (амброксол ги-
дрохлорид, «Boehringer Ingelheim 
Pharma GmbH», рег. № – раствор: 
П №016159/01; сиропы и таблетки: 
П №014992/03), который применя-
ется для лечения болезней органов 
дыхания различной этиологии уже 
более 30 лет. Компания «Берингер 
Ингельхайм» первой создала препа-
рат на основе субстанции амброксо-
ла гидрохлорида, который является 
родоначальником всех амброксол-
содержащих препаратов. С 1978  г. 
амброксол гидрохлорид использу-
ется для лечения болезней органов 
дыхания, сопровождающихся обра-
зованием вязкой мокроты. Он отно-
сится к муколитическим средствам 
нового поколения и является пред-
ставителем вазициноидов – произ-
водное бензиламинов – транс-4-[(2-
амино-3,5-дибромбензил)амино] 
циклогексанола гидрохлорид. По 
своей сложной химической формуле 
амброксол гидрохлорид представ-
ляет собой активный N-десметил 
– метаболит бромгексина – синте-
тического производного алкалоида 
вазицина (см. рисунок).

Алкалоид вазицин является 
активным экстрактом растения 
Adhatoda vasica (адатода сосуди-
стая – русс.), или т.н. васака. Это 
растение и его чудесные свойства 
были известны врачевателям еще 
в XIII веке. Оно распространено в 
Индии, Шри-Ланке, на острове Ява. 

Для использования пригодны все 
части кустарника: листья, цветы, 
фрукты, корни и сок листа. В древ-
них трактатах писали, что растение 
применяют при нервных болезнях 
и заболеваниях органов дыхания. 
Оно имеет свойства отхаркивающее, 
успокоительное, спазмолитическое 
и глистогонное. Назначали его при 
бронхите, коклюше, бронхиальной 
астме, невралгии, ознобе, диарее (в 
частности, при дизентерии), ревма-
тизме и воспалительных заболева-
ниях кожи. Позднее стало понятно, 
что это растение содержит алкалои-
ды, производные хиназолина – вази-
цин и вазицинон, действие которых 
сравнимо с действием теофиллина. 
Эти вещества и обеспечивают брон-
хорасширяющий и противогиста-
минный эффект, а эфирное масло, 
которое содержится в большом ко-
личестве в соке из листьев растения, 
отхаркивающий эффект [5, 6].

Выделяют следующие фармако-
динамические эффекты амброксола 
гидрохлорида: разжижение бронхи-
ального секрета за счет расщепле-
ния кислых мукополисахаридов и 
дезоксирибонуклеиновых кислот; 
улучшение реологических свойств 
мокроты за счет снижения ее вяз-
кости и адгезивных свойств путем 
стимуляции серозных клеток желез 
слизистой оболочки бронхов и нор-
мализации соотношения слизистого 
и серозного компонентов мокроты; 
мукокинетическое действие про-
исходит за счет усиления секреции 
гликопротеидов, активизируются 
движения ресничек мерцательного 
эпителия; повышение синтеза и се-
креции сурфактанта и торможение 
его распада. Благодаря увеличению 
продукции сурфактанта, повыша-
ется местный иммунитет, при этом 
препарат не вызывает чрезмерного 
образования секрета и уменьшает 
гиперреактивность бронхов. Хоро-
шо известны противовоспалитель-
ный и антиоксидантный эффекты 
амброксола гидрохлорида [3, 7].

В период развития воспалитель-
ных изменений слизистой оболочки 
бронхиального дерева происходят 
патофизиологические изменения 
механизмов продукции и формиро-
вания мокроты. Так, в начале заболе-
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вания слизистая оболочка бронхов 
в ответ на воздействие патологиче-
ского агента реагирует развитием 
местного воспалительного процес-
са, сопровождаемого повышением 
активности серозных подслизистых 
желез. В результате происходит уве-
личение продукции бронхиального 
секрета с низкой вязкостью и повы-
шенной текучестью [8].

При дальнейшем развитии пато-
логического процесса происходит 
перестройка слизистой оболочки 
ТБД. Отмечается увеличение коли-
чества бокаловидных клеток, в том 
числе за счет трансформации кле-
ток Клара, повышается активность 
слизеобразующих клеток. В резуль-
тате закономерно возрастает вяз-
кость мокроты. При бактериальных 
инфекциях такая мокрота быстро 
трансформируется из слизистой в 
слизисто-гнойную и гнойную с вы-
соким содержанием нейтральных 
муцинов в секрете, за счет которых 
отмечается дальнейшее повышени-
ем ее вязкости. Активность протео-
литических ферментов лейкоцитов 
и бактериальных агентов повышает 
адгезию мокроты к слизистой обо-
лочке ТБД. Повышенные вязкость 
и адгезия мокроты затрудняют 
движение ресничек мерцательного 
эпителия, блокируя мукоцилиар-
ный клиренс (скорость движения 
мокроты замедляется или вовсе 
прекращается). Стагнация дренаж-
ной функции способствует колони-
зации микроорганизмов, пролон-
гации воспалительного процесса, 
развитию бронхиальной обструк-
ции, вентиляционно-перфузион-
ных нарушений и формированию 
оксидативного стресса. Избыток 
бронхиального секрета снижает 
активность местного иммунитета, 
в частности, подавляется синтез се-
креторного IgA [8, 9].

Многообразие лекарственных 
форм Лазолвана® позволяет про-
вести оптимальный курс лечения в 
зависимости от возраста пациента 
и его индивидуальных особенно-
стей, что очень важно в педиатри-
ческой практике. Лазолван® имеет 
три лекарственные формы – сироп, 
таблетки и раствор для ингаляций и 
приема внутрь.

Среди специалистов нередко 
обсуждается вопрос о сравнимой 
эффективности Бромгексина и Ла-
золвана®. При этом необходимо 
учитывать, что Лазолван® в качестве 
активной субстанции содержит ам-
броксол, который является актив-
ным метаболитом бромгексина. Ам-
броксол гидрохлорид превосходит 
Бромгексин по скорости наступле-
ния эффекта и клинической эффек-
тивности, поскольку Бромгексин 
в организме должен в результате 
сложных биохимических реакций 
превратиться в амброксол гидрох-
лорид, то его терапевтическое дей-
ствие обычно проявляется только на 
4-6-й день приема, к тому же Бром-
гексин несовместим с щелочными 
растворами, снижающими его био-
доступность. В то время как начало 
действия Лазолвана® отмечается уже 
через 30 мин, а его биодоступность 
достигает 75% в сравнении с Бром-
гексином, у которого она не превы-
шает 25% [10].

Особенностью фармакокинети-
ки Лазолвана® после приема внутрь 
является его быстрая и полная вса-
сываемость, но до 20-30% препарата 
подвергается быстрому печеночно-
му метаболизму. После приема 30 мг 
препарата максимальная концен-
трация наблюдается через 2 ч и до-
стигает 88,8 мкг/мл. Продолжитель-
ность действия после приема одной 
дозы составляет 6-12 ч [2].

При ингаляционном введении 
терапевтический эффект препара-
та развивается также быстро че-
рез 30 мин и сохраняется в течение 
6-12 ч. Максимальный эффект отме-
чается уже на 2-е сутки [11].

Лазолван® способен проникать в 
цереброспинальную жидкость, че-
рез плаценту, а также в грудное мо-
локо. Однако препарат имеет высо-
кий уровень безопасности и может 
применяться у беременных женщин 
и новорожденных детей (раствор 
для ингаляций и приема внутрь и 
сироп 15 мг/5 мл) [12-14].

Важными свойствами Лазолва-
на® является также то, что препарат 
облегчает боль в груди при кашле, 
ускоряет проникновение антибио-
тиков в легочную ткань, улучшает 
местный иммунитет респираторно-
го тракта [15-17].

Лазолван® не содержит сахара и 
алкоголя, поэтому в отличие от дру-
гих муколитических препаратов мо-
жет применяться у больных сахар-
ным диабетом или с нарушениями 
толерантности к глюкозе. Одним из 
преимуществ Лазолвана® является 
то, что у него отсутствуют противо-
показания к применению при язвен-
ной болезни желудка и 12-перстной 
кишки. Препарат имеет большой 
срок годности таблеток, сиропа 
30  мг/5  мл и раствора для приема 
внутрь и ингаляций – 5 лет, сиропа 
15 мг/5 мл – 3 года.

В педиатрической практике Ла-
золван® имеет ряд особенностей 
применения. Очень важно отме-
тить, что его можно назначать детям 
с рождения, включая недоношен-
ных новорожденных детей (в виде 
раствора для ингаляций и приема 
внутрь или сиропа 15 мг/5 мл).

Многочисленными исследова-
ниями доказана безопасность пре-
парата, хорошая переносимость, 
удобство лекарственных форм у 

Рисунок. Химическая формула амброксола гидрохлорида.

Клуб педиатра
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детей и взрослых при различных 
болезнях нижних дыхательных пу-
тей [18-21]. Лазолван® традиционно 
назначается при заболеваниях ТБД, 
которые сопровождаются непро-
дуктивным кашлем с образованием 
вязкой мокроты: острые и хрониче-
ские заболевания нижних отделов 
респираторного тракта (бронхиты, 
пневмонии, врожденные и наслед-
ственные болезни органов дыха-
ния), бронхиальная астма.

Важным условием при лечении 
Лазолваном® является соблюде-
ние питьевого режима – следует 
использовать дополнительное ко-
личество жидкости для более эф-
фективного разжижения мокроты. 
Последний прием препарата дол-
жен быть не позднее 18.00 вечера, в 
противном случае муколитический 
эффект и дренажная активность 
наступят у ребенка во время сна. 
Неправильное назначение амброк-
сола гидрохлорида в вечерние часы 
является самой частой ошибкой в 
педиатрической практике.

Обязательным моментом при 
использовании Лазолвана® явля-
ется необходимость проведения 
дыхательной гимнастики и так на-
зываемого активного «откашли-
вания», являющихся элементами 
кинезитерапии. При сочетанном 
применении Лазолвана® и кинези-
терапии муколитический эффект 
наступает быстрее, мо-
крота становится менее 
вязкой и эффективнее 
удаляется из дыхатель-
ных путей, тем самым 
сокращаются сроки за-
болевания.

О необходимости 
дополнительной гидра-
тации ребенка и про-
ведении дыхательных 
упражнений на фоне 
лечения Лазолваном® 
педиатру следует про-
информировать роди-
телей, чтобы они в до-
машних 

условиях соблюдали эти правила с 
целью достижения адекватного эф-
фекта муколитической терапии.

Длительность терапии Лазолва-
ном® выбирается индивидуально. 
В среднем она составляет 4-5 дней. 
Если в клинической картине забо-
левания отмечается положитель-
ная динамика (исчезает кашель, 
уменьшается количество мокроты, 
она становится менее вязкой, исче-
зают хрипы в легких), то препарат 
целесообразно сразу отменить, так 
как продолжение его приема бу-
дет стимулировать секрецию сли-
зи и провоцировать кашель. При 
сухом, приступообразном кашле, 
который сопровождает обычно на-
чало ОРВИ, назначение Лазолвана® 
также оправдано для увлажнения 
слизистой оболочки дыхательных 
путей. У детей с хроническим брон-
холегочным процессом, который 
развивается, например, на фоне 
врожденного порока развития 
бронхов или врожденного иммуно-
дефицитного состояния, Лазолван® 
применяется длительно курсами, в 
возрастных дозировках, так как при 
этих заболеваниях мукостаз при-
сутствует постоянно. При муко-
висцидозе, когда хроническое 
воспаление в дыхательных 
путях является одним 
из основных про-
явлений болезни, 

помимо сухости слизистой оболоч-
ки бронхиального дерева имеются 
эрозии, а также большое количе-
ство вязкой мокроты, Лазолван® на-
значается для ежедневного приема 
по индивидуальной схеме в составе 
базисной терапии [2, 3, 22, 23].

В подавляющем большинстве 
случаев препарат переносится хо-
рошо. Побочные реакции при ис-
пользовании Лазолвана® в нашей 
практике отмечались редко (менее 
3%), что согласуется с данными за-
рубежной литературы [13, 14].

Еще одним положительным мо-
ментом амброксола гидрохлорида 
является возможность одновремен-
ного его назначения с антибиотика-
ми (например, с амоксициллином, 
цефуроксимом, доксициклином, 
рифампицином, эритромицином), 
что является обычной практикой 
при лечении инфекций нижних 
дыхательных путей. Лазолван® спо-
собствует более активному про-
никновению антибиотиков в брон-
хиальный секрет, что существенно 
повышает эффективность прово-
димой терапии [24, 25].
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Одна из частых тактических 
ошибок, которые совершаются на 
практике, – это одновременное на-
значение Лазолвана® и противо-
кашлевых препаратов центрального 
действия, подавляющих кашлевой 
рефлекс (наркотических и ненарко-
тических ЛС). В этих условиях, с од-
ной стороны, происходит активное 
разжижение мокроты, а с другой 
– устраняется кашлевой рефлекс, 
и удаление мокроты из дыхатель-
ных путей затрудняется. Довольно 
быстро, особенно у детей младше-
го возраста, начинается мукостаз, 
что в свою очередь способствует 
развитию осложнений, вплоть до 
пневмонии. Возникает так называ-
емый эффект «заболачивания лег-
ких». Осторожно следует назначать 
препарат у больных с нарушением 
моторной функции бронхов (на-
пример, при синдроме Зиверта-
Картагенера, первичной цилиарной 
недостаточности), а также у пациен-
тов с обильным выделением вязкой 
мокроты – также из-за опасности 
застоя бронхиального секрета.

Следует особо подчеркнуть, что 
существует специальная лекарствен-
ная форма Лазолвана® для небулай-
зерной терапии, что позволяет его 
широко использовать для проведе-
ния ингаляций, как в стационаре, так 
и в домашних условиях, в том числе 
у детей раннего возраста. Ингаляци-
онное введение Лазолвана® с помо-
щью небулайзера, безусловно, име-
ет ряд неоспоримых преимуществ. 
Этот метод является естественным, 
физиологическим и не травмирует 
целостность тканей. Его применение 
целесообразно для увлажнения сли-
зистой оболочки дыхательных путей 
и воздействия на мокроту с целью 
ее разжижения. Эффективность Ла-
золвана® зависит от правильного вы-
полнения методики ингаляции [26]. 
Правильное проведение процедуры 
ингаляции является технически и 
психологически сложной работой, 
особенно для пациентов младшего 
возраста и тяжелых больных. Поэто-
му основная задача процедуры инга-
ляции – получить максимальный те-
рапевтический эффект с минимумом 
физических и эмоциональных затрат 
больного и за максимально короткий 
срок. Раствор Лазолвана® для инга-

ляций, как правило, хорошо перено-
сится детьми. За многие годы работы 
отделения мы не отмечали побочных 
эффектов, в т.ч. аллергических или 
психологических (отказ от проце-
дуры) реакций. На самом деле тех-
ника проведения ингаляции проста: 
к 1  мл раствора Лазолвана® (7,5  мг 
амброксола гидрохлорида) добавля-
ют 1  мл физиологического раство-
ра (0,9% NaCl) на одну ингаляцию. 
При правильном проведении инга-
ляционной терапии время проце-
дуры составляет в среднем 5-7 мин, 
что является физиологичным и лег-
ко выполнимым. После окончания 
ингаляции препарата обязательно 
следует провести мероприятия для 
улучшения дренажа ТБД и удалить 
мокроту (кинезитерапия).

Следует также учитывать, что 
в большом проценте случаев ИВЗ 
дыхательных путей (ОРВИ, брон-
хит и др.) у детей, особенно млад-
шего возраста, протекают с яв-
лениями бронхообструктивного 
синдрома, что утяжеляет состояние 
ребенка и затрудняет эвакуацию 
мокроты [27]. В подобных ситуа-
циях необходимо ингаляции Ла-
золвана® сочетать с назначением 
бронхолитиков как селективного 
β2-адреномиметического действия, 
так и комбинированных, сочетаю-
щих действие м-холинолитиков и 
β2-адреномиметиков (в частности, 
применяются растворы для ингаля-
ции вентолина или Беродуала®) [26].

Особого рассмотрения заслужи-
вают наиболее часто задаваемые во-
просы в отношении применения Ла-
золвана® (со стороны практических 
врачей и родителей пациентов):

Можно ли и нужно ли прини-
мать совместно Лазолван® с пре-
паратами ацетилцистеина? Ответ: 
нет. Лазолван® обладает достаточно 
мощным муколитическим свой-
ством. Поскольку эти ЛС имеют 
различную химическую структуру 
и действуют на разные звенья пато-
генеза, их совместный прием возмо-
жен только у тяжелых больных, на-
пример, при муковисцидозе.

Можно ли принимать Лазол-
ван® одновременно в сиропе и в 
растворе через небулайзер? Ответ: 
да. Необходимо рассчитать суточ-
ную дозу препарата и распределить 

ее в зависимости от лекарственной 
формы. Например, утром – сироп 
внутрь, днем – ингаляция.

Режим терапии подбирают ин-
дивидуально в зависимости от 
возраста больного, тяжести забо-
левания, характера пациента, при-
верженности к ингаляциям и др.

Можно ли делать одновремен-
но ингаляцию Лазолвана® с Бе-
родуалом® в одном распылителе? 
Ответ: теоретически это допусти-
мо. Однако, согласно современным 
протоколам по кинезитерапии, мы 
рекомендуем вначале сделать инга-
ляцию с Беродуалом®, что позволит 
эффективно и быстро (буквально, в 
течение нескольких минут) расши-
рить бронхи, а затем ингалировать 
Лазолван®. При такой последова-
тельности Лазолван® легко достиг-
нет дистальных отделов бронхиаль-
ного дерева, что сделает ингаляцию 
более эффективной.

Существует ли необходимость 
назначать Лазолван® в самом на-
чале респираторного заболевания, 
когда кашель еще сухой и мокроты 
немного? Ответ: да. Лазолван® ув-
лажняет слизистую оболочку дыха-
тельных путей, стимулирует рабо-
ту бокаловидных клеток, облегчая, 
тем самым, дренаж ТБД, а также 
повышает продукцию сурфактан-
та, что способствует улучшению 
состояния ребенка и ускоряет сро-
ки выздоровления.

Таким образом, амброксол ги-
дрохлорид (Лазолван®) обладает 
комплексным лечебным эффектом: 
высокой муколитической эффек-
тивностью с выраженным отхар-
кивающим действием, противовос-
палительным и антиоксидантным 
действием, а также стимулирует 
синтез сурфактанта и местный им-
мунитет слизистых оболочек респи-
раторного тракта. Лазолван® имеет 
несколько лекарственных форм для 
использования в детской практике 
(сироп для приема внутрь и рас-
твор для ингаляций и для приема 
внутрь), обладает высокой биодо-
ступностью и хорошей переносимо-
стью, практически не имеет побоч-
ных эффектов.
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Клуб педиатра

Новейшая история 
макролидов
Первый антибиотик группы ма-

кролидов – эритромицин, был син-
тезирован в 1952  г. и по-прежнему 
широко применяется в клиниче-
ской практике. Однако возможность 
его применения ограничена из-за 
большой частоты неопасных, но не-
приятных нежелательных явлений, 
низкой биодоступности, неудобства 
приема 4 раза в день, низкой актив-
ности против гемофильной палочки 
и взаимодействия с рядом препара-
тов. 

Были разработаны новые макро-
лидные антибиотики следующего 
поколения, из которых наиболее 
удачными представителями оказа-
лись кларитромицин и азитроми-
цин. Эти препараты отличаются от 
эритромицина значительно улуч-
шенной фармакокинетикой, более 
низкой частотой побочных эффек-
тов, большей активностью против 
ряда значимых возбудителей, сни-
женной способностью взаимодей-
ствовать с другими препаратами. 
Время создания современных ма-
кролидов совпало с открытием но-
вых внутриклеточных возбудителей, 
поэтому уместной оказалась способ-
ность новых макролидов накапли-
ваться внутри клетки и их актив-
ность против микоплазм, хламидий, 
легионелл. Наступил период «ренес-

санса» для этой фармакологической 
группы, особенно в педиатрической 
практике: новые макролиды стали 
популярны из-за хорошего профиля 
безопасности, удобства применения, 
высокой эффективности, быстрого 
исчезновения основных симптомов 
заболевания. Макролидные анти-
биотики стали препаратами выбора 
при лечении внебольничных инфек-
ций верхних и нижних дыхательных 
путей, кожи и мягких тканей, отитов 
и многих других заболеваний и со-
ставили серьезную конкуренцию 
защищенным пенициллинам и це-
фалоспоринам [29, 32, 34, 46]. 

Кларитромицин обладает рядом 
выгодных преимуществ, выделяю-
щих его среди других новых макро-
лидов (диритромицина, рокситро-
мицина, азитромицина). 

Механизм действия 
Кларитромицин, как и другие 

макролиды, тормозит синтез белка 
в бактериях за счет связывания с 
активным центром рибосомальной 
50S-субъединицы и подавления фор-
мирования пептидной цепи. В по-
следнее время обнаружена еще одна 
способность макролидов – нарушать 
сборку самой 50S-субъединицы. 
При этом активность кларитроми-
цина в этих двух процессах выше, 
чем у эритромицина (в 2 раза) и 
азитромицина (в 33 раза) [5]. Воз-

можно, этим обусловлена большая 
активность кларитромицина против 
многих возбудителей.

Характер действия макролидов 
обычно бактериостатический, но в 
высоких концентрациях они могут 
оказывать бактерицидное действие 
на стрептококки, находящиеся в 
фазе роста [6].

Антибактериальная 
активность
Кларитромицин обладает in 

vitro и in vivo активностью против 
многих грамположительных и гра-
мотрицательных бактерий, а также 
против микоплазм, хламидий и ми-
кобактерий [34, 41].

По своей активности против 
метициллиночувствительных ста-
филококков, стрептококков, гемо-
фильной палочки, моракселлы и 
легионеллы (основных возбудите-
лей инфекций дыхательных путей) 
кларитромицин превосходит другие 
макролиды [16].

Несмотря на то что эритроми-
цин неэффективен в лечении ин-
фекций, вызванных гемофильной 
палочкой, кларитромицин справ-
ляется с этим возбудителем, что 
обусловлено антибактериальной 
активностью основного метаболита 
препарата (14-гидроксикларитро-
мицина), который в 3 раза активнее 
против гемофильной палочки, чем 

Современные макролиды 
в терапии респираторных 
инфекций у детей

Белобородова Н.В.
Кабинет рациональной антибиотикотерапии  
Департамента здравоохранения г. Москвы

Даже среди равных можно выбрать лучшего, но это не значит, что остальные хуже. 
Козьма Прутков
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сам кларитромицин [19, 41]. Во вза-
имодействии препарата и его мета-
болита отмечается синергизм. Бла-
годаря этому in vitro эффективность 
кларитромицина может быть ниже, 
чем реальная активность лекарства, 
так как не учитывается антибакте-
риальное действие метаболита [16]. 
Ранее считалось, что из макролидов 
только азитромицин достаточно 
активен против гемофильной па-
лочки, но оказалось, что благодаря 
своему метаболиту кларитромицин 
не уступает азитромицину. Эта осо-
бенность существенна, потому что 
гемофильная палочка входит в чис-
ло трех наиболее распространенных 
возбудителей инфекций дыхатель-
ных путей.

Макролиды обладают высокой 
активностью против большинства 
внутриклеточных возбудителей 
хламидий, микоплазм, уреаплазм 
[33]. По воздействию на Chlamydia 
trachomatis кларитромицин превос-
ходит другие препараты [34, 41].

Кларитромицин наиболее актив-
но по сравнению с другими макро-
лидами воздействует на Helicobacter 
pylory, он активнее других анти-
бактериальных средств и непосред-
ственно влияет на внутриклеточные 
формы возбудителя [17], поэтому 
широко используется в детской га-
строэнтерологии.

В отличие от других макроли-
дов кларитромицин высокоактивен 
против атипичных микобактерий 
(M.  avium, M.  leprae) и превосходит 
азитромицин in vitro в 4 раза [6, 41], 
что имеет значение при лечении оп-
портунистических инфекций у боль-
ных иммунодефицитами.

Практически все макролиды по-
давляют возбудителя токсоплазмоза. 
Наиболее высокой активностью об-
ладают новые макролиды [16].

Природной устойчивостью к 
макролидам обладают многие гра-
мотрицательные бактерии, так как 
антибиотик не проникает через кле-
точную стенку. Однако кларитроми-
цин показал значительную in vitro 
и in vivo активность против таких 
грамотрицательных возбудителей 
инфекции дыхательных путей, как 
Legionella pneumophiia, Moraxella 
catarrhalis, Bordetella pertussis [7, 15].

Однако на грамотрица-
тельные бактерии семейства 
Enterobacteriaceae, Pseudomonas и 
Acinetobacter макролиды не дей-
ствуют. Эти бактерии часто являют-
ся возбудителями при хронических 
заболеваниях дыхательных путей и 
внутрибольничных инфекциях, вот 
почему в этом случае макролиды 
будут менее эффективны в качестве 
эмпирической терапии и меньше ис-
пользуются как препараты первого 
выбора [50].

Кларитромицин эффективен 
против риккетсий, возбудите-
лей раневой инфекции вследствие 
укусов животных, активен про-
тив некоторых анаэробов, включая 
Bacteroidesfragilis, а также бактерий 
рода Campylobacter [16].

Показания
Учитывая спектр антибактери-

альной активности, а также хорошую 
переносимость кларитромицина, его 
можно рекомендовать как препарат 
первого выбора для лечения следую-
щих инфекций у детей [29-32, 34, 52]:

�� домашние (внебольничные) 
инфекции верхних дыхатель-
ных путей (тонзиллит, фарин-
гит, ларингит, коклюш);

�� домашние инфекции нижних 
дыхательных путей (бронхи-
ты, пневмонии);

�� острый средний отит;
�� острый синусит;
�� инфекции кожи и мягких тка-

ней;
�� язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки.
Накоплен значительный миро-

вой опыт применения кларитроми-
цина в педиатрии и показана его вы-
сокая эффективность при лечении 
этих заболеваний.

Кларитромицин также эффекти-
вен при лечении одонтогенных ин-
фекций, болезни Лайма, риккетсиях, 
лепры, болезни кошачьих царапин, 
оппортунистических инфекций, раз-
вивающихся при СПИДе и вызван-
ных атипичными микобактериями, 
а также некоторых других инфекций.

Противовоспалительный 
эффект
Не так давно у кларитромицина в 

дополнение к антибактериальной ак-
тивности была обнаружена еще одна 
способность – оказывать противо-
воспалительное действие, что свой-
ственно также некоторым другим 
новым макролидам, например ази-
тромицину [83] и рокситромицину 
[10]. В эксперименте кларитромицин 
повышал продукцию моноцитами 
противовоспалительного цитокина 
интерлейкина-10. Выработка про-
воспалительных медиаторов моно-
цитами (интерлейкин-1, факторы 
некроза опухоли) и лимфоцитами 
(интерлейкин-2), напротив, снижа-
лась. Этот эффект может благопри-
ятно отражаться на развитии за-
болевания, когда после эрадикации 
бактерий воспалительный процесс 
быстрее затихает и быстрее уходят 
основные симптомы [54].

Резистентность
Против бактерий, резистентных 

к эритромицину, кларитромицин, 
как и другие 14-членные макролиды 
и азитромицин, будет неэффективен 
[1, 8], потому что эти штаммы, как 
правило, вырабатывают фермент 
метилазу, которая видоизменяет 
саму мишень действия препаратов. 
Резистентность к макролидам выра-
батывается быстро, но резистентные 
штаммы после удаления препарата 
из среды обитания через некоторое 
время утрачивают способность вы-
рабатывать метилазы.

Следует отметить, что мети-
циллин-резистентные штаммы 
стафилококков всегда устойчивы к 
макролидам, в том числе и к клари-
тромицину [6, 16]. Другие грампо-
ложительные бактерии, продуциру-
ющие β-лактамазу, могут сохранять 
чувствительность к кларитромици-
ну. Так, ампициллин-резистентная 
гемофильная палочка остается чув-
ствительна к кларитромицину и ази-
тромицину [33]. В то же время пени-
циллин-резистентные пневмококки 
скорее всего будут резистентны и к 
макролидам [21, 25].

Легче всего резистентность к ма-
кролидам развивается у таких воз-
будителей, как пневмококк, стреп-
тококки группы  А, гемофильная 
палочка [20]. В некоторых странах, 
например на Тайване, у госпиталь-
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ных штаммов пенициллин-рези-
стентных пневмококков устойчи-
вость к макролидам встречается в 
90-95% [21, 35]. В связи с этим макро-
лиды являются препаратами выбора 
только для лечения внебольничных 
инфекций, при которых резистент-
ность к ним не столь существенна.

Среди детей резистентные к пе-
нициллинам и макролидам штам-
мы пневмококков, гемофильной 
палочки, моракселлы встречаются 
все чаще [45]. Так, внебольничная 
гемофильная палочка, устойчивая к 
кларитромицину, среди детей Герма-
нии выявляется в 1-5% случаев [22], 
а стрептококк группы  А – прибли-
зительно в 4% [23]. Отмечается, что 
частота встречаемости резистентных 
штаммов увеличивается с каждым 
годом. Так, по данным итальянских 
исследователей, частота выделения у 
детей с фаринготонзиллитами, рези-
стентных к макролидам внебольнич-
ных штаммов стрептококков группы 
А, в 1990  г. составила 4%, в 1991 – 
4,4%, а в 1994 – 15,5% [23]. Последние 
сообщения из Испании свидетель-
ствуют о том, что резистентность 
S.  pyogenus к макролидам – эритро-
мицину, кларитромицину и азитро-
мицину – среди детей составляет до 
19% [37]. В связи с этим применение 
макролидов должно быть рациональ-
но и преимущество имеют препара-
ты, обладающие меньшей способно-
стью индуцировать резистентность. 
В этом отношении кларитромицин 
обладает преимуществом перед ази-
тромицином [1-3, 18].

Фармакокинетика 
Кларитромицин относится к 

группе 14-членных макролидов и 
представляет собой метилированное 
производное эритромицина. Благо-
даря этой небольшой химической 
модификации кларитромицин яв-
ляется наиболее устойчивым макро-
лидом к гидролизу в кислой среде. 
Это значительно повысило его био-
доступность (до 68%), снизило число 
нежелательный явлений со стороны 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
и сделало независимым от приема 
пищи.

Пища может оказать существен-
ное влияние на биодоступность ма-
кролидов. Кларитромицин можно 

назначать независимо от еды [8, 41], 
тогда как эритромицин лучше при-
нимать только натощак из-за гидро-
лиза в кислой среде желудка. Пища 
также замедляет скорость всасыва-
ния рокситромицина и азитромици-
на, поэтому эти препараты не следует 
принимать меньше чем за 1 ч до еды 
и раньше чем через 2 ч после приема 
пищи [9].

Приблизительно 1/2 дозы клари-
тромицина метаболизируется ми-
кросомальными ферментами печени 
с образованием активного метаболи-
та 14-гидроксикларитромицина [8, 
41]. Антибактериальная активность 
14-гидроксикларитромицина мало 
уступает предшественнику, поэтому 
эффект первого прохождения че-
рез печень практически не влияет 
на активность лекарства и паренте-
ральное введение имеет мало пре-
имуществ. Благодаря синергизму со 
своим активным метаболитом кла-
ритромицин все равно будет сохра-
нять высокую активность, даже если 
уровень препарата в крови несколь-
ко ниже минимальной подавляющей 
концентрации. Метаболиты других 
макролидов антибактериальной ак-
тивностью не обладают.

Связывание с гликопротеинами 
плазмы у макролидов различается. 
Наибольшим связыванием характе-
ризуется рокситромицин (до 96%). 
Это может создавать трудности при 
назначении детям, склонным к гипо-
протеинемиям (недоношенные, дети 
с паренхиматозными заболеваниями 
печени, нефротическим синдромом, 
гипотрофией, кахексией, ферменто-
патиями), из-за опасности развития 
токсических реакций [10]. Кларитро-
мицин значительно меньше связыва-
ется с белками (приблизительно на 
50%) [11] и может назначаться всем 
детям независимо от состояния бел-
кового обмена.

Максимальная сывороточная 
концентрация препарата достигает-
ся уже через 2 ч после перорального 
приема. Время полувыведения кла-
ритромицина при приеме 2 раза в 
день составляет около 5 ч.

Достоинством новых макролидов 
является их способность создавать 
очень высокие и стабильные кон-
центрации в тканях, превышающие 
уровень препарата в сыворотке кро-

ви. Кларитромицин в отношении 
распределения в организме занимает 
«золотую середину» – сбалансиро-
ванное промежуточное положение в 
ряду других макролидов [8, 13]. Наи-
более высокие сывороточные кон-
центрации отмечаются при приеме 
рокситромицина, что связано с его 
относительно низкой способностью 
проникать в ткани (концентрации 
в тканях меньше, чем в крови из-за 
связывания с белками плазмы). Са-
мые низкие концентрации в крови 
из-за избыточного накопления в тка-
нях характерны для азитромицина, 
что теоретически может создавать 
проблемы при инфекциях, сопрово-
ждающихся бактериемией [6]. Бы-
стро достигая высокой сывороточ-
ной концентрации, кларитромицин 
хорошо проникает в ткани, накапли-
вается в них, но при этом остается и 
в крови. 

Кларитромицин благодаря хоро-
шей растворимости как в воде, так 
и в липидах хорошо проникает не 
только в ткани, но и внутрь клеток 
и накапливается в них в несколько 
большей концентрации (табл.1) [4]. 
При воспалении проницаемость пре-
парата в очаг увеличивается. Это свя-
зано с тем, что макролиды, а особен-
но кларитромицин и азитромицин, 
имеют особенный тропизм к клеткам 
иммунной системы. Так, отношение 
внутриклеточной концентрации кла-
ритромицина к внеклеточной для по-
лиморфно-нуклеарных лейкоцитов 
составляет 20-38, для мононуклеаров 
– 16-24. В результате макрофаги, на-
груженные кларитромицином, во 
время своей миграции транспорти-
руют препарат в очаг воспаления, 
создавая там особенно высокие кон-
центрации препарата [12]. Высокие 
внутриклеточные концентрации 
препарата имеют большое значение 
для лечения инфекций, вызванных 
внутриклеточными возбудителями 
(хламидиями, микоплазмами, легио-
неллами). Однако большинство ин-
фекций развиваются в межклеточном 
пространстве. Кларитромицин сво-
бодно обменивается между межкле-
точной и внутриклеточной средой и 
уровень антибиотика в очаге всегда 
превышает минимальную подавляю-
щую концентрацию [14].

Тканевое накопление кларитро-
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мицина обеспечивает постоянное 
присутствие препарата в высоких 
концентрациях в очаге инфекции во 
время интервала между его приема-
ми и некоторое время после окон-
чания курса лечения (табл.1). Это 
также позволило получить хорошие 
терапевтические результаты при по-
пытке принимать кларитромицин 
1 раз в день и укороченным курсом 
[52-54, 73, 74, 78].

Выведение кларитромицина осу-
ществляется печенью, почками и 
трансинтестинальным путем. При 
почечной недостаточности необхо-
димо снижать дозу препарата. При 
печеночной недостаточности дозу 
уменьшать не следует [41].

Применяемая в педиатрии су-
спензия кларитромицина не имеет 
существенных отличий по фармако-
кинетическим характеристикам от 
таблетированной формы препарата. 
После приема суспензии образуется 
несколько меньшее количество ме-
таболита 14-гидроксикларитроми-
цина, но средняя сывороточная кон-
центрация препарата выше [36].

Резистентность и 
фармакокинетика
При лечении инфекционного 

процесса антибиотики воздействуют 
не только на непосредственных воз-
будителей, но и на все чувствитель-
ные микроорганизмы микрофлоры. 
При этом возможна селекция рези-
стентных штаммов и флора стано-
вится резервуаром для устойчивых 
микроорганизмов и детерминант ре-
зистентности. Это может затруднить 
лечение инфекций у пациента в буду-
щем. Длительное действие препарата 
способствует развитию резистентно-
сти, особенно если концентрации ан-

тибиотика на слизистых оболочках 
долго держатся на субингибиторном 
уровне [3]. Это наиболее важно для 
макролидов, так как резистентность 
к ним развивается быстро и нераци-
ональное их применение сегодня мо-
жет сделать эти хорошие препараты 
неэффективными в дальнейшем [20].

Новые макролиды, азитромицин 
и кларитромицин, быстро достига-
ют высоких концентраций в тканях. 
При этом после окончания курса ле-
чения азитромицин, имеющий очень 
длительный период полувыведения 
(50-100 ч), в течение 4-6 нед. присут-
ствует в тканях в концентрациях, ко-
торые ниже минимально ингибиру-
ющей и выше минимально активной. 
Препарат еще действует на бактерии 
и убирает чувствительные формы, но 
его концентрации уже не хватает для 
того, чтобы убить бактерии, кото-
рые генетически предрасположены 
к развитию устойчивости, поэтому 
под действием постоянного антибак-
териального давления происходит 
отбор менее восприимчивых форм. 
Создаются благоприятные условия 
для селекции резистентных штам-
мов. Этот пролонгированный период 
был назван «окном резистентности». 
В отличие от азитромицина концен-
трации кларитромицина по окон-
чании лечения быстро, в течение 
нескольких часов, падают ниже ми-
нимально активного порога, и пре-
парат перестает действовать на ми-
крофлору и индуцировать развитие 
резистентности [3]. Имеются клини-
ческие работы, свидетельствующие о 
справедливости этих размышлений.

A.Leach сообщает о том, что дети 
с трахомой через 2 мес. после успеш-
ного лечения азитромицином были 
колонизированы азитромицин-ре-

зистентным S. pneumoniae в 21% слу-
чаев, тогда как до лечения только в 
1,3% [2].

J.  Guggenblicher и соавт. провели 
рандомизированное исследование, 
в котором было проанализировано 
действие антибиотиков на микрофло-
ру ротовой полости детей от 6  мес. 
до 15 лет [1, 18]. Наблюдались 100 
пациентов с инфекциями дыхатель-
ного тракта. Часть детей получали 
кларитромицин 2 раза в день в дозе 
15 мг/кг/сут в течение 7 дней, а дру-
гие – азитромицин 10 мг/кг/сут одно-
кратно в течение 3 дней. Проводили 
микробиологический мониторинг ре-
зистентности микрофлоры к макро-
лидам. Пробы брали перед лечением, 
а затем еженедельно в течение 4 нед и 
на 6-й неделе. В обеих группах в 1-ю 
и 2-ю неделю наблюдалось резкое уве-
личение числа пациентов, носителей 
резистентных к макролидам штаммов 
бактерий, но затем картина резко из-
менилась. В группе кларитромицина 
со 2-й недели началось уменьшаться 
число резистентных микроорганиз-
мов, тогда как после лечения азитро-
мицином оно продолжало неуклонно 
увеличиваться. К 6-й неделе в группе 
азитромицина резистентные к макро-
лидам микроорганизмы были обна-
ружены у 86% пациентов, тогда как 
в группе кларитромицина – только 
у 18% (см. рисунок). Таким образом, 
было подтверждено теоретическое 
предположение о существовании у 
азитромицина окна резистентности, 
а преимущество азитромицина в 
виде длительного периода полувы-
ведения оказалось его недостатком. 
Устойчивыми к макролидам микро-
организмами, выявленными на 6-й 
неделе в группе азитромицина, были 
H.  influenzae, M.  catarrhalis, S.  aureus, 

Время проведения бронхоальвеолярного лаважа 
после последней дозы, ч Плазма Альвеолярная 

жидкость
Альвеолярные 

макрофаги

4 2,00±0,6 34,5±29 480±533

8 1,55±0,4 26,1±7 220±86

12 1,22±0,3 15,1±11 181±79

24 0,23±0,1 4,6±3 99,4±50

Примечание. *Материал получен путем бронхоальвеолярного лаважа [14]. 

Таблица 1. Концентрации кларитромицина (в мкг/мл) в плазме и в тканях легкого на 5-й день лечения  
(доза 500 мг 2 раза в день)
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Клуб педиатра

S. pneumoniae – типичные возбудите-
лями инфекций дыхательных путей.

Для снижения развития рези-
стентности следует выбирать пре-
параты, которые наименьшим обра-
зом воздействуют на естественную 
микрофлору человека, а также на-
значать адекватную суточную дозу и 
режим применения. Из антибиоти-
ков группы новых макролидов наи-
более щадящей фармакокинетикой 
обладает кларитромицин, который 
значительно меньше способствует 
селекции резистентности, чем ази-
тромицин.

Кларитромицин при 
лечении инфекций нижних 
дыхательных путей у детей
Долгое время основными воз-

будителями инфекций нижних 
дыхательных путей у детей были 
пневмококк и гемофильная палочка 
и традиционные препараты вполне 
справлялись с этими возбудителя-
ми. В настоящее время эти бактерии 
остаются основными возбудителями 
пневмоний у новорожденных [40]. В 
последнее десятилетие на фоне не-
уклонного роста резистентности 
стрептококков, стафилококков и 
других возбудителей к препаратам 
пенициллинового ряда и другим ши-
роко применяемым антибиотикам 
наблюдается усиление значимости 
атипичных возбудителей, к которым 
относят хламидии, микоплазмы, ле-
гионеллы. Частота пневмоний, вы-
званных этими внутриклеточными 
возбудителями, постоянно увеличи-
вается и в настоящее время варьи-
рует в пределах 5-30%. Наиболее ха-
рактерны атипичные пневмонии для 
детей школьного возраста [40, 52].

Кроме того, все чаще пневмония 
становится смешанной инфекцией, 
в которой могут одновременно уча-
ствовать и традиционные бактерии, 
и внутриклеточные микроорганиз-
мы, и даже анаэробы. Участие не-
скольких возбудителей при доста-
точной тщательности исследования 
встречается почти в 1/2 случаев [24].

В этих условиях для лечения ин-
фекций нижних дыхательных путей 
должны применяться препараты, об-
ладающие активностью против всех 
наиболее вероятных возбудителей: 

стрептококков, пневмококков, ста-
филококков, гемофильной палочки, 
моракселлы, хламидий, микоплазм, 
легионелл, анаэробов. Кларитроми-
цин обладает такой активностью, не 
уступает традиционным препара-
там, а нередко и превосходит их по 
эффективности и имеет хорошую 
переносимость. Кларитромицин 
можно рекомендовать как препарат 
первого выбора для лечения вне-
больничных инфекций нижних ды-
хательных путей у детей [20, 40, 41, 
46, 48, 52].

В крупном многоцентровом ис-
следовании [25] эффективность 
кларитромицина при лечении ти-
пичных внебольничных пневмоний 
(131 ребенок) составила 94%, а ати-
пичных пневмоний (64 ребенка) – 
98%, эффективность при бронхитах 
(179 детей) была достигнута в 95% 
случаев. В целом при лечении ин-
фекций дыхательных путей почти 
у 3 тыс. детей эффективность кла-
ритромицина была расценена как 
«отличная» (исчезновение всех сим-
птомов) в 74,6%, как «хорошая» (ис-
чезновение основных симптомов) 
– в 21,7%, «умеренная» (уменьшение 
симптоматики) – в 1,3% случаев. Не-
эффективен кларитромицин был в 
0,5% случаев. При лечении клари-
тромицином 150 детей с пневмони-
ей в Пакистане [27] клинический 
эффект был получен в 90%.

По сравнению с эритромицином 
кларитромицин показывает сход-
ную эффективность, но наблюдается 
значительно меньше нежелательных 

явлений [41]. Так, в многоцентро-
вом рандомизированном двойном 
слепом исследовании сравнивали 
эритромицин и кларитромицин при 
лечении пневмоний у 268 подрост-
ков [47]. Клиническая, рентгено-
логическая и микробиологическая 
эффективность препаратов была 
одинакова как для типичных, так 
и для атипичных пневмоний и со-
ставила 97% для кларитромицина и 
96% для эритромицина. Однако па-
циенты, получавшие эритромицин, 
в 2 раза чаще страдали от побочных 
эффектов со стороны ЖКТ и в 5 раз 
чаще вынуждены были прервать ле-
чение препаратом.

При лечении пневмонии, вызван-
ной M. pneumoniae, у 32 детей клари-
тромицин показал 100% эффектив-
ность, как и эритромицин, при этом 
исчезновение рентгенологических 
признаков пневмонии наблюдалось 
быстрее у получавших кларитро-
мицин [26]. В другом рандомизиро-
ванном исследовании сравнивали 
эффективность кларитромицина и 
эритромицина у 260 детей с пневмо-
нией [38]. По данным культурально-
го и иммуноферментного исследова-
ния, а также полимеразной цепной 
реакции у 28% пациентов она была 
вызвана Chlamydia pneumoniae, а у 
27% – M.  pneumoniae. Клиническое 
и радиологическое излечение в груп-
пе кларитромицина было достигну-
то в 98%, в группе эритромицина – в 
95% случаев, эрадикация микоплазм 
наблюдалась в 100% в обеих груп-
пах, а хламидий - в 79 и 86% случаев 

Рисунок. Частота выявления штаммов бактерий, резистентных к макро-
лидам, после лечения азитромицином и кларитромицином [18].
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соответственно. При исследовании 
in vitro все 49 штаммов Chlamydia 
pneumoniae, выделенных у детей с 
пневмонией, были чувствительны к 
макролидам, но кларитромицин был 
на порядок активнее эритромицина 
[39].

По клинической эффективности 
при лечении инфекций дыхатель-
ных путей между эритромицином и 
новыми макролидами нет значимых 
различий. Новые макролиды имеют 
преимущество как препараты со зна-
чительно лучшей переносимостью и 
более удобным режимом приема, что 
особенно важно для детей.

По эффективности кларитроми-
цин не уступает не только другим 
макролидам, но также цефалоспори-
нам I и II поколений, защищенным и 
незащищенным пенициллинам [40-
42]. Более того, по активности про-
тив стафилококков, пневмококков 
и гемофильной палочки он может 
превосходить такие широко приме-
няемые при лечении респираторных 
инфекций антибиотики, как рокси-
тромицин, цефаклор и амоксицил-
лин [29].

J.  Macklin и соавт. в многоцен-
тровом слепом рандомизированном 
исследовании сравнивали действие 
суспензии кларитромицина и амок-
сициллина при лечении инфекций 
нижних дыхательных путей у детей 
[44]. Участвовали 145 пациентов. 
Между группами не было различий 
по клинической эффективности 
препаратов. Кларитромицин был 
эффективен в 96%, а амоксицил-
лин – в 95% случаев. По частоте и 
тяжести побочных явлений группы 
также не различались. В слепом ран-
домизированном исследовании [57] 
сравнивали суспензии кларитроми-
цина, цефаклора и амоксициллина/
клавуланата при пневмониях у детей 
(n=49). Все три препарата были вы-
сокоэффективными и не различа-
лись по частоте излечения и побоч-
ным эффектам.

Некоторые авторы отмечают, что 
основные симптомы заболевания 
исчезают значительно быстрее при 
лечении кларитромицином, чем дру-
гими макролидами, а также фторхи-
нолонами, пенициллином, амокси-
циллином и цефалоспоринами [28]. 

Возможно, это связано с высокой 
степенью антибактериальной ак-
тивности кларитромицина. Данный 
факт имеет фармакоэкономическое 
значение, так как уменьшает затраты 
на симптоматическую терапию.

В последнее время появились со-
общения, свидетельствующие о связи 
между бронхиальной астмой и инфи-
цированием Chlamydiapneumoniae. 
Так, в работе U. Emre и соавт. у 11% 
детей с приступом удушья были об-
наружены антитела к этому внутри-
клеточному возбудителю [43]. У 75% 
детей после эрадикации хламидий 
эритромицином или кларитромици-
ном отмечали улучшение состояния 
по данным клинического и лабора-
торного обследования. Авторы пред-
лагают включить макролиды в курс 
терапии детей с приступом бронхи-
альной астмы.

Кларитромицин при 
лечении ангин у детей
Почти 30% детей хотя бы 1 раз 

в жизни переносят стрептокок-
ковые тонзиллофарингиты [60]. 
Макролиды традиционно рассма-
триваются как альтернатива пени-
циллинам при ангине, вызванной 
β-гемолитическим стрептококком 
группы  А, например, у пациентов с 
аллергией к пенициллину. Однако 
макролиды могут применяться и как 
препараты первого ряда. Они столь 
же эффективны, как пенициллины, и 
обеспечивают эрадикацию возбуди-
теля из миндалин более чем в 90-95% 
случаев, тем самым осуществляют 
надежную профилактику серьезных 
осложнений ангин - ревматизма и 
гломерулонефрита. При этом лече-
ние новыми макролидами значи-
тельно удобнее и комфортнее для 
маленького пациента, чем эритроми-
цином [61].

По данным крупного европейско-
го многоцентрового исследования, 
при лечении тонзиллита или фарин-
гита у 1065 детей кларитромицин 
был эффективен в 95% случаев [25].

Так, J.  Still и соавт. провели ран-
домизированное исследование с 
участием 367 детей, страдающих 
стрептококковым, серологически 
подтвержденным фарингитом. В ра-
боте сравнивалась эффективность 

кларитромицина и пенициллина  V. 
Оба препарата были высокоэффек-
тивны клинически, но по частоте 
эрадикации, исследуемой на 10-й 
день после окончания лечения, кла-
ритромицин достоверно был эф-
фективнее. Клиническое излечение 
в группе кларитромицина наблюда-
лось в 96%, а в группе пенициллина 
в 94% случаев. Эрадикация стреп-
тококка была достигнута в 92 и 81% 
случаев соответственно [56]. Похо-
жие данные, свидетельствующие о 
равной клинической эффективно-
сти макролида и пенициллина, но о 
лучшей эрадикации возбудителя в 
группе кларитромицина, были по-
лучены в другом контролируемом 
исследовании [63]. Более полная эра-
дикация в группе кларитромицина 
может быть связана с тем, что макро-
лиды не разрушаются β-лактамазами 
стафилококков, гемофильных пало-
чек и моракселл, присутствующих 
в ротоглотке, как это нередко про-
исходит с препаратами пеницилли-
нового ряда, когда стрептококк in 
vitro проявляет чувствительность, 
а эффективность in vivo существен-
но меньше из-за резистентной 
β-лактамазапродуцирующей сопут-
ствующей микрофлоры и полной 
эрадикации не наблюдается [60].

При сравнении кларитромицина 
с азитромицином в контролируемом 
итальянском исследовании [59] при 
лечении подтвержденных стрепто-
кокковых тонзиллитов у детей оба 
препарата показали равную эффек-
тивность. Частота излечения в груп-
пе кларитромицина составила 96,8%, 
а в группе азитромицина – 95,9%. 
Частота бактериологической эради-
кации на 20-й день после лечения со-
ставила 95,2 и 94,6% соответственно. 
За счет лучшей комплаентности ази-
тромицина (длительность лечения 
– 3 дня) его эффективность была не-
сколько выше (93 против 82%) после 
включения в анализ детей, которые 
по тем или иным причинам не полу-
чили всего курса терапии.

Данные об одинаково высокой 
клинической (98 и 97% соответствен-
но) и бактериологической (86 и 88% 
соответственно) эффективности кла-
ритромицина и амоксициллина при 
тонзиллофарингите были получены 



84

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

0)
, 2

01
2

84

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

0)
, 2

01
2

Клуб педиатра

в контролируемом британском иссле-
довании с участием 191 ребенка [62].

Не менее эффективны при анги-
нах у детей оказались укороченные 
курсы кларитромицина – в течение 
5 дней.

Так, при сравнении кларитроми-
цина, назначаемого в стандартной 
дозе в течение 5 дней, и 10-дневного 
курса терапии пенициллином оба 
препарата были высокоэффективны 
клинически, но частота эрадикации 
была значительно выше при приме-
нении кларитромицина (94 и 78% со-
ответственно) [74].

В некоторых районах России 
встречаемость штаммов стрептокок-
ков, резистентных к эритромицину 
и другим макролидам, среди детей 
и взрослых достигает 13% [6]. По 
данным испанских педиатров, рези-
стентные к кларитромицину штам-
мы были обнаружены в 7,8% из 750 
наблюдений [55], в то же время в 
США, по данным широкомасштаб-
ного исследования, среди 700 детей 
резистентность пиогенного стрепто-
кокка к кларитромицину составляет 
меньше 2% и не является значимой 
клинической проблемой [58]. Ввиду 
быстрого развития резистентности 
повторное лечение макролидами 
в случае рецидива нежелательно, а 
первичное лечение лучше проводить 
кларитромицином, так как он благо-
даря своим фармакокинетическим 
способностям меньше способствует 
индукции резистентности.

Кларитромицин при 
лечении среднего отита  
у детей
Основными возбудителями сред-

него отита являются Streptococcus 
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, 
Haemophilus influenzae. У детей стар-
шего возраста возбудителем может 
быть также пиогенный стрептококк, 
у маленьких детей – хламидии [68]. 
Если эритромицин имел ограничен-
ные возможности из-за недостаточ-
ной активности против гемофильной 
палочки, то спектр действия клари-
тромицина включает все основные 
возбудители среднего отита и может 
уверенно использоваться при этом 
распространенном заболевании, 
благодаря активности основного ме-
таболита препарата, 14-гидроксикла-

ритромицина, против гемофильной 
палочки [76].

При остром среднем отите макро-
лиды можно использовать в качестве 
хорошей альтернативы к аминопени-
циллинам и котримоксазолу, фарма-
кокинетика которых не позволяет 
достигать высоких концентраций в 
полости среднего уха, тогда как кла-
ритромицин обладает способностью 
накапливаться в очаге воспаления. 
Так, концентрация препарата в жид-
кости среднего уха у детей, страдаю-
щих острым средним отитом, была в 
3-5 раз выше, чем в плазме крови [67]. 
Кроме того, β-лактамные антибиоти-
ки (пенициллины, цефалоспорины) 
могут разрушаться β-лактамазами 
пенициллин-резистентных штаммов 
пиогенного стрептококка и гемо-
фильной палочки, которые получают 
все большее распространение [68, 
69]. β-лактамазы могут вырабатывать 
также другие бактерии, составляю-
щие микрофлору носоглотки [68]. В 
России высока резистентность к ко-
тримоксазолу, поэтому макролиды 
можно рекомендовать использовать 
не как альтернативные препараты, а 
как лекарственные средства первого 
выбора и наибольшее предпочтение 
имеют новые макролиды, особенно 
кларитромицин [69].

По данным ряда многоцентро-
вых исследований, суспензия клари-
тромицина высокоэффективна при 
среднем отите у детей. В германском 
исследовании с участием 102 паци-
ентов на 5-й день терапии клари-
тромицином клиническое излечение 
было достигнуто в 99% случаев [66]. 
Побочные эффекты наблюдались у 
3% детей. В испанском исследова-
нии эффективности кларитромици-
на при респираторных инфекциях у 
детей [25] участвовали 310 больных 
острым средним отитом. Препарат 
показал свою эффективность в 96,1% 
случаев.

В большом количестве контро-
лируемых сравнительных исследо-
ваний было показано, что клари-
тромицин не уступает защищенным 
и незащищенным пенициллинам, 
цефалоспоринам, другим новым ма-
кролидам, а нередко и превосходит 
некоторые препараты, особенно пе-
нициллины, по эффективности или 
безопасности [68-73].

Так, в рандомизированной работе 
с участием 736 детей кларитромицин 
показал одинаковую эффективность 
с амоксициллином/клавуланатом и 
цефаклором. При этом частота по-
бочных эффектов у кларитромицина 
была в 2 раза меньше, чем в группе 
получавших амоксициллин/клаву-
ланат, и составила 16% (36/221) для 
кларитромицина и 30% (74/244) для 
защищенного пенициллина [71].

При рандомизированном срав-
нении [70] суспензий кларитроми-
цина и амоксициллина отдаленный 
эффект клинического излечения был 
получен в группе кларитромицина у 
95% (20/21) детей, а в группе амок-
сициллина у 86% (19/22). Частота 
побочных эффектов не различалась 
и составила по 1 ребенку в каждой 
группе, но если в группе макролида 
тяжесть нежелательных явлений по-
зволила продолжить лечение, то ре-
бенок, получавший амоксициллин, 
был вынужден прервать терапию.

В слепом рандомизированном 
сравнительном исследовании клари-
тромицина и цефуроксима аксетила 
оказалось, что препараты одинако-
во высокоэффективны при лечении 
среднего отита, хорошо переносятся 
детьми и не различаются по частоте 
развития побочных эффектов [72].

Обычный курс лечения острого 
среднего отита составляет 10 дней. 
Более короткий 5-дневный курс 
терапии оказался не менее эффек-
тивным и более удобным для паци-
ента [73, 75]. В рандомизированном 
слепом плацебо-контролируемом 
исследовании с участием 138 детей 
было показано, что назначение кла-
ритромицина в течение 5 дней так-
же эффективно и безопасно, как и 
10-дневный курс лечения [75]. При 
сравнении кларитромицина и ази-
тромицина, назначаемых в течение 5 
дней, оба препарата были одинаково 
эффективны в 99% случаев при ле-
чении детей со средним отитом; не 
различались они и по частоте неже-
лательных явлений.

Риносинуситы
Кларитромицин высокоактивен 

против основных возбудителей си-
нуситов у детей и превосходит эри-
тромицин по активности против 
гемофильной палочки. Кроме того, 
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кларитромицин хорошо проникает в 
слизистую пазух носа и накапливает-
ся в них в концентрациях, превыша-
ющих сывороточные и минимальные 
подавляющие концентрации для воз-
будителей синусита [8, 79].

По данным многоцентрового ев-
ропейского исследования с участием 
310 детей, страдающих острым сину-
ситом, и 15 детей с ринитом, эффек-
тивность кларитромицина при сину-
сите составила 97,3%, а при рините 
– 93,8% [25].

Контролируемых сравнитель-
ных исследований эффективности 
кларитромицина при синуситах у 
детей не проводилось. Однако на 
основании многоцентровых слепых 
рандомизированных сравнительных 
исследований, проведенных с уча-
стием взрослых, можно утверждать, 
что кларитромицин сопоставим по 
эффективности с ципрофлоксаци-
ном [82], левофлоксацином [80] и 
азитромицином [81].

Коклюш
У детей с коклюшем макролиды 

хотя и не влияют на продолжитель-
ность заболевания, но уменьшают тя-
жесть его клинических проявлений 
и вызывают быструю эрадикацию 
Bordetella pertussis из носоглотки [52, 
76]. По этой причине макролиды, 
в том числе кларитромицин, могут 
применяться как препараты выбора 
для лечения коклюша у детей, а так-
же для профилактического лечения 
членов семьи больного [77].

Обычно рекомендуемый курс 
лечения эритромицином составляет 
12 дней. Однако благодаря улучшен-
ным фармакокинетическим харак-
теристикам новые макролиды, кла-
ритромицин и азитромицин, могут 
применяться в течение 7 дней. По-
казано, что эффективность терапии 
при этом не уменьшается [78].

Дозировка
Стандартный режим назначения 

кларитромицина – 2 раза в день. 
Такой подход связан со скоростью 
полувыведения кларитромицина, 
составляющей 4 ч. Данный режим 
удобнее, чем таковой для эритро-
мицина, требующий приема 4 раза в 
день. В педиатрии удобство приема 
препарата для пациента имеет осо-

бенное значение, поэтому чем реже 
принимать препарат, тем больше 
шансов, что он будет принят.

В последнее время, учитывая, 
что концентрации препарата в оча-
ге воспаления намного превышают 
сывороточные, все чаще начинают 
говорить о возможности примене-
ния суточной дозы препарата одно-
кратно и о более коротком курсе 
терапии [41, 34]. В рандомизирован-
ном перекрестном исследовании на 
добровольцах было показано, что 
при назначении кларитромицина 
1 раз в день в суточной дозе 500 мг 
или 2 раза в день в дозе 250 мг форма 
фармакокинетической кривой была 
одинакова [52]. При назначении 1 
раз в день в тканях легкого высокие 
концентрации препарата сохраня-
лись постоянно. Концентрация в 
альвеолярной жидкости превыша-
ла минимальную подавляющую для 
типичных бактериальных патоге-
нов инфекций дыхательных путей, 
а концентрация в альвеолярных 
макрофагах превышала минималь-
ную подавляющую концентрацию 
для важнейших внутриклеточных 
возбудителей. Таким образом, по-
явились теоретические предпосылки 
для применения кларитромицина 
1 раз в день, которые уже получили 
клиническое подтверждение.

Так, в двойном слепом рандоми-
зированном многоцентровом иссле-
довании эффективность кларитро-
мицина, применяемого 2 или 1 раз 
в день, была одинакова при лечении 
обострения хронического бронхита 
у 265 взрослых пациентов [52]. Оди-
наковой также была частота побоч-
ных эффектов в целом, хотя неже-
лательные явления со стороны ЖКТ 
чаще наблюдались у получавших 
кларитромицин 2 раза в день.

В одном из исследований курс ле-
чения был намного короче традици-
онного - всего 5 дней – и эффектив-
ность составила 97,5% [53]. В ряде 
других исследований у детей также 
было показано, что короткие курсы 
(5 дней) равны по эффективности 
при лечении у детей фарингита [54, 
74], острого среднего отита [73, 75] 
и коклюша [78] обычными 7- и 10- 
дневными режимами терапии, но, 
несомненно, более удобны для паци-
ентов.

Возможно, что в ближайшем бу-
дущем при наличии достаточного 
числа исследований будет показана 
правомерность применения клари-
тромицина 1 раз в сутки при лече-
нии инфекций дыхательных путей у 
детей коротким 5-дневным курсом. 
В этом случае кларитромицин по 
комплаентности не будет уступать 
основному своему конкуренту – ази-
тромицину, который можно приме-
нять 1 раз в сутки в течение 3 дней.

В настоящее время при инфекци-
ях дыхательных путей кларитроми-
цин у детей принято назначать в дозе 
7,5  мг/кг массы тела в сутки, разде-
ленной на 2 приема. Максимальная 
суточная доза составляет 500  мг, 
длительность лечения – 7-10 дней.

При инфекциях дыхательных 
путей, особенно при тяжелых пнев-
мониях, требующих стационарной 
терапии, может потребоваться вну-
тривенное введение макролидов. К 
сожалению, до последнего времени 
парентеральные формы макроли-
дов отсутствовали на российском 
рынке. У кларитромицина есть вну-
тривенная форма, и она доступна в 
России.

При лечении инфекций дыхатель-
ных путей в стационаре в настоящее 
время популярна так называемая сту-
пенчатая терапия, когда лечение на-
чинается с внутривенного введения 
препарата, а затем через 1-3 дня пере-
ходят на пероральную форму того 
же лекарственного средства. Этим 
обеспечивается и больший комфорт 
для пациента, и меньше сил и средств 
затрачивается на лечение при равной 
эффективности. Благодаря наличию 
внутривенной формы и суспензии 
для перорального приема ступенча-
тую терапию можно использовать 
при лечении кларитромицином. В 
многоцентровом исследовании срав-
нивали кларитромицин и комбина-
цию цефуроксима и эритромицина 
при ступенчатой терапии внеболь-
ничных пневмоний у 235 пациентов 
[51]. Значимых различий между груп-
пами по частоте клинической или 
бактериологической эффективности 
не отмечено, тогда как нежелатель-
ных явлений (тошнота, рвота, диа-
рея, боль в животе) было значительно 
больше среди получавших цефурок-
сим и эритромицин.
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Клуб педиатра

Переносимость 
и лекарственные 
взаимодействия
В целом макролиды, особенно 

представители нового поколения, 
относятся к препаратам с благопри-
ятным профилем безопасности и 
хорошо переносятся детьми. Наибо-
лее характерны для детей при при-
еме кларитромицина нежелательные 
явления со стороны ЖКТ, такие как 
тошнота (1%), рвота (6%), диарея 
(7%), боли в животе (2%) и голов-
ные боли (2%). Реже встречаются 
аллергические реакции, симптомы 
гепато- и ототоксичности, нежела-
тельные явления со стороны нервной 
системы [65]. В целом нежелательные 
явления у эритромицина, кларитро-
мицина и азитромицина не намного 
различаются и наблюдаются в 4-27% 
случаев [64]. Это сопоставимо с ча-
стотой побочных эффектов, наблю-
дающихся при приеме детьми су-
спензий β-лактамных антибиотиков 
(ампициллина, ампициллина/клаву-
ланата, цефаклора и др.) [65].

Одно из отличий новых макроли-
дов от традиционного эритромици-
на – меньшее число расстройств со 
стороны ЖКТ. Метаболиты новых 
макролидов меньше стимулируют 
мотилиновые рецепторы кишечни-
ка, которые усиливают тонус и пери-
стальтику, и, соответственно, реже 
возникает тошнота и рвота, которая 
после приема эритромицина наблю-
дается в 10-20% случаев [50].

Отклонения со стороны лабо-
раторных показателей встречаются 

при применении кларитромицина в 
0-1% случаев, тогда как при исполь-
зовании эритромицина – в 2-4% [64]. 
Наиболее распространены подъемы 
печеночных ферментов.

Активное использование макро-
лидов в последние годы и расширя-
ющаяся полипрагмазия увеличили 
вероятность развития лекарствен-
ных взаимодействий с препаратами, 
подвергающимися инактивации си-
стемой микросомальных ферментов 
цитохрома P-450. Поскольку метабо-
лизация кларитромицина осущест-
вляется микросомальными фермен-
тами печени с участием системы 
цитохрома P-450, то кларитромицин 
может оказывать влияние на метабо-
лизм всех препаратов, проходящих 
через эту систему [41]. При этом кла-
ритромицин обладает меньшей спо-
собностью, чем эритромицин, уве-
личивать концентрации в сыворотке 
таких препаратов, как циклоспорин, 
варфарин, теофиллин, карбамазепин, 
терфенадин, но совместное назначе-
ние кларитромицина с последними 
тремя лекарственными средствами 
противопоказано [64].

Заключение
В настоящее время не утихли спо-

ры относительно сравнения преиму-
ществ и недостатков эритромицина 
и новых макролидов. Еще сложнее 
разобраться в различиях между наи-
более удачными новыми макроли-
дами, азитромицином и кларитро-
мицином [49]. Несмотря на равную 
клиническую эффективность при 

лечении инфекций дыхательных пу-
тей и мягких тканей, эти препараты 
имеют существенные различия по 
таким показателям, как фармако-
кинетические характеристики, про-
филь безопасности, комплаентность, 
частота эрадикации, которые неред-
ко недооцениваются, хотя их необхо-
димо учитывать (табл. 2).

В настоящее время выбор эмпи-
рической терапии инфекций у детей 
должен основываться на таких свой-
ствах препаратов, как эффектив-
ность, безопасность (нежелательные 
явления), комплаентность (возмож-
ность перорального применения, не-
зависимость от приема пищи, назна-
чение 1-2 раза в день, приятный вкус, 
короткий курс терапии) [45, 48].

Кларитромицин обладает поч-
ти всеми характеристиками иде-
ального антибиотика для лечения 
респираторных инфекций у детей 
[7, 8]: высокая биодоступность при 
пероральном применении, высокая 
эффективность при относительно 
низких дозах препарата, длительный 
интервал между приемами, сбалан-
сированная концентрация в тканях 
и крови, высокая внутриклеточная 
концентрация, высокая активность 
основных метаболитов, широкий 
спектр антибактериальной актив-
ности, включающий всех основных 
возбудителей инфекций дыхатель-
ных путей, и, наконец, безопасность 
и хорошая переносимость.

Список литературы 
находится в редакции

Показатель Эритромицин Кларитромицин

Активность против гемофильной палочки 0 ++

Активность против стафилококков, пневмококков, стрептококков, 
хламидий + ++

Независимость от приема пищи 0 +

Активность метаболита 0 +

Накопление в очаге воспаления 0 +

Противовоспалительная активность 0 +

Частота приема 4 раза в сутки 2 раза в сутки

Нежелательные явления ++ +

Лекарственные взаимодействия ++ +

Примечание. «0» - отсутствуют, «+» - умеренные, «++» - выраженные.

Таблица 2. Сравнительная характеристика эритромицина и кларитромицина
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Клинические исследования

Вместе с тем существующий 
мир не идеален, и здоровье пода-
вляющего числа матерей оставляет 
желать лучшего. Так, установлено, 
что нередко будущие и состоявши-
еся матери являются носителями 
золотистого стафилококка на сли-
зистых зева и носа, эпидермального 
стафилококка, имеют хронические 
очаги инфекции, живут в условиях 
постоянного носительства и бакте-
риовыделения таких возбудителей, 
как золотистый и эпидермальный 
стафилококки.

Какая тактика должна быть в 
этих случаях, где тот критерий, ко-
торый позволит врачу определить 
характер вскармливания ребенка? 
За последние три года в Республи-
канской детской клинической ин-
фекционной больнице г.  Симфе-
рополя прошли лечение 120 детей 
первого года жизни со стафилокок-
ковыми поражениями кишечника.

Детей в возрасте до трех ме-
сяцев жизни было 68 (56,6%), при 
этом до 2 месяцев жизни – 47 детей, 
2-3 месяцев – 21 ребенок. Группу 
детей 4-6 месяцев жизни составили 
30 малышей (25%). Третья группа 
(6-12 месяцев) состояла из 22 детей 
(18,4%). Девочек было 62, мальчи-
ков – 58.

Впервые поступивших в стаци-
онар детей было 113 (94%), повтор-

но поступивших – 17 (14%), из них 
двое проходили курс стационарно-
го лечения по поводу диареи триж-
ды.

У 34 детей острая кишечная ин-
фекция протекала в виде энтерита, 
у 67 – в виде энтероколита, в том 
числе у 25 – с явлениями гемоко-
лита. 19 детей второго полугодия 
жизни (чаще 9-12 мес.) имели кли-
нику острого гастрита. У половины 
их них возбудитель (Staphylococcus 
aureus) был выделен из промывных 
вод желудка и рвотных масс.

Кишечная инфекция привела к 
развитию осложнений у 59 детей 
(49%). Дегидратация отмечалась у 
18 больных (I степени – у 13, II сте-
пени – у 5). У двух детей 8 и 9-ме-
сячного возраста острая кишечная 
инфекция (ОКИ) стафилококковой 
этиологии сопровождалась раз-
витием инвагинации кишечника, 
которая была устранена консерва-
тивным лечением в хирургическом 
отделении после установления диа-
гноза. Постинфекционная анемия 
развилась у 35 детей. Суперинфек-
ция ОРВИ отмечалась у 2 больных, 
бронхит – у 1, отит – у 1.

На фоне гипотрофии заболева-
ние протекало у 6 больных, внутри-
утробной инфекции – у 5 больных.

Генерализация с последующим 
развитием сепсиса наблюдалась в 3 

случаях у детей раннего возраста (2 
и 3 месяцев жизни).

Диагноз стафилококковой эти-
ологии ОКИ ставился на основа-
нии клинических проявлений и 
результатов бактериологического 
исследования фекалий. Учитывал-
ся массивный, неоднократный рост 
возбудителя при бактериологи-
ческом исследовании, нарастание 
титра антител или обнаружение 
их в больших разведениях при се-
рологическом исследовании, по-
ложительная реакция пассивной 
гемагглютинации (РПГА) с аутош-
таммом выделенного золотистого 
стафилококка.

Обследование матерей пока-
зало наличие у них золотистого 
стафилококка на слизистых зева и 
носа – у 30 человек, эпидермаль-
ного стафилококка – у 8 человек, 
пиогенного стрептококка – у 9 че-
ловек, не выделена микрофлора – у 
20 человек. Обследовались только 
матери детей первых трех месяцев 
жизни. Инфицированность золо-
тистым стафилококком у 7 матерей 
была выявлена в период беремен-
ности.

Бактериологическое исследо-
вание грудного молока матерей, 
кормящих грудью, позволило 
выявить присутствие в молоке: 
Staphylococcus aureus – у 24 матерей, 

Перед грудным вскармливанием 
надо снять шляпу. А голову?

Грудное вскармливание… Трудно найти в природе процесс более физиологический, столь 
анатомически целесообразный, духовно оправданный, безопасный для малыша. Поэтому все 
рассуждения о необходимости грудного вскармливания вообще (в смысле отрицательного 
влияния на женскую фигуру, возможности замены искусственными смесями и т.д.) не только 
беспочвенны, но и вредны.

Дябина Т.А., Усова С.В., Бездольная Т.Н., Цориева И.Б.
Крымский государственный медицинский университет  
им. С.И. Георгиевского
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Staphylococcus еpidermidis – у 18 ма-
терей, Staphylococcus haemoliticus – 
у 5 матерей. У 37 матерей в молоке 
не удалось выявить стафилококко-
вую флору.

Дети I группы (1-3 месяца) с 
серологически подтвержденной 
стафилококковой этиологией ОКИ 
имели типичный анамнез – мастит 
у матери, длительное мокнутие 
пупка, омфалит, пиодермию, плохо 
прибавляли в весе, были беспокой-
ны во время еды или сразу после 
кормления грудью. Клиническая 
картина заболевания также была 
характерной: неустойчивый с рож-
дения стул ярко-желтого цвета, не-
переваренный, со слизью, частые 
срыгивания, снижение тургора 
тканей. Лечились до поступления 
в стационар по поводу дисбакте-
риоза кишечника 96% детей пер-
вых двух месяцев жизни. У всех 
отмечалась неэффективность сим-
птоматической терапии. В крови 
и копрограмме этих больных при 
поступлении в стационар обнару-
живались признаки воспаления 
различной степени выраженности.

У 81% наблюдаемых детей по-
явление жидкого стула отмечали с 
рождения, стул был периодически 
неустойчивым у 100 % детей этой 
группы. Беспокоили частые, упор-
ные срыгивания, в последующем 
перешедшие в рвоту (в 2,5-3-месяч-
ном возрасте), 92% детей. У 49% де-
тей запоры на 1-2-м месяце жизни 
сменились поносами на 2-3-м меся-
це. Эквиваленты тенезмов наблю-
дались у 13 больных.

Повышение температуры и жид-
кий стул от 7 до 15 раз за сутки при 
поступлении в стационар были у 
большинства (98%) детей. Вздутие 
живота у 37%, беспокойство – у 85%.

Резкие воспалительные измене-
ния крови встречались примерно у 
половины больных. 53% детей име-
ли сдвиг формулы крови влево без 
лейкоцитоза и повышение скорости 
оседания эритроцитов (СОЭ), в ко-
программе у них наблюдались вы-
раженные признаки воспаления как 
тонкого, так и толстого кишечника.

Гиперлейкоцитоз (до 20  000-
30 000) и значительно повышенная 
СОЭ (до 25-40  мм/час) отмечены 

у 5% (3 человека) больных, два из 
которых имели гепатоспленоме-
галию. Заболевание у этих детей в 
последующем приняло генерали-
зованный характер. Посев крови 
на стерильность дал рост золоти-
стого стафилококка. Течение ста-
филококкового энтероколита у 43 
детей осложнилось поражением 
легких, печени, мозговых оболо-
чек, развитием полиорганной недо-
статочности, синдрома системного 
воспалительного ответа, что дало 
основание поставить диагноз ста-
филококкового сепсиса, от которо-
го двое детей умерли.

Дети более старшего возраста – 
вторая группа (4-6 месяцев) – обыч-
но заболевали остро (88%). Начало 
заболевания у них характеризова-
лось повышением температуры и 
появлением диареи смешанного ха-
рактера. Чаще встречалась вялость 
и многократная рвота, у 39% детей 
она сочеталась с кетоацидозом. 
Воспалительные изменения в кро-
ви и копрограмме были выявлены 
у 93% детей этой группы.

Дети в возрасте 6-12 месяцев 
(третья группа) чаще поступали в 
стационар с клиникой секреторной 
водянистой диареи (78%), у 33% 
из них были нерезко выраженные 
катаральные явления. В крови и 
копрограмме этих детей не было 
существенных воспалительных из-
менений.

Экспресс-тест кала на ротави-
русы у этих детей был негативным. 
В этой группе не отмечено склон-
ности к затяжному течению и не-
благоприятному исходу. У части 
детей (22%) этой возрастной груп-
пы (6-12  мес.) острая кишечная 
инфекция протекала как пищевая 
токсикоинфекция с острым га-
стритом и выделением золотисто-
го стафилококка из рвотных масс 
или промывных вод желудка. Такая 
картина чаще наблюдалась у детей 
10-12 месяцев жизни при переходе 
на питание с общего стола.

Этиотропная терапия детей со 
стафилококковыми поражениями 
кишечника включала назначение 
нитрофуранов и/или цефалоспо-
ринов III поколения (цефотаксим, 
цефтриаксон). По показаниям про-

водилась дезинтоксикационная, 
регидратационная и симптомати-
ческая терапия. 26 детей получили 
специфический антистафилокок-
ковый иммуноглобулин, 3 – плаз-
му, 35 – стафилококковый бактери-
офаг.

У большинства больных после 
проведенного лечения наступало 
выздоровление. Однако семеро де-
тей в возрастной группе 2-3 меся-
ца повторно поступали с диареей 
на стационарное лечение через 1-3 
недели. Бактериологическое об-
следование кала у них вновь дава-
ло массивный рост Staphylococcus 
aureus. Все эти дети находились на 
грудном вскармливании, и посев 
грудного молока их матерей (у всех 
7) давал массивный рост золоти-
стого стафилококка. Шестеро из 7 
детей имели противопоказания к 
введению стафилококкового имму-
ноглобулина. После второго курса 
антибактериальной терапии на-
ступило выздоровление. Для двоих 
детей курс антибиотиков был тре-
тьим, с учетом лечения на участке. 
Формула крови и изменения в ко-
программе этих детей требовали 
назначения противовоспалитель-
ной антибактериальной терапии. 
На фоне лечения состояние детей 
улучшилось, нормализовалась 
температура, однако сохранялось 
беспокойство во время кормле-
ния грудью – плач с гиперемией 
лица, подтягивание ног, урчание 
в животе. Продолжал оставаться 
жидким стул до 10-15 раз в сутки. 
Не выдержав «испытания стаци-
онаром», матери этих детей вы-
нужденно перевели их на искус-
ственное вскармливание. В течение 
последующих 2-3 дней стул быстро 
нормализовался, исчезли жалобы и 
наступило полное выздоровление, 
без рецидивов в последующем.

Общепринятой является точ-
ка зрения, что если мать передает 
с грудным молоком ребенку ста-
филококк, то она передает ему и 
антитела к стафилококку. Поэтому 
отмена грудного вскармливания 
детям раннего возраста со стафи-
лококковой инфекцией не нужна 
и вредна. А как узнать практиче-
скому врачу, передает мать анти-
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тела ребенку или нет? Определение 
антител к энтеротоксину стафи-
лококка в грудном молоке – метод 
исследования, который еще недо-
ступен для большинства лечебных 
учреждений. Что если мать кормит 
свое дитя чистой культурой энте-
ротоксигенного золотистого ста-
филококка и антитела в ее организ-
ме отсутствуют?

Стоит ли сохранять вскармлива-
ние грудным молоком, если у матери 
был мастит, эндометрит или другой 
гнойный процесс, вызванный ста-
филококком, а у ребенка с рождения 

клинические проявления стафило-
кокковой инфекции? Безусловно, 
спешить с переводом на искусствен-
ное вскармливание не стоит, возмож-
но, антибактериальные препараты и 
специфическая антистафилококко-
вая терапия дадут эффект и малыш 
поправится. Однако при непрекра-
щающейся диарее, повторных эпи-
зодах ОКИ с лечением в стационаре 
необходимо об этом задуматься.

Перевод на искусственное 
вскармливание адаптированными 
молочными смесями, по нашему 
мнению, возможен у детей первых 

2-3 месяцев жизни при условии со-
хранения в течение длительного 
времени клинических проявлений 
диареи, при повторном массивном 
выделении золотистого стафило-
кокка из кала и материнского мо-
лока, при неэффективности адек-
ватной терапии и наличии у матери 
специфического анамнеза (мастит, 
гнойный эндометрит и др.).

Иногда, при отсутствии у мате-
ри антистафилококкового иммуни-
тета, целесообразен отказ от есте-
ственного вскармливания в более 
ранние сроки.

Приводим собственное наблюдение.
Ребенок М., 2,5 месяца, от I беременности, протекавшей с угрозой прерывания, токсикозом I и II полови-

ны. Роды путем кесарева сечения. Рана у матери долго не заживала, гноилась. Масса тела при рождении 2 кг 
700 г. Через 3 недели после родов мать отмечала «застой молока» – боль и уплотнение в груди, сопровождав-
шееся повышением температуры. Не лечилась. Ребенок рос и развивался нормально, прибавлял в весе. Одна-
ко часто кричал, плакал по вечерам, стул был непереваренным, до 5 раз в сутки, со слизью, иногда с водой.

Однажды родители самостоятельно показали ребенка хирургу, думая, что болит живот. Хирургическая 
патология не была подтверждена, ребенок отправлен домой. Через 3 дня осмотрен педиатром, заключение: 
здоров. В возрасте 1,5 месяца отмечался однократный кратковременный подъем температуры до 38°С. На 
жалобы матери по поводу беспокойства при кормлении, вздутие живота, неустойчивый стул участковый врач 
не реагировал, успокаивал: «Это так бывает у всех детей». Обследование ребенка не проводилось. Получал 
эспумизан и лактобактерин без особого эффекта.

Заболел остро, когда вечером повысилась температура до 39,7°С, появилось беспокойство, однократная 
рвота. Врачом скорой помощи ребенок осмотрен, сделана инъекция анальгина с димедролом. Температура 
снизилась до 37,5°С. Родители от госпитализации отказались. В 8 утра повторно осмотрен врачом скорой. 
Температура 37,6°С, снова родители отказались от госпитализации.

В 12 часов в детской поликлинике, куда самостоятельно обратились родители с ребенком, состояние рас-
ценено как крайне тяжелое. Температура 34,0°С. Стонущее дыхание, бледная кожа, цианоз конечностей, ча-
стота дыхания (ЧД) 60 в 1 мин, аритмичное. Частота сердечных сокращений (ЧСС) 178 в 1 мин. Тахикардия, 
тоны приглушены. Печень уплотнена, +2 см. Стул жидкий со слизью. Ригидность мышц затылка, выбухание 
и пульсация большого родничка. Плавающие глазные яблоки, снижение мышечного тонуса, угнетение сухо-
жильных рефлексов. Диагноз: инфекционно-токсический шок (ИТШ) II-III степени. Кома II степени. Отек 
мозга. Срочно госпитализирован в реанимационное отделение.

Обследован:
Общий анализ крови: Нb 98 г/л. Эр. 3,3·1012/л, Нt 0,28, ЦП 0,8, тр. 245 000, лейк. 3,4·109/л, п. 14, с. 21, л. 60, 

м. 5, СОЭ 5 мм/час. Общ. белок 35,4 г/л, альбумины 42,5%. Мочевина 1,0 ммоль/л, креатинин 0,114 ммоль/л. 
Общий билирубин 15 мкмоль/л, АСT 0,8 ммоль/л ч, AЛT 1,0 ммоль/л ч. Глюкоза крови 3,4 ммоль/л. Копро-

грамма: слизь ++, жидкий, желтый, лейк. 40-50 в п/зрен, эр. 2-3 в п/зрен, мыла – незначительное количество.
Общий анализ мочи: уд. вес 1025, белок 0,099 г/л, Эр. 5-6 в п/зрен, лейк. 2-3 в п/зрен, эпителий (почечный) 

2-4 в п/зрен, ураты – единичные.
Консультация офтальмолога: диск зрительного нерва – артерии сужены, вены расширены. Зрачки: d < s, 

не реагируют на свет.
Консультация нейрохирурга: ИТШ. Отек головного мозга.
После выведения из шока и стабилизации состояния проведена люмбальная пункция. Цереброспинальная 

жидкость мутная, цитоз 2137 клеток, 95% – нейтрофилы, 5% – лимфоциты, белок 3,5 г/л, глюкоза 5,3 ммоль/л, 
хлориды 108  ммоль/л, реакция Панди ++++. Бактериоскопия цереброспинальной жидкости: обнаружены 
грамположительные кокки.

Клинический диагноз: гнойный менингит, ИТШ II ст. Отек головного мозга. Энтероколит. Пневмония.
Вследствие нарастания дыхательных нарушений проводилась искусственная вентиляция легких, массив-

ная антибактериальная (ванкомицин+меронем), дезинтоксикационная и дегидратационная терапия. Внутри-
венно введен иммуноглобулин.
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Несмотря на лечение, состояние ребенка продолжало оставаться тяжелым, в сознание не приходил, со-
хранялся гипертензионный синдром, лихорадка. Появились обильные мелкопузырчатые хрипы в легких, уве-
личилась печень.

Общий анализ крови: Нb 95 г/л, эр. 3,2 109/л, тр. 152 000, лейк. 32,4 1012/л, ю. 2, п. 27, с. 52, л. 14, м. 3, СОЭ 
29 мм/час, в динамике увеличилась до 80 мм/час. Лейкоцитарный индекс интоксикации – 2,34.

Креатинин 0,135 ммоль/л, АЛТ 3,4 мкмоль/л ч, АСT 1,6 мкмоль/л ч.
Альбумин 38,7%, общ. белок 42,4 г/л, ЛИИ 5,9.
Общий анализ мочи: белок 0,6 г/л, эр. св. 35-40, лейк. 8-12 в п/зрен, эпит. почеч. 0-2, цил. 2.
Время свертывания крови 7 мин (по Ли-Уайту), фибриноген 3,2 г/л, фибрин 14 мг, протромбиновый ин-

декс 68%.
Посев кала на стафилококк 3-кратно – высеян Staphylococcus aureus во всех 3 порциях фекалий (массив-

ный рост).
Посев цереброспинальной жидкости дал рост Staphylococcus aureus (массивный) – 3-кратно.
Посев крови – рост Staphylococcus aureus.
Посев слизи из носоглотки – рост Staphylococcus еpidermidis.
Посев грудного молока матери дал массивный рост Staphylococcus aureus.
Посев носоглоточной слизи матери – рост Staphylococcus aureus.
Ro органов грудной клетки – 2-сторонняя очаговая пневмония.
Компьютерная томография мозга: менингит. Отек головного мозга.
Диагноз: стафилококковый сепсис, тяжелое течение. Полиорганная недостаточность. Синдром системно-

го воспалительного ответа. Гнойный менингит. 2-сторонняя пневмония. Энтероколит. Отек головного мозга. 
Кома II ст.

При анализе данного случая возникают вопросы:
1. Была ли предотвратима тяжелая болезнь ребенка?
2. Возникла ли бы генерализация при своевременной постановке диагноза и лечении стафилококковой 

инфекции?
3. Можно ли было заподозрить отсутствие антистафилококкового иммунитета у матери?
4. Как повлиял бы на исход заболевания своевременный перевод этого ребенка на искусственное вскарм-

ливание?
5. Не означает ли отсутствие назначения обследования ребенка на стафилококк участковым врачом утрату 

настороженности в отношении стафилококковой инфекции у детей раннего возраста?
6. Является ли оправданным продолжительное лечение участковым педиатром дисбактериоза кишечника 

у детей первых месяцев жизни при отсутствии эффекта от терапии пробиотиками? Не приводит ли это к по-
тере времени, несвоевременной постановке диагноза ОКИ и запоздалому лечению?

Приглашаем практических врачей-педиатров и инфекционистов принять участие в дискуссии, поделиться 
своим опытом, своими наблюдениями.

Выводы
1. Отказ от грудного вскармливания необходим лишь у отдельных детей с клиникой ОКИ, подтвержден-

ной выделением стафилококка, идентичного материнскому. По нашим данным, количество детей раннего 
возраста с кишечной инфекцией стафилококковой этиологии и потребностью в отмене грудного вскармли-
вания составляет 1,6%.

2. Своевременно поставленный диагноз и правильно назначенное лечение стафилококковой инфекции 
зачастую предупреждают рецидивы, а также генерализацию и неблагоприятные исходы.

3. Диагноз стафилококковой инфекции с поражением кишечника следует шире ставить детям первого и 
второго месяца жизни при наличии у них диареи, характерного анамнеза (с рождения неустойчивый стул или 
запоры, сменяющиеся поносами), гнойно-воспалительных заболеваний у матери и при неоднократном вы-
делении Staphylococcus aureus из фекалий.

4. Назначение антибиотиков при секреторной диарее и высеве Staphylococcus aureus без РПГА с аутоштам-
мом показано только детям первых трех месяцев жизни.

5. Без постановки РПГА с аутоштаммом выделение золотистого стафилококка у детей второго полугодия 
жизни (6-12 мес.) при наличии водянистой диареи, с мало измененными анализами крови и копрограммы 
следует трактовать как высев сапрофитной флоры у ребенка с вирусной диареей.

6. У детей в возрасте около года (10-12 мес.) стафилококковая инфекция чаще протекает по типу пищевой 
токсикоинфекции с развитием острого гастрита, что не требует проведения специфического лечения и на-
значения антибиотиков

Впервые опубликовано в журнале «Здоровье ребенка» 5 (26) 2010
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Количество ЧБД в общей по-
пуляции детского населения 
колеблется от 15 до 75%, устой-
чиво сохраняется тенденция к 
росту числа часто и длительно 
болеющих детей, что требует 
проведения современных реа-
билитационных мероприятий и 
разработки новых организаци-
онных форм оздоровления ЧБД, 
в частности поиска эффектив-
ных способов иммунопрофи-
лактики респираторных заболе-
ваний и иммунореабилитации 
у этого контингента детей. Это 
становится особенно важным 
сегодня, поскольку появление 
иммунотропных средств нового 
поколения создаёт предпосылки 
для их целенаправленного при-
менения при проведении кор-
рекции выявленных дефектов в 
иммунном статусе.

Представлена оценка эффек-
тивности применения в составе 
комплексной терапии препарата 

– Триметабол у часто болеющих 
детей с дисбиозом толстого ки-
шечника.

Под наблюдением находилось 
100 детей дошкольного возраста, 
посещающих организованный 
коллектив менее одного года. 
Эти дети и составили группу 
дальнейшего наблюдения и об-
следования.

Детей в возрасте от 3 до 5 
лет было 64 (64%), старше 5 лет 
– 36 (36%). Мальчики составили 
25,4 %, девочки 49,6 %.

Анализ частоты заболеваний, 
перенесенных детьми в течение 
одного года, предшествующего 
моменту проводимого наблю-
дения, показал, что 43,6% (43) 
наблюдаемых детей перенесли 
4 эпизода ОРВИ, 23,1% (23) – 5 
эпизодов, 6 и более раз болели 
– 33,3% (33). В среднем один ре-
бёнок перенёс в течение года 5,22 
эпизода ОРВИ. Наибольшая ча-
стота ОРВИ у ЧБД дошкольного 

возраста отмечалась с сентября 
по март, с максимальным значе-
нием в ноябре.

Более половины ЧБД (68,4%) 
заболевания сопровождались 
развитием осложнений, главным 
образом со стороны ЛОР-органов 
и бронхолёгочной системы. Дли-
тельность заболеваний колеба-
лась от 5 до 60 дней, в среднем 
длительность одного эпизода со-
ставляла 12,5 дня. Затяжной ха-
рактер течения отмечался у 33,3% 
детей. При лечении заболеваний 
у  86,3% детей в схему входили 
антибактериальные препараты 
практически при каждом эпизоде 
респираторного заболевания.

У всех детей имели место 
функциональные нарушения со 
стороны ЖКТ: у 57,0% детей от-
мечался сниженный аппетит, 
у 33,3% детей – периодические 
боли в животе, у 9,7% – неустой-
чивый характер стула, периоди-
ческое недомогание.

Триметабол в комплексной 
терапии часто болеющих детей

В настоящее время считается доказанным факт, что естественная микрофлора человека 
играет важную пусковую роль в механизме формирования иммунитета и неспецифических 
защитных реакций в развитии макроорганизма. В свою очередь, нормофлора находится в 
прямой зависимости от иммунного статуса макроорганизма. Нарушение равновесия в одной 
из систем приводит к нарушению равновесия во второй. Поэтому очень важно корректировать 
микробиоценоз при заболеваниях, сопровождающихся снижением иммунного статуса, и 
наоборот, у 90-92% детей, страдающих частыми респираторно-вирусными заболеваниями, 
имел место дисбактериоз кишечника. В свою очередь частые острые инфекционные 
заболевания не могут не влиять на становление и развитие организма ребёнка, обуславливая 
срыв адаптации основных функциональных систем, нарушая иммунореактивность детского 
организма и приводя к раннему развитию хронической патологии. Всё это и обуславливает 
целесообразность выделения группы ЧБД в практике здравоохранения

Леонтьева О.Г.
Медицинский центр «Медея», г. Алматы
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Медиал Ди энд Пи Лтд
050000, Республика Казахстан, г. Алматы,
ул. Желтоксан  146,Центр  Алтын Алма
Тел.:(727)50 03 07,250 03 05
Факс:(727)250 03 06
Е-mail:officemedial@intelsoft.kz

Триметабол

Состав: 5 мл приготовленного раствора содержат активные вещества:
метопина (5-(1- метилпиперидилиден -4)-5Р-дибензо (a,d) 
Ципрогептадина ацефилинат )                        1,75 мг
L-лизина гидрохлорида                                     250 мг
DL- карнитина гидрохлорида                            375 мг 
витамина В 1(тиамина гидрохлорид)                 30 мг
витамина В6(пиридоксина гидрохлорид)          30 мг
витамина В12(цианкобаламин)                      1000 мг
вспомогательные вещества: натрия сахарина, метилпарагидроксибензоат, 
повидон К -30, земляничная эссенция, мальтитол, очищенная вода, 
маннитол.

Показания к применению: для стимуляции аппетита.
Способ применения и дозы: перед употреблением необходимо
размешать содержимое пакетика с раствором во флаконе.
Высыпать наводящийся в пакетике порошок во флакон с жидкостью. 
Закрыть флакон и взболтать. ТРИМЕТАБОЛ принимать за 0,5-1 час до еды. 
Детям до 3-х лет: 2,5 мл 3 раза в день. 
Детям от 3-х до 6 лет: 5 мл 3 раза в день.
Детям старше 6 лет и взрослым: 5-10 мл 3 раза в день.
Побочные действия: сонливость. 
Противопоказания: повышенная
чувствительность к компонентам препарата. 
Лекарственные взаимодействия: не известны.
Особые указания: беременность и лактация: препарат может 
применяться, если польза для матери превышает потенциальный 
риск для плода. При применении в период лактации следует прекратить грудное вскармливание. 
Особенности влияния лекарственного средства на способность управлять транспортным средством 
или потенциально опасными механизмами: нельзя управлять транспортным средством или 
потенциально опасными механизмами из-за возникновения слабости и сонливости. 
Передозировка: при передозировке отмечается усиление побочных эффектов. При снижении дозы 
препарата через 3-4 дня эти проявления проходят. В случае случайной интоксикации из-за принятия 
очень большой дозы, следует применить общие стандартные действия для быстрого устранения 
препарата (желудочное промывание и форсированный диурез). 
Условия отпуска из аптек: по рецепту.

(Метопин, Карнитин, Лизин, Витамины группы В)

    Стимуляция аппетита и 
гармоничного роста организма

Разрешение на рекламу № 22 от 11.02.2008 г.
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Профилактическая эффек-
тивность препарата оценивалась 
при диспансерном наблюдении 
детей через 3 месяца после окон-
чания курса по частоте, тяжести 
и продолжительности повторных 
ОРВИ; а также  по влиянию на 
состояние микробиоценоза ки-
шечника, общего и местного им-
мунитета через  10-14 дней после 
окончания приёма препарата.

Из числа обследованных ЧБД, 
с дисбиозом толстого кишечни-
ка выделены 2 группы детей. 1-я 
группа – 35 человек, которые по-
лучали комплексный препарат, 
содержащий в своём составе би-
фидо- и лактобактерии, в течение 
3 недель.

2-я группа – 46 детей получали 
наряду с комплексным пробиоти-
ческим препаратом препарат Три-
метабол в сиропе в возрастной до-
зировке 3 раза в день натощак за 
полчаса до еды в течение 3 недель 
+ взвешивание 1 раз в неделю.

Контрольную группу состави-
ли 19 ЧБД с дисбиозом кишечни-
ка в тот же эпидемический сезон, 
того же возраста, посещающих 
детские организованные кол-
лективы, заболевания которых 
лечили симптоматически, без 
применения пробиотиков и им-
муностимуляторов.

Уже через 2 недели приёма 
биопрепарата отмечалась стаби-
лизация состояния здоровья. У 
98% детей в наблюдаемой группе 
улучшился аппетит, не отмеча-
лись боли в животе, урчание и 
метеоризм.У 92,3% стул стал регу-
лярным – 1 раз в день, преимуще-
ственно по утрам.

Анализ клинических данных 
через 3 месяца после окончания 
профилактического курса лече-
ния комплексным препаратом 
показал снижение частоты ОРВИ 
среди наблюдаемых детей данной 
группы в 1,4 раза по сравнению 
с детьми из контрольной груп-
пы. На фоне препарата перенесли 
ОРВИ 8 человек, во время кото-
рых все дети лечились симптома-
тически. Заболевание протекало 
у 5 человек в лёгкой форме и у 3 

детей в среднетяжёлой форме с 
развитием осложнений (бронхит 
у 2 и у 1 – отит).

Повторные респираторные ин-
фекции за время наблюдения пе-
ренесли 4 человека, в контрольной 
группе – 7. Дополнительное введе-
ние в состав комплексного лечения 
препарата Триметабол привело к 
выраженному положительному 
эффекту у всех детей. К третьей 
неделе терапии отмечалось улуч-
шение общего состояния. Только у 
4% оставался сниженный аппетит, 
у 1 ребёнка боли в животе. Запо-
ры, неустойчивый характер стула 
не регистрировались.

Анализ клинических данных 
(через 3 месяца после окончания 
профилактического курса лече-
ния) с применением препарата 
Триметабол и пробиотика показал 
достоверное снижение ОРВИ сре-
ди наблюдаемых детей. За период 
лечения перенесли ОРВИ 5 чело-
век, во время  которых все дети 
принимали препарат Триметабол. 
Заболевание протекало у 4 человек 
в лёгкой форме и лишь у 1 ребёнка 
в среднетяжелой форме с развити-
ем осложнения (бронхит), однако 
заболевание не приняло затяжной 
характер. Повторные респиратор-
ные инфекции за время наблюде-
ния перенесли лишь 2 человека. В 
контрольной группе – 7.

При этом доля детей ни разу 
не болевших ОРВИ в течение 3 
месяцев среди детей, получавших 

препараты, возрастает с 0 до 50% 
и она в 2 раза выше, чем среди де-
тей контрольной группы. Частота 
наиболее характерных осложне-
ний ОРВИ снижается в 2 раза.

Таким образом, у 48,9% ЧБД 
имеет место дисбиоз кишечника 
со снижением концентрации лак-
тобактерий. У таких детей выяв-
лена высокая частота иммунных 
нарушений.

Включение в схему лечения 
ЧБД с дисбиозом кишечника на-
ряду с комплексным пробиоти-
ческим препаратом Триметабол  
оказывает стимулирующее дей-
ствие на показатели клеточного 
звена иммунитета.

В частности влияет на коли-
чественный и качественный со-
став микрофлоры кишечника, 
оказывает санирующий эффект 
в отношении УПФ, приводит к 
увеличению детей, не болевших 
ОРВИ в течение 3 месяцев после 
приема комплекса препаратов, 
способствует снижению частоты 
повторных заболеваний и ослож-
нений, способствует улучшению 
аппетита, дети прибавляют в 
весе не менее 300 грамм в неделю, 
улучшается общее самочувствие. 

Это позволяет рекомендовать 
комплексное использование био-
препаратов и Триметабола для ле-
чения ЧБД, имеющих нарушение 
иммунитета, количественные и 
качественные изменения микро-
флоры кишечника.Ч
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Развитие и прогрессирова-
ние ЮРА определяется сложным 
сочетанием генетически детер-
минированных и приобретен-
ных дефектов нормальных им-
мунорегуляторных механизмов, 
ограничивающих патологиче-
скую активацию иммунной си-
стемы в ответ на потенциально 
патогенные стимулы. Этот дис-
баланс ведет к быстрой транс-
формации защитной острой 
воспалительной реакции в хро-
нический неконтролируемый 
прогрессирующий воспалитель-
ный процесс, затрагивающий 
все органы и системы организма 
ребенка, и в первую очередь – су-
ставы. ЮРА также представляет 
собой серьезную медико-соци-
альную проблему, поскольку у 
50% детей в течение первых 10 
лет болезни наступает тяжелая, 
обычно пожизненная инвалид-
ность. ЮРА приводит к резкому 
ограничению возможности пе-
редвижения и самообслужива-
ния, к физической, психической, 
социальной дезадаптации детей. 

Поскольку исход заболевания 
во многом зависит от своевре-
менной постановки диагноза и 
начала патогенетической тера-
пии, вопросы дифференциаль-
ной диагностики заболевания 
на ранних стадиях приобретают 
особую актуальность [6].

Согласно «Протоколам диа-
гностики и лечения кардиорев-
матологических заболеваний 
у детей», утвержденным При-
казом МЗ Украины №362 от 
19.07.2005 года, диагностиче-
ским критерием ЮРА является 
наличие не менее 4 из семи при-
знаков, таких как утренняя ско-
ванность, артрит 3 и более су-
ставов, артрит суставов кистей, 
симметричный артрит, ревма-
тоидные узелки, ревматоид-
ный фактор в сыворотке крови, 
рентгенологические изменения.

В затруднительных случа-
ях диагностики ЮРА возможно 
рассмотрение дополнительных 
клинических данных: пораже-
ние 3 суставов в течение первых 
3 недель болезни, симметрич-

ное поражение мелких суста-
вов, поражение шейного отдела 
позвоночника, выпот в полости 
сустава, тендосиновит или бур-
сит, ревматоидное поражение 
глаз. Рентгенологическими при-
знаками, свидетельствующими 
о ревматоидном процессе, явля-
ются эпифизарный остеопороз, 
сужение суставной щели, при-
знаки выпота в полости сустава, 
уплотнение периартикулярных 
тканей. Наряду с лабораторны-
ми признаками, отражающими 
воспалительную активность 
различной степени, иммуноло-
гическими маркерами (положи-
тельный ревматоидный фактор) 
используют также морфологи-
ческий метод (данные биопсии 
синовиальной оболочки). Их 
можно использовать в качестве 
дополнительных критериев в 
сложных случаях.

Особо сложные диагностиче-
ские задачи возникают у педи-
атров в дебюте суставного син-
дрома у больных детей.

Наиболее часто в повсед-

К вопросу о дифференциальной 
диагностике ювенильного 
ревматоидного артрита

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) является одним из достаточно 
распространенных воспалительных заболеваний соединительной ткани с поражением 
суставов, преимущественно по типу прогрессирующего симметричного эрозивно-
деструктивного полиартрита. Заболеваемость ЮРА составляет от 2 до 16 на 100 000 
детей в возрасте до 16 лет. Распространенность ЮРА в разных странах равна 0,05-0,6% 
[1, 6].

Челпан Л.Л.
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
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невной врачебной практике у 
детей встречаются реактивные 
артриты (РеА) [2-5]. Их распро-
страненность в последние годы 
нарастает. Под РеА понимают 
негнойное воспалительное по-
ражение суставов, развивающе-
еся в тесной хронологической 
связи с определенной инфек-
цией внесуставной локализа-
ции. В детском возрасте чаще 
встречаются носоглоточные, 
постэнтероколитические, уро-
генные артриты. Инфекции 
респираторного тракта, связан-
ные с Mycoplasma pneumoniae, 
и особенно Chlamydophila 
pneumonia, также могут слу-
жить причинами развития РеА. 
Реже встречаются РеА после 
других инфекций (менингокок-
ковая, вирусный гепатит  В и 
др.) и поствакцинальные. При 
наличии соответствующей кли-
нической картины диагноз ба-
зируется главным образом на 
анамнестических указаниях на 
хронологическую связь заболе-
вания с эпизодом острой или 
обострением хронической ин-
фекции и отсутствии признаков 
других ревматических заболева-
ний. Клиническая картина РеА 
у детей многообразна: от мало-
симптомного моноартрита до 

тяжелого полиартрита с внесу-
ставными симптомами, изредка 
с затяжным течением. Наиболее 
часто заболевание протекает 
как серонегативный моно- или 
олигоартрит суставов нижних 
конечностей. Согласно наблю-
дениям, могут также поражать-
ся связки, сухожилия, сухо-
жильные влагалища, фасции. В 
отдельных случаях в патологи-
ческий процесс могут вовле-
каться не только суставы, но и 
сердечно-сосудистая и мочепо-
ловая системы, кожа, слизистые 
оболочки [4, 5, 7].

Трудности диагностики 
РеА часто обусловлены стер-
тым субклиническим течени-
ем первичного инфекционного 
процесса. Артрит развивается 
чаще при нетяжелых формах 
кишечной или урогенитальной 
инфекции, и к моменту разви-
тия артрита признаки триггер-
ной инфекции в большинстве 
случаев проходят. Кроме того, в 
условиях нарушенного иммун-
ного ответа возможно разви-
тие хронических персистирую-
щих форм инфекции. Поэтому 
в дебюте суставного синдрома 
необходимо в первую очередь 
исключить скрытую кишеч-
ную и хламидийную инфекции. 

Кроме того, диагностику РеА 
затрудняет сочетание пред-
шествовавших инфекционных 
процессов различной локали-
зации.

Особую диагностическую 
значимость приобретают дан-
ные дополнительных лабора-
торных исследований. Для по-
становки диагноза необходимо 
выделение возбудителя, вы-
звавшего инфекцию, и/или об-
наружение в сыворотке крови 
высоких титров антител к нему. 
Для идентификации триггер-
ных возбудителей используют 
различные микробиологиче-
ские, иммунологические и мо-
лекулярно-биологические ме-
тоды.

В связи с этим следует учи-
тывать, что РеА чаще проявля-
ется в виде, как правило, пери-
ферического асимметричного 
олигоартрита (до 4 суставов) 
с преимущественным пораже-
нием суставов ног. Развивается 
РеА чаще на фоне или вскоре 
(через 2-4 недели) после инфек-
ционных проявлений (диарея, 
уретрит, респираторная инфек-
ция и др.).

При этом лабораторное под-
тверждение инфекции необяза-
тельно, однако желательно при 
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наличии клинических прояв-
лений инфекции или в случаях 
отсутствия явных клинических 
проявлений инфекции.

Следует иметь в виду, что 
критерием исключения являет-
ся установленная причина раз-
вития моно- или олигоартри-
та – стрептококковый артрит, 
спондилоартрит, септический 
артрит, кристаллический ар-
трит, болезнь Лайма.

70-80% случаев урогенных 
артритов связаны с хламидий-
ной инфекцией. Клинические 
проявления характеризуются 
несимметричным артритом су-
ставов нижних конечностей. 
Число пораженных суставов 
обычно невелико. Развивается 
периартикулярный отек пре-
имущественно пальцев стоп, 
распространяющийся на весь 
палец, и синюшная или багро-
во-синюшная окраска кожи 
(палец становится похожим на 
сосиску). Характерно развитие 
энтезопатий – воспаления сухо-
жилий в местах их прикрепле-
ния к костям, особенно часто в 
пяточной области. У отдельных 
больных возможны боли в об-
ласти позвоночника. Иногда от-
мечаются внесуставные прояв-
ления: поражения кожи (чаще в 
виде псориазоподобной сыпи), 
слизистых оболочек полости 
рта (эрозии), наружных поло-
вых органов (баланопостит, ва-
гинит), глаз (конъюнктивит), а 
также сердца (миокардит, пери-
кардит), периферической нерв-
ной системы (неврит) и др.

Диагностические критерии 
постстрептококкового артрита 
включают появление артрита на 
фоне или спустя 1-2 нед. после 
перенесенной носоглоточной 
инфекции (стрептококковой 
этиологии), одновременное во-
влечение в процесс преиму-
щественно средних и крупных 
суставов, возможную торпид-

ность суставного синдрома к 
действию нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов, 
нерезкие сдвиги в лаборатор-
ных показателях, наличие по-
вышенных титров постстреп-
тококковых антител, выявление 
хронических очагов инфекции 
в носоглотке (хронический тон-
зиллит, фарингит, гайморит) [8].

Не утратила своего значе-
ния возможность ревматиче-
ского поражения суставов. Рев-
матический артрит является 
наиболее частым проявлением 
острой ревматической лихо-
радки (ОРЛ). В подобных слу-
чаях характерна «летучесть» 
поражения с преимуществен-
ным вовлечением крупных и 
средних суставов (коленных, 
голеностопных, локтевых), 
кратковременность (быстрое 
обратное развитие воспали-
тельных изменений) и добро-
качественность (после регрес-
сии суставных изменений не 
остается деформаций). Сим-
метричность поражения – ча-
стый, но необязательный при-
знак. Преобладающей формой 
поражения суставов является 
олигоартрит, реже – моно- и 
полиартрит. У 10-15% больных 
отмечаются артралгии. Сре-
ди внесуставных проявлений 
отмечаются кардит, который 
является ведущим диагности-
ческим критерием ОРЛ, малая 
хорея, ревматические узелки. 
В настоящее время чаще встре-
чается полиартралгический 
синдром. Поражение суставов 
при ОРЛ быстро исчезает при 
проведении противовоспали-
тельной терапии. При пораже-
нии одного сустава актуально 
проведение дифференциальной 
диагностики ЮРА с туберку-
лезным поражением. При ту-
беркулезном артрите процесс 
развивается постепенно. Наи-
более часто поражается тазобе-

дренный, коленный, реже голе-
ностопный или лучезапястный 
сустав. Кожа над суставом 
становится бледной («бледная 
опухоль») с локальным неболь-
шим повышением температу-
ры. Сустав дефигурирован, в 
нем может определяться выпот. 
Быстро развивается контракту-
ра сгибателей и атрофия разги-
бателей, в результате чего нога 
часто принимает неправильное 
положение. При значительной 
длительности туберкулезного 
процесса могут появляться сви-
щи с выделением из них белой 
казеозной массы. На рентгено-
грамме обнаруживается очаго-
вая перестройка костной ткани, 
в дальнейшем – расплавление 
суставных концов костей, их 
смещение и подвывихи [2, 8].

Туберкулезный спондилит 
развивается с образованием ка-
зеозного очага и последующей 
грануляцией и расплавлением 
тел позвонков. Измененные, 
деформированные позвонки 
образуют своими остистыми 
отростками горб. По ходу по-
звоночника образуется так на-
зываемый холодный натечник. 
На рентгенограмме определяет-
ся выраженный обширный очаг 
деструкции позвоночника. Чаще 
поражаются грудной и пояснич-
ный отделы позвоночника.

В диагностике туберкулезно-
го поражения сустава важную 
роль играют анамнестические 
сведения о контакте ребенка с 
больным туберкулезом, поло-
жительная проба Манту с 2ТЕ, 
выявление туберкулезных оча-
гов в легких, почках или других 
органах. Диагноз подтвержда-
ется артроскопией с биопсией 
пораженных тканей и посевом 
синовиальной жидкости на пи-
тательные среды с последующим 
выделением микобактерий (в 
том числе и методом ПЦР), би-
опсией синовиальной оболочки.

Впервые опубликовано в газете «Новости медицины и фармации»
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Антиоксидантная система че-
ловеческого организма представ-
лена комплексом ферментов и 
низкомолекулярных соединений 
небелковой структуры. Основная 
ее функция – контроль и торможе-
ние свободнорадикальных процес-
сов во всех органах и тканях, а так-
же обезвреживание токсических 
продуктов, которые вызывают 
мембранодеструктивный эффект. 
Нарушение в системе антиокси-
дантной защиты может быть свя-
зано с недостаточной активностью 
одного или нескольких ферментов, 
что приводит к нарушению ста-
бильности цитомембран и усиле-
нию процессов липопероксидации 
в организме [4,7].

В норме существует определен-
ная связь между степенью ПОЛ 

и состоянием антиоксидантной 
системы. Снижение активности 
антиоксидантной системы или ее 
несостоятельность способствуют 
повышению активности ПОЛ, что 
в конечном итоге приводит к мем-
бранопатологическим процессам 
[5,8,9].

Проведенные ранее нами иссле-
дования и литературные данные 
показали, что многие заболевания 
почек сопровождаются значитель-
ной активацией ПОЛ и снижением 
содержания антиоксидантов в кро-
ви. В связи с этим, при ряде вос-
палительных заболеваний неспец-
ифической этиологии, наряду с 
общепринятым медикаментозным 
лечением, патогенетически оправ-
дано назначение антиоксидантов 
[4,7,10-12].

К антиоксидантам относятся: 
витамин Е (токоферол), витамин С 
(аскорбиновая кислота), убихинон, 
витамин А (ретинол), β-каротин, 
селен и т.д. На российском рынке 
широко используются препараты 
фирмы «Аквион»: Веторон, Алфа-
вит, Витаминерал, Кудесан. Вето-
рон – эффективный антиоксидант-
ный препарат, который около 10 
лет используется в профилактике 
и комплексной терапии у детей при 
различных заболеваниях, в том 
числе и при пиелонефрите.

Нами проведено открытое кли-
ническое исследование по изуче-
нию переносимости и безопасности 
препарата «Веторон», содержащего 
водорастворимый β-каротин, ви-
тамины С и Е. Его компоненты до-
полняют и усиливают друг друга 

Влияние антиоксиданта на основе 
убихинона – Кудесана на активность 
перекисного окисления липидов  
и антиоксидантную защиту  
при пиелонефрите у детей

В настоящее время одним из важных аспектов заболеваний мочевой системы является 
изучение состояния биологических мембран. Доказано, что при многих болезнях в первую 
очередь страдают именно биологические мембраны, особенно их липидный компонент, 
в норме обеспечивающий непрерывность, жидкостность мембран, оптимальные условия 
для функционирования встроенных в мембрану ферментов, транспортных белков, 
многочисленных ферментов [1-4]. Установлена патогенетическая роль повреждения 
липидного компонента мембран эпителия почечной ткани при формировании 
дисметаболической нефропатии, нефролитиаза, интерстициального нефрита [5,6]. Основным 
процессом, приводящим к деструкции мембран, является свободнорадикальное перекисное 
окисление липидов (ПОЛ). ПОЛ относится к неспецифическим реакциям, выраженность 
которых нередко определяет прогноз и исход многих патологических состояний [2,4,7].

Захарова И.Н., Обыночная Е.Г., Скоробогатова Е.В., Малашина О.А.
Российская медицинская академия последипломного образования, 
г. Москва
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– действуют синергично. Идеаль-
ная водорастворимость веторона, 
достигаемая благодаря запатенто-
ванной российскими специалиста-
ми технологии микрокапсулиро-
вания, обеспечивает максимально 
быстрое и полное усвоение. Про-
веденные исследования позволили 
сделать вывод о хорошей перено-
симости веторона у детей при его 
применении с профилактической 
целью и рекомендовать его в каче-
стве витаминизированной добавки 
для обогащения рациона питания 
необходимыми микронутриента-
ми, содержащимися в препарате. 
Учитывая важнейшее значение 
витаминов – антиоксидантов для 
гармоничного роста и развития 
ребенка, использование веторона, 
обладающего профилактическим 
и терапевтическим действием, под-
твержденным клиническими испы-
таниями в ведущих медицинских 
центрах, представляется вполне 
обоснованным. Его рекомендуется 
принимать в качестве витамини-
зированной добавки к пище как 
с профилактической целью, так и 
для реабилитации ослабленных и 
часто болеющих детей.

Еще одним антиоксидантным 
препаратом, выпускаемым фирмой 
«Аквион» и представляющим собой 
водную форму, является отечествен-
ный препарат «Кудесан». Водорас-
творимость кудесана достигается 
технологией, доказавшей свою эф-
фективность для β-каротина (пре-
парат «Веторон»), которая обеспе-
чивает полное усвоение входящих 
в его состав компонентов. Послед-
ний факт экспериментально под-
твержден Российским кардиологи-
ческим научно–производственным 
комплексом. В 1 мл препарата «Ку-
десан» содержится 30  мг водорас-
творимого убихинона (Коэнзима 

Q10) и 4,5 мг витамина Е. Коэнзим 
выполняет важную задачу анти-
оксидантной защиты. В отличие от 
других антиоксидантов (витаминов 
А, Е, С, β-каротина), которые, вы-
полняя свою функцию, необратимо 
окисляются, активная форма уби-
хинона регенерируется ферментной 
системой. Более того, он восстанав-
ливает и активность витамина Е.

Нами проведено сравнитель-
ное рандоминизированное ис-
следование влияния кудесана на 
показатели ПОЛ и активность ан-
тиокислительных ферментов при 
пиелонефрите у детей.

Материалы и методы
Исследование проведено в от-

делении нефрологии Тушинской 
детской больницы города Москвы 
у 47 больных в возрасте от 7 до 14 
лет в период стихания пиелонеф-
рита. Кудесан применялся у 27 де-
тей (основная группа): у 12 (41%) 
из них отмечено течение пиело-
нефрита на фоне обструктивных 
уродинамических нарушений, у 1 
ребенка (4%) – на фоне метаболи-
ческих нарушений и у 14 (55%) – на 
фоне аномалии мочевой системы 
и оксалурии. Контрольную группу 
составили 20 больных с аналогич-
ными вариантами пиелонефрита, 
лечение которых проводилось без 
использования кудесана.

Всем детям до начала лечения, 
наряду с общеклиническими об-
следованиями, проводилось иссле-
дование в крови показателей ПОЛ: 
диеновых конъюгатов (ДК), мало-
нового диальдегида (МДА), анти-
оксидантной активности плазмы, 
степени окисления липидов (СОЛ) 
и антиоксидантных ферментов – 
супероксиддисмутазы (СОД), глу-
татионпероксидазы (ГТП), катала-
зы [13].

Кудесан назначался по различ-
ным схемам (соответственно, 1А и 
1Б подгруппы), представленным в 
таблице 1.

Результаты исследования
Анализ клинического состоя-

ния детей выявил уменьшение сим-
птомов интоксикации и улучшение 
аппетита после проведенного курса 
лечения кудесаном.

При исследовании показателей 
системы ПОЛ до применения куде-
сана выявлено значительное повы-
шение показателей первичных (ДК) 
и вторичных продуктов (МДА) 
ПОЛ, а также степени окисления 
липидов. Чрезмерная активность 
ПОЛ, вероятно, может возникать 
вследствие неконтролируемого те-
чения воспалительного процесса 
и истощения эндогенных механиз-
мов антиоксидантной защиты, что 
подтверждается нашими иссле-
дованиями. После проведенного 
3-недельного курса лечения куде-
саном отмечено достоверное сни-
жение уровня первичных продук-
тов ПОЛ – диеновых конъюгатов в 
1А подгруппе с 2,04 до 1,32 ΔD233/
мл.мг (доза препарата – 0,8  мг/кг 
из расчета по убихинону) (р<0,05). 
Однако их содержание оставалось 
повышенным в 2 раза по сравне-
нию с нормативными значениями. 
В этой подгруппе исследованных 
больных отмечалось снижение сте-
пени окисления липидов, что гово-
рит об уменьшении выраженности 
окислительного стресса. В подгруп-
пе 1Б, где дети получали 60 мг/сут 
убихинона (2-3  мг/кг массы тела), 
выявлена тенденция к повыше-
нию всех исследуемых показателей 
ПОЛ, что может быть связано с на-
личием прооксидантного эффекта 
более высоких доз витамина  Е и 
убихинона. В контрольной группе 

Группы Доза препарата из расчета по 
убихинону

Сроки лечения Количество пролеченных 
детей

1А подгруппа 0,8 мг/кг+ 2 мг вит. Е 3 недели 15

1Б подгруппа 60 мг/сут+ 9 мг вит. Е 3 недели 12

Таблица 1. Схемы назначения кудесана
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при повторном исследовании не 
отмечалось достоверной динамики 
данных показателей (р>0,05%). Та-
ким образом, отмечено, что приме-
нение малых доз кудесана сопрово-
ждается уменьшением активности 
ПОЛ за счет снижения уровня дие-
новых конъюгатов и степени окис-
ления липидов (табл.2).

Наряду с выявленными изме-
нениями показателей ПОЛ в пе-
риод стихания активности пиело-
нефрита наблюдалось снижение 
антиокислительной активности 
(АОА) плазмы у больных обеих 
подгрупп, принимавших куде-
сан. В то же время в контрольной 
группе в аналогичный период за-
болевания средний уровень АОА 
плазмы крови был нормальный, ее 
снижение происходило по мере на-
ступления ремиссии, что является 
основанием для включения в тера-
пию антиоксидантов в этот период 
пиелонефрита. У больных, полу-
чавших лечение кудесаном, отме-
чалось статистически достоверное 
повышение АОА плазмы (р<0,05). 
Наиболее выраженное повышение 
АОА плазмы (на 37,6%) отмечалось 
у больных 1А подгруппы, получав-
ших кудесан 0,8  мг/кг из расчета 
по убихинону, в течение 3 недель. 
Это позволяет считать наиболее 
эффективным назначение «малых» 
доз препарата длительным кур-
сом. Статистически достоверное 
снижение АОА плазмы (р<0,05) у 
детей контрольной группы может 
свидетельствовать об «истощении» 
механизмов компенсации, что 
свидетельствует о необходимости 
назначения антиоксидантов в ком-
плексной терапии пиелонефрита у 
детей.

В настоящее время установ-
лено, что основным фермента-

тивным звеном эндогенной анти-
оксидантной системы являются 
ферменты СОД, каталаза, ГТП. 
Они имеют определенную специ-
ализацию как по отношению к 
конкретным видам радикалов и 
перекисей, так и по локусам воз-
никновения активных форм кис-
лорода. СОД – медь- или цинксо-
держащий фермент, – превращает 
супероксидный анион-радикал в 
перекись водорода, а каталаза за-
вершает процесс обезврежива-
ния, окисляя перекись водорода 
до воды [14]. ГТП входит в состав 
системы глутатиона, который обе-
спечивает функционирование 
одного из основных механизмов 
антиоксидантной защиты клетки 
[15]. ГТП обеспечивает окисление 
глутатиона и инактивацию пере-
кисей, обезвреживая не только 
перекись водорода, но и липидные 
перекиси [1, 2, 4, 7, 16, 17].

Нами установлено, что в пе-
риод стихания активности пиело-
нефрита у большинства больных 
определялось существенное сни-
жение уровня внутриклеточных 
ферментов в крови (СОД, каталаза 
и ГТП). После проведенного 3-не-
дельного курса лечения кудесаном 
отмечено достоверное повышение 
уровня СОД на 33% и 22% от исход-
ного уровня в 1А и 1Б подгруппах 
больных (р<0,05). Повышение ГТП 
наблюдалось соответственно на 
24% и 19% (р>0,05). Однако, несмо-
тря на проведенное лечение, уров-
ни СОД и ГТП оставались ниже 
нормативных значений. Следует 
отметить, что после проведенного 
курса терапии у детей 1А подгруп-
пы (0,8 мг/кг убихинона в сутки) не 
выявлено достоверного повышения 
уровня каталазы в крови, тогда как 
у больных 1Б подгруппы (60 мг/сут 

убихинона) происходило повыше-
ние содержания каталазы на 83% от 
исходного уровня (р<0,002). В кон-
трольной же группе больных не от-
мечено статистически достоверного 
повышения уровня изучаемых вну-
триклеточных ферментов. Таким 
образом, применение препарата 
кудесан, сопровождается повыше-
нием активности СОД и ГТП. Полу-
ченные данные свидетельствуют о 
повышении содержания каталазы 
в крови только при использовании 
убихинона в дозе 60 мг/сут. Учиты-
вая отсутствие полного восстанов-
ления значений СОД и ГТП после 
3-недельного курса лечения куде-
саном, вероятно, следует продлить 
проводимую терапию до 4-х недель.

Заключение
Таким образом, полученные 

данные показали, что применение 
кудесана в комплексной терапии 
пиелонефрита у детей в период 
стихания заболевания способству-
ют снижению активности ПОЛ, по-
вышению активности внутрикле-
точных ферментов и АОА плазмы 
в целом. Необходимо отметить 
дозозависимое влияние кудесана 
на показатели ПОЛ. Учитывая вы-
явленные особенности его воздей-
ствия на ПОЛ и антиоксидантную 
систему, следует считать более 
физиологичным назначение ма-
лых доз препарата (0,8  мг/кг веса 
в сутки из расчета по убихинону) 
в течение 3-4 недель. Препарат ку-
десан, содержащий убихинон (Ко-
энзим Q10) и токоферол, может 
быть использован в комплексной 
терапии пиелонефрита у детей с 
целью повышения антиоксидант-
ной защиты, снижения активности 
ПОЛ и уменьшения оксидантного 
стресса.

Группы детей Кол-во детей (n) До лечения После лечения Норма

Основная 1А 15 0,78+0,23 1,25+0,46* 0,91+0,09

1Б 12 0,81+0,38 1,17+0,20* 0,91+0,09

Контрольная 20 1,19+0,19 0,90+0,26* 0,91+0,09

Таблица 2. Антиокислительная активность плазмы (мМ. аскорбатных единиц)  на фоне лечения кудесаном

Примечание: * - р<0,05
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гость редакции

Ирина Ильинична, что 
повлияло на выбор 
Вами профессии врача 
– благородной, но все 
же очень сложной, 
ответственной?
– Мне кажется, я с детства зна-

ла, что буду врачом. Все мамины 
подруги были докторами, и я с вос-
хищением взирала на их белые ха-
латы, завидовала их кипе бумаг на 
столе. Казалось, как легко они ста-
вят диагноз и делают назначения! 
Это сейчас понимаешь, сколько 
труда и знаний скрывалось за этой 
лёгкостью. Ну, а если серьёзно, то 
всегда восхищало благородство на-
шей профессии, возможность лич-
ностного роста.

Кто приходит в 
ваш институт? 
Когда прибегают 
к искусственному 
оплодотворению?
– В Институт репродуктивной 

медицины (ИРМ) обращаются се-
мейные пары с проблемами бес-
плодия и невынашивания бере-
менности. В Центре репродукции 
человека я занимаюсь ведением бе-
ременности у особого континген-
та, после программ вспомогатель-
ных репродуктивных технологий, 
с невынашиванием и предшеству-
ющим бесплодием в анамнезе. По-
нятно, что ведение такой беремен-
ности имеет свои особенности, 
так как наши пациенты являются 
группой риска по развитию аку-
шерских осложнений – преждевре-
менных родов, кровотечений, пре-

эклампсии. Показаниями к ЭКО 
являются трубно-перитонеальное 
бесплодие, неэффективность ле-
чения эндокринного бесплодия, 
мужское бесплодие, иммунологи-
ческое бесплодие, бесплодие неяс-
ного генеза.

Все ли будущие мамы 
и папы понимают, что 
рождение малыша – 
это не только большая 
радость, но и большая 
ответственность? Что 
беременность необходимо 
планировать, что 
здоровый образ жизни на 
это время должен стать 
нормой жизни будущих 
родителей?
– Конечно, беременность нуж-

но планировать и подготовку к 
беременности нужно начинать с 
изменения образа жизни, отказа от 
вредных привычек, лечения име-
ющейся экстрагенитальной пато-
логии, санации очагов инфекции. 
Если пациентка имеет невынаши-
вание беременности в анамнезе, 
то ей обязательно нужно обследо-
ваться для того, чтобы выяснить 
причины невынашивания и устра-
нить их. К сожалению, еще далеко 
не все будущие мамы и папы пони-
мают, насколько это серьезный шаг 
– рождение ребенка.

 Удивительный парадокс – 
в благополучных странах, 
где и уровень жизни, и 
уровень медицинского 
обслуживания очень 

высок, много бесплодных 
браков…
– Думаю, тому есть объектив-

ные причины. В таких странах 
у населения другой менталитет, 
женщины поздно создают семью, 
после того как сделают карьеру, 
достигнут определенного мате-
риального достатка. Но так уж 
несправедливо устроен наш ор-
ганизм, к тому времени, когда 
женщина психологически и ма-
териально готова к ребёнку, ре-
продуктивная система начинает 
давать сбои. Длительность гормо-
нальной контрацепции играет не 
последнюю роль.

«Дети из пробирки» уже 
не являются диковинкой, 
ЭКО сегодня – довольно 
рутинный метод 
лечения бесплодия. 
А вот насколько он 
эффективен?
–   Эффективность программ 

ЭКО в Институте репродуктив-
ной медицины составляет 45-50 
процентов. И это нормальный, 
соответствующий общемировым 
подходам, показатель, ведь к нам 
приходят супружеские пары порой 

ЭКО дарит радость материнства

Бесплодный брак и бездетность – это боль 
многих семей, равно как и людей, своих семей не 
создавших. В таком случае на помощь им приходит 
репродуктивная медицина. Современные методы 
лечения дают шанс женщине познать радости 
материнства.
Сегодня у нас в гостях Ирина Ильинична Тян – акушер-
гинеколог высшей категории Института репродуктивной 
медицины города Алматы.
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с очень тяжелыми патологиями ре-
продуктивной системы.

Часто дискутируется 
вопрос, а полноценным ли 
будет ребенок, зачатый 
искусственным путем. 
Какой процент детей 
рождается с патологиями 
развития?
– «Дети из пробирки» не от-

личаются от детей, родившихся 
естественным путем. Процент 
рожденных после ЭКО детей с па-
тологией развития не превышает 
таковой в общей популяции, 4-5%. 
Но у наших пациенток из-за воз-
растного фактора риск рождения 
детей с хромосомной патологией 
выше, чем в обычной популяции. 
Поэтому в нашем Институте необ-
ходимым компонентом тактики ве-
дения является пренатальная диа-
гностика – обследование эмбриона, 
плода, направленное на выявление 

наследственных заболеваний и по-
роков развития.

А если ребенок все же 
родился с каким-либо 
врожденным пороком 
развития ?!...
– Такое при ЭКО случается край-

не редко, ведь у нас беременность 
– контролируемая, в отличие от не-
которых безответственных мамаш, 
которые первый раз видят врача-ги-

неколога уже в роддоме. Если все же 
произошел сбой, и малыш родился 
с патологией, но врожденный порок 
развития совместим с жизнью, под-
лежит коррекции, то родительский 
долг – приложить все усилия, чтобы 
оздоровить ребенка и адаптировать 
его в социуме. Главное – ребенок 
жив, у него есть шанс.

Порой женщины, думая о 
том, что ребенок родится 
больным, соглашаются 
на аборт, дабы избавить 
его – и в первую очередь 
его, а потом уже себя – от 
страданий. Как можно 
расценить такое решение?
– Отношение к абортам у меня 

отрицательное. Все наши силы и 
знания мы направляем на получе-
ние и сохранение беременности, и в 
своей работе часто видим разруши-
тельные последствия даже одного 
аборта. Конечно, если беременность 

угрожает жизни матери или при-
сутствует врожденный порок раз-
вития, несовместимый с жизнью, то 
здесь аборт оправдан. В наше время 
существует столько видов контра-
цепции, что вполне можно избежать 
нежелательной беременности.

Еще один спорный вопрос 
– обезболивание родов, 
которое сейчас становится 
все более модным. 

Некоторые полагают, 
что это против природы, 
и этого делать не надо. 
Ваша точка зрения? 
– Не думаю, что обезболивание 

родов – это только дань «моде». 
Роды необходимо обезболивать, 
существуют определенные пока-
зания и противопоказания. При-
менение медикаментозного обе-
зболивания родов обеспечивает 
наиболее комфортное состояние 
роженицы, какое возможно в ро-
дах, снятие стресса и страха. Так-
же существует ряд акушерских 
ситуаций, при которых примене-
ние медикаментозного обезболи-
вания во время родов необходимо 
(например, проведение акушер-
ских операций: наложение аку-
шерских щипцов, кесарево сече-
ние и др.).

Как сказывается на 
ребенке кесарево сечение, 
которое наиболее 
часто применяется при 
осложненных родах? 
– У нашего контингента паци-

ентов процент кесарева сечения 
очень высок, хотя сама программа 
ЭКО не является показанием к этой 
операции. Здесь играет роль сово-
купность многих факторов: воз-
раст, наличие сочетанной экстраге-
нитальной патологии, акушерской 
патологии. В каждом случае реше-
ние о кесаревом сечении прини-
мается индивидуально, и здоровье 
малыша и его мамы стоят здесь на 
первом месте.

- Какой совет Вы в первую 
очередь дадите будущим 
мамам, и не только 
тем, кто уже планирует 
беременность, а вообще 
всем женщинам, кто самой 
Природой предназначен 
давать жизнь человеку?
– Он очень короткий: дорогие 

будущие мамы, берегите своё здо-
ровье, от этого зависит здоровье 
вашего малыша!

Благодарим Вас за беседу!

Беседовала Нагима Тленчиева
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Дайджест 

Бронхиальная астма  
у детей: факторы риска  
и протекции
Не прекращается изучение влияния перинаталь-

ных факторов на риск возникновения заболеваний 
в дальнейшей жизни. Установленные факторы ри-
ска бронхиальной астмы (БА) включают наличие БА 
у матери и курение матери в период беременности, 
малый гестационный возраст и недостаточную мас-
су тела ребенка при рождении. Также предполагает-
ся, что роды путем кесарева сечения повышают риск 
(вследствие задержки развития специфической ки-
шечной микрофлоры, что ведет к нарушению форми-
рования иммунитета), а естественное вскармливание 
снижает риск возникновения БА у детей.

R.  Davidson и соавторы (2010) исследовали вли-
яние материнских и перинатальных факторов на 
заболеваемость БА у детей. При анализе данных ис-
следования Oxford record linkage study создана ретро-
спективная когорта 248  612 детей, рожденных в пе-
риод 1970-1989 гг. До 1999 г. с БА госпитализированы 
4017 детей. Из них 13,3% впервые были госпитализи-
рованы в возрасте <2 лет, 69,5% – в возрасте 2-10 лет 
и 17,2% – в возрасте ≥11 лет. 62,6% пациентов – маль-
чики. Кумулятивная заболеваемость БА с госпитали-
зацией составила 1,62%.

От матерей с БА родились 9% детей с БА, манифе-
стировавшейся до 2 лет, и 8% детей, впервые госпита-
лизированных с БА в возрасте >2 лет, тогда как среди 
здоровых детей только 2% родились от матерей с БА. 
Возможно, наличие БА у матери ведет к снижению 
оксигенации плода, что может способствовать раз-
витию БА у ребенка. Также вероятно, что семейная 
ассоциация отражает генетические факторы риска 
БА или факторы окружающей среды, одинаково вли-
яющие на мать и ребенка.

Многовариантный анализ подтвердил ассоци-
ацию с наличием БА у матери (отношение шансов 
(ОШ) 3,1; 95% доверительный интервал (ДИ) 2,7-
3,6), мужским полом (ОШ 1,8; 95% ДИ 1,7-2,0), недо-
статочной массой тела при рождении (ОШ 1,2; 95% 
ДИ 1,1-1,3 при массе тела 1000-2999 г в сравнении с 
3000-3999  г), курением матери в период беременно-
сти (ОШ 1,1; 95% ДИ 1,0-1,3) и родами путем кесарева 
сечения (ОШ 1,2; 95% ДИ 1,0-1,3). У заболевших БА 

до 2-летнего возраста отмечалась ассоциация с нали-
чием сиблингов (ОШ 1,3; 95% ДИ 1,0-1,7 для вторых 
детей в семье в сравнении с первыми) и малым геста-
ционным возрастом при рождении (ОШ 1,6; 95% ДИ 
1,2-2,2 для родившихся на 24-37-й неделе в сравнении 
с теми, кто родился на 38-41-й неделе). Многовари-
антный анализ группы заболевших БА в возрасте >6 
лет выявил ассоциацию с наличием БА у матери (ОШ 
3,8; 95% ДИ 3,1-4,7), возрастом матери (ОШ 1,16; 95% 
ДИ 1,03-1,31 при возрасте <25 лет и ОШ 1,4; 95% ДИ 
1,1-1,7 при возрасте≥35 лет в сравнении с возрастом 
25 лет-34 года). Высокий социально-экономический 
статус оказался протекторным фактором. Заболева-
ние БА у детей в возрасте >6 лет чаще возникало у 
мальчиков (ОШ 1,4; 95% ДИ 1,2-1,5), однако в под-
ростковом возрасте отмечалась обратная зависи-
мость.

В свою очередь, W.K. Midodzi и соавторы (2010), 
исследовав 8499 детей – участников Canadian Early 
Childhood Development cohort study, установили, что 
наличие в анамнезе wheezing [1] до 2-летнего возрас-
та является значимым фактором риска возникнове-
ния БА в дошкольном возрасте (отношение рисков 
(ОР) 2,32; 95% ДИ 2,04-2,65) наряду с мужским по-
лом, наличием аллергических заболеваний у детей, 
недостаточной массой тела при рождении, курением 
матери и применением лекарственных средств в пе-
риод беременности, наличием атопии у родителей, 
наличием только одного родителя и низким соци-
ально-экономическим статусом. Протекторными 
факторами оказались естественное вскармливание 
длительностью >3  мес (ОР 0,82; 95% ДИ 0,69-0,97), 

Современная наука – практике 
(дайджест публикаций ведущих 
зарубежных медицинских журналов  
по проблемам педиатрии)
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раннее начало посещения детских учреждений (ОР 
0,85; 95% ДИ 0,74-0,98), частые инфекции носоглот-
ки в детском возрасте (ОР 0,79; 95% ДИ 0,67-0,93) и 
проживание в сельских областях (ОР 0,81; 95% ДИ 
0,69-0,95). Эти результаты поддерживают значимость 
раннего воздействия факторов окружающей среды в 
предотвращении возникновения БА.

Представляет интерес еще одна работа: D. Getahun 
и соавторы (2010) в проспективном когортном иссле-
довании 510  216 детей, родившихся в 1991-2007  гг., 
установили, что хориоамнионит при недоношенной 

беременности независимо ассоциирован с повыше-
нием риска развития БА в детском возрасте. Заболе-
ваемость БА среди родившихся преждевременно и в 
срок от беременности, протекавшей с хориоамнио-
нитом, составила 100,7 и 39,6 на 1000 пациенто-лет. 
Многовариантный регрессионный анализ Кокса по-
казал, что дети, рожденные в сроки 23-28, 29-33 и 34-
36 недель гестации, от беременности, протекавшей с 
хориоамнионитом, соответственно имели риск воз-
никновения БА в 1,23 (95% ДИ 1,02-1,49), 1,51 (95% 
ДИ 1,26-1,80) и 1,2 (95% ДИ 1,03-1,47) раза выше.

Связь бронхиальной астмы с гастроэзофагеальным 
рефлюксом
Предпринято множество исследований и обзоров для установления связи между гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезнью (ГЭРБ) и БА у детей. Однако природа связи остается до конца не выясненной. В систе-
матическом обзоре К. Thakkar и соавторов (2010) использовано 20 статей, соответствующих критериям поис-
ка: в 19 исследовалась распространенность ГЭРБ у детей с БА (общее количество участников 3726 человек) и в 
1 – распространенность БА у детей с ГЭРБ (1980 человек). Большинство исследований – проспективные, лишь 
1 – популяционное и только в 5 была группа контроля.

В целом распространенность ГЭРБ у детей с БА составила 19,3-80%. Средняя взвешенная распространен-
ность (sample-size-weighted average prevalence) ГЭРБ у детей с БА по объему выборки составила 22,8% (847 
из 3726). У пациентов с БА средняя распространенность патологических значений рН в пищеводе составила 
68,2% (426 из 625) и наличие эзофагита – 35,6% (47 из 132). В 1 исследовании распространенность БА у паци-
ентов с ГЭРБ составила 13,2%, тогда как в группе контроля – 6,8% (ОШ 2,01; 95% ДИ 1,8-2,5). Суммарное ОШ 
для ассоциации между ГЭРБ и БА, сообщавшейся в 5 контролируемых исследованиях, составило 5,6 (95% ДИ 
4,3-6,9).

В 4 исследованиях оценивалась ассоциация между степенью тяжести БА и наличием/степенью тяжести 
ГЭРБ. В 1 исследовании установлено, что дети с более тяжелым течением БА имели значимо большую дли-
тельность патологического уровня рН. Однако в 2 других исследованиях значимой разницы между распро-
страненностью ГЭРБ у детей с БА средней и тяжелой степени тяжести не выявлено. В 1 исследовании уста-
новлено, что у детей с БА, чаще обращавшихся за медицинской помощью, чаще наблюдались симптомы ГЭРБ.

Результаты исследования поддерживают наличие ассоциации между ГЭРБ и БА у детей, однако природа и 
направление этой связи неясны. Необходимо большее количество эпидемиологических исследований с дли-
тельным периодом наблюдения.

Дефицит витамина А  
и wheezing
Витамин А играет ключевую роль в поддержании 

целостности и прочности эпителия кожи и слизистых 
оболочек. Он тесно связан с ростом, пролиферацией 
и дифференциацией тканей и клеток и способству-
ет поддержанию нормального функционирования 
иммунной системы и гомеостаза. Витамин А может 
играть ведущую роль в развитии заболеваний дыха-
тельных путей. Нарушение способности иммунной 
системы и эпителия дыхательных путей к обновле-
нию может отмечаться при уровне витамина А в сы-
воротке крови <1,05 мкмоль/л. Дефицит витамина А 
приводит к исчезновению ресничек в реснитчатом 
цилиндрическом эпителии респираторного тракта, 

сопровождаемому сквамозной метаплазией и сниже-
нием защитных свойств железистых клеток. Имеют-
ся данные, что дефицит витамина А может повысить 
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Пассивное курение, сон и бронхиальная астма
Сон должной продолжительности и качества все больше считается необходимым элементом множества 

аспектов здоровья и развития ребенка. Неполноценный сон ребенка связан с плохой успеваемостью в школе, 
соматическими жалобами, проблемами в поведении и психическим здоровьем. Проблемы со сном в детском 
возрасте ассоциированы с ростом беспокойства и депрессии, агрессивного поведения и проблем с вниманием 
в подростковый период, что позволяет предположить устойчивое влияние нарушений сна на психическое 
здоровье. Недостаточный сон также является предиктором развития ожирения и ассоциированной с этим за-
болеваемостью. У >25% детей отмечаются различные типы нарушений сна. У детей с БА распространенность 
нарушений сна наиболее высокая (40-60%). У детей с БА почти в 4 раза чаще отмечается синдром нарушения 
дыхания во сне, ведущий к нарушению структуры сна и снижению его эффективности и качества, повыше-
нию уровня ночной активности и сонливости в дневное время. Эффективность сна улучшается при эффек-
тивном лечении симптомов БА, но даже у детей с клинически стабильной БА отмечается худшее качество сна 
и большая сонливость днем по сравнению со здоровыми сверстниками.

Воздействие табачного дыма является фактором риска нарушений сна у подростков и взрослых. Никотин 
ассоциирован с нарушением структуры сна, приводя к уменьшению длительности и снижению качества сна, 
более длительному времени засыпания, поверхностному сну и уменьшению длительности RЕM-фазы (фазы 
быстрого сна). У женщин, курящих в период беременности, отмечается недостаточный сон, раннее просыпа-
ние утром, более короткая продолжительность сна, храп, избыточная сонливость днем. Что характерно, неку-
рящие беременные, подвергавшиеся пассивному курению в период беременности, также отмечают проблемы 
со сном (недостаточность сна, трудности с засыпанием и короткая длительность сна). У маленьких детей, под-
вергнутых воздействию табачного дыма в пренатальный и постнатальный период, также выявляют ухудше-
ние качества сна и более высокую частоту симптомов нарушения дыхания во сне. Так, К.С. Stone и соавторы 

реактивность респираторного тракта, ассоциирую-
щуюся с обострениями БА.

В Китае проведено исследование, устано-
вившее, что уровень витамина А в сыво-
ротке крови тесно связан с течением 
wheezing. В исследовании принимал 
участие 331 ребенок в возрасте 
1-31  мес – 196 мальчиков и 135 
девочек, госпитализированных с 
wheezing. Длительность wheezing 
составила 1-45 дней (в среднем – 
10,4±10 дня). 62 ребенка страдали 
от продолжительного wheezing 
(≥4  нед). У 70 пациентов наблю-
далась тяжелая форма wheezing и 
у 261 – умеренной и легкой тяжести. 
Нормальный уровень витамина А в сыво-
ротке крови отмечался только у 91 (27,5%) мла-
денца. У 89 (26,9%) отмечался субклинический дефицит 
витамина А, у 71 (21,5%) – легкая степень, у 48 (14,5%) 
– умеренная недостаточность и у 32 (9,7%) – тяжелый 
дефицит. Однако ни у одного из пациентов не было 
клинических признаков дефицита витамина А.

Результаты свидетельствуют, что дефицит вита-
мина  А умеренной тяжести чаще отмечали у паци-
ентов с продолжительным wheezing, а легкой степе-
ни – с острым. Из 62 пациентов с продолжительным 
wheezing 41 (66,1%) имел различную степень дефи-
цита витамина  А. Среди 269 пациентов с острым 
wheezing различная степень дефицита витамина  А 
была установлена у 110 (40,9%).

Частота дефицита витамина  А была значимо 
выше в группе с тяжелым wheezing (р<0,01). Из 70 па-

циентов с тяжелым wheezing 51 (72,9%) имели разную 
степень дефицита витамина  А. Среди 261 мла-

денцев с легкой и умеренной степенью 
wheezing 100 (38,3%) имели дефицит 

витамина А. Из 32 детей с тяже-
лым дефицитом витамина  А у 

24 отмечалась тяжелая форма 
wheezing (47% среди 51 паци-
ента с тяжелым wheezing), что 
было значительно выше по 
сравнению с детьми с легким 
и умеренным wheezing (8% 
среди 100 пациентов).

В норме витамин А депони-
руется в печени и транспорти-

руется в другие отделы с помощью 
ретинол-связывающего белка. Уро-

вень витамина А в сыворотке крови сни-
жается в результате уменьшения депо витами-

на А в печени. Авторы исследования предположили, 
что пациенты с продолжительным wheezing нужда-
ются в большем количестве витамина А для восста-
новления поврежденного эпителия трахеи и бронхов 
по сравнению с пациентами с острым wheezing. Рас-
ход антиоксидантов может существенно увеличиться 
вследствие повышения уровня свободных радика-
лов, образовавшихся в результате инфекционного 
процесса и воспаления, что также приводит к сниже-
нию уровня витамина А в сыворотке крови. Низкий 
уровень витамина А может способствовать большей 
бактериальной адгезии и колонизации, повышая та-
ким образом риск развития бактериальной инфек-
ции и продолжительности течения заболевания.
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(2010), исследовав детей в возрасте 1 мес-12 лет (участников многоцентрового исследования Maternal Lifestyle 
Study), установили, что пренатальное воздействие никотина является однозначным предиктором нарушений 
сна с коррекцией на такие ковариаты, как социально-экономический статус, семейное положение, физическое 
насилие, медицинское обслуживание в пренатальный период и пассивное курение в постнатальный период.

Точный механизм влияния пассивного курения на детский сон не выяснен, существует несколько воз-
можных объяснений – обострение респираторных симптомов; активация никотином процессов возбуждения 
(вероятно, за счет стимуляции передачи в нейронах и инициации активации допаминергической системы в 
головном мозге); абстиненция (хотя в литературе не описан синдром отмены у детей, подверженных пассив-
ному курению, в нескольких исследованиях показано наличие синдрома отмены у новорожденных, матери 
которых курили в период беременности).

Поскольку табачный дым является известным фактором ухудшения течения БА, пассивное курение может 
оказать особенно выраженное воздействие на сон у детей с БА. Известно, что у детей с БА пассивное курение 
ассоциировано с увеличением количества ночных просыпаний. В проведенный К. Yolton и соавторами (2010) 
анализ включены 219 детей с БА в возрасте 6-12 лет, участники исследования Cincinnati Asthma Prevention 
study, подвергающиеся дома воздействию табачного дыма ≥5 сигарет в день. Средний возраст детей составил 

9,4 года. 61% участников исследования – мальчики, 56% – представители негроидной расы. Экспозиция та-
бачным дымом устанавливалась по отчетам родителей и подтверждалась измерением уровня котинина [2] в 
крови. Средний уровень котинина в крови участников составил 1,16 нг/мл. В окончательной модели выявлена 
значимая ассоциация между пассивным курением и увеличением времени засыпания, парасомнией, наруше-
нием дыхания во сне, сонливостью в дневное время. В стратифицированном по полу регрессионном анализе 
установлена статистически значимая связь между уровнем котинина и высоким уровнем беспокойного сна 
(ОШ 1,54; р=0,003) у мальчиков. У девочек статистически значимая связь выявлена между уровнем котинина 
в сыворотке крови и увеличением времени засыпания (ОШ 1,54; р=0,008).

О пользе естественного 
вскармливания
В проведенном К. Tanaka и соавторами (2010) ис-

следовании при участии 1957 японских детей в воз-
расте 3 лет при коррекции на пол, число сиблингов, 
подвергание пассивному курению дома, наличие у 
родителей БА, атопической экземы и аллергическо-
го ринита, уровень образования родителей показа-
но, что исключительно естественное вскармливание 
продолжительностью ≥4 мес ассоциировалось с низ-
кой заболеваемостью БА. Продолжительность есте-
ственного вскармливания ≥6  мес вне зависимости, 
являлось оно исключительным или нет, также ассо-
циировалось с низкой заболеваемостью БА.

Протекторное действие материнского молока в от-
ношении респираторных вирусов хорошо известно, 
однако механизмы не установлены. Интерферон І типа 
опосредует защиту организма хозяина от респиратор-
ных вирусов, в частности вируса гриппа. G.A. Melendi 
и соавторами (2010) исследовалась взаимосвязь между 

интерфероном І  типа, респираторной вирусной ин-
фекцией и естественным вскармливанием. Исследо-
вано 120 младенцев, 24 из которых показали позитив-
ный ответ методом ПЦР в реальном времени на вирус 
гриппа. Интерферон І  типа чаще обнаруживался у 
детей, инфицированных вирусом гриппа, при этом у 
детей, находящихся на естественном вскармливании, 
отмечался более высокий уровень интерферона І типа.

Существуют бесспорные доказательства пози-
тивного эффекта естественного вскармливания на 
когнитивное развитие, однако меньше известно о 
влиянии естественного вскармливания на отдален-
ные результаты психического здоровья в детстве и в 
подростковый период. Для исследования этой связи 
W.H. Oddy и соавторы (2010) проспективно наблюда-
ли 2868 австралийских детей от рождения до 14 лет. 
Данные были доступны о >75% детей в течение пол-
ного периода наблюдения. 52% детей находились на 
естественном вскармливании ≥6 мес и 48% – <6 мес. 
Состояние психического здоровья оценивалось в 
возрасте 2; 6; 8; 10 и 14 лет с применением «Опрос-
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ника детского поведения» (Child Behavior Checklist 
– CBCL). Результаты исследования показали, что 
естественное вскармливание длительностью <6  мес 
является независимым предиктором проблем с пси-
хическим здоровьем в дальнейшем. Материнские 
характеристики, ассоциированные с естественным 
вскармливанием длительностью <6  мес, включали 
молодой возраст, образование <12 лет, множествен-
ные стрессовые события в жизни, низкий уровень 
дохода и курение в период беременности. После кор-
рекции на эти факторы дети, находившиеся на есте-
ственном вскармливании <6  мес, набрали большее 
количество баллов по CBCL (то есть имели больше 
проблем с поведением) по сравнению с детьми, полу-
чавшими материнское молоко ≥6 мес.

Р.  Chivers и соавторы (2010) провели исследова-
ние влияния типа и длительности вскармливания 
младенцев на повторное превалирование прибавки 
массы тела над прибавкой роста (adiposity rebound) 
и динамику индекса массы тела (ИМТ) от рождения 
до 14 лет у 1330 участников исследования Western 
Australian Pregnancy Cohort (Raine). При применении 

линейной смешанной модели определяемый ИМТ 
был постоянно выше в группе, находившейся на есте-
ственном вскармливании ≤4 мес (р=0,015). Взаимос-
вязь между типом вскармливания и ИМТ остается до 
14 лет. Хотя нельзя исключить влияние искажающих 
факторов, эти результаты поддерживают важность 
исключительно грудного вскармливания продолжи-
тельностью >4  мес в качестве защиты от развития 
ожирения в подростковом возрасте.

Искусственное вскармливание: риски без преимуществ
М.Е. McNiel и соавторы (2010) провели исследование связи искусственного вскармливания и заболеваемо-

сти у детей. Результаты 6 из 8 исследований групп пациентов с позитивным астматическим семейным анам-
незом свидетельствуют об ассоциации применения смесей для искусственного вскармливания и повышением 
риска развития БА, хотя лишь в 1 из них (исследование случай – контроль) ассоциация достигла статисти-
ческой значимости (р=0,03). В 5 из 7 исследований групп пациентов с негативным семейным анамнезом в 
отношении БА также выявлена позитивная ассоциация между применением смеси и повышенной заболевае-
мостью БА (статистически значимая ассоциация определена в 2 из них: р=0,027, количество участников – 2187 
и р=0,011, количество участников – 3384).

Развитие сахарного диабета (СД) 1-го типа может предотвращаться при естественном вскармливании за 
счет обеспечения пассивного иммунитета, а также отсрочки воздействия возможных пищевых антигенов. В 
2 исследованиях установлена значимая (р=0,01) ассоциация между ранним введением смеси и повышенной 
заболеваемостью СД 1-го типа.

Полиненасыщенные жирные кислоты женского молока поддерживают адекватное число инсулиновых ре-
цепторов в головном мозге и таким образом регулируют метаболизм инсулина и глюкозы. Введение смеси в 
первые 2 мес жизни в 2,44 (95% ДИ 1,08-5,56) раза повышает риск возникновения СД 2-го типа.

В 8 из 13 исследований пациентов с атопическим дерматитом с позитивным семейным анамнезом сообща-
ется о позитивной ассоциации между применением смеси и повышенной заболеваемостью атопическим дер-
матитом, хотя только в 2 из них ассоциация достигла статистической значимости. В 4 из 6 исследований с не-
гативным семейным анамнезом также отмечается связь, однако не достигающая статистической значимости.

Предполагается, что иммуноглобулины женского молока поддерживают иммунную систему младенца и 
защищают от инфекций, в том числе поражающих нижние дыхательные пути. Во всех 6 доступных исследо-
ваниях выявлена позитивная ассоциация между применением смеси и увеличением случаев госпитализаций 
в результате инфекций нижних дыхательных путей. Причем в 2 исследованиях ассоциация достигла стати-
стической значимости.

Также авторы установили, что любая смесь для искусственного вскармливания, применяемая в первые 
6 мес жизни, значимо ассоциирована с заболеваемостью средним отитом. Суммарное ОШ для любой смеси, 
введенной в первые 3-6 мес, составляет 2,0 (95% ДИ 1,40-2,78).

В целом результаты проведенного исследования свидетельствуют, что использование любой смеси для ис-
кусственного вскармливания ассоциировано с повышением заболеваемости средним отитом, БА, СД 1-го и 
2-го типа, атопическим дерматитом и инфекцией нижних дыхательных путей у детей. Во многих изученных 
исследованиях позитивная ассоциация не достигает статистической значимости, однако необходимо отме-
тить, что ни в одном из исследований не выявлен протекторный эффект использования смеси.
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Ожирение  
и оксислительный 
стресс
В проведенном Р.  Codoñer-Franch и со-

авторами (2010) исследовании установлена 
связь тяжелой степени ожирения у детей с 
окислительным стрессом. У 68 участников 
(30 девочек, 38 мальчиков) в возрасте 6-14 лет 
определяли уровень маркеров окислитель-
ного повреждения (малоновый диальдегид, 
карбонильные группы в плазме крови) и со-
стояние антиоксидантной защиты организма 
(глутатионпероксидаза и низкомолекулярные 
скавенджеры – восстановленный глутатион 
эритроцитов, α-токоферол и β-каротин). У 
48 детей отмечалось ожирение, 20 детей име-
ли нормальную масу 
тела. Коэффициент 
стандартного отклоне-
ния (КСО) ИМТ у 20 
детей составил≤1,33, 
у 26 –≥2 – <3 и у 22 
– ≥3. Уровень мало-
нового диальдегида и 
карбонильных групп в 
плазме крови у детей с 
КСО ИМТ ≥3 был зна-
чимо выше (р<0,05). 
У детей с ожирением 
по сравнению с деть-
ми с нормальной мас-
сой тела активность 
глутатионпероксида-
зы была повышена, 
тогда как концентра-
ция восстановленного глутатиона эритро-
цитов была ниже (р<0,01). Разницы в уровне 
α-токоферола и β-каротина в сыворотке крови 
между группами не отмечалось. Малоновый 
диальдегид оказался единственным маркером 
окислительного повреждения, позитивно кор-
релирующим с КСО ИМТ (r=0,35; р=0,015) и 
негативно с уровнем липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) (r=–0,32; р=0,027). Уста-
новлена обратная корреляция активности 
глутатионпероксидазы с уровнем общего хо-
лестерина (r=–0,34; р=0,019). Множественный 
регрессионный анализ подтвердил, что КСО 
ИМТ и ЛПВП являются детерминантами ма-
лонового диальдегида. Авторы исследования 
предполагают, что потребление продуктов 
питания с высоким содержанием антиокси-
дантов в дополнение к низкокалорийной ди-
ете является решающим в лечении детского 
ожирения.

Продолжительность сна  
и ожирение у детей
Y.S. Danielsen и соавторы (2010), исследовав 4158 нор-

вежских школьников в возрасте 10-12 лет, установили 
U-образную связь между продолжительностью сна и 
ИМТ, с корригированным по возрасту и полу. Более ко-
роткий и более продолжительный сон значимо соотноси-
лись с высоким ИМТ. Предварительный логистический 
регрессионный анализ выявил значимую ассоциацию 
между ранним половым созреванием и ожирением/из-
быточной массой тела. Социально-экономический статус 
также значимо соотносился с избыточной массой тела. 
При этом установлена статистически значимая ассоци-
ация сна меньшей продолжительности с ожирением. 
В скорригированной модели логистической регрессии 
меньшая длительность сна продолжала значимо ассоци-
ироваться с ожирением при коррекции на физическое 

созревание и со-
циально-эконо-
мический ста-
тус.

В проведен-
ном Z. Tian и со-
авторами (2010) 
популяционном 
п о п е р е ч н о м 
ис с ледов а н и и 
китайских до-
школьников в 
71 случайным 
образом вы-
бранном дет-
ском саду (619 
участников с 
ожирением и 
617 без ожире-

ния в возрасте 3-6 лет) установлено, что у детей с ожи-
рением отмечается более короткая продолжительность 
сна (≤8 ч) в сравнении с их сверстниками с нормальной 
массой тела (р<0,001). Дети, спавшие ≤8 ч, также имели 
значимо более высокую вероятность гипергликемии, с 
учетом коррекции на такие факторы, как возраст и пол 
(ОШ 1,65; 95% ДИ 1,12-2,45). После дальнейшей коррек-
ции потенциальных искажающих факторов ассоциация 
все равно оставалась статистически значимой (ОШ 1,64; 
95% ДИ 1,09-2,46). В стратифицированном многовари-
антном анализе дети с ожирением, спавшие ≤8 ч, име-
ли повышенный риск гипергликемии (ОШ 2,12; 95% ДИ 
1,06-4,21) по сравнению с детьми без ожирения, спав-
шими ≥9  ч. Таким образом, укорочение длительности 
сна ассоциировано с повышением риска развития ги-
пергликемии. Однако необходимы дальнейшие исследо-
вания для того, чтобы установить, будет ли адекватное 
время сна способствовать поддержанию нормального 
уровня сахара в крови у детей, особенно с избыточной 
массой тела и ожирением.
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Дайджест 

Влияние ожирения на 
развитие эндотелиальной 
дисфункции
Эпидемия ожирения способствует усилению 

исследования роли возможных долгосрочных не-
благоприятных последствий, ассоциированных с 
избыточной массой тела. Действительно, ожирение 
ассоциировано с ростом заболеваемости СД, дис-
липидемией, артериальной гипертензией и потен-
циально ведет к развитию метаболического син-
дрома и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 
Кроме того, ожирение существенно повышает риск 
синдрома обструктивного апноэ во сне (СОАС)
[3]. Количество детей с ожирением в США за по-
следние 2 десятилетия практически удвоилось, 
приблизительно 15% детей в США соответствуют 
критериям ожирения. Как следствие повышения 
роста ожирения в детском возрасте и вышеуказан-
ных сопутствующих заболеваний ожидаемая про-
должительность жизни в США имеет тенденцию к 
снижению, что привело к реклассификации Амери-
канской кардиологической ассоциацией и Амери-
канской диабетической ассоциацией ожирения как 
«главного, поддающегося модификации, фактора 
риска ССЗ».

Существует достаточно доказательств, что свя-
занные с ожирением осложнения у взрослых на-
чинаются в раннем детстве. Гиперхолестеринемия, 
дислипидемия, инсулинорезистентность и СД 2-го 
типа описываются как заболевания, значимо ас-
социированные с детским ожирением. Возможно, 
что совокупность этих метаболических нарушений 
добавляет существенный риск в развитие ССЗ в 
детстве. Целью исследования R. Bhattacharjee и со-
авторов (2010) было изучение влияния ожирения 
на возникновение эндотелиальной дисфункции 
(ЭД) у детей с ожирением без СОАС. В исследова-
нии участвовали 105 детей, из них 55 детей страдали 
ожирением. Средний возраст в обеих группах был 
одинаков (8 лет), группы не отличались по полу и 
этнической принадлежности. У 7 детей в группе с 
ожирением и у 7 детей в группе контроля у роди-
телей была эссенциальная гипертензия или раннее 
начало ССЗ. Не отмечалось разницы в показателях 
диастолического артериального давления между 
группами, но систолическое артериальное давление 
было значительно выше в группе детей с ожирением 
(111,6±8,4 в сравнении с 97,7±7,5 мм рт.ст., р<0,01). 
Не выявлено существенной разницы в уровне глю-
козы, инсулина, аполипопротеина В или триглице-
ридов, хотя отмечалась тенденция к более высокому 
уровню холестерина и незначительному повыше-
нию уровня С-реактивного белка в группе детей с 
ожирением.

При проведении пробы с реактивной постокклю-

зионной гиперемией время достижения максималь-
ного реперфузионного кровотока у детей с ожире-
нием оказалось существенно увеличено (45,3±21,6 
в сравнении с 31,5±14,1 с; р<0,01). Наличие значи-
мой позитивной ассоциации между Z-шкалой ИМТ 
(r=0,32; р<0,01), процентным содержанием жировой 
ткани в организме (r=0,37; р<0,01) и временем дости-
жения максимального кровотока позволило пред-
положить, что повышение степени ожирения ведет 
к задержке реперфузионного ответа. Также найдена 
позитивная корреляция между уровнем триглицери-
дов в сыворотке крови и временем достижения мак-
симального кровотока, что свидетельствует о связи 
гиперлипидемии и ЭД (r=0,35; р<0,01).

В предыдущих работах R.  Bhattacharjee и соав-
торы показали, что ЭД, ранний маркер ССЗ, также 
отмечается у детей в возрасте 6-9 лет с СОАС, не 
имеющих ожирения, и нарушенный реперфузион-
ный ответ восстанавливается у большинства детей 
при адекватном и эффективном лечении СОАС. 
Данное исследование впервые продемонстрировало 

наличие ЭД у детей препубертатного возраста, стра-
дающих ожирением без артериальной гипертензии 
и СОАС. Увеличение времени достижения макси-
мального реперфузионного кровотока позволяет 
предположить, что целостность сосудистой сети, 
играющая ключевую роль в адекватном ответе на 
вазодилататорный стимул, существенно компро-
метирована у детей с ожирением и это нарушение 
коррелирует со степенью дислипидемии и процент-
ным содержанием жировой ткани в организме. Тем 
не менее, вероятно, что механизмы сосудистой дис-
функции, ассоциированные как с ожирением, так и 
СОАС, частично совпадают и могут синергически 
взаимодействовать, индуцируя, таким образом, уси-
ление повреждения сосудистого эндотелия через 
возможно общие воспалительные, вазоконстрик-
торные и проатеротромботические пути.
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Связь внутриутробного 
воспаления с отставанием 
в физическом развитии
Отставание в физическом развитии в постнаталь-

ный период является распространенным осложнени-
ем преждевременных родов. Недостаточный прирост 
массы тела в 1 мес жизни может оказывать существен-
ное влияние на состояние здоровья в детском и взрос-
лом возрасте, поскольку последующие отклонения 
в наборе массы тела (как задержка так и ускорение) 
повышают риск возникновения неврологических про-
блем, резистентности к инсулину, ожирения и ССЗ.

Механизмы, лежащие в основе субоптимального 
физического развития в постнатальный период у не-
доношенных, окончательно не выяснены. Известно, 
что внутриутробный воспалительный процесс игра-
ет роль в задержке роста плода, что вторично может 
привести к недостаточному росту в постнатальный 
период. Установленными плацентарными маркерами 
внутриутробного воспаления являются материнский 
воспалительный ответ, определяемый при наличии 
воспалительных инфильтратов в хорионе, амнионе 
или децидуальной оболочке, и воспалительный ответ 
со стороны плода, характеризующийся распростране-
нием воспаления на хориальную пластинку, пупочный 
канатик и сосуды плода. Эти воспалительные ответы 
известны в ассоциации с задержкой внутриутробного 
роста плода, со сверхнизким гестационным возрас-
том при рождении и без исключений с осложнениями 
недоношенности в неонатальный период, такими как 
хроническая болезнь легких, некротизирующий энте-
роколит и внутрижелудочковые кровоизлияния.

К. Mestan и соавторы (2010) предположили, что у 
новорожденных, госпитализированных вследствие 
недоношенности, плацентарный воспалительный от-
вет может являться предиктором плохого прироста 
массы тела в постнатальный период. Полные клини-
ческие и плацентарные данные были доступны для 
697 пар мать–дитя, включенных в проводимое Бо-
стонским медицинским центром с 1998  г. до настоя-
щего времени масштабное исследование типа случай 

– контроль генетических и относящихся к окружаю-
щей среде детерминант преждевременных родов. В ис-
следование включали случаи преждевременных родов 
с рождением одного живого ребенка при сроке геста-
ции <37 недель. 256 младенцев поступили в отделение 
интенсивной терапии новорожденных, длительность 
госпитализации составила ≥21  дня. У 162 (63,3%) из 
них не выявлено плацентарного воспалительного от-
вета, у 40 (15,6%) отмечался материнский воспали-
тельный ответ и у 54 (21,1%) – воспалительный от-
вет со стороны плода. Приблизительно в 78% случаев 
воспалительного ответа со стороны плода отмечались 
различные клинические признаки хориоамнионита. 
Распространенность хронической болезни легких, не-
кротизирующего энтероколита и внутрижелудочко-
вых кровоизлияний была выше в группе с плацентар-
ным воспалительным ответом, при этом у 27 (28,7%) 
младенцев были ≥1 осложнения. Плацентарный вос-
палительный ответ был значимо ассоциирован со сни-
жением прибавки массы тела к 21-му дню жизни. Ас-
социация оставалась значимой даже после коррекции 
на важные клинические и демографические ковариаты 
постнатального развития. Кроме того, распространен-
ное вовлечение плаценты (материнский воспалитель-
ный ответ) сильнее ассоциировалось со слабой при-
бавкой массы тела по сравнению с воспалительным 
ответом со стороны плода.

Недоношенность: 
отдаленные последствия
Количество выживших детей, рожденных недо-

ношенными, увеличивается, тогда как их масса и 
гестационный возраст при рождении снижаются. 
Приблизительно 0,8-1,5% младенцев в странах с вы-
соким уровнем жизни рождаются с очень низкой 
массой (<1500 г) – так, например, в ЕС это 46 тыс. и 
в США – 62 тыс. рожденных ежегодно. Развитие ин-
тенсивной терапии новорожденных способствова-
ло значительному повышению выживаемости детей 
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с очень низкой массой при рождении (с 40% в 1960-х 
годах до почти 90% сегодня). Однако недоношенные с 
очень низкой массой при рождении лишены послед-
них недель или месяцев внутриутробной жизни – 
периода быстрого развития мозга плода. Возрастает 
интерес изучения у детей данной группы отдаленных 
последствий в позднем детстве и в подростковый 
период. Исследователями установлен более низкий 
коэффициент интеллекта (КИ), повышенная потреб-
ность в специальных условиях обучения и более вы-
сокий уровень проблем с поведением, причем эти 
проблемы часто не выявляются в дошкольном воз-
расте. Существует предположение, что такие отсро-
ченные эффекты могут быть более тяжелыми у детей 
с более низкой массой тела при рождении и меньшим 
гестационным возрастом.

А.L.  Conrad и соавторы исследовали 49 детей с 
гестационным возрастом 24-33 нед при рождении (в 
среднем – 27,7 нед) и массой тела при рождении 551-
1300 г (в среднем – 939 г). Из них 26 (53%) – мальчи-
ки, большинство (83%) – европеоидной расы. У 18 
детей была очень низкая масса при рождении (1000-
1499 г), у 32 – экстремально низкая масса (<1000 г). 
На время исследования возраст детей составил 8,5-
15,3 года (в среднем – 12,7 года), социально-эконо-
мический статус семьи относился преимущественно 
к среднему классу. В группе контроля было 55 детей 
(гестационный возраст – 38-42 нед, наличие психи-
ческого и медицинского благополучия, отсутствие 
проблем с обучением). Установлено, что дети, рож-
денные с экстремально низкой массой тела, имели 
существенно более низкие баллы показателя общих 
способностей (general ability index) по сравнению с 
родившимися в нормальные сроки. Симптомы ги-
перактивности/дефицита внимания и депрессии/
беспокойства отмечались чаще у детей, рожденных 
преждевременно, и наиболее часто у детей с экс-
тремально низкой массой тела при рождении. Эта 
разница оставалась значимой после коррекции на 
такие факторы, как пол, возраст, социально-эконо-
мический статус и КИ. Результаты согласуются с 
проведенными ранее исследованиями, показавши-
ми более высокий уровень проблем с поведением у 
недоношенных. Против ожиданий в настоящем ис-
следовании не выявлено значимой связи когнитив-
ных способностей с поведением в группе рожден-
ных с низкой массой. Возможно, что когнитивные 
способности не являются значимым медиатором 
между массой тела при рождении и поведением.

Преждевременные роды ассоциированы с высо-
ким риском повреждений или патологией развития 
головного мозга. Отмечаются дилатация/утоньшение 
стенок желудочков, атрофия мозолистого тела и де-
струкция белого вещества. В данном исследовании 
патология поведения, ассоциированная с недоношен-
ностью, не была полностью объяснена когнитивным 
дефицитом. Эти поведенческие проблемы могут быть 

связаны со специфическими структурными наруше-
ниями в головном мозге. Необходимы дополнитель-
ные исследования, включающие структуральный и 
функциональный анализ головного мозга, для луч-
шего понимания ассоциации нейропсихологических, 
поведенческих и связанных с обучением показателей 
с основными жизненными результатами.

Задачей исследования, проведенного S.  Strang-
Karlsson и соавторами (2010), было изучение по-
следствий тяжелой недоношенности во взрослом 
возрасте. Исследуемые результаты – скорость об-
работки информации и способность к обучению 
– представляют основные когнитивные способно-
сти, требующиеся для успешного выполнения за-
даний в школе, на работе и повседневной жизни. 
В проведенном в Финляндии в 2004-2005 гг. иссле-

довании участвовали рожденные в 1978-1985  гг.: 
147 человек родились недоношенными с очень низ-
кой массой тела, группу контроля составили 172 
участника, рожденные в срок. Среди родившихся 
с очень низкой массой 49 (33,3%) родились с недо-
статочными для гестационного возраста размера-
ми (<2 стандартных отклонений) и 98 (66,7%) соот-
ветствовали гестационному возрасту (в пределах 
2 стандартных отклонений). Результаты исследо-
вания показали, что даже при отсутствии нейро-
сенсорных повреждений очень низкая масса тела 
при рождении является фактором риска низкой 
скорости психомоторных реакций и снижения точ-
ности выполнения связанных с обучением заданий 
в молодом взрослом возрасте. В отношении других 
перинатальных факторов риска значимых ассоци-
аций не выявлено. Только большая продолжитель-
ность механической вентиляции была связана с 
увеличением времени реакции в тестах на распре-
деленное внимание (r=0,27; р=0,001).



113

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 6
 (1

0)
, 2

01
2

Алкоголь, подростки и доброкачественное заболевание 
молочных желез
Критический период влияния факторов, свя-

занных с риском развития рака молочной железы, 
находится между менархе и первой беременно-
стью, когда молочные железы подвергаются бы-
строй пролиферации и более уязвимы для злока-
чественной трансформации. С.  Byrne и соавторы 
(2002) в ретроспективном исследовании показали, 
что прием алкоголя в возрасте 18-22 лет являет-
ся фактором риска развития доброкачественного 
заболевания молочной железы, подтвержденной 
результатами биопсии. В свою очередь, доброкаче-
ственное заболевание молочной железы, особенно 
определенные гистологические подтипы, является 
предиктором повышенного риска развития рака 
молочной железы.

Однако потребление алкогольных напит-
ков часто начинается в подростковом возрасте. 
C.S.  Berkey и соавторы (2010) провели исследова-
ние связи потребления девочками-подростками алкоголя и риска развития доброкачественного заболевания 
молочной железы. Использовали данные проспективной когорты исследования GUTS (Growing Up Today 
Study). Исследователи изучили потребление алкоголя в подростковый период у 6899 женщин в возрасте 18-27 
лет, у 67 из которых выявлено доброкачественное заболевание молочной железы, подтвержденное результа-
тами биопсии. У матерей многих из женщин с доброкачественным заболеванием молочной железы был рак 
или доброкачественное заболевание молочной железы в анамнезе (6% в сравнении с 3,2% и 26,9% в сравне-
нии с 18,5% соответственно). У женщин обеих групп был одинаковый возраст наступления менархе (12,8 и 
12,6 года). Средний возраст начала регулярного употребления алкогольных напитков (минимум ежемесячно) 
также был одинаков (19 лет), хотя среди здоровых женщин меньшее количество участниц употребляли алко-
голь регулярно (12% в сравнении с 20%). При этом женщины с доброкачественным заболеванием молочной 
железы регулярно употребляли алкоголь в большем количестве. Количество потребляемого алкоголя, скорри-
гированное по возрасту и ИМТ, ассоциировалось с повышением риска подтвержденного биопсией доброка-
чественного заболевания молочной железы (ОШ 1,50 из расчета 1 прием в день; 95% ДИ 1,19-1,90). Анализ ча-
стоты приема алкоголя также выявил повышение риска для употребляющих 6-7 дней в неделю в сравнении с 
<1 раза в неделю (ОШ 5,5; 95% ДИ 1,23-24,53.). Результаты данного исследования должны повысить обеспоко-
енность в отношении резко увеличившегося за последние годы потребления алкоголя студентами колледжей.

Влияние просмотра телепередач  
на детей
L.S.  Pagani и соавторы (2010) провели исследование с участием 1314 

детей: учитывали сообщенные родителями данные относительно времени 
еженедельного просмотра телепрограмм детьми в возрасте 29 и 53 мес, и 
затем в 10-летнем возрасте у детей оценивали ИМТ, успехи в учебе, состоя-
ние здоровья и психики. Исследователями установлено, что, с коррекцией 
на существующие индивидуальные и семейные факторы, каждый допол-
нительный час просмотра телепрограмм детьми в возрасте 29 мес соот-
ветствовал снижению успехов по математике на 6% (95% ДИ 0,03-0,01); 
увеличению на 10% (95% ДИ 0,01-0,05) случаев издевательств со стороны 
одноклассников; снижению активности, требующей физических усилий, 
на 9% (95% ДИ 0,04-0,00); увеличению потребления безалкогольных на-
питков и легких закусок на 9% (95% ДИ 0,00-0,04) и 10% (95% ДИ 0,00-0,02) 
соответственно, а также повышению ИМТ на 5% (95% ДИ 0,01-0,05). Для 
возраста 53 мес отмечена такая же взаимосвязь.
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Новые перспективы 
клеточной терапии
10-летний британский мальчик стал пер-

вым в мире ребенком с пересаженным орга-
ном, который восстанавливается в организме 
реципиента, используя его стволовые клетки. 
Мальчик родился со стенозом трахеи (вну-
тренний диаметр трахеи – 1 мм) и не мог ды-
шать самостоятельно. В течение жизни он под-
вергался повторным операциям, однако, по 
мнению врачей, после случившегося в ноябре 
2009  г. эпизода значительного кровотечения 
его единственной надеждой оставалась рево-
люционная пересадка. Девятичасовая операция 
была проведена в Great Ormond Street Hospital, 
Лондон, командой британских и итальянских 
специалистов. Ребенок получил трахею донора, 
«демонтированную» ферментами до каркаса из 
коллагеновых волокон, и «засеянную» стволо-
выми клетками, которые выделены из костного 
мозга бедренной кости мальчика и запрограм-
мированы факторами роста на превращение в 
соответствующие ткани трахеи.

Это вторая операция подобного рода. Ко-
манда использовала такую же технику немед-
ленной имплантации на 53-летней женщине в 
Барселоне в 2009  г. Операция последовала за 
новаторской операцией, проведенной этой же 
командой в Испании 18 мес назад на 30-летней 
пациентке – первой, кто получил трансплантат 
с ее собственными стволовыми клетками. Тра-
хея пациентки, поврежденная туберкулезным 
процессом, была заменена донорской трахеей, 
«засеянной» стволовыми клетками пациентки 
и выращенной в лабораторном биореакторе. 
Состояние пациентки остается хорошим и она 
не нуждается в иммунодепрессантах. В случае 
с британским мальчиком «засеянная» трахея 
была пересажена немедленно и будет расти в 
«биореакторе» его организма, делая процедуру 
более простой, более доступной по цене и воз-
можной для других медицинских центров.

Мальчик встает, свободно дышит и разго-
варивает. Однако должны пройти месяцы пре-
жде, чем станет ясно, оказалась ли операция 
успешной. Один из членов хирургической ко-
манды, специалист регенеративной медицины 
в Университетском колледже Лондона Мартин 
Бирчол (Martin Birchall), отметил: «лишь не-
сколько сотен детей и взрослых во всем мире 
получат пользу непосредственно от этой опе-
рации, но данная методика уже сейчас может 
применяться и в других случаях. Пройдет мно-
го лет до полной замены обычных пересадок 
таким методом, но произошедшее – серьезный 
шаг на этом пути».

Можно ли доверять 
информации из Интернета?
Множество пациентов используют Всемирную сеть 

как источник медицинской информации. В Великобри-
тании по оценкам 70% семей имеет доступ к Интернету. 
При этом часто родители обращаются за сведениями в 
Интернет прежде, чем обратиться к представителям здра-
воохранения. Таким образом, Интернет может являться 
основным ресурсом советов в области здоровья.

Британские ученые провели исследование качества 
и достоверности представленной в Интернете медицин-
ской информации. Поиск вели в поисковике Google по 5 
наиболее распространенным вопросам, отмечающимся в 
практике педиатра. Для каждого вопроса оценено первые 
100 сайтов. В целом 197 (39%) из 500 сайтов имели верную 
информацию, тогда как 246 (49%) не ответили на вопрос 
или не имели отношения к нему, а 11% содержали некор-
ректную информацию. Однако после исключения сайтов, 
не имеющих ответа на вопрос, количество сайтов, содер-
жащих правильную информацию, увеличилось до 78%.

Качество информации широко различалось в зависимо-
сти от вопроса. Вопросы о связи свинки, кори, краснухи с 
аутизмом, а также ВИЧ и кормлении грудью имели коррект-
ные ответы в 65 и 51% случаев соответственно. На остальные 
вопросы (естественное вскармливание и мастит, положение 
ребенка во сне, наличие рвотных масс с зеленой окраской) 
количество правильных ответов было выше (94–100%).

Установлено, что в среднем на просмотр веб-сайта за-
трачивается 69 с, и большинство пользователей обраща-
ют внимание только на первую страницу результатов в 
поисковике: в данном исследовании 35% расположенных 
на первой странице сайтов не содержали должного ответа 
на вопрос. Анализ каждого типа веб-сайтов показал, что 
правительственные сайты во всех случаях предоставляют 
корректную информацию. Образовательные организа-
ции, компании, группы по интересам и отдельные лица 
точны в пределах 80%. Новостные сайты содержат только 
55% правильных советов. Среди сайтов, платящих воз-
награждение, чтобы быть на первых местах в поисковом 
списке (sponsored site), с правильными ответами не оказа-
лось ни одного.
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