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Уважаемые коллеги!

Вы открываете очередной номер жур-
нала «Человек и Лекарство – Казах-
стан», посвященный педиатрии.

На первых страницах вашему внима-
нию представлен Клинический прото-
кол «Туберкулез центральной нервной 
системы у детей с широкой лекарствен-
ной устойчивостью».

В «Актуальной теме» рассматрива-
ются функциональные запоры у детей 
разных возрастных групп, проблема 
коррекции клинической симптомати-
ки атопического дерматита у детей, 
дети после кесарева сечения.

Широко известно, что острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ), к которым относятся грипп, аденовирусные заболевания, 
парагрипп, респираторно-синцитиальная инфекция и др., часто 
встречаются в практике врача. А в группе риска – дети младшего 
возраста, хронически больные, пациенты с иммунодефицитом. Для 
практических врачей большой интерес вызовет статья «Лечение 
респираторных вирусных инфекций у детей», где рассматриваются 
наиболее эффективные подходы к лечению респираторных вирусных 
инфекционных заболеваний у детей. 

В Клубе педиатров под пристальным вниманием подходы к лечению и 
профилактике пеленочного дерматита. В статье рассматриваются 
особенности строения и функций кожи детей первого года жизни, при-
чины возникновения пеленочного дерматита. Определен приоритет 
профилактических мер и выбор оптимального средства для местного 
применения, которые соответствуют международным стандартам. 
Подробно описаны требования к наружным средствам, применяемым 
у детей первого года жизни для профилактики ПД, согласно междуна-
родному мнению группы экспертов.

Желаем вам приятного и познавательного чтения!

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

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО – 
КАЗАХСТАН

XIII Международный конгресс

По вопросам участия обращайтесь: 

Регистрация будет производиться 
с 8 августа по 8 сентября 2020 г. 

Страница Конгресса: 
https://chil.kz.webwebinar.online

Участие БЕСПЛАТНО! 

+7(727) 327 72 45, +7 (775) 820 41 44, +7 (747) 556 27 87 контактное лицо Абаева Лаура www.chil.kz

laura.abayeva@mail.ru t.me/chelovekilekarstvokz Человек-Лекарство-Казахстан

Уважаемые коллеги!
Приглашаем вас принять участие в XIII Международном 
Конгрессе «Человек и Лекарство – Казахстан», который 
будет проходить на территории Республики Казахстан в 
онлайн-режиме 

9–10 сентября 2020 года с 14.00 до 18:30 часов.

Министерство здравоохранения РК оказывает офи-
циальную и информационную поддержку Конгрессу. 
Конгресс входит в план научно-практических конфе-
ренций МЗ РК на 2020 год.   

ОО «Казахстанский альянс медицинских организаций»
ОО «Медицинское объединение профессионального роста»

Казахский Национальный медицинский университет имени С.Д. Асфендиярова
 Ассоциация клинических фармакологов и фармацевтов РК

ОО «Ассоциация неврологов»
ОО «Ассоциация специалистов респираторной медицины»

Ассоциация международных фармацевтических производителей в РК

Все делегаты Конгресса получат сертификат
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1. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ
1.1 Код(ы) МКБ-10:

МКБ-10
Код Название
A17 Туберкулез нервной системы

1.2 Дата разработки/пересмотра 
протокола: 2015 год (пересмотр 2018 г.).

1.3 Сокращения, используемые в 
протоколе:
АЛТ – Аланинаминотрансфераза
АД – Артериальное давление
АСТ – Аспартатаминотрансфераза
БК – Бациллы Коха
БЦЖ – Бациллы Кальметта и Герена
ВИЧ – Вирус иммунодефицита человека
ДНК – Дезоксирибонуклеиновая кислота
ИФА – Иммуноферментный анализ
КТ – Компьютерная томография
КУБ – Кислотоустойчивые бактерии
ЛФК – Лечебная физическая культура
МБТ – Микобактерии туберкулеза
МКБ – Международная классификация болезней
МЛУ – Множественная лекарственная устойчи-
вость
МЛУ ТБ – Туберкулез с множественной лекар-
ственной устойчивостью
МРТ – Магнитно-резонансная томография
ОАК – Общий анализ крови
ОАМ – Общий анализ мочи
ПАСК – Парааминосалициловая кислота
СМП – Спинномозговая пункция
СМЖ – Спинномозговая жидкость
ПТИ – Протромбиновый индекс
ПТП – Противотуберкулезные препараты
СОЭ – Скорость оседания эритроцитов
СМЖ – Спинномозговая жидкость
ТМ – Туберкулезный менингит
ТМЭ – Туберкулезный менингоэнцефалит
ЦВКК  – Центральная врачебно-консультатив-
ная комиссия
УД – Уровень доказательности

Туберкулез центральной нервной 
системы у детей с широкой 
лекарственной устойчивостью
Одобрен
Объединенной комиссией по качеству медицинских услуг
Министерства здравоохранения Республики Казахстан
от «04» апреля 2019 года. Протокол №61

ЦНС – Центральная нервная система
ЧДД – Частота дыхательных движений
ЭКГ – Электрокардиография
ЭЭГ – Электроэнцефалография
GPP – Рекомендованная лучшая практика
HBsAg – Поверхностный антиген вируса гепатита В
ИРЛ – Индивидуальный режим лечения
СРЛ – Стандартный режим лечения
ФА – Фибринолитическая активность
Bdq – Бедаквилин
Dlm – Деламанид
Lzd – Линезолид
Cfz – Клофоземин
Imp/Cln – Имипенем/циластатин
Cm – Капреомицин
Am – Амикацин
Km – Канамицин
Mfx – Моксифлоксацин
Pto – Протионамид
Cs – Циклосерин
Z – Приазинамид
E – Этамбутол

1.4 Пользователи протокола: педиатры, врачи об-
щей практики, фельдшера, врачи скорой медицинской по-
мощи, инфекционисты, невропатологи, фтизиатры, нейро-
хирурги.

1.5 Категория пациентов: дети.
1.6 Шкала уровня доказательности [28]:

А

Высококачественный мета-анализ, систематический 
обзор РКИ или крупное РКИ с очень низкой веро-
ятностью (++) систематической ошибки, результаты 
которых могут быть распространены на соответству-
ющую популяцию.

В

Высококачественный (++) систематический обзор 
когортных или исследований случай-контроль или 
высококачественное (++) когортное или исследова-
ний случай-контроль с очень низким риском систе-
матической ошибки или РКИ с невысоким (+) риском 
систематической ошибки, результаты которых могут 
быть распространены на соответствующую популя-
цию.
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С

Когортное или исследование случай-контроль или 
контролируемое исследование без рандомизации 
с невысоким риском систематической ошибки (+), 
результаты которых могут быть распространены на 
соответствующую популяцию, или РКИ с очень низ-
ким или невысоким риском систематической ошибки 
(++ или +), результаты которых не могут быть непо-
средственно распространены на соответствующую 
популяцию.

D Описание серии случаев, или неконтролируемое ис-
следование, или мнение экспертов.

GPP Наилучшая фармацевтическая практика.

1.8 Определение. Туберкулез центральной нервной 
системы с множественной лекарственной устойчивостью  – 
воспаление мягких мозговых оболочек головного мозга, 
вызванное МБТ, штаммы которого устойчивы, по меньшей 
мере, к рифампицину, фторхинолону и/или аминогликозиду 
[3, 4].

1.9 Классификация:
Клиническая классификация [3, 4, 8, 10]:
В зависимости от распространенности и локализации па-

тологического процесса выделяют 3 основные формы ТМ:
 ■ базилярный менингит;
 ■ туберкулезный менингоэнцефалит;
 ■ цереброспинальный лептопахименингит (спинальный).

По течению:
 ■ осложненный;
 ■ неосложненный.

2. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ 
И ПРОЦЕДУРЫ ДИАГНОСТИКИ**
Диагностические критерии:
Жалобы:
 ■ головная боль (локализация, интенсивность, характер);
 ■ повышение температуры;
 ■ тошнота и рвота центрального генеза;
 ■ снижение (отсутствие) аппетита и массы тела;
 ■ патологическая сонливость;
 ■ вялость;
 ■ недомогание;
 ■ раздражительность, плаксивость;
 ■ запоры.

Анамнез:
 ■ контакт с больным ТБ, МЛУ ТБ, ШЛУ ТБ;
 ■ сведения о ранее перенесенном туберкулезе/инфициро-
вании МБТ и проведенном лечении (химиотерапия, хи-
миопрофилактика);

 ■ данные о вакцинации/ревакцинации БЦЖ, наличие по-
ствакцинального знака БЦЖ, сведения об иммунологи-
ческих тестах (туберкулиновая проба Манту с 2 ТЕ, тест 
с аллергеном туберкулезным рекомбинантным);

 ■ сопутствующая патология с высоким риском заболева-
ния туберкулезом (поликлинические группы «риска», 
перенесенная черепно-мозговая травма);

 ■ анамнез заболевания (начало и симптомы заболевания, 
течение, проведенное обследование и лечение, его эф-
фективность до установления ТБ этиологии).

Физикальное обследование:
Общий осмотр:
 ■ пациент сонливый, заторможен/без со-
знания;

 ■ лежит на боку, ноги подтянуты к животу, 
согнуты в коленях (поза «легавой соба-
ки»), опистотонус;

 ■ симптомы интоксикации: понижение пи-
тания/веса, бледность кожных покровов, 
снижение тургора ткани, наличие по-
ствакцинальных знаков;

 ■ общая гиперестезия (светобоязнь, гипе-
рестезия кожи, непереносимость шума);

 ■ бледность кожных покровов (цианоз, пе-
риорбитальный цианоз, акрацианоз);

 ■ нарушение эластичности кожи (сухость/
потливость);

 ■ снижение тургора тканей;
 ■ вегетативно-сосудистые расстройства 
(стойкий красный дермографизм, пятна 
Труссо, тахикардия, сменяющаяся бради-
кардией);

 ■ выбухание родничка и пульсация, рас-
хождение швов черепа (у детей раннего 
возраста), увеличение окружности голо-
вы;

 ■ дефицит массы тела (истощение) (УД – B).
Неврологический статус [2, 5, 8, 9, 10, 11]:
 ■ положительные менингеальные симптомы: 

ригидность мышц затылка (1–4 попереч-
ных пальца), Брудзинского (верхний, сред-
ний, нижний), Кернига (с обеих сторон);

 ■ патологические рефлексы (Оппенгейма, 
Шеффера, Бабинского, Россолимо, Гордо-
на), клонус стоп;

 ■ поражение черепно-мозговых нервов:
1) III  пара (расходящееся косоглазие, 

птоз, анизокория);
2) VI  пара (сходящееся косоглазие, ди-

плопия);
3) VII  пара (асимметрия лица, сглажен-

ность носогубной складки – симптом «паруса», 
девиация языка;

4) II пара (снижение остроты, выпадение 
поля, частичная или полная потеря зрения);

5) поражение бульбарных нервов (IX, X, 
XII) – гнусавость, афония, поперхивание, ико-
та, слюнотечение, в тяжелых случаях;

 ■ поражение вещества мозга и осложне-
ния: парезы, параличи, судороги, гипер-
кинезы, блок ликворных путей, гидроце-
фалия, отек и водянка головного мозга;

 ■ нарушение функции тазовых органов.
Лабораторные исследования:
Изменения в ликворограмме:
 ■ повышение внутричерепного давления 
в пределах до 300  мм  вод.ст., а иногда и 
выше (в норме 100–200 мм вод.ст.);
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Нет туберкулеза

 ■ ликвор бесцветный, прозрачный, ксантохром-
ный (спинальная форма, блок ликворных путей);

 ■ повышение содержания белка (до 1,5–2 при нор-
ме 0,33 промилли);

 ■ плеоцитоз  – от нескольких десятков до не-
скольких сотен клеток в 1  мм3 (100–300), лим-
фоцитарный, смешанный в начале заболевания 
(нейтрофильно-лимфоцитарный, лимфоцитар-
но-нейтрофильный) плеоцитоз с последующим 
переходом в лимфоцитарный (70–80%), при спи-
нальной форме и блоке ликворных путей высо-
кое содержание белка при сравнительно низком 
плеоцитозе (белково-клеточная диссоциация);

 ■ снижение сахара (в норме 2,8–3,9 ммоль/л);
 ■ снижение хлоридов (норма 120–130 ммоль/л);
 ■ выпадение нежной фибринозной паутинообраз-
ной пленки в течение суток стояния в пробирке;

 ■ реакция Панди  – положительная качественная 
реакция на белок;

 ■ СМЖ – бактериоскопически на КУБ (-, +, ++, +++);
 ■ молекулярно-генетическими методами Gene-
XpertMTB/Rif  – ТБ-/ТБ+, устойчивость к R//
HAIN-test – ТБ-/ТБ+, устойчивость к HR, фтор-
хинолону и/или аминогликозиду;

 ■ бактериологический рост культуры МБТ (вы-
деление чистой культуры) на плотной и жидкой 
средах, с определением чувствительности, по 
меньшей мере, к рифампицину, или к рифампи-
цину и изониазиду;

 ■ ОАК: зависит от давности процесса и по мере 
прогрессирования, наблюдается лейкоцитоз, 
лимфопения, увеличение СОЭ мм/час;

 ■ ОАМ: небольшая протеинурия, единичные лей-
коциты и эритроциты, возможны – нормальные 
показатели.

Инструментальные исследования:
Рентгенография черепа в 2 проекциях: пальцевые 

вдавления, расхождение швов у детей раннего возраста.
Изменения на КТ и МРТ головного мозга: сим-

птомы внутренней гипертензии, расширение желудоч-
ков, вторичная гидроцефалия, изменения в области 
турецкого седла, в более поздние сроки отек и набу-
хание головного мозга; воспалительные изменения в 
виде тени очагов и/или фокусов затенения с четкими 
контурами, полости распада в ткани головного мозга; 
ЭЭГ – структурные и очаговые изменения в различных 
отделах головного мозга.

Консультации узких специалистов – по показаниям.

2.1 Диагностический алгоритм [1]:

Рентгенография и заключение

Антибиотики широкого спектра действия

Повторная рентгенография

Улучшение

Заключение 
врача

Консультация фтизиатра 
по показаниям Туберкулез

Нет улучшения

Повторная микроскопия

КУБ - КУБ +

Микроскопия* КУБ (-) 
МГ** ТБ отр.

Микроскопия КУБ + 
МГ ТБ отр.

Микроскопия КУБ (-) 
МГ ТБ+

Микроскопия КУБ + 
МГ ТБ+

Подозрение на туберкулез

* Микроскопическое исследование мокроты проводится из 2 образцов.
**МГ (молекулярно-генетическое исследование) проводится с 1 порции патологического материала.
Примечание: при отсутствии бактериологического или гистологического подтверждения окончательное решение принима-
ется централизованной врачебно-консультативной комиссией с учетом характера рентгенологических изменений в легких, 
наличия отягощающих факторов и рода деятельности лица с патологическими изменениями в легких.
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2.2 Дифференциальный диагноз и обоснование дополнительных исследований:
Таблица 1. Дифференциальная диагностика туберкулеза ЦНС

Клиническая 
форма

Типичные 
жалобы

Характерное 
начало

Выраженность 
менингеальных 

симптомов

Общеинфекцион-
ные симптомы

Изменения 
сознания

Гнойные (ме-
нингококковый, 

пневмококковый, 
стафило-стрепто-
кокковый и др.) 

менингиты

Быстро 
нарастающая 

головная боль, 
тошнота, 

озноб, рвота

Острое. 
Возможен 
короткий 
продром 

(несколько 
часов)

Резкая, 
с нарастанием 
в первые часы 

и сутки

Значительное повы-
шение температуры 

(39–40ºС) озноб, 
гиперемия кожи

Оглушенность, 
сопор, кома. 
Иногда бред, 

галлюцинации

Серозные вирус-
ные менингиты 
(паротитный, 

энтеровирусный, 
острый лимфоци-
тарный хориоме-

нингит и др.)

Головная 
боль, озноб, 

тошнота, реже 
рвота

Острое (после 
катаральных 

явлений и 
желудочно-
кишечных 

расстройств)

Умеренная, с 
преобладанием 
внутричереп-
ной гипертен-

зии

Умеренная 
лихорадка, иногда 

двухфазная, 
кратковременная 

(3–7 сут.)

Сознание 
сохранено

Туберкулезный 
менингит

Утомля-
емость, 

анорексия, 
потливость, 

тошнота, 
умеренная 

головная боль

Постепенное, 
с нараста-

нием общих 
симптомов 
интоксика-

ции, астении

В начале – 
незначительная 
с постепенным 

нарастанием

Субфебрильная 
температура тела 
с преобладанием 

признаков 
интоксикации

Сознание 
сохранно/

нарушено (при 
неблагоприятном 

течении)

Менингизм при 
общих инфекциях 

и соматических 
заболеваниях

Умеренная 
головная боль

Различное 
(острое, 

постепенное)
Невыраженные

Зависит от 
основного 

заболевания

Нет. Исключение 
составляют крайне 

тяжелые формы

Таблица 2. Показатели ликвора в норме и при патологии

Показатели Норма Туберкулезный 
менингит

Вирусные 
менингиты

Бактериальные 
менингиты

Давление 100–150 мм вод.ст., 
60 капель в мин. повышено повышено повышено

Прозрачность прозрачная прозрачная или слегка 
опалесцирующая прозрачная мутная

Цитоз, кл/мкл 1–3 (до 10) до 100–600 400–1000 и более сотни, тысячи

Клеточный состав лимфоциты, моно-
циты

лимфоциты (60–80%), 
нейтрофилы, санация 

через 4–7 мес.

лимфоциты 
(70–98%), санация 
через 16–28 дней

нейтрофилы 
(70–95%), санация 
через 10–30 дней

Содержание глюкозы 2,8–3,9 ммоль/л резко понижено норма понижено
Содержание 

хлоридов 120–130 ммоль/л понижено норма понижено

Содержание белка до 0,2–0,5 г/л повышено в 3–7 раз 
и более

норма 
или незначительно 

повышено
повышено в 2–3 раза

Реакция Панди (–) +++ (–)/(+) +++

Фибриновая пленка нет часто редко редко

Микобактерии 
туберкулеза нет

(+) до начала лечения в 
50% случаев бактерио-

скопией
(–) (–)

(+) G-XpertMTB/Rif (–) (–)
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3. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ 
НА АМБУЛАТОРНОМ УРОВНЕ:
3.1 Немедикаментозное лечение на амбула-

торном этапе не проводится.
3.2 Медикаментозное лечение
Индивидуальный режим лечения назначается де-

тям с пре-ШЛУ ТБ и ШЛУ ТБ с учетом результатов 
ТЛЧ (детям с подозрением на МЛУ ТБ основывает-
ся на ТЛЧ источника инфекции) и переносимости 
ПТП.

В схеме лечения необходимо присутствие пяти ле-
карственных препаратов с подтвержденной или веро-

ятно сохраненной чувствительностью МБТ из следу-
ющего списка: левофлоксацин (Lfx), моксифлоксацин 
(Mfx), капреомицин (Cm) (амикацин, (Am)), протио-
намид (Pto), циклосерин (Cs), линезолид (Lzd), клофа-
зимин (Cfz), бедаквилин (Bdq), деламанид (Dlm), пи-
разинамид (Z), этамбутол (Е), изониазид высокая доза 
(H), парааминосалициловая кислота (PAS), амоксици-
лин клавулановая кислота (Amx/Clv), имипенем цила-
статин (Imp/Cln.), меропенем (Mpn) Продолжитель-
ность индивидуального режима лечения составляет 
не менее 20 месяцев, прием препаратов – ежедневно 7 
дней в неделю.

Таблица 3. Построение схемы ИРЛ

Шаги построения схемы ИРЛ

1 Обязательное включение в режим лечения следующих трех препаратов (за исключением случаев, когда они 
не могут быть использованы) из группы А: фторхинолоны, бедаквилин и линезолид

2 Включение в схему клофазимина и циклосерина

3

Включение следующих препаратов для формирования полного режима лечения и в тех случаях, когда вы-
шеуказанные препараты не могут быть использованы:

- этамбутол
- деламанид
- пиразинамид
- имипенем циластатин с амоксициллин клавулановой кислотой (меропенем)
- инъекционные ПТП
- протионамид
- ПАСК

Таблица 4. Рекомендуемые суточные дозы (мг/кг) противотуберкулезных препаратов ИРЛ для детей

Препарат Суточная доза, мг/кг/сут. Частота приема Максимальная 
суточная доза

Бедаквилин 300 мг в день – в первые 2 недели, 
затем по 200 мг – 3 раза в неделю 200–300

Деламанид
<20 кг – не рекомендовано

2 раза в день 20020–34 кг 50 мг в течение 24 недель
>35 кг100 мг

Линезолид
детям <10 лет 10 мг

2 раза в день 600
детям ≥10 лет 300 мг

Клофазимин 1 мг/кг 1 раз в день 200

Левофлоксацин
≤5 лет: 15–20; 2 раза в день 1000
>7,5–10: 10–15 1 раз в день

Моксифлоксацин 7,5–10 1 раз в день 400
Протионамид 15–20 2 раза в день 1000
Циклосерин 15–20 1–2 раза в день 1000

Парааминосалициловая кислота 20–300 2–3 раза в день 8000
Пиразинамид 30–40 1 раз в день 2000

Этамбутол 25 1 раз в день 1600
Меропенем 20–40 мг/кг в/в каждые 8 часов 6000

Амоксицилин/ клавулановая 
кислота (только при назначении 

имипенема)

Расчет на клавулановую кислоту 
по 125 мг за 30–40 минут до 

инъекции имипенема
2 раза в день 2000

Детям – препараты назначают строго на вес, из расчета мг/кг/сутки, ежемесячным контролем и коррекцией 
дозировок ПТП.
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Суточный объем вводимой парентерально 
жидкости определяется из расчета 8–10 мг/кг/сут-
ки. Измеряется суточный объем вводимой и выде-
ленной жидкости.

В случаях диагностики ТМ в условиях других 
лечебных учреждений транспортировка проти-
вопоказана, лечение ПТП начинается по месту 
нахождения больного. Перевод больного в специ-
ализированное учреждение осуществляется по 
решению фтизиатра не менее чем через 2 недели 
после совместного осмотра с невропатологом.

1) Дальнейшее ведение:
Кратность проведения СМП после установ-

ления диагноза ТБ ЦНС с МЛУ: с целью оценки 
динамики воспалительных изменений в процессе 
химиотерапии проводятся повторные СМП:

 ■ в первую неделю × 2 раза;
 ■ последующие недели первого месяца лече-
ния × 1 раз в неделю;

 ■ на втором месяце лечения × 1 раз в 2 неде-
ли;

 ■ на третьем и четвертом месяце лечения × 
1 раз в месяц при гладком течении заболе-
вания до достижения санации ликвора, по 
показаниям  – чаще, при нарастании сим-
птомов внутричерепной гипертензии.

При отрицательной динамике или отсутствии 
лабораторной, неврологической динамики про-
цесса, пациент представляется на ЦВКК для ре-
шения дальнейшей тактики лечения.

Госпитализация детей ТБ ЦНС с МЛУ осу-
ществляется в соответствии с результатами ТЛЧ 
и назначенным режимом лечения, требованиями 
инфекционного контроля [25]:

 ■ после завершения лечения наблюдаются в 
ПМСП по месту жительства по 2 группе ДУ;

 ■ срок наблюдения больных – 2 года;
 ■ обследование 2 раза в год (ОАК, ОАМ, ми-
кроскопия мокроты, посев, рентгено-томо-
графия);

 ■ дополнительные методы обследования по 
показаниям;

 ■ после снятия с учета по 2 ГДУ наблюдение у 
ВОП или терапевта в поликлинике по месту 
прикреп ления в группе риска с обязатель-
ным прохождением ФГ-обследования 1 раз 
в год.

2) Индикаторы эффективности лечения:
 ■ санация ликвора;
 ■ положительная клиническая динамика;
 ■ положительная неврологическая динамика 
с минимальными остаточными изменени-
ями;

 ■ лабораторная  – нормализация показателей 
крови и мочи;

 ■ рентгенологическая (КТ, МРТ) – стабилиза-
ция процесса;

 ■ исход лечения – «лечение завершено».

4. ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ 
С УКАЗАНИЕМ ТИПА ГОСПИТАЛИЗАЦИИ:
4.1 Показания для плановой госпитализации: 

не проводится.
4.2 Показания для экстренной госпитализа-

ции:
 ■ наличие активного туберкулезного поражения ЦНС и моз-

говых оболочек, вероятность реанимации – 90%.

5. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ 
НА СТАЦИОНАРНОМ УРОВНЕ:
5.1 Всем пациентам, которые получают специфическое 

лечение, оформляется карта наблюдения туберкулезного 
больного – форма ТБ01, в которой указываются отметки о 
приеме ПТП, результаты бактериологических, рентгеноло-
гических исследований.

5.2 Немедикаментозное лечение:
Режим: I, II.
I режим – строго постельный в положении лежа до са-

нации ликвора. Расширение режима постепенное по до-
стижении санации ликвора и купирования менингеальных 
знаков (Прежим).

Диета – стол 11.
Питание больных с ШЛУ ТБ, получающих лечение в ре-

жиме IV категории, осуществляется 5 раз в сутки с калорий-
ностью не менее 6 тыс. ккал. При нарушении акта глотания, 
нарушении сознания пища вводится через желудочный 
зонд в протертом виде. Кормление дробное, перед каждым 
кормлением желудок промывается водой через зонд.

Физиотерапевтические процедуры  – по достижении 
санации ликвора и в режимах II–III:

 ■ легкий общий массаж в постели больного до ЛФК;
 ■ массаж конечностей при гемипарезе;
 ■ фонофорез с 5% раствором гидрокортизона;
 ■ фонофорез с лидазой 32 и 64 ЕД;
 ■ электростимуляция конечностей.

Профилактика осложнений ТБ менингита – включает 
симптоматическую, патогенетическую, дегидратационную, 
гормональную, рассасывающую терапию и направлена на:

 ■ улучшение метаболических процессов и кровообраще-
ния головного мозга, сосудов глазного дна;

 ■ профилактику отека и набухания головного мозга;
 ■ профилактику парезов и параличей;
 ■ профилактику окклюзионной гидроцефалии, водянки 
головного мозга;

 ■ профилактику пролежней.
Профилактика трофических расстройств:
 ■ изменение положения тела больного с интервалом 1–2 
часа;

 ■ легкий общий массаж;
 ■ противопролежневые матрасы или мешочки с про-
сом, простыни должны быть хорошо расправлены;

 ■ ежедневная обработка кожи полуспиртовым раство-
ром;

 ■ обработка полости рта фурацилином 1:5000.
Профилактика контрактуры суставов:
 ■ массаж сгибательных и разгибательных групп мышц;
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНО МЕДИЦИНЫ

 ■ массаж суставов конечностей;
 ■ фиксирование конечностей в физиологическом 
положении.

Профилактическая защита глаз – при коме боль-
ному, находящемуся с открытыми глазами:

 ■ глазная мазь;
 ■ пассивное закрывание глаз лентой;
 ■ прикладывание салфеток, смоченных раствором 
фурацилина 1:5000.

Лечение вторичного или сопутствующего неспец-
ифического воспаления:

 ■ антибактериальная терапия согласно чувстви-
тельности выделенной микрофлоры;

 ■ антимикотическая терапия с учетом чувстви-
тельности выделенной Candida.

5.3 Медикаментозное лечение.
Индивидуальный режим лечения назначается де-

тям с пре-ШЛУ  ТБ и ШЛУ  ТБ с учетом результатов 
ТЛЧ (детям с подозрением на МЛУ ТБ основывается 
на ТЛЧ источника инфекции) и переносимости ПТП.

В схеме лечения необходимо присутствие пяти ле-
карственных препаратов с подтвержденной или веро-
ятно сохраненной чувствительностью МБТ из следу-
ющего списка: левофлоксацин (Lfx), моксифлоксацин 
(Mfx), капреомицин (Cm) (амикацин, (Am)), протио-
намид (Pto), циклосерин (Cs), линезолид (Lzd), кло-
фазимин (Cfz), бедаквилин (Bdq), деламанид (Dlm), 
пиразинамид (Z), этамбутол (Е), изониазид высо-
кая доза (H), парааминосалициловая кислота (PAS), 
амоксицилин клавулановая кислота (Amx/Clv), ими-
пенем циластатин (Imp/Cln.), меропенем (Mpn). Про-
должительность индивидуального режима лечения 
составляет не менее 20 месяцев, прием препаратам – 
ежедневно 7 дней в неделю (табл. 3, 4).

Тактика по профилактике и устранению побоч-
ных реакций:

 ■ применение симптоматических и патогенетиче-
ских средств, купирующих побочные реакции;

 ■ увеличить кратность приема, изменить время 
приема и способ введения препаратов или вре-
менно снизить дозу препарата;

 ■ при неэффективности первых двух принципов, 
временно (на 2–3 дня) отменить препарат, либо 
заменить его аналогом [2, 4, 5, 6];

 ■ при побочных реакциях, таких как судорожный 
приступ, коллапс, анафилаксия, острый психоз 
токсический гепатит сразу отмена всех ПТП;

 ■ симптоматическая терапия, направленная на 
устранение токсических побочных реакций;

 ■ после стойкого устранения побочной реакции 
лечение ПТП возобновляется по принципу с ме-
нее токсичного к более токсичному препарату. 
При аллергических реакциях лечение возобнов-
ляется со сниженной дозировкой препарата, ко-
торая постепенно увеличивается до необходимой 
суточной дозы [2];

 ■ при неэффективности лечения токсического ге-
патита и аллергических реакций назначаются 

кортикостероиды, плазмоферез [2, 3];
 ■ при невозможности устранения побочных реак-
ций противотуберкулезный препарат, вызвав-
ший токсическую реакцию, отменяется временно 
или постоянно.

Курс приема препаратов:
 ■ прием препаратов проводится ежедневно;
 ■ суточная доза препаратов принимается в один 
прием (в интенсивной фазе – 7 дней в неделю, в 
поддерживающей фазе – 6 дней в неделю);

 ■ в случае возникновения признаков непереноси-
мости суточную дозу можно разделить на два и 
более приема.

5.4 Хирургическое вмешательство:
Шунтирование ликворных путей:
Показания: прогрессирующая гидроцефалия, во-

дянка головного мозга, блок ликворных путей.
Противопоказания к операции:
 ■ увеличение белка в СМЖ >1 г/л;
 ■ текущий воспалительный процесс в головном 
мозге;

 ■ толщина мозгового плаща 5 мм и меньше.
5.5 Дальнейшее ведение
 ■ по IB группе – в течение всего курса лечения;
 ■ во II группе – при эффективном завершении ле-
чения с исходом «лечение завершено». Срок на-
блюдения – 2 года. Затем снимается с диспансер-
ного учета ПТО и наблюдается в ПМСП в группе 
риска по туберкулезу;

 ■ при исходе «нарушение режима», «неудача лече-
ния» – дальнейшая тактика ведения решается на 
ЦВКК МЛУ/ШЛУ ТБ;

 ■ в IГ  группе  – больные, не подлежащие лечению 
ПТП.

6. Индикаторы эффективности лечения 
и безопасности методов диагностики 
и лечения, описанных в протоколе:
 ■ санация ликвора;
 ■ положительная клиническая динамика;
 ■ положительная неврологическая динамика с ми-
нимальными остаточными изменениями;

 ■ лабораторная – нормализация показателей крови 
и мочи;

 ■ рентгенологическая (КТ, МРТ) стабилизация 
процесса;

 ■ исход лечения – «лечение завершено».

7. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ 
ПРОТОКОЛА:
Список разработчиков протокола с указанием ква-

лификационных данных:
1) Серикбаева Кагаз Султангалиевна  – кандидат 

медицинских наук, РГП на ПХВ «Националь-
ный научный центр фтизиопульмонологии РК» 
МЗ РК, руководитель отделения для лечения де-
тей и подростков с ТБ и МЛУ ТБ.

2) Кастыкпаева Лариса Владимировна  – научный 
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сотрудник РГП на ПХВ «Национальный науч-
ный центр фтизиопульмонологии РК» МЗ  РК, 
отделение для лечения детей и подростков с ТБ 
и МЛУ ТБ.

3) Калиева Мира Маратовна – АО «Национальный 
научный центр хирургии имени А.Н. Сызгано-
ва», клинический фармаколог.

7.1 Указание на отсутствие конфликта ин-
тересов: нет.

7.2 Рецензенты:
Ракишева Анар Садуевна  – доктор медицинских 

наук, профессор, АО  «Национальный медицинский 
университет», заведующая кафедрой фтизиопульмо-
нологии.

7.3 Указание условий пересмотра прото-
кола: пересмотр протокола через 5 лет после его опуб-
ликования и с даты его вступления в действие или при 
наличии новых методов с уровнем доказательности.
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АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

Функциональный запор у детей 
разных возрастных групп

Одним из наиболее частых патологических состояний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) у 
детей разного возраста являются запоры. Они входят в число 10 актуальных проблем, которыми 
занимаются педиатры общей практики, и обусловливают, согласно данным Международного 
фонда по проблемам функциональных расстройств ЖКТ (International Foundation for Functional 
Gastrointestinal Disorders – IFFGD), 3–5% визитов к педиатру. Запоры отмечаются у 30–50% 
трудоспособного населения развитых стран, среди больных с патологией ЖКТ – у 70%.

По данным разных авторов, за-
порами страдают от 10 до 40% де-
тей в популяции. Однако истинную 
частоту запоров в детском возрас-
те установить невозможно, по-
скольку вследствие низкого уровня 
медицинской культуры части на-
селения и недостаточности сани-
тарной пропаганды обращаемость 
к врачам по этому поводу пока не-
высока [2]. В большинстве случаев 
первые жалобы на запоры появля-
ются в возрасте 2–4 лет, однако сам 
патологический комплекс начи-
нает формироваться значительно 
раньше. Не расценивая запоры у 
ребенка как заболевание, родители 
самостоятельно применяют клиз-
мы, слабительные и обращаются 
к врачу уже при развитии тех или 
иных осложнений заболевания. 
Так, у 35% девочек и у 55% мальчи-
ков в возрасте от 6 до 12 лет, стра-
дающих запорами, формируется 
анальная инконтиненция (энко-
през), что приводит к их социаль-
ной дезадаптации. Несмотря на 
то, что в 95% случаев хронический 
запор изначально носит функци-
ональный характер и может быть 

купирован немедикаментозными 
методами, позднее обращение за 
медицинской помощью, нежелание 
пациента менять характер питания 
и двигательной активности, низкая 
комплаентность пациентов к тера-
пии приводят к декомпенсации и 
формированию органической па-
тологии толстой кишки.

Запор – это нарушение функции 
кишечника, выражающееся в уре-
жении (по сравнению с индивиду-
альной физиологической нормой) 
возрастного ритма акта дефекации, 
его затруднении, систематически 
недостаточном опорожнении ки-
шечника и/или изменении формы 
и характера стула. Считается, что в 
физиологических условиях частота 
стула у детей на грудном вскармли-
вании – от 1 до 6–7 раз в день, у де-
тей до 3 лет – не менее 6 раз в неде-
лю, старше 3 лет – не менее 3 раз в 
неделю. Однако наиболее важным 
фактором, определяющим понятие 
«запор», считают полноту опорож-
нения кишечника. При неполном, 
неэффективном опорожнении 
кишечника запор диагностируют 
даже при соответствующей возра-

сту частоте дефекаций. Редкая де-
фекация не считается патологией 
при условии полного опорожнения 
кишечника, обычной консистен-
ции кала, отсутствии признаков 
хронической интоксикации и нут-
ритивной недостаточности, рвоты 
и срыгиваний, других признаков 
заболевания, удовлетворительном 
физическом развитии и сохранном 
аппетите.

По данным клинических наблю-
дений, часто именно неправильное 
понимание понятия «запор» толь-
ко как «редкая дефекация» приво-
дит к позднему обращению за ме-
дицинской помощью уже на стадии 
декомпенсации с развитием ослож-
нений.

По этиологии все запоры мож-
но разделить на две группы: функ-
циональные и органические. Ор-
ганические запоры обусловлены 
непосредственно структурной па-
тологией кишечника. Такие запо-
ры развиваются при врожденных 
аномалиях и пороках развития 
кишечника (болезнь Гиршпрунга 
и другие формы нейрональной ин-
тестинальной дисплазии  – дис- и 

Н.Б. Думова, М.К. Кручина
Военно-медицинская академия, ДГБ № 1, Санкт-Петербург

Ключевые слова: Дюфалак, запор у детей, функциональный запор.
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гипоганглиоз; синдром Пайра; ано-
малии ротации и фиксации кишеч-
ника, идиопатический мегаколон 
и мегаректум; свищевые формы 
атрезии прямой кишки; изолиро-
ванная гипертрофия внутреннего 
анального сфинктера, аномальная 
фиксация толстой кишки эмбрио-
нальными тяжами (рис. 1), а также 
при аноректальной патологии (ге-
моррой; анальная трещина), опу-
холях, стриктурах, приводящих к 
нарушению проходимости толстой 
кишки (в том числе при стенозиру-
ющей форме болезни Крона, спаеч-
ной болезни). Хронические запоры 
могут наблюдаться также при му-
ковисцидозе и целиакии.

Выделяют следующие причины 
(скорее, факторы риска) функцио-
нальных запоров:

 � генетическая предрасполо-
женность;

 � психофизиологические при-
чины: подавление позыва на 
дефекацию вследствие «бо-
язни горшка» (при имевшей 
место болезненности дефека-
ции), неврозы различной эти-
ологии; депрессивные состоя-
ния; отсутствие «комфортных 
условий» осуществления акта 
дефекации (в школе, детском 
саду), императивное воспи-
тание туалетных навыков (у 
ребенка 1–2 лет) и др.;

 � системная дисплазия соеди-
нительной ткани, которая ча-
сто наблюдается при гипер-
мобильности и удлинении 

толстой кишки, изменение 
морфологии ее стенки с бы-
стрым развитием гипотонии 
и гипокинезии;

 � нарушения нервной и эн-
докринной регуляции на 
разных уровнях: функцио-
нальная незрелость толстой 
кишки и недостаточное ко-
личество ганглиев интраму-
ральных нервных сплетений 
(у детей до 1,5 года); незре-
лость высших вегетативных 
и корковых центров регу-
ляции дефекации у детей 
раннего возраста (до 2 лет), 
перинатальные поражения 
центральной нервной систе-
мы; вегетодистония; наруше-
ния спинальной иннервации; 
эндокринные заболевания 
(гипотиреоз, гиперпаратире-
оз, хроническая надпочечни-
ковая недостаточность);

 � гиподинамия (при недоста-

точной физической нагрузке, 
длительном постельном ре-
жиме);

 � перенесенные кишечные ин-
фекции (вследствие наруше-
ния созревания или развития 
дистрофических изменений 
интрамуральных ганглиев 
после перенесенных в ран-
нем возрасте кишечных ин-
фекций, в том числе стафи-
лококкового энтероколита, 
дизентерии);

 � пищевая аллергия, при этом 
запор может быть единствен-
ным проявлением последней;

 � алиментарные: количествен-
ный недокорм; недостаток в 
пище растительных волокон; 
недостаточное потребление 
жидкости, вследствие чего по-
вышается ее всасывание в тол-
стой кишке; нарушение режи-
ма питания, отказ от завтрака;

 � заболевания других органов 

Рисунок 1. Болезнь Гиршпрунга (ир-
ригография). Поздняя диагностика у 
ребенка 4 лет

Рисунок 2. Особенности запоров у обследованных детей (n=361)

Рисунок 3. Структура вероятных причин запоров у обследованных пациен-
тов
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(рефлекторные запоры);
 � метаболические нарушения и 

хроническая интоксикация: 
хроническая почечная недо-
статочность; водно-электро-
литные нарушения (гипока-
лиемия, гиперкальциемия, 
ацидоз); отравления солями 
тяжелых металлов;

 � ятрогенные: гипервитами-
ноз  D, прием анестетиков, 
диуретиков, миорелаксан-
тов, холинолитиков, сульфа-
ниламидов, фторхинолонов, 
психотропных и противосу-
дорожных средств, алюми-
нийсодержащих антацидов, 
препаратов железа и др.

В  большинстве случаев у одно-
го пациента можно выявить ком-
плекс предрасполагающих факто-
ров (рис.  2 и  3). Однако наиболее 
сложными для коррекции и прог-
ностически неблагоприятными 
являются запоры, развившиеся на 
фоне системной дисплазии соеди-
нительной ткани, то есть при нали-
чии определенного анатомического 
субстрата. Именно у этих детей, по 
нашим наблюдениям, чаще форми-
руется каломазание, запоры дебю-
тируют постоянно недостаточным 
опорожнением кишечника при ка-
жущейся ежедневной дефекации, 
что является причиной недооцен-
ки тяжести состояния ребенка не 
только со стороны родителей, но и 
курирующего его педиатра. В  слу-
чае часто наблюдаемых у детей 1–3 
лет психофизиологических запо-
ров родители отмечают, что при 
появлении позыва на дефекацию 
ребенок старается его подавить, 
прячется или опорожняет кишеч-
ник в необычном месте («боязнь 
горшка»). Такая ситуация возника-
ет при насильственном приучении 
к горшку и/или при наблюдавшей-
ся, даже однократно, болезненно-
сти дефекации, что ребенок запо-
минает надолго и ассоциирует с 
использованием горшка.

Наиболее частыми причинами 
формирования функциональных 
запоров у детей раннего возраста 
(0–4 года) считают:

 � перевод на искусственное 
вскармливание;

 � формирование пищевой ал-
лергии (прежде всего к бел-
кам коровьего молока);

 � императивное воспитание 
туалетных навыков (у детей 
1–2 лет);

 � болезненность дефекаций с 
развитием «боязни горшка»;

 � начало посещения детского 
учреждения;

 � отсутствие «комфортных» 
условий для осуществления 
акта дефекации.

Основа патогенеза функци-
онального запора  – дисбаланс 
тормозящих и стимулирующих 
нейрогуморальных влияний на мо-
торную функцию кишки, наруше-
ние соотношения между пропуль-
сивной и ретроградной моторикой 
при отсутствии видимых морфоло-
гических изменений кишки. Могут 
отмечаться уменьшение пропуль-
сивной активности и замедление 
транзита по всей толстой кишке 
(гипомоторные кологенные запо-
ры) или нарушение продвижения 
содержимого по ректосигмоидно-
му отделу с нарушением функции 
изгнания (проктогенные запоры). 
В  патогенезе проктогенных запо-
ров определенная роль отводится 
повышению порога возбудимо-
сти рецепторов слизистой прямой 
кишки к наполнению, изменению 
резервуарной функции прямой 
кишки, спазму внутреннего аналь-
ного сфинктера, дисфункции 
мышц тазового дна, утрате услов-
ного рефлекса на акт дефекации, 
вследствие чего нарушается эваку-
ация кишечного содержимого.

У детей раннего возраста функ-
циональные запоры по механизму 
чаще являются проктогенными, 
что обусловлено незрелостью ней-
роэндокринной регуляции коор-
динации на различных этапах акта 
дефекации. В клинической практи-
ке у детей с функциональным запо-
ром чаще встречаются сочетания 
различных вариантов нарушения 
дефекации, в том числе кологенных 
и проктогенных дисфункций, при 
этом наиболее упорные запоры  – 
проктогенного или смешанного 
характера. В  результате наруше-
ния пассажа по ректосигмоидно-

му отделу с постоянной задержкой 
каловых масс и их уплотнением 
происходит вторичное повышение 
порога чувствительности рецепто-
ров прямой кишки к объему, что 
требует все большего накопления 
кала для возникновения позыва на 
дефекацию.

С  течением времени проис-
ходит дилатация толстой кишки 
с формированием вторичного ме-
гаколона или мегадолихоколона 
(рис.  4). Когда сила давления ка-
ловых масс превышает удержи-
вающую силу анального канала, 
развивается недержание каловых 
масс (энкопрез, или анальная ин-
континенция). Усугубляют ситуа-
цию возникновение вторичных на-
рушений микробиоценоза толстой 
кишки, травматизация слизистой 
оболочки прямой кишки при дефе-
кации (трещины анального кана-
ла), развитие реактивного воспале-
ния слизистой оболочки (проктит, 
проктосигмоидит), что приводит 
к болезненности дефекаций, про-
воцирующей дополнительную по-
стоянную психогенную задержку 
стула. Постоянное затрудненное 
прохождение каловых масс по пря-
мой кишке при проктогенных запо-
рах может приводить к внедрению 
ее проксимального отдела в дис-
тальный при дефекации (внутрен-
няя инвагинация прямой кишки), 

Рисунок 4. Ирригография (опорож-
нение). Вторичный мегадолихоколон
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что также препятствует адекватно-
му калоизгнанию [6, 10].

Кроме того, происходит из-
менение функции фиксирующего 
аппарата толстой кишки с разви-
тием ее патологической подвиж-
ности, что в еще большей степени 
нарушает пассаж, усугубляя име-
ющиеся моторные и дисбиотиче-
ские нарушения. Формируются 
правосторонний колоностаз, ди-
латация правых отделов толстой 
кишки, включая слепую кишку 
и черве образный отросток (риск 
аппендицита), приводящая к от-
носительной недостаточности ба-
угиниевой заслонки (рис.  5). Это 
сопровождается толсто-тонкоки-
шечным (цекоилеальным) реф-
люксом с развитием синдрома из-
быточного бактериального роста 
в тонкой кишке. По сути, изна-
чально функциональные запоры 
превращаются в органические, что 
способствует формированию по-
рочного круга и усугубляет моторно- 
эвакуаторные нарушения.

В  целом можно выделить три 
основных патогенетических вари-
анта формирования функциональ-
ного запора:

 � снижение пропульсивной 
моторики;

 � нарушение висцеральной 
чувствительности прямой 
кишки;

 � функциональное препят-
ствие для эвакуации кала [5].

Снижение пропульсивной 
моторики часто генетически де-
терминировано или связано с 
микроструктурными аномалиями 
толстой кишки. Запор встречает-
ся в 6  раз чаще у монозиготных, 
чем у гетерозиготных близнецов. 
У некоторых детей с замедленным 
кишечным транзитом обнаружено 
пониженное количество возбуж-
дающих нервных волокон, содер-
жащих субстанцию Р в циркуляр-
ных мышцах толстой кишки [14]. 
В этих ситуациях обычно верифи-
цируют гипотонический запор на 
фоне дилатации толстой кишки, 
который наиболее сложен для ле-
чения.

Снижение висцеральной чув-
ствительности прямой кишки мо-
жет быть нейрогенного генеза на 
фоне нарушений сегментарной 
иннервации (поражение спинного 
мозга, диспластические измене-
ния пояснично-крестцового от-
дела позвоночника). По данным 
И.А. Комиссарова с соавт., у таких 
детей часто выявляют spina bifida 
сакрального отдела, при этом за-
пор сочетается с нейрогенной дис-
функцией мочевого пузыря [3].

Функциональное препятствие 
к эвакуации может быть связа-
но со спазмом m.  levator ani или 
нарушением релаксации пубо-
ректальной петли. Однако чаще 
причиной задержки эвакуации 
является активная задержка стула 
ребенком, связанная у маленьких 
детей с отсутствием правильных 
навыков дефекации, болезненно-
стью дефекации (анальная тре-
щина, воспаление, плотный стул), 
у более старших  – с неудобными 
условиями осуществления дефе-
кации или с недостатком времени 
[5].

Клинические проявления хро-
нических запоров у детей чрез-
вычайно разнообразны. С  одной 
стороны, это могут быть только 
нарушения дефекации, с другой  – 
целый комплекс кишечных и вне-
кишечных проявлений. Выражен-
ность и особенности клинических 
проявлений зависят от многих 

причин, в числе которых – возраст 
ребенка при дебюте симптома-
тики, длительность заболевания, 
причины и патогенез запоров у 
данного пациента, возраст боль-
ного, анатомические особенности 
толстой кишки, характер приме-
нявшейся терапии и  др. Проявле-
ния симптоматических (вторич-
ных) запоров могут маскироваться 
комплексом клинических симпто-
мов основной патологии.

«Кишечные» проявления хро-
нических запоров  – это, прежде 
всего, болевой синдром, метео-
ризм и нарушения дефекации. 
Боли могут локализоваться в лю-
бом отделе живота, но чаще – в ги-
погастрии, левой половине живо-
та, правой подвздошной области 
или в проекции прямой кишки. 
Иногда (особенно при наруше-
ниях фиксации или удлинении 
толстой кишки с формированием 
дополнительных петель) характер 
и иррадиация болевого синдро-
ма могут потребовать проведения 
дифференциальной диагностики 
с острой хирургической патоло-
гией (острый аппендицит, желч-
ная колика, острый панкреатит), 
с патологией сердечно-сосудистой 
системы (кардиалгии). В  зависи-
мости от типа запоров боли в жи-
воте могут иметь спастический ха-
рактер, по типу колики (чаще при 
гипермоторных кологенных запо-
рах), или быть тупыми, распираю-
щими, давящими (дистензионные 
боли) при гипокинетических запо-
рах. Отличительной особенностью 
абдоминальных болей при запо-
рах является связь с дефекацией 
(чаще – облегчение, особенно при 
гипокинетическом типе), метео-
ризмом и флатуленцией, а также 
с приемом спазмолитиков или 
сорбентов, снижающих интенсив-
ность болевого синдрома.

Метеоризм, связанный с хро-
ническими запорами, чаще ло-
кальный, в проекции печеночного 
и селезеночного изгибов ободоч-
ной кишки или в проекции слепой 
и/или сигмовидной кишки.

Нарушения дефекации могут 
проявляться или ее урежением, 
или изменением характера кало-

Рисунок 5. Ирригография (опорож-
нение). Толсто-тонкокишечный 
рефлюкс, относительная недоста-
точность баугиниевой заслонки
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вых масс: «овечий» стул при ги-
перкинезии, плотные каловые 
массы значительного диаметра, 
иногда чередующиеся с разжи-
женным стулом («запорный по-
нос», когда при длительной за-
держке опорожнения кишечника 
происходит разжижение фека-
лий слизью) при гипокинезии. 
Кал может быть бобовидным, 
лентовидным, шнурообразным, 
зауженным на конце. При про-
ктогенных запорах обычно плот-
ными выглядят только первые 
порции, а последующие имеют 
нормальную или мягкую конси-
стенцию. В  некоторых случаях 
самостоятельный стул отсут-
ствует.

У больных в большинстве на-
блюдений отмечаются наруше-
ния акта дефекации: дефекация 
малыми порциями несколько 
раз в день без ощущения полно-
ты опорожнения кишечника, 
снижение позыва на дефекацию, 
затруднение акта дефекации, 
дополнительные потужные уси-
лия, иногда  – тенезмы. Следует 
отметить, что редкое опорож-
нение кишечника (до 3 раз в не-
делю) при условии полноты его 
опорожнения может быть ин-
дивидуальной физиологической 
особенностью дефекации и не 
рассматривается как запор.

Как «внекишечные» прояв-
ления у детей с хроническими 
запорами могут наблюдаться 
различные рефлекторные сим-
птомы: боли в области крестца, 
ягодиц, бедер (давление фека-
лий на сакральные нервные ко-
решки); боли в области сердца, 
сердцебиение, одышка, головная 
боль, головокружения, что тре-
бует дифференциальной диаг-
ностики со сходной по клини-
ке патологией. Отличительной 
особенностью «внекишечных» 
проявлений запора является их 
исчезновение (облегчение) после 
дефекации. Отмечается усиле-
ние вегетативной дисфункции, 
развитие ипохондрических, де-
прессивных состояний. У  части 
детей снижается аппетит, появ-
ляются отрыжка воздухом, не-

приятный вкус во рту, налет на 
языке, тошнота, слабость, недо-
могание, снижение массы тела, 
субфебрильная температура 
(проявления хронической кало-
вой интоксикации). Могут также 
наблюдаться различные измене-
ния кожи, признаки полигипо-
витаминоза, анемия, задержка 
темпов физического развития. 
Как осложнения хронических за-
поров можно рассматривать на-
рушения акта мочеиспускания, 
энурез, формирование анальной 
инконтиненции, вторичное об-
разование анальных трещин, что 
усугубляет имеющуюся симпто-
матику. В  связи с повышением 
внутрикишечного, в том числе 
интрадуоденального давления, 
формирования сочетанных мо-
торных нарушений создают-
ся условия для холестаза (риск 
возникновения холелитиаза), 
снижения желудочной эвакуа-
ции, что проявляется симпто-
мами гастроэзофагеального 
рефлюкса, также может наблю-
даться синдром рецидивирую-
щей рвоты. Такой полиморфизм 
клинических проявлений часто 
затрудняет выделение хрони-
ческих запоров как основного 
патогенетического звена имею-
щейся симптоматики и требует 
от врача тщательного анализа 
анамнестических и клинических 
данных, чтобы избежать лишних 
диагнос тических процедур.

Диагностические крите-
рии функционального запора 
предложены в согласительном 
документе («Римские крите-
рии  III»), принятом в 2006  г. в 
Лос-Анджелесе Международной 
рабочей группой по разработ-
ке критериев функциональных 
расстройств. Функциональный 
запор диагностируют при нали-
чии у ребенка с запором после 
исключения органической пато-
логии хотя  бы 2 из следующих 
признаков:

 � 2 или менее дефекаций в 
неделю;

 � хотя бы 1 раз в неделю эпи-
зод недержания кала или 
каломазания;

 � длительные задержки сту-
ла в анамнезе;

 � болезненная или затруд-
ненная дефекация;

 � длительное натуживание 
во время дефекации, до-
полнительные потужные 
усилия, ощущение непол-
ного опорожнения кишеч-
ника;

 � значительное количество 
пальпируемых каловых 
масс по проекции толстой 
кишки после дефекации;

 � увеличение диаметра кало-
вых масс;

 � изменение характера и 
консистенции кала (плот-
ный, комочками или зна-
чительного диаметра);

 � симптомы отмечаются не 
реже 1 раза в неделю в те-
чение 2  мес. до установле-
ния диагноза при условии 
наблюдения за больным не 
менее 6 мес. [12, 13].

Целью диагностических ме-
роприятий при запорах является 
исключение органической пато-
логии, в том числе требующей 
хирургического лечения, а также 
уточнение провоцирующих мо-
ментов манифестации кишечной 
симптоматики и ее динамики 
в каждом конкретном случае. 
Обязательный диагностический 
комплекс при запорах включа-
ет клинико-анамнестический и 
лабораторный скрининг, паль-
цевое ректальное исследование 
и ирригографию, которая мо-
жет быть проведена отсроченно 
(длительность наблюдения – око-
ло 1 мес.), при неэффективности 
консервативной терапии.

При сборе анамнеза важно 
уточнить возраст ребенка при 
дебюте запора, оценить динами-
ку клинической симптоматики, 
наличие в рационе ребенка до-
статочного количества продук-
тов, содержащих пищевые во-
локна, и жидкости, вероятность 
психогенной задержки стула, 
наличие удобного туалета и до-
статочного количества времени 
для его посещения, физическую 
активность пациента, эффек-
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тивность применявшихся ранее 
послабляющих мероприятий, бо-
лезненность дефекаций, наличие 
патологических примесей в кало-
вых массах, ощущение «удовлет-
воренности» актом дефекации. 
В  связи с обычно достаточно уз-
кой трактовкой детьми и их ро-
дителями понятия «запор» только 
как редкой дефекации целесоо-
бразно уточнить характер стула, 
коррелирующий с длительностью 
транзита, с использованием раз-
работанной на сегодняшний день 
так называемой Бристольской 
шкалы форм кала (рис.  6). Прог-
ностически неблагоприятным и 
подозрительным на органический 
генез патологии (врожденные ано-
малии развития толстой кишки) 
считают дебют запоров на фоне 
грудного вскармливания, их на-
растание при введении прикорма 
и отсутствие эффекта послабляю-
щих диетических мероприятий в 
последующем, а также отсутствие 
самостоятельного стула. Напро-
тив, положительная динамика 
симптоматики на фоне введения 
прикормов, некоторая «сезон-
ность» клинических проявлений 
(исчезновение запоров в летнее 
время, когда ребенок более подви-
жен и получает в рационе большее 
количество клетчатки), эффек-
тивность послабляющей диеты, 
дебют запоров в связи с психоло-
гическим стрессом (чаще – начало 
посещения детского дошкольного 
учреждения) свидетельствуют в 
пользу функциональных запоров.

В  комплексе дополнительных 
исследований проводят УЗИ ор-
ганов брюшной полости, почек и 
малого таза, ректороманоскопию, 
фиброколоноскопию с биопсией 
из подслизистого слоя, гистохи-
мическим определением актив-
ности ацетилхолинэстеразы (при 
подозрении на дис- или аганглиоз, 
в том числе болезнь Гиршпрунга) 
и гистологическим исследовани-
ем биоптатов, колодинамическое 
исследование, эндосонографию 
внутреннего анального сфинкте-
ра, сфинктерометрию, электроми-
ографию, сцинтиколодефектогра-
фию, аноректальную манометрию 

и  др. При вероятности интести-
нальной ишемии для дифферен-
циальной диагностики исполь-
зуют допплерографию чревного 
ствола и, по показаниям, ангио-
графию сосудов брюшной поло-
сти. При подозрении на нейро-
генный генез запоров (указание 
на травму позвоночника в анам-
незе, признаки дисплазии пояс-
нично-крестцового отдела позво-
ночника) проводят консультацию 
невропатолога, рентгенографию 
пояснично-крестцового отдела 
позвоночника, по показаниям  – 
магнитно-резонансную томогра-
фию этого отдела. При необхо-
димости (психофизиологические 
запоры) в комплекс обследова-
ния включают углубленное не-
врологическое и психологическое 
обследование ребенка с исполь-
зованием специальных методик, 

консультацию психиатра и невро-
патолога.

Объем проводимой дифферен-
циальной диагностики зависит от 
возраста пациента. Так, по данным 
Michigan State University College 
of Human Medicine, для детей 
1-го года жизни спектр диагно-
стируемой патологии (в порядке 
убывания значимости) включает: 
болезнь Гиршпрунга, пороки раз-
вития, неврологические заболева-
ния, энцефалопатию, патологию 
спинного мозга, муковисцидоз, на-
рушения обмена веществ, отравле-
ние солями тяжелых металлов, 
побочные эффекты медикамен-
тов; в старшей возрастной группе: 
функциональные запоры, болезнь 
Гиршпрунга, нарушения обмена 
веществ, муковисцидоз, глюте-
новую энтеропатию, травмы или 
пороки развития спинного мозга, 

Тип 1 Отдельные твердые комки, как 
орехи, трудно продвигаются

Тип 2 В форме колбаски,  
но комковатый

Тип 3 В форме колбаски, но с ребри-
стой поверхностью

Тип 4 В форме колбаски или змеи, 
гладкий и мягкий

Тип 5 Мягкие маленькие шарики  
с ровными краями

Тип 6 Рыхлые частицы с неровными 
краями, кашицеобразный стул

Тип 7 Водянистый, без твердых 
частиц

Полностью 
жидкий

Бристольская шкала форм кала

Рисунок 6. «Бристольская шкала» для оценки времени транзита по тол-
стой кишке

Короткое 
время 

транзита
(10 часов)

Большое время 
транзита 

(100 часов)
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АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

нейрофиброматоз, отравление 
солями тяжелых металлов, по-
бочные эффекты медикаментов, 
задержку развития, сексуальное 
насилие [11]. Таким образом, 
запоры органической природы 
чаще диагностируют у новорож-
денных и грудных детей, в то вре-
мя как у детей старше года 95% 
запоров носят функциональный 
характер.

Лечение
Основными принципами те-

рапии функционального запора 
у детей являются комплексность 
и индивидуальный подход в за-
висимости от генеза запора, вида 
нарушения моторики толстой 
кишки и акта дефекации, нали-
чия осложнений и характера со-
путствующей патологии.

Немедикаментозное лече-
ние  – основа терапии функцио-
нального запора. На начальном 
этапе при длительном анамнезе 
запоров и наличии выраженного 
колоностаза (пальпируемые фе-
калиты по проекции восходящей 
кишки) целесообразна предвари-
тельная очистка кишечника с по-
мощью очистительной клизмы. 
При вторичных запорах прово-
дят терапию основной патоло-
гии. После первичного удаления 
«ректальной пробки» из толстой 
кишки дальнейшую терапию за-
поров проводят по принципу 
step-up. Стараются устранить 
возможные причины формиро-
вания запора, выявленные при 
анализе анамнестических дан-
ных, что подразумевает:

 � модификацию образа жиз-
ни пациента (режим дня, 
завтрак, режим дефека-
ции, исключение условий 
для психогенной задержки 
стула, коррекция пищево-
го поведения, диетических 
пристрастий, повышение 
физической активности);

 � нормализацию психоэмо-
ционального состояния: 
устранение психотравми-
рующих ситуаций, ограни-
чение школьных и внеш-
кольных нагрузок, создание 

условий для осуществле-
ния дефекации в детском 
учреждении, различные ва-
рианты психотерапевтиче-
ской коррекции, создание 
комфортных условий для 
дефекации, физиологиче-
ская поза при дефекации, 
исключение спешки, внеш-
них помех при дефекации 
и т.д.

Режимные мероприятия
Педиатр должен сделать роди-

телей своими союзниками и до-
стичь комплаентности к терапии. 
Необходимо проведение разъяс-
нительных бесед с родителями о 
важности контроля за регулярно-
стью дефекаций у ребенка и ис-
ключение условий для психоген-
ной задержки стула. Родителям 
целесообразно договориться в 
детском учреждении, которое по-
сещает ребенок, об аналогичном 
контроле со стороны воспитате-
ля, обеспечить наличие удобного 
туалета, исключить «групповое» 
высаживание на горшок в дет-
ском учреждении, отвлекающие 
моменты во время дефекации. 
Необходимо выработать у ребен-
ка привычку регулярно посещать 
туалет, поощрять продуктивное 
сидение в туалете. Ребенку необ-
ходимо мягко напоминать о не-
обходимости посетить туалет, не 
терпеть при появлении позыва, 
нельзя подгонять и ругать ребен-
ка во время дефекации. Важно 
поощрять ребенка за успешную 
дефекацию, независимо от места 
ее проведения, особенно в случа-
ях психофизиологических запо-
ров, связанных с императивным 
воспитанием туалетных навыков.

Родителям также нужно разъ-
яснять важность для ребенка со-
блюдения режима дня и питания. 
Необходимо исключить «пере-
кусы», еду во внеурочное время. 
У ребенка ежедневно должен быть 
полноценный завтрак с последу-
ющим высаживанием на горшок 
(так называемый «туалетный тре-
нинг»), так как наиболее физио-
логичной является дефекация в 
утренние часы после завтрака. 

Целесообразно формировать по-
зыв на дефекацию в одно и то же 
время, в зависимости от инди-
видуальных особенностей режи-
ма дня ребенка и семьи в целом. 
При каломазании, являющемся 
маркером тяжести запора, реко-
мендуется, после первичного уда-
ления «ректальной пробки», регу-
лярное высаживание на горшок 
после каждого приема пищи на 
10–20 мин. Все «воспитательные» 
мероприятия не должны носить 
императивный характер и вы-
зывать у ребенка отрицательные 
эмоции.

Диета
Параллельно с изложенными 

выше вариантами терапии про-
водится диетическая коррекция. 
Ребенку должна быть рекомен-
дована «послабляющая» диета, 
включающая кисломолочные про-
дукты, продукты функционально-
го питания, обогащенные бифи-
до- и лактобактериями; продукты, 
содержащие пищевые волокна: 
овощи и фрукты в достаточном 
количестве, ржаной хлеб с отру-
бями, мюсли, отвары и настои и 
пюре из сухофруктов, грубово-
локнистые каши, растительное 
масло, салаты из морской капу-
сты, свежей зелени. Количество 
пищевых волокон (в граммах), не-
обходимое ребенку, можно при-
близительно рассчитать по фор-
муле: возраст ребенка (годы) + 5.

Необходимо употребление 
жидкости в достаточном объеме, 
в том числе свежевыжатых овощ-
ных и фруктовых соков, компотов, 
кваса, показан настой шиповника. 
Из рациона должны быть исклю-
чены продукты, обладающие вя-
жущим действием и тормозящие 
моторику (сухари, сушки, блюда 
из риса, кисели, бананы, черника, 
айва, груша, гранат, какао, шоко-
лад, кисели, слизистые отвары 
и др.), овощи, богатые эфирными 
маслами (репа, редька, редиска, 
лук, чеснок, грибы), а также еда 
всухомятку. При гипермоторных 
запорах целесообразны термиче-
ская обработка продуктов с клет-
чаткой, исключение продуктов, 
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вызывающих метеоризм (бобо-
вые, капуста, молоко).

У  детей грудного возраста, 
находящихся на искусственном 
вскармливании, эффективно ис-
пользование смесей с загустите-
лями, содержащих клейковину 
бобов рожкового дерева – камедь 
(не рисовый крахмал!), стиму-
лирующую кишечную моторику, 
смесей с лактулозой, частичная 
замена сладких смесей на кисло-
молочные. Если ребенок находит-
ся на грудном вскармливании, не-
обходимо корригировать диету и 
объем употребляемой жидкости 
для матери и следить за регуляр-
ностью ее стула. Целесообразно 
ввести фрукты (яблоко), неосвет-
ленные соки и овощной прикорм 
в более ранние сроки, исполь-
зовать пюре из чернослива, от-
вары из кураги (при отсутствии 
пищевой непереносимости), при 
выборе каши – предпочтительнее 
гречневая и овсяная крупа. До-
полнительно жидкость (кипяче-
ная вода, детские чаи с фенхелем) 
ребенку необходимо давать с мо-
мента введения прикормов.

У  детей первых 6  мес. с нару-
шением опорожнения кишечни-
ка, обусловленным незрелостью 
координации повышения внутри-
брюшного давления и раскрытия 
внутреннего анального сфинкте-
ра (младенческая дисхезия), при-
менение послабляющих меропри-
ятий, стимулирующих кишечную 
моторику, нецелесообразно и 
даже опасно, так как может спро-
воцировать метеоризм и выра-
женный болевой синдром. В этих 
случаях для опорожнения кишеч-
ника при наличии позыва мож-
но периодически использовать 
газоотводную трубочку, чередуя 
с ректальными спазмолитически-
ми свечами или микроклизмами 
(«Микролакс»). Не менее важны 
физическая активность ребенка, 
ликвидация гиподинамии, заня-
тия физкультурой, особенно теми 
видами спорта, которые стимули-
руют тонус мышц спины и живо-
та, улучшают осанку, формируя 
«мышечный корсет», танцами. 
Используют массаж и лечебную 

физкультуру, направленные на 
стимуляцию брюшных мышц и 
мышц спины. Массаж живота и 
спины, выкладывание на живот 
особенно важны при запорах у 
детей грудного возраста. У детей с 
гипокинезией и нарушением эва-
куаторной функции толстой киш-
ки, подтвержденной результатами 
инструментального исследования 
(ирригография), в комплексе те-
рапии применяют повторные 
курсы так называемых «трениру-
ющих» термоконтрастных клизм.

Другие виды 
немедикаментозной 
терапии
К  немедикаментозным мето-

дам терапии функционального 
запора относятся также все вари-
анты психотерапии, различные 
комплексы физиотерапии, фито-
терапия, иглорефлексотерапия, 
бальнеотерапия. В  частности, 
при гипокинетических запорах, 
гипотонии толстой кишки эф-
фективно назначение электро-
фореза с препаратами из группы 
ингибиторов ацетилхолинэстера-
зы (прозерин, убретид) на живот, 
минеральных газированных вод 
высокой минерализации, массажа 
и курсов лечебной физкультуры, 
направленных на стимуляцию 
брюшных мышц и мышц спины 
и поясничной области. При функ-
циональной обструкции, дисси-
нергии мышц тазового дна, аналь-
ной инконтиненции наибольший 
эффект дает так называемая био-
фидбэк-терапия  – биологическая 
обратная связь. Данный вид ле-
чения основан на формировании 
условного рефлекса взамен уте-
рянного безусловного.

Медикаментозное  
лечение
При неэффективности неме-

дикаментозных методов терапии 
возможно назначение медикамен-
тозных средств, в числе которых 
препараты пищевых волокон, 
разные группы слабительных, не-
которые пребиотики, регуляторы 
моторики толстой кишки и неко-
торые дополнительные средства.

Препараты пищевых воло-
кон. Пищевые волокна являют-
ся объемными гидрофильными 
слабительными агентами, тре-
бующими употребления значи-
тельного количества жидкости. 
Они особенно эффективны при 
повышении сенсорного порога 
объема толстой кишки, так как 
увеличивают объем фекалий. Во-
локна перевариваются бактери-
ями (пребиотическое действие) 
с образованием значительного 
количества метаболитов, повы-
шающих осмотическое давление 
и тем самым влияющих на транс-
порт жидкости и двигательную 
активность толстой кишки. Од-
нако объемные агенты не обеспе-
чивают быстрого опорожнения 
кишечника и провоцируют избы-
точное газообразование. Кроме 
того, выявлено, что пшеничные 
отруби вызывают преобладание 
роста протеолитических кишеч-
ных бактерий над сахаролити-
ческими, что может приводить к 
гематологическим сдвигам.

Осмотические слабитель-
ные  – препараты, которые уско-
ряют транзит путем увеличения 
объема фекалий за счет повы-
шения содержания в них воды. 
К ним относят солевые слабитель-
ные (соли магния), которые не 
рекомендованы к применению в 
детском возрасте и могут дать се-
рьезные осложнения, связанные 
со вторичными электролитными 
нарушениями, и гидрофильные 
слабительные на основе полиэти-
ленгликоля и макроголя, а также 
слабоабсорбируемые ди- и оли-
госахариды (изначально являю-
щиеся пребиотиками), к которым 
относятся препараты лактулозы, 
в частности Дюфалак®.

Следует учитывать, что, явля-
ясь прежде всего пребиотиком, 
лактулоза не дает немедленно-
го слабительного эффекта, ее 
послаб ляющее действие может 
начать проявляться в течение 
24–48  ч. Лактулоза впервые была 
описана в 1929  г. Это невсасыва-
ющийся дисахарид, синтезиро-
ванный из галактозы и фруктозы. 
Лактулоза является источником 
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углеводов, потребляемых облигат-
ными кишечными микроорганиз-
мами, благодаря чему значительно 
увеличивается их масса. Дюфалак® 
не расщепляется ферментами тон-
кой кишки и поступает в неиз-
мененном виде в толстую кишку, 
где поэтапно гидролизируется до 
низкомолекулярных органических 
(короткоцепочечных жирных) кис-
лот. В  результате бактериальной 
трансформации Дюфалака стиму-
лируется рост кишечного эпите-
лия, улучшаются микроциркуля-
ция и выработка слизи, моторная 
функция кишечника, снижается 
рН кишечного содержимого, что 
дополнительно создает условия 
для пролиферации нормальной 
кишечной микрофлоры. Дюфалак® 
умеренно повышает осмотическое 
давление в просвете кишки, ока-
зывая дополнительный послабляю-
щий эффект. Препарат не вызывает 
привыкания. Дозы Дюфалака под-
бираются индивидуально, в зави-
симости от возраста от 5 мл у детей 
до 1 года до 30–45 мл у детей стар-
ше 14 лет в сутки утром в 1 прием, 
до получения регулярного мягкого 
стула. Дюфалак® может назначаться 
так длительно, как это необходимо.

Стимулирующие или раз-
дражающие слабительные. Это 
вещества, обладающие прокине-
тическим действием, повышаю-
щие интестинальную секрецию 
и снижающие абсорбцию. К  этой 
группе относятся антрахиноны (в 
том числе препараты сенны, кру-
шина), касторовое масло, фенол-
фталеин, препараты бисакодила, 
пикосульфат натрия. Препара-
ты этой группы (за исключением 
двух последних) не рекомендова-
ны к применению у детей в связи 
с большим количеством побочных 
эффектов. Препараты бисакодила 
и пикосульфат натрия можно ис-
пользовать у детей старше 6 и 4 лет 
соответственно, коротким курсом, 
пре имущественно при условно-
рефлекторных (психофизиологи-
ческих) запорах для преодоления 
негативизма, связанного с дефека-
цией.

Средства, размягчающие кало-
вые массы, в частности вазелино-

вое масло. Эти препараты обладают 
низкой эффективностью и небезо-
пасны, кроме того, при длительном 
применении снижают всасывание 
жирорастворимых витаминов.

Препараты, непосредственно 
влияющие на моторику толстой 
кишки. Из этой группы препара-
тов в детской практике могут при-
меняться: при гиперкинетических 
запорах  – спазмолитики разных 
групп, при гипотонии и гипоки-
незии толстой кишки  – коротким 
курсом антихолинэстеразные 
препараты (убретид, прозерин), а 
также «нетрадиционные» кишеч-
ные прокинетики (эритромицин). 
Препаратами выбора являются 
топические модуляторы мотори-
ки кишечника, сохраняющие нор-
мальный тонус и перистальтику 
толстой кишки после купирова-
ния мышечного спазма сфинкте-
ров (тримебутина малеат). У детей 
с проктогенными функциональ-
ными запорами основную роль в 
медикаментозной терапии играют 
лекарственные средства для рек-
тального применения  – свечи со 
спазмолитиками и вяжущими пре-
паратами и микроклизмы с глице-
рином.

В  комплекс терапии запоров 
могут быть включены пробиотики 
и другие биопрепараты для коррек-
ции вторичных нарушений микро-
биоценоза кишечника, препара-

ты желчных кислот, желчегонные 
средства, ферменты, гомеопати-
ческие препараты. При гиперки-
нетических запорах или запорах в 
структуре синдрома раздраженной 
кишки в случае необходимости це-
лесообразно назначение психофар-
макотерапии.

Дифференцированное исполь-
зование всего комплекса терапии 
у обследованных нами пациентов 
было эффективно в большинстве 
случаев, однако длительность лече-
ния зависела от возраста ребенка и 
сроков начала терапии после дебю-
та основной симптоматики (рис. 7).

Заключение
При функциональных запорах 

у детей медикаментозную терапию 
следует рассматривать лишь как 
дополнение к общегигиеническим 
нормам поведения и диетотера-
пии. Необходима диагностика за-
поров у детей на ранней стадии 
формирования путем активно-
го выявления соответствующих 
симптомов при анамнестическом 
скрининге. Своевременно начатая 
комплексная терапия функцио-
нальных запоров в большинстве 
случаев обеспечивает длительную 
компенсацию имеющихся нару-
шений и предотвращает форми-
рование инвалидизирующих ос-
ложнений в старших возрастных 
группах.  n

Рисунок 7. Эффективность терапии в зависимости от возраста
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Дети после кесарева сечения:  
как улучшить их адаптацию 
и уменьшить риск развития 
патологических состояний

В статье авторы приводят современные данные о частоте встречаемости кесарева сечения 
в акушерской практике, сообщают об особенностях адаптации детей, родившихся путем опе-
рации кесарева сечения, которая характеризуется большой частотой встречаемости у них 
пограничных состояний, патологической потери массы тела, функциональных нарушений 
ЖКТ, более высокой заболеваемостью в последующем. Кроме этого, авторы отмечают, что у 
матерей этих детей чаще встречается гипогалактия, которая во многом и обуславливает на-
рушение адаптации у младенцев и их перевод на искусственное вскармливание. Ссылаясь на 
опубликованные работы, авторы предлагают различные варианты улучшения процесса адап-
тации у данного контингента детей.

И.Н. Холодова – д.м.н., профессор, 
Г.Е. Зайденварг – к.м.н., доцент, А.Н. Горяйнова – к.м.н., доцент
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение дополнитель-
ного профессионального образования «Российская медицинская академия непрерыв-
ного профессионального образования» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации, г. Москва

Кесарево сечение (КС)  – одна 
из самых древних операций по-
лостной хирургии, призванная 
сохранить жизнь и здоровье ма-
тери и ее ребенку. Подсчитано, 
что каждую минуту в мире вы-
полняют 50  КС, что составляет 
72 тыс. в сутки и 26 млн. в год [1]. 
По частоте выполнения КС пре-
восходит все прочие полостные 
операции вместе взятые. Частота 
КС к середине прошлого десятиле-

тия в США находилась на уровне 
22%, в Шотландии  – 16%, в Ан-
глии  – 14%, при этом показатель 
перинатальной смертности (ПС) 
снизился в 1,5–2  раза, составив в 
среднем 8–9‰. В  Испании в на-
чале второй декады текущего сто-
летия частота КС составляла 21%, 
в Мексике – 22%, на Кубе – 34%, в 
Бразилии  – 35%. В  частных кли-
никах этот показатель выше [2–6]. 
На сегодняшний момент частота 

КС в среднем составляет 26% и в 
разных странах колеблется от 5 до 
50% (в Канаде  – 18,7%, во Фран-
ции – 20%), 34,5–49,7% (в Китае – 
46%, в Индии, Бразилии  – выше 
40%, в Латинской Америке – 35%), 
а в отдельных клиниках этот пока-
затель достигает 62,3% [2, 7].

В  Российской Федерации в 
2016  г. частота оперативного ро-
доразрешения составила 28,0%, в 
то время как в 1995  г. этот пока-

DOI: https://doi.org/10.21518/2079-701X-2019-11-16-22

Ключевые слова: кесарево сечение, естественные роды, матери, новорожденные, гипогалактия, нарушение адаптации 
детей, функциональные нарушения ЖКТ, искусственное вскармливание.
I.N. Kholodova – Dr. of Sci. (Med.), Professor, G.Е. Zaidenvarg – Cand. of Sci. (Med.), Associate Professor, A.N. Goryainova – 
Cand. of Sci. (Med.), Associate Professor
Federal State Budgetary Educational Institution of Additional Professional Education «Russian Medical Academy of Continuing 
Professional Education» of the Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow
Children after Caesarean section: how to improve their adaptation and reduce the risk of 
pathological conditions
In the article, the authors cite modern data on the frequency of Caesarean section in obstetric practice, report the peculiarities of 
adaptation of children born by Caesarean section surgery, which is characterized by a high frequency of borderline conditions, 
pathological loss of body weight, functional disorders of the gastrointestinal tract, higher morbidity in the subsequent period. 
In addition, the authors note that mothers of these children are more likely to have hypogalactia, which is largely responsible for 
impaired adaptation in infants and their transfer to artificial feeding. Referring to the published works, the authors offer various 
options to improve the process of adaptation in this contingent of children.
Keywords: Caesarean section, natural childbirth, mothers, newborns, hypogalactia, impaired adaptation of children, functional 
disorders of gastrointestinal tract, artificial feeding.
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затель находился на уровне 10,1% 
всех завершенных беременностей. 
За последние 15 лет частота КС 
практически удвоилась, при этом 
ПС также снизилась вдвое (с 16% 
до 7,1%). Налицо сильная взаимо-
связь, обратная зависимость этих 
двух показателей, неоднократно 
подчеркнутая многими исследова-
телями [8–10].

Необходимо также понимать, 
что, несмотря на все достижения 
современной медицины, риск ос-
ложнений у матери при абдоми-
нальном родоразрешении возрас-
тает в 10–26  раз. При экстренно 
проводимых операциях частота 
этих осложнений достигает 18,9%, 
при плановых  – 4,2% [11]. Оте-
чественные авторы показали, что 
среди осложнений наблюдаются 
разрыв матки, повреждения моче-
вого пузыря, мочеточника или ки-
шечника, тяжелая анемия, ослож-
нения после наркоза, расхождение 
краев раны, гематомы, тромбо-
эмболия, послеоперационная ли-
хорадка, длительное пребывание 
в стационаре, тяжелые спаечные 
процессы, смерть матери [12, 13]. 
По данным целого ряда исследо-
вателей, увеличение частоты КС 
повышает материнскую заболева-
емость в ближайшие сроки после 
операции, не всегда способствует 
снижению заболеваемости у ее ре-
бенка и является основанием для 
повторной операции [14–16].

Несомненно, что КС вносит 
определенный вклад в снижение 
ПС у детей, однако реальный вклад 
оперативного родоразрешения в 
снижение ПС не превышает 30% 
[17]. Отечественные и зарубежные 
авторы считают, что увеличение 
частоты абдоминальных родов 
выше 15–17% сопровождается 
повышением риска осложнений, 
оставляя неизменным показатель 
ПС, и не приводит к значительным 
изменениям уровня неонаталь-
ной заболеваемости [18–22]. ВОЗ, 
основываясь на принципах дока-
зательной медицины, также реко-
мендует придерживаться частоты 
КС в пределах 5–15%.

Вызывает опасения также тот 
факт, что КС, как метод родораз-

решения, перешло из статуса не-
обходимого вмешательства в ин-
струмент перестраховки и даже 
удовлетворения пожеланий жен-
щины. По данным Akintayo  A.A., 
Ade-Ojo  I.P., Olagbuji  B.N. et al. 
(2013), 6,4% беременных, не имея 
медицинских показаний к абдо-
минальному родоразрешению, 
высказываются в пользу КС «по 
желанию» [23], не понимая всех 
возможных последствий данной 
операции для них и их будущего 
ребенка. И  задача врача разъяс-
нить беременной все возможные 
риски и последствия.

Еще в 90-е годы прошлого сто-
летия российскими исследовате-
лями были изучены особенности 
адаптации детей, родившихся пу-
тем операции кесарева сечения 
[24–26]. В данных работах подчер-
кивалось, что характерными кли-
ническими особенностями нео-
натального периода у младенцев 
при оперативном родоразрешении 
являются сравнительно большие 
потери и позднее восстановление 
первоначальной массы тела по 
сравнению с детьми, родивши-
мися естественным путем. Чаще 
всего это связано с более поздним 
прикладыванием к груди матери 
ввиду тяжести состояния родиль-
ницы в послеоперационном пе-
риоде. По этой  же причине неиз-
бежным является разобщенность 
ребенка с матерью, что, по совре-
менным представлениям, явля-
ется одним из факторов риска в 
постнатальном развитии. Физио-
логическая потеря массы тела для 
детей, родившихся естественным 
путем, составляет 4,76±0,41%, у 
«кесарят»  – 7,16±0,35%. Кроме 
этого, у 70% детей от кесарева се-
чения в последующем наблюдает-
ся вторичная потеря массы тела 
и позднее ее восстановление, что 
во многом определяет нарушение 
их адаптации в последующем. Та-
кие же результаты были получены 
и в работах исследователей в по-
следующие годы [27, 28]. Это пре-
жде всего связано с нарушением 
формирования лактации и ранним 
развитием гипогалактии у мате-
рей, перенесших КС.

Ранние исследования [24, 26] 
показали: если к 20-му дню жиз-
ни в группе детей от естественных 
родов на естественном вскармли-
вании находились 85,3% новорож-
денных, на смешанном  – 12,2%, 
искусственном  – 2,5%, то после 
операции КС только грудное мо-
локо получали 67,8% детей, до-
кармливались адаптированными 
смесями 14,2% и 18% были на ис-
кусственном вскармливании.

В других работах, выполненных 
позже [29], показано, что нагруба-
ние молочных желез у родильниц 
после КС было более поздним, а 
суточная секреция молока была в 
1,5 раза ниже на протяжении пер-
вой постнатальной недели, чем у 
женщин после самопроизвольных 
родов.

В  последующем только 32,4% 
матерей, родившие детей путем 
КС, кормили детей грудью в сред-
нем до 2,3±0,2 мес. [28]. Таким об-
разом, для детей данной группы 
был характерен ранний переход 
на смешанное и искусственное 
вскармливание.

Выявленные закономерности 
позволяют ставить вопрос о про-
ведении ранних мероприятий по 
профилактике гипогалактии у 
женщин, подвергшихся абдоми-
нальному родоразрешению уже на 
этапе родильного дома и в после-
дующем после выписки на педиат-
рическом участке.

В  международных документах 
и работах зарубежных авторов с 
целью профилактики гипогалак-
тии рекомендуется с первых часов 
жизни ребенка осуществлять его 
тесный контакт с матерью («кожа к 
коже»), раннее и частое приклады-
вание его к груди матери, ночные 
кормления, правильный захват 
ареолы, регулярный массаж груди 
женщины с последующим ручным 
или с помощью молокоотсоса сце-
живанием грудного молока [30, 
31].

Следует отметить, что в не-
которых случаях есть необходи-
мость назначения лактогонных 
средств, например, тогда, когда 
лактация недостаточная, несмо-
тря на осуществление всех вы-
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АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

шеперечисленных мероприятий. 
В  литературе имеются данные о 
назначении в качестве лактогон-
ных средств продуктов с расти-
тельными компонентами, облада-
ющими лактогонным действием 
(фенхель, анис, крапива, тмин 
и  др.), применение которых спо-
собствовало нормализации лак-
тации у матерей, а их дети имели 
статистически значимо большие 
массо-ростовые показатели и бо-
лее выраженные физиологические 
процессы, чем в группе сравнения 
без приема лактогонных продук-
тов [32, 33].

Современным средством для 
стимуляции лактации у родиль-
ниц является NutriMa Лактамил, 
сбалансированное дополнитель-
ное питание на молочной основе.

В его состав входят (по данным 
официальной инструкции):

1) уникальный комплекс лак-
тогонных трав (фенхель, 
крапива, анис, тмин)  – сти-
мулирует лактацию, облада-
ет общеукрепляющим дей-
ствием;

2) сывороточный протеин  – 
для улучшения качества 
белка и легкого усвоения, 
насыщения организма неза-
менимыми аминокислотами 
и энергией, необходимыми 
для полноценной лактации;

3) омега-3 (DHA, EPA)  – для 
формирования мозга и зре-
ния плода;

4) пребиотики (инулин)  – для 
улучшения пищеварения и 
профилактики запоров в по-
слеродовом периоде;

5) витаминно-минеральный 
комплекс  – для восстанов-
ления организма женщины 
после беременности и родов, 
обладающий способностью 
улучшать процессы вос-
становления женщины по-
сле родов, фосфорно-каль-
циевый обмен, усиливать 
антиоксидантную защиту 
организма, улучшать обмен 
веществ: витамины  Е,  С,  Д, 
группы  В, макро- и микро-
элементы (кальций, фосфор, 
йод).

Применение данного продукта 
полезно не только для мамы, но и 
для ее малыша. Для полноценной 
лактации достаточно 1–2 стака-
нов в день, которые обеспечива-
ют пищевую ценность (в 200  мл 
готового продукта): белки  – 7  г, 
жиры  – 2,6  г, углеводы  – 8  г, ка-
лорийность  – 156  ккал. Препарат 
готов к применению, достаточно 
необходимое количество раство-
рить в кипяченой воде с темпера-
турой 40–45ºС, перемешать или 
взбить блендером. Продукт может 
использоваться в качестве напитка 
или добавки в чай, какао, кашу и 
другие блюда.

NutriMa Лактамил с успехом 
использовался для стимуляции 
лактации у кормящих женщин по-
сле преждевременных родов [34]. 
Известно, что преждевременные 
роды часто приводят к гипогалак-
тии. Группа мониторинга состоя-
ла из 48 женщин и детей. Кормя-
щие женщины принимали 200  мл  
NutriMa Лактамила 2  раза в день 
в течение 14 дней. Контрольная 
группа также состояла из 48 жен-
щин и детей. Матери в контроль-
ной группе не использовали сред-
ства для стимуляции лактации. 
Как видно из таблицы  1, исполь-
зование продукта достоверно по-
вышало лактацию у всех женщин, 
получавших NutriMa Лактамил, 
уже к 28-м суткам по сравнению 
с группой женщин, которые не 
использовали никаких средств. 
Авторы отмечают, что частота ги-
погалактии была выше у матерей 
после операции кесарева сечения. 
Установлено, что использование 
продукта приводит к дальнейшему 

увеличению доли грудного вскарм-
ливания. Применение продукта 
не вызывало никаких побочных 
реакций у матерей и не нарушало 
состояние новорожденного ре-
бенка. Большинство матерей были 
согласны и в дальнейшем продол-
жать использовать продукт Nutri-
Ma Лактамил, при этом отмечали 
его хорошие вкусовые свойства.

Полноценная лактация у жен-
щины и длительное получение 
ребенком грудного молока ока-
зывают неоценимое значение на 
развитие малыша на первом году 
жизни и на всю его последующую 
жизнь.

Необходимо отметить, что при 
родоразрешении операцией КС на 
состояние новорожденного, поми-
мо оперативного способа родов, 
безусловно, в той или иной степе-
ни оказывает влияние множество 
факторов, из которых наиболее 
неблагоприятными являются тя-
жесть соматической, акушерской 
патологии матери, условия внут-
риутробного существования, 
предшествующие оперативному 
родоразрешению, незрелость пло-
да. В  этой связи адаптация этих 
детей протекает более напряжен-
но, чем у детей, родившихся есте-
ственным путем, что обусловлено 
отсутствием воздействия на плод 
физиологически необходимого 
биомеханизма родов и стрессовой 
реакции плода на роды. Так, под 
воздействием на плод механиче-
ских и метаболических факторов 
при естественных родах его орга-
низм отвечает мощным выбросом 
гормонов стресса (дофамин, кор-
тикотропин, кортизол, адреналин, 

Таблица 1. Суточный объем грудного молока в исследуемых группах 
(M±δ) [34]

Количество грудного молока
1-я группа 
(продукт 

«Лактамил»)

2-я группа 
(контрольная 

группа)

Количество молока 
на 14-е сутки, мл 193,8±69,9 191,6±55,2

Количество молока 
на 28-е сутки, мл 505,4±22,7* 448,2±37,8*

Примечание: * различия между первой и второй группой на 28-е сутки 
(p<0,05).
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норадреналин), позволяющим 
противостоять отрицательному 
воздействию и легче перенести 
процесс адаптации к внеутробной 
жизни. Известно, что гормоны 
стресса способствуют активации 
сурфактантной системы легких, 
мобилизуя энергетические ресур-
сы, обеспечивая обильное кро-
воснабжение сердца и головного 
мозга. Иными словами, стресс, 
испытываемый при родах,  – фак-
тически последний этап в созре-
вании плода, в первую очередь его 
дыхательной системы. Всего этого 
лишены дети, родившиеся от пла-
нового КС, именно поэтому дети, 
извлеченные при оперативном ро-
доразрешении в плановом поряд-
ке, имеют большую частоту дыха-
тельных расстройств. Кроме этого, 
есть и другие особенности  – это 
отсутствие механического сжатия 
грудной клетки плода и выдавли-
вания фетальной жидкости, за-
полняющей легкие, что повышает 
риск развития дыхательной пато-
логии и присоединения инфекции. 
Плод испытывает острую гипок-
сию и токсическое действие ане-
стетиков, что ведет к нарушению 
процесса адаптации в раннем нео-
натальном периоде [28, 29].

Согласно имеющимся данным, 
в раннем периоде адаптации у де-
тей, родившихся путем операции 
кесарева сечения, чаще встреча-
ются синдром дезадаптации, РДС, 
пограничные состояния, вторич-
ная потеря массы тела, опрелости, 
явления молочницы, изменение 
характера стула, синдром срыги-
вания, они имеют более высокий 
риск развития гнойно-воспали-
тельных заболеваний [26, 27, 29, 
35], которые во многом обусловле-
ны нарушением процесса форми-
рования микробиоты кишечника 
у этих детей.

Для детей, рожденных путем 
КС, характерно длительное фор-
мирование кишечной микро-
флоры. У  детей всех возрастных 
групп часто снижен популяцион-
ный уровень индигенных бакте-
рий, высокая частота колониза-
ции и персистенции различных 
видов факультативных микроор-

ганизмов. Это связано с тем, что 
в условиях дефицита индигенных 
бактерий факультативные микро-
организмы включаются в состав 
формирующейся кишечной био-
пленки [29, 35].

По данным Э.Н. Ахмадее-
вой  с соавт. [35], оценка динами-
ки количественного содержания 
микрофлоры кишечника у но-
ворожденных изучаемых групп 
на протяжении первого месяца 
жизни показала более позднее 
появление бифидофлоры в фе-
калиях у детей после КС, а также 
достоверное (р<0,05) снижение 
уровня высеваемости ее в тече-
ние всего неонатального периода. 
У  новорожденных после кесаре-
ва сечения количество бифидо-
бактерий к 30-м суткам состав-
ляло Lg  6,7±0,27  КОЕ/г против 
Lg  9,7±0,37  КОЕ/г у детей после 
самостоятельных родов. Значи-
тельно сниженным, в 1,5–2  раза, 
оказалось и содержание лактобак-
терий в кишечнике у новорожден-
ных после КС. Если у детей кон-
трольной группы к 10-м суткам 
лактобактерии обнаруживались в 
100% случаев, то у детей после аб-
доминального родоразрешения – в 
69–76%. Только к концу третьей 
недели жизни достоверной разни-
цы по группам в количественном 
содержании лактобактерий об-
наружено не было. Содержание и 
частота обнаружения грамотрица-
тельных и грамположительных ус-
ловно-патогенных микроорганиз-
мов в фекалиях новорожденных, 
родившихся путем КС, к 20–30-м 
суткам были выше по сравнению 
с детьми, родившимися естествен-
ным путем (р<0,05).

Современный метод исследова-
ния микробиоты плода, в частно-
сти бактериальная идентификация 
путем секвенирования 16S-РНК, 
также убедительно показала, что 
микробиота кишечника детей раз-
личается в зависимости от способа 
родоразрешения и вскармливания. 
Доказано, что новорожденные, ро-
дившиеся естественным путем, 
имеют микробиоту, аналогичную 
таковой их собственной матери. 
Дети, рожденные путем кесаре-

ва сечения, имеют измененную 
микробную колонизацию [36], 
которая представлена в основном 
антибиотикоустойчивыми штам-
мами бактерий окружающей их 
«операционной среды», выявлено 
меньшее количество и разнообра-
зие представителей индигенной 
флоры, причем данные изменения 
сохраняются весь первый год жиз-
ни ребенка.

Золотым стандартом вскарм-
ливания детей первого года жизни 
является грудное молоко матери, 
которое содержит уникальные 
компоненты, обеспечивающие не 
только нормальный рост и раз-
витие малыша, но и влияющие 
на становление местного и гумо-
рального звеньев иммунитета, 
осуществляющие профилактику 
«метаболического стресса», ато-
пии, ожирения, заболеваний орга-
нов пищеварения и др. Во многом 
это связано с реализацией бифи-
догенного действия компонентов 
грудного молока, в том числе с 
влиянием на микробный пейзаж 
кишечника [37]. В  случае разви-
тия гипогалактии или агалактии 
у матери рекомендуются детские 
молочные смеси с пробиотиками, 
которые оказывают важное влия-
ние на формирование кишечного 
микробиоценоза детей, лишенных 
возможности получать грудное 
материнское молоко [38].

Н.Е. Санникова [39] с соавт. со-
общили об использовании с целью 
улучшения адаптации детей, рож-
денных путем операции кесарева 
сечения, адаптированной молоч-
ной смеси NutriLak Premium Cae-
saria  БИФИ, содержащей бифидо-
бактерии  ВВ12. Данные бактерии 
содержатся не только в кишечнике 
здорового ребенка, но и в грудном 
молоке, они являются в настоящее 
время наиболее изученными и офи-
циально признанными штаммами с 
«абсолютно доказанной безопасно-
стью» (статус GRAS, QPS). Облада-
ют выраженной функциональной 
активностью, хорошей устойчи-
востью в ЖКТ, высокой адгезией 
к клеткам слизистой кишечника, 
восполняют дефицит индигенной 
флоры. В  состав смеси также вве-
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дены галактоолигосахариды. С  це-
лью оценки эффективности данной 
смеси наблюдаемые дети (доношен-
ные в возрасте 1–2 месяца) были 
разделены на 3 группы: 1 группа де-
лилась на 2  подгруппы: 1А  – дети, 
родившиеся естественным путем; 
2Б  – новорожденные от кесарева 
сечения; 2 группа – дети, получав-
шие адаптированную молочную 
смесь, но не содержащую пре- и 
пробиотиков; 3  группа  – дети, на-
ходившиеся на исключительно 
грудном вскармливании. Длитель-
ность наблюдения составила 30 
дней. Было показано, что NutriLak 
Premium Caesaria  БИФИ хорошо 
усваивалась и переносилась мла-
денцами, что сопровождалось 
уменьшением частоты симптомов 
функциональных нарушений ЖКТ 
(табл.  2). Также отмечалось увели-
чение содержания sIgA в 1,3 раза в 
кишечном содержимом, что, несо-
мненно, повышало защиту слизис-
тых.

Таким образом, было показа-
но, что адаптированная молочная 
смесь NutriLak Premium Caesar-
ia БИФИ (при отсутствии грудно-
го вскармливания или при сме-
шанном вскармливании) может 
использоваться для профилактики 
и уменьшения функциональных 
расстройств ЖКТ у детей первых 
месяцев жизни, особенно у мла-
денцев, родившихся путем опера-
ции кесарева сечения, у которых 
данные нарушения встречаются 
чаще, чем у детей, родившихся 
естественным путем. В  настоящее 
время смесь NutriLak Premium 
Caesaria  БИФИ дополнительно 
обогащена LGG®.

Особого внимания также за-
служивает использование кис-
ломолочных продуктов, которые 
благоприятно влияют на состоя-
ние здоровья ребенка. Согласно 
Техническому регламенту Тамо-
женного союза «О  безопасности 
молока и молочной продукции» 
(ТР  ТС-033-2013) [40], кисло-
молочный продукт  – молочный 
продукт или молочный состав-
ной продукт, который произведен 
способом, приводящим к сниже-
нию показателя активной кислот-
ности (pH), повышению показа-
теля кислотности и коагуляции 
молочного белка, сквашивания 
молока, и  (или) молочных про-
дуктов, и  (или) их смесей с немо-
лочными компонентами, которые 
вводятся не в целях замены со-
ставных частей молока (до или 
после сквашивания), или без до-
бавления указанных компонентов 
с использованием заквасочных 
микроорганизмов и содержат жи-
вые заквасочные микроорганиз-
мы в количестве, установленном 
в Приложении  №1 к настоящему 
Техническому регламенту. В  Рос-
сии имеется успешный опыт ис-
пользования адаптированных 
кисломолочных смесей различных 
производителей. Одной из таких 
смесей является молочная фор-
мула «Нутрилак Premium Кисло-
молочный»  – это адаптированная 
универсальная кисломолочная 
смесь, полученная путем фермен-
тации штаммами молочнокислых 
бактерий (S.  termophilus), в состав 
которой введены лактобацил-
лы LGG® и бифидобактерии BB-12. 
В работе, выполненной Т.Н. Елки-

ной и Е.А. Суровикиной [41], была 
показана высокая клиническая 
эффективность сочетаний кисло-
молочной и пресной адаптирован-
ных смесей в соотношениях 50/50 
и 70/30 в коррекции функциональ-
ных расстройств пищеварения 
у младенцев первого полугодия 
жизни на искусственном вскарм-
ливании. В  качестве кисломолоч-
ной смеси использовали Нутрилак 
Premium Кисломолочный, прес-
ной смеси – Нутрилак Premium 1. 
Преобладание в суточном объ-
еме питания кисломолочной смеси 
(70/30) показало более короткие 
сроки в достижении купирования 
функциональных расстройств пи-
щеварения (улучшение частоты 
характера стула, купирование ме-
теоризма, срыгиваний и функци-
онального запора). Большинство 
детей весь период наблюдения 
охотно съедали весь объем пита-
ния и в основном выдерживали 
интервалы между кормлениями, 
что свидетельствует о хорошей пе-
реносимости и усвояемости пред-
ложенных вариантов сочетаний 
исследуемых смесей. Авторы пред-
лагают гибкую схему дозирования 
Нутрилак Premium Кисломолоч-
ный: с целью более быстрого до-
стижения клинического эффекта 
при функциональных расстрой-
ствах введение в рацион кисломо-
лочной адаптированной форму-
лы с преобладанием в суточном 
объеме питания (70% или 100%) 
до полного купирования симпто-
мов минимальных пищеваритель-
ных дисфункций. Обновленный в 
2018–2019 гг. текст Национальной 
программы оптимизации вскарм-

Таблица 2. Динамика функциональных нарушений ЖКТ у детей различных групп [39]

ФН ЖКТ, абс./%
1 группа А, n=15 1 группа Б, n=15 2 группа, n=30 3 группа 

n=30до после до после до после

Кишечные колики 18 (51,7) 2 (14,2)* 12 (75,0) 3 (18,8)* 5 (16,6) 5 (16,6)*** 3 (10,0)

Задержка стула 5 (37,5) –** 4 (25,0) –** 5 (16,6) 4 (13,0)*** 2 (6,6)

Срыгивания 1–2 балла 3 (21) –** 2 (12,5) –** 2 (6,6) 2 (6,6)*** 6 (20,0)

Киш. колики и задер. 
стула 7 (50) –** 5 (31,3) –** 3 (10,0) –** – -

Примечание: * p<0,005; ** p<0,001; *** p≥0,05.
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ливания детей первого года жизни 
в Российской Федерации разреша-
ет использование сухих адаптиро-
ванных смесей в полном объеме, в 
отличие от предыдущей редакции, 
рекомендовавшей сочетание в ра-
ционе 50:50 пресных и кисломо-
лочных смесей.

Говоря о других проблемах де-
тей, родившихся путем операции 
КС, нельзя не отметить тот факт, 
что эти дети получают так называ-
емую «перинатальную психотрав-
му» из-за неожиданного перехода 
во внеутробное существование, 
к которому они оказываются не-
подготовленными. Стресс такого 
рода влечет за собой риск разви-
тия нервно-психических и интел-
лектуальных деприваций, которые 
впоследствии чрезвычайно трудно 
поддаются коррекции [29]. Также 
при сравнении исходов оператив-
ного родоразрешения выявлено, 
что важную роль для новорожден-
ного играет время его выполнения. 

Доказано, что при КС, проводимом 
до начала родовой деятельности, 
адаптация новорожденных к вне-
утробной жизни происходит тяже-
лее, чем при вмешательстве, про-
водимом в первом периоде родов 
[42]. Кроме этого, показано, что 
более благоприятно течет процесс 
становления лактации у женщин 
после КС, произведенного во время 
родовой деятельности и с примене-
нием спинальной анестезии [35].

Таким образом, напряженное 
течение процессов адаптации у но-
ворожденных, извлеченных путем 
кесарева сечения, свидетельствует 
о необходимости выделения их в 
особую группу риска. Организа-
цию выхаживания новорожден-
ных необходимо осуществлять на 
основе единых принципов, вклю-
чающих мероприятия по созда-
нию щадящих условий для ранней 
адаптации, профилактике разви-
тия функциональных расстройств, 
необходимо осуществлять направ-

ленную колонизацию кишечни-
ка представителями индигенной 
флоры, неспецифическую кор-
рекцию иммунного статуса (ран-
нее прикладывание к груди мате-
ри, естественное вскармливание, 
рациональное питание матери). 
Проводить комплекс мероприя-
тий, направленных на профилак-
тику развития гипогалактии у 
матери. В  случае перевода детей 
на искусственное вскармливание 
подобрать адекватные смеси, со-
ответствующие их состоянию. 
Возможность отдаленных послед-
ствий нарушения адаптации но-
ворожденных, извлеченных опе-
рацией кесарево сечение, диктует 
необходимость составления ин-
дивидуальных программ для них 
с целью улучшения качества их 
жизни.

Конфликт интересов: авторы 
заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.  n
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АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

Современный взгляд на проблему 
коррекции клинической симптоматики 
атопического дерматита у детей

В статье излагаются актуальные данные по патогенезу, диагностике, особенностям течения 
в разных возрастных группах, приводятся факторы, утяжеляющие течение атопического 
дерматита. Целями проводимой терапии атопического дерматита являются достижение 
стойкой ремиссии болезни и повышение качества жизни ребенка и всех членов его семьи. 
Приводятся методы лечения, помогающие контролировать течение заболевания, подробно 
рассказывается о наружной терапии.

Атопический дерматит (АтД) 
остается одной из злободневных 
проблем заболеваемости детей 
раннего возраста. Это обусловле-
но, в первую очередь, увеличением 
числа больных детей, более тяже-
лым течением болезни с формиро-
ванием хронических диссеминиро-
ванных форм уже на первом году 
жизни [1–4].

АтД является следствием дефек-
та кожного барьера и дисфункции 
иммунной системы [5]. Больные 
АтД подвергаются постоянному 
воздействию пищевых, ингаля-
ционных, микробных аллергенов, 
инициирующих иммунологиче-
ский ответ по Th2-типу [6, 7]. Забо-
левание характеризуется хрониче-
ским рецидивирующим течением, 

как правило, с ранним дебютом 
развития. В ряде случаев симптомы 
болезни могут сохраняться на про-
тяжении многих лет, доставляя не-
мало страданий больному ребенку, 
его родителям и близким родствен-
никам. Возникает АтД преимуще-
ственно у детей с наследственной 
предрасположенностью к атопии, 
часто предшествует бронхиальной 
астме, аллергическому риниту [7].

Проблемы совершенствования 
медицинской помощи детям с АтД, 
а также внедрение эффективных 
мероприятий по их профилактике 
являются одними из важных в со-
временной клинической медицине. 
Неэффективность проводимых ле-
чебных мероприятий у большин-
ства детей с АтД обусловлена как 

неправильным тактическим подхо-
дом к оценке кожных проявлений, 
особенно у детей раннего возраста, 
так и неверным определением при-
чинно-значимых факторов и их 
воздействия, несмотря на полно-
ценный анализ анамнестических 
данных и результатов клинико-ла-
бораторного обследования. Необ-
ходимо учитывать, что кожа – это 
важный орган, достаточно быстро 
реагирующий на факторы окружа-
ющей среды, дисфункцию внут-
ренних органов и систем организ-
ма (нервной, пищеварительной), 
который выполняет важную роль 
в поддержании динамических про-
цессов в иммунной системе.

При осмотре врач должен оце-
нить состояние кожного покрова 

В.А. Ревякина – д.м.н., проф., 
зав. отд. аллергологии ФГБУН ФИЦ ПБ

Ключевые слова: атопический дерматит, наружная терапия, дети, декспантенол, наружные глюкокортикостероиды.
V.A. Revyakina
Modern views on the problem of correcting  
the clinical symptoms of atopic dermatitis in children
The article contains actual data on pathogenesis, diagnosis, flow peculiarities in different age groups, and factors that weight 
the course of atopic dermatitis. The goals of the therapy for atopic dermatitis are to achieve a stable remission of the disease and 
improve the quality of life of the child and all members of his family. The article describes methods of treatment that help to 
control the course of the disease, details about external therapy.
The article contains actual data on pathogenesis, diagnosis, flow peculiarities in different age groups, and factors that weight 
the course of atopic dermatitis. The goals of the therapy for atopic dermatitis are to achieve a stable remission of the disease and 
improve the quality of life of the child and all members of his family. The article describes methods of treatment that help to 
control the course of the disease, details about external therapy.
Key words: atopic dermatitis, external therapy, children, dexpanthenol, external glucocorticosteroids.
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и определить изменения, свиде-
тельствующие об отклонениях со 
стороны этого органа. При оценке 
клинических симптомов АтД сле-
дует обращать внимание на сле-
дующие признаки: эритема или 
гиперемия, отек, образование па-
пул, мокнутие/корки, экскориации, 
лихенификация, сухость. Кожные 
высыпания при АтД отличают-
ся полиморфизмом, и основны-
ми клиническими синдромами 
являются экземоподобные, лихе-
ноидные, пруригоподобные, что 
определяют клинические формы 
заболевания. Они редко встреча-
ются в чистом виде.

Следует помнить, что клиниче-
ские симптомы АтД изменяются с 
возрастом. В раннем возрасте кож-
ные проявления болезни распола-
гаются на экзематозно измененной 
коже с наличием серозных папул, 
при этом сопровождаются интен-
сивным зудом и появлением расче-
сов на коже, в результате которых 
развиваются новые эскориации 
и папулы. По мере прогрессиро-
вания АтД меняется клиническое 
течение заболевания. Ранний мла-
денческий возраст характеризуется 
экссудативным характером пора-
жения кожи, сопровождающимся 
зудом различной интенсивности, а 
подростковый период уже харак-
теризуется «приступообразными» 
и хроническими полиморфными и 
пруригоподобными высыпаниями. 
В этой связи подробное описание 
локализации, клинического тече-
ния и ответа на лечение различно в 
раннем младенческом возрасте и у 
подростков.

Важными кардинальными сим-
птомами АтД, существенно вли-
яющими друг на друга, являются: 
зуд кожных покровов различной 
интенсивности, а также сухость 
кожи. Объективным маркером зуда 
являются экскориации, наличие 
которых может быть связано и с 
сухостью кожи. Именно зуд кожи, 
приносит невероятные страдания 
больному, нарушает качество его 
жизни. Поэтому в последние годы 
пристальное внимание уделяется 
выяснению механизмов кожного 
зуда, связанного с АтД.

Ощущение зуда формируется с 
помощью рецепторов, расположен-
ных в свободных нервных оконча-
ниях кожи. Лиганды кожного зуда 
(пруритогены, например, разно-
образные вещества, выделяемые 
активированными Т-клетками, 
тучными клетками, эозинофилами) 
приводят к возбуждению кожных 
рецепторов, увеличивают их по-
тенциал [4–6]. Импульсы кожного 
зуда передаются в мозг по перифе-
рическим нервным волокнам. Мозг 
получает информацию и индуци-
рует ответную кожную реакцию. 
При развитии АтД происходит 
специализация нервных волокон, 
непосредственно отвечающих за 
ощущение зуда. Чем активнее боль-
ной расчесывает кожу, тем больше 
формируется специализирован-
ных нервных волокон. Этот про-
цесс называется периферийной 
сенсибилизацией, он влечет за со-
бой центральную сенсибилизацию, 
происходящую непосредственно в 
головном мозге [8].

Следует учитывать, что зуд 
кожи при АтД усиливается в ре-
зультате воздействия тепла, пота, 
эмоционального стресса, контакта 
с шерстяными и синтетическими 
изделиями, приема определенных 
продуктов питания. В этой связи 
для успешного контроля над АтД 
необходимо устранять данные про-
воцирующие факторы [9, 10].

По данным отечественных и за-
рубежных специалистов, в 35–60 % 
случаев причиной возникнове-
ния АтД у детей раннего возраста 
является пищевая аллергия [11]. 
Пищевая аллергия возникает в 
результате сенсибилизации орга-
низма ребенка пищевыми антиге-
нами (белками коровьего молока, 
яиц, рыбы, морепродуктов, орехов 
и др.). Основные пищевые аллер-
гены – водорастворимые глико-
протеины с молекулярной массой 
10–70  кD довольно устойчивые к 
воздействию высоких температур, 
кислот и протеаз. У детей первого 
года жизни – это преимущественно 
белки коровьего молока. Поскольку 
поступление пищевых аллергенов, 
в частности антигенов коровьего 
молока, в организм ребенка явля-

ется одной из первых причин воз-
никновения АтД, основная задача в 
профилактике и лечении пищевой 
аллергии заключается в предотвра-
щении или снижении поступления 
антигенов в организм ребенка. Это 
предопределяет ключевую роль ди-
етотерапии в комплексном лечении 
АтД.

Одной из существенных при-
чин, способствующих рецидиви-
рующему, упорному течению АтД, 
является колонизация поверхности 
кожи золотистым стафилококком, 
способным поддерживать воспале-
ние и приводить к сенсибилизации 
организма. Этот микроорганизм 
относится к условно-патогенной 
микрофлоре, однако при опреде-
ленных условиях он способен не 
только вызывать развитие вто-
ричной инфекции на коже, но и 
поддерживать бактериальную сен-
сибилизацию и гиперпродукцию 
IgE-антител. По данным литерату-
ры, золотистый стафилококк вы-
севается в очагах лихенификации 
в 85–91 % случаев, в очагах остро-
го воспаления – 80–100 % случаев, 
при этом на видимо здоровой коже 
в 55–75  % случаев [12]. Плотность 
его на непораженной коже у боль-
ных АтД может достигать 107 КОЕ 
на 1  см2 [13, 14]. Продуцируя ряд 
токсинов (энтеротоксины, эксфо-
лиативный токсин и токсин стафи-
лококкового шокового синдрома), 
обладающих достаточной молеку-
лярной массой, чтобы выступать 
в качестве аллергенов, золотистый 
стафилококк способен индуциро-
вать продукцию специфических 
IgE-антител. Более чем у 50% боль-
ных АтД выявлены антитела к энте-
ротоксинам [15, 16].

Важно отметить, что кожа боль-
ных АтД вообще склонна к инфи-
цированию. Этому способствуют 
выраженный дисбиоз кожи в оча-
гах поражения, проявляющийся 
значительным возрастанием ко-
личества условно-патогенной и 
патогенной флоры, особенности 
рогового слоя при дерматозах: 
увеличение выделения воды через 
эпидермис, существенное наруше-
ние секреции сальных желез, на-
рушение кератинизации; микроб-

L.
KZ

.M
KT
.C
H
.0
5.
20
20
.0
25
6



34

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 4
 (1

31
), 

20
20

АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

ная сенсибилизация организма и 
изменение иммунного ответа, а 
также регулярное механическое 
воздействие [17]. Бактериальные 
инфекции могут быть вызваны 
как золотистым стрептококком 
(стафилодермии), так и стрепто-
кокком (стрептодермии); наибо-
лее часто встречаются пиодермии 
смешанной стрептостафилокок-
ковой этиологии (например, вуль-
гарное стрептостафилококковое 
импетиго). При осложнении АтД 
бактериальной инфекцией про-
цесс может иметь как локальный, 
так и распространенный характер. 
Важно понимать, что кожный зуд, 
воспаление и инфекция взаимосвя-
заны, они поддерживают друг дру-
га. Именно поэтому местная тера-
пия АтД должна воздействовать на 
каждое из звеньев формирующего-
ся порочного круга (рис. 1).

Подходы к контролю  
над заболеванием
Основной и конечной целью 

проводимой терапии АтД является 
достижение стойкой ремиссии бо-
лезни и повышение качества жизни 
ребенка и всех членов его семьи. 
Для успешного контроля над АтД 
у детей необходимо предусмотреть 
элиминацию не только причинно-
значимых пищевых аллергенов, 
но и неспецифических (неаллер-
генных) факторов, которые могут 
провоцировать обострение заболе-
вания или поддерживать его хрони-
ческое течение [9].

Системный (комплексный) под-
ход к терапии АтД базируется на 
составлении персонализированных 
программ с учетом возрастных осо-
бенностей клинического течения 
болезни, сопутствующих заболева-
ний и наличия инфекционных ос-
ложнений на коже.

Согласно современным реко-
мендациям, комплексная терапия 
АтД осуществляется в режиме сту-
пенчатой терапии с учетом тяжести 
заболевания. Степень тяжести – ос-
новополагающий критерий для вы-
бора терапевтических мероприятий 
(рис. 2).

Неотъемлемой частью терапии 
АтД, конечно, является наружная 

Рисунок 1. Порочный круг воспаления при дерматозах [18]

Рисунок 2. Ступенчатая терапия АтД [19]

Дерматиты
АтД аллергический дерматит,

Аллергический контактный 
дерматит и др.

Повреждение кожи  
при расчесывании  
(эрозии, корочки)

Инфекция 
(+аллергия к грибам 

и суперантигенам 
стафилококка) 

Невротические  
нарушенияЗУД

терапия. Средства наружной тера-
пии, применяемые при АтД, можно 
разделить на препараты острого пе-
риода и базисные средства. Наруж-
ная терапия проводится с учетом 
возраста ребенка, периода и тяже-
сти заболевания, распространенно-
сти кожных высыпаний, сопутству-
ющих инфекционных осложнений. 
Современные средства наружной 
терапии назначают в соответствии с 
теми патогенетическими изменени-
ями в коже, которые наблюдаются 
при этом заболевании – это нару-
шение барьерной функции кожи и 
иммунное воспаление.

Для коррекций нарушений со 
стороны эпидермального барьера 
требуются увлажнение, питание и 
защита кожи. Предполагается ис-
пользование средств ежедневного 
и специального ухода. Среди них 
особую актуальность приобрета-
ют препараты, улучшающие ба-
рьерную функцию кожи, средства, 
оказывающие успокаивающее дей-
ствие, питающие и смягчающие 
кожу. Назначают их соответствен-
но возрасту ребенка, периоду за-
болевания с учетом характера по-
ражения кожи. Особенно важно 
применение наружных средств, 

АтД тяжелый 
резистентный  
к местному лечению

Системная 
терапия(циклоспорин А; 

фототерапия)

Стероиды средней 
и высокой силы и/
или ингибиторы 
кальциневрина

Стероиды низкой 
и средней силы и/
или ингибиторы 
кальциневрина

Базовая терапия: 
увлажнение, смягчение 

кожи, элиминация 
аллергенов, раздражающих 

веществ, триггеров

АтД от 
легкого до 
среднетяжелого

АтД (от 
среднетяжелого  
до тяжелого)

Сухая кожа

Ступень IV
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воздействующих на зуд и сухость 
кожных покровов. В таких случаях 
возможно сочетанное применение, 
например, топических стероидов 
с увлажняющими и смягчающими 
средствами.

Для устранения сухости кожи 
существует целый свод правил, куда 
входят ежедневные общие гигиени-
ческие ванны с оптимальной темпе-
ратурой 30–32 °С, которые не толь-
ко очищают и увлажняют кожу, но 
и усиливают проникновение лечеб-
ных препаратов, предотвращают 
инфицирование кожи, улучшают 
самочувствие и доставляют ребен-
ку удовольствие. Вода для купания 
должна быть дехлорированной (ис-
пользуются фильтры или отстаива-
ние воды в ванне в течение 1–2 ч. с 
последующим согреванием или до-
бавлением кипятка) и прохладной. 
При этом для мытья ребенка стара-
ются применять высококачествен-
ные моющие средства с нейтраль-
ным рН=5,5, которые не нарушают 
водно-липидный баланс эпидерми-
са, а также его барьерные функции. 
Сразу после ванны на еще влажные 
пораженные и свободные от вос-
паления участки наносят специаль-
ные смягчающие средства ухода за 
кожей, предназначенные для детей 
с АтД. Они способствуют образо-
ванию жировой пленки на поверх-
ности кожи, которая препятствует 
испарению воды и обеспечивает 
защиту кожи от вредных внешних 
раздражителей. Использовать их 
необходимо регулярно (2–4  раза в 
день), для того чтобы кожа остава-
лась мягкой в течение всего дня.

Использование увлажняющих 
средств снижает трансэпидермаль-
ную потерю воды через кожу, делая 
ее менее чувствительной к различ-
ным раздражителям и аллергенам. 
Исследованиями последних лет до-
казана важная роль применения ув-
лажняющих средств как в острой, 
так и хронической фазах АтД. Гид-
ратация кожи значительно повы-
шает эффективность комплексной 
терапии данного заболевания, по-
зволяет улучшить качество жизни 
таких больных и уменьшить по-
требность в использовании фарма-
кологических препаратов.

Одним из современных смяг-
чающих веществ, используемых в 
наружной терапии детей с сухой, 
поврежденной и раздраженной ко-
жей, является декспантенол – про-
витамин пантотеновой кислоты, 
который в клетках быстро пре-
вращается в пантотеновую кис-
лоту и действует как витамин B5. 
Пантотеновая кислота является 
составной частью коэнзима А и ак-
тивно участвует в процессах ацети-
лирования, синтезе ацетилхолина, 
стимулирует регенерацию кожи и 
слизистых оболочек, нормализует 
клеточный метаболизм, ускоряет 
митоз, увеличивает прочность кол-
лагеновых волокон, оказывает ув-
лажняющее и слабое противовос-
палительное действие на кожные 
покровы. Пантотеновая кислота 
участвует в образовании антител и 
обеспечивает защиту кожи от вред-
ных внешних факторов.

Применение декспантенола у 
детей с АтД способствует дости-
жению более выраженного кли-
нического эффекта и нормализа-
ции имеющихся у большинства 
больных сдвигов в структуре ли-
пидного компонента эпидермиса, 
что предотвращает процессы эпи-
дермальной гиперплазии и ксе-
роза, а также благоприятно отра-
жается на процессах репарации. 
Оригинальным препаратом, в со-
став которого входит декспантенол, 
является Бепантен®, выпускаемый 
в форме крема и мази. Использо-
вание крема Бепантен® у детей с 
АтД показало его высокую эффек-
тивность в 84,0 % случаев. На фоне 
проводимой терапии существенно 
уменьшались гиперемия, сухость, 
лихенификация, зуд кожных по-
кровов. В рамках данного иссле-
дования также отмечена хорошая 
переносимость наружной терапии 
у детей [26]. Собственные данные 
позволяют рекомендовать исполь-
зование мази и крема Бепантен® 
для ежедневного ухода за кожей, 
особенно при ее выраженной сухо-
сти. Показанием для применения 
Бепантена в форме крема у детей 
может быть АтД легкого течения, 
в том числе для заживления тре-
щин, экскориаций, как следствие 

– снижение выраженности зуда. 
Бепантен® можно использовать на 
любых участках кожи, в том числе 
для обработки незащищенных ее 
участков (например, кожи лица) 
и участков, покрытых волосами. 
Вариант лечебно-профилактиче-
ского ухода за атопичной кожей – 
крем Бепантен® плюс, содержащий, 
помимо декспантенола, хлоргекси-
дина гидрохлорид в концентрации 
0,5  %. Состав крема обеспечивает 
регенерирующий и дезинфициру-
ющий эффекты, помогающие на 
каждой из фаз заживления кожных 
поражений. Включение хлоргекси-
дина в препарат Бепантен® Плюс 
создает оптимальные предпосыл-
ки для заживления повреждений 
кожи (в том числе в результате по-
стоянного расчесывания), мини-
мизирует риск ее инфицирования 
[20]. Результатами исследований 
подтвержден антисептический эф-
фект препарата при наличии коло-
низации кожи Staphylococcus aureus 
у пациентов с АтД [21, 22]. Нужно 
отметить, что хлоргексидин обла-
дает широким спектром антисеп-
тического действия, при накожном 
применении он накапливается в ро-
говом слое эпидермиса, что приво-
дит к увеличению длительности его 
эффекта [23]. Хлоргексидин прак-
тически не всасывается через кожу, 
поэтому не оказывает системного 
действия [23]. Прибегнуть к Бепан-
тен® плюс можно для обработки и 
лечения повреждений кожи с угро-
зой инфицирования, при наличии 
инфицированных поверхностных 
поражений кожи.

В периоде обострения (в острой 
или хронической фазе) АтД приме-
няются наружные противовоспа-
лительные средства. Среди них тра-
диционно выделяют стероидные 
(топические глюкокортикостерои-
ды – ТГКС), а также прочие несте-
роидные средства (цинк, нафталан, 
деготь, уголь, пимекролимус). То-
пические стероиды являются пре-
паратами 1-й линии для лечения 
АтД, особенно в период обострения 
заболевания. Местное применение 
ТГКС в течение 3–7 дней позво-
ляет купировать воспалительный 
процесс в коже и улучшить общее 
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АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

состояние ребенка. Несмотря на 
огромный опыт применения ТГКС 
при АтД и их доказанную клиниче-
скую эффективность многие аспек-
ты их использования остаются до 
конца нерешенными. До сих пор 
присутствует «стероидофобия» как 
со стороны родителей больных де-
тей, так и со стороны врачей. Часто 
возникают вопросы о выборе топи-
ческих кортикостероидов у детей, 
какому именно препарату следует 
отдавать предпочтение, как часто и 
длительно их можно использовать. 
Учитывая вероятность развития 
побочных эффектов, связанных с 
длительным применением, ТГКС 
не считаются подходящими пре-
паратами для поддерживающей 
терапии, особенно при подостром 
периоде и ремиссии заболевания.

Многообразие форм топиче-
ских препаратов (крем, мазь, аэро-
золь, лосьон, эмульсия) позволяет 
выбрать наиболее эффективное 
наружное средство в каждом кон-
кретном случае. При обработке 
кожи лица и волосистой области 
головы лучше использовать лекар-
ственные формы в виде лосьонов и 
аэрозолей с минимальной жировой 
основой. Эти формы препаратов 
хуже проникают вглубь дермы, что 
существенно уменьшает возмож-
ность возникновения побочных 

эффектов. Увеличение концентра-
ции кортикостероидов в препарате 
также влияет на проникновение его 
вглубь кожи, что играет особо важ-
ную роль при применении окклю-
зионных повязок. Максимально 
допустимая площадь кожного по-
крова, обрабатываемого ТГКС, не 
должна превышать 20 % поверхно-
сти тела. У детей, особенно раннего 
возраста, желательно использовать 
ТГКС с минимальной проникаю-
щей способностью в кожу (эмуль-
сия, лосьон, крем).

Основные требования, предъ-
являемые к топическим препа-
ратам, – высокая противовоспа-
лительная активность, быстрое 
облегчение субъективных симпто-
мов заболевания, удобство приме-
нения, возможность длительного 
применения, в том числе у детей, 
отсутствие системных эффектов, 
максимальная безопасность. 
Линейка из нескольких лекарствен-
ных форм препарата Адвантан®, 
объединенных общим действую-
щим началом в виде метилпредни-
золона ацепоната (МПА), практиче-
ски соответствует перечисленным 
требованиям [24]. МПА – один из 
самых изученных ТГКС, высокий 
профиль его эффективности и без-
опасности доказан в многочислен-
ных клинических исследованиях 

[8, 24–26]. Адвантан® разрешен к 
применению у детей с 4 мес.

МПА относится к ТГКС с вы-
раженной активностью (по Miller/
Munro). Основные эффекты МПА 
– противовоспалительный, про-
тивоаллергический, антиэкссуда-
тивный и антипролиферативный. 
Адвантан® устраняет симптомы 
АтД любой степени тяжести [25], 
выпус кается в 4 лекарственных 
формах – эмульсия, крем, мазь и 
жирная мазь. Показания для на-
значения эмульсии – яркое, острое 
воспаление с везикулами, эрозия-
ми, мацерациями, крема – острое/
подострое воспаление без мокну-
тия, мази – подострое/хроническое 
воспаление, жирной мази – дли-
тельное хроническое воспаление.

Правильная тактика на-
значения местной гормональ-
ной терапии позволит свести 
к минимуму нежелательные 
побочные эффекты и успешно кон-
тролировать симптомы болезни. 
Таким образом, комплексный под-
ход в лечении АтД с применением 
современных элиминационных, ди-
етологических мероприятий, патоге-
нетической наружной терапии, а так-
же правильный уход за кожей детей 
позволяет контролировать течение 
болезни и увеличивать продолжи-
тельность ремиссии заболевания.  n
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Торговое название
БЕПАНТЕН® 

Международное непатентованное 
название 
Декспантенол

Лекарственная форма
Мазь для наружного применения, 5 %

Состав 
1 г мази содержит
активное вещество – декспантенол, 
50 мг;
вспомогательные вещества: протегин 
Х, спирт цетиловый, спирт стеариловый, 
ланолин, воск пчелиный белый, парафин 
мягкий белый, масло миндальное, пара-
фин жидкий, вода очищенная.

Описание
Мягкая, эластичная, однородная мазь 
кремово-белого цвета со специфическим 
запахом ланолина.

Фармакотерапевтическая группа 
Дерматология. Препараты для лечения 
ран и язв. Ранозаживляющие препара-
ты. Ранозаживляющие препараты, дру-
гие. Декспантенол.
Код АТХ D03AX03

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
Декспантенол быстро впитывается ко-
жей. Декспантенол превращается в 
пантотеновую кислоту и объединяется 
с эндогенной частью витамина. В крови 
пантотеновая кислота связывается с бел-
ками плазмы (особенно с β-глобулином и 
альбумином); выводится в неизмененном 
виде – 60-70 % с мочой, остальная часть 
через желудочно-кишечный тракт (ЖКТ).
Фармакодинамика
Декспантенол является активным ком-
понентом Бепантена, быстро превраща-
ется в клетках в пантотеновую кислоту 
и В-комплекс витамин, благодаря чему 
имеет такое же действие как витамин. 
Однако декспантенол имеет преимуще-
ство – он легче реабсорбируется при 
местном применении. Пантотеновая 
кислота – компонент эссенциального ко-
энзима А. В форме ацетилкоэнзима А, 
коэнзим А играет важную роль в мета-
болизме каждой клетки. Соответственно, 
пантотеновая кислота необходима для 
образования и регенерации кожи и сли-
зистых оболочек организма.

Показания к применению
- профилактика и лечение опрело-

стей у грудных детей
- уход за молочными железами в пе-

риод кормления: лечение «сухости» 
и трещин сосков

- для ускорения (активации) процес-
са заживления кожи при мелких по-
вреждениях, трещинах, ссадинах, 
кожных раздражениях, эритемы от 
пеленок, легких ожогах, хронических 
язвах, пролежнях, при пересадке 
кожи, анальных трещинах и эрозии 
шейки матки

- профилактика и лечение сухости кожи 
при нарушении целостности ее покро-
вов, в том числе при использовании 
кортикостероидных препаратов.

Способ применения и дозы
Наружно. Мазь наносят на поврежденный 
или воспаленный участок кожи один или 
несколько раз в день по необходимости. 
Уход за грудным ребенком: мазь наносят 
при каждой смене подгузника (пеленки).
Уход за молочными железами кормящих 
матерей: мазь наносят на соски после 
каждого кормления. Перед следующим 
кормлением грудью, остатки мази следу-
ет удалить салфеткой или мягкой тканью.
Длительность лечения зависит от пока-
заний и эффективности терапии.

Побочное действие
Очень редко:

- аллергический дерматит
- контактный дерматит, зуд, покрас-

нение
- экзема, сыпь, крапивница
- раздражение кожи и появление вол-

дырей.

Противопоказания
- повышенная индивидуальная чув-

ствительность к компонентам пре-
парата

Лекарственные взаимодействия
Случаи взаимодействия с другими пре-
паратами неизвестны.
Другие взаимодействия:
В случае лечения ран в генитальной или 
анальной области вспомогательные ве-
щества, содержащиеся в мази, приво-
дят к снижению прочности и разрывам 
латексных презервативов, тем самым 
снижая их безопасность.

Особые указания
Следует избегать попадания мази в глаза.
Ланолин, стеариловый и цетиловый 
спирты могут вызвать раздражение кожи 
(например, контактный дерматит).
Беременность и период лактации
Мазь можно использовать во время бе-
ременности и в период грудного вскарм-
ливания.
Особенности влияния лекарственного 
средства на способность управлять 
транспортным средством и потенци-
ально опасными механизмами Не влияет.

Передозировка
Случаи передозировки неизвестны даже 
при использовании мази в высоких до-
зах.

Форма выпуска и упаковка
По 3,5 г, 30 г или 100 г препарата поме-
щают в алюминиевую тубу. По 1 тубе 
вместе с инструкцией по медицинско-
му применению на государственном и 
русском языках помещают в картонную 
пачку.

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

Срок хранения
3 года. Не применять по истечении срока 
годности.

Условия отпуска из аптек
Без рецепта.

Производитель/Упаковщик
ГП Гренцах Продукционс ГмбХ, Эмил-
Барелл-Штрассе 7, Д-79639, Гренцах-
Вихлен Германия

Держатель регистрационного 
удостоверения
Байер Консьюмер Кэр АГ, г. Базель,  
ул. Петер Мериан-Штрассе, 84, Швейцария

Наименование, адрес и контактные 
данные (телефон, факс, электронная 
почта) организации на территории 
Республики Казахстан, принимающей 
претензии (предложения) по 
качеству лекарственных средств от 
потребителей
ТОО «Байер КАЗ»
ул. Тимирязева, 42, павильон 15, офис 301
050057 Алматы, Республика Казахстан, 
тел.: +7 727 258 80 40, факс: 
+7 727 258 80 39
e-mail: kz.claims@bayer.com

Наименование, адрес и контактные 
данные (телефон, факс, 
электронная почта) организации 
на территории Республики 
Казахстан, ответственной за 
пострегистрационное наблюдение 
за безопасностью лекарственного 
средства
ТОО «Байер КАЗ»
ул. Тимирязева, 42, павильон 15, офис 301
050057 Алматы, Республика Казахстан, 
тел.: +7 701 715 78 46 (круглосуточно)
тел.: +7 727 258 80 40, вн. 106 
(в рабочие часы)
факс: +7 727 258 80 39
e-mail: pv.centralasia@bayer.com

УТВЕРЖДЕНА
Приказом Председателя Комитета фармации
Министерства здравоохранения
Республики Казахстан
от «11» 06 2019 г.   № N021879

Инструкция по медицинскому применению лекарственного средства



Саудалық атауы
БЕПАНТЕН®

Халықаралық патенттелмеген 
атауы 
Декспантенол

Дәрілік түрі
Сыртқа қолдануға арналған 5 % жақпамай

Құрамы
1 г жақпамайдың құрамында 
белсенді зат – 50 мг декспантенол; 
қосымша заттар: протегин Х, цетил 
спирті, стеарил спирті, ланолин, араның 
ақ балауызы, ақ жұмсақ парафин, бадам 
майы, сұйық парафин, тазартылған су.

Сипаттамасы
Ланолиннің өзіне тән иісі бар, крем 
тәріздес ақ түсті, жұмсақ, созылмалы,  
біртекті жақпамай.

Фармакотерапиялық тобы 
Дерматология. Жарақаттар мен ойық жа-
раларды емдеуге арналған препараттар. 
Жарақаттарды жазатын препараттар. 
Жарақаттарды жазатын басқа препарат-
тар. Декспантенол.
АТХ коды D03AХ03

Фармакологиялық қасиеттері
Фармакокинетикасы
Декспантенол теріге тез сіңеді. Декспан-
тенол пантотен қышқылына айналады 
және дәруменнің эндогендік бөлігімен 
бірігеді. Қанда  пантотен қышқылы 
плазма ақуыздарымен (әсіресе 
β-глобулинмен және альбуминмен); бай-
ланысады; өзгермеген күйде – 60-70 %-ы 
несеппен, қалған бөлігі асқазан ішек 
жолы (АІЖ) арқылы шығарылады.
Фармакодинамикасы
Декспантенол Бепантеннің белсенді 
компоненті болып табылады, жасу-
шаларда пантотен қышқылына және 
В-дәрумендер кешеніне жылдам өзгереді, 
соның нәтижесінде дәрумен секілді 
әсері болады. Алайда декспантенолдың 
артықшылығы бар – ол жергілікті 
қолданған кезде жеңіл қайта сіңіріледі. 
Пантотен қышқылы – эссенциялық А 
коэнзимінің компоненті. Ацетилкоэн-
зим А, коэнзим А түрінде әрбір жасуша 
метаболизмінде маңызды рөл атқарады. 
Тиісінше, пантотен қышқылы терінің және 
организмнің шырышты қабықтарының 
түзілуі және регенерациясы үшін қажет.

Қолданылуы
- емшек жасындағы балаларда 

базданудың профилактикасында 
және емдеуде

- емізу кезіндегі сүт бездері күтімінде: 
емшек ұшының «құрғақтығын» және 
жарылуын емдеуде

- жеңіл зақымдануларда, жары-
луларда, сыдыруларда, тері 
тітіркенулерінде, жаялықтан болған 
эритемада, жеңіл күйіктерде, созыл-
малы ойық жараларда, тесілулерде, 
теріні ауыстырып салғанда, анальді 
жарылулар және жатыр мойнының 
эрозиялары кезінде терінің жазылу 
үдерісін тездету (белсендіру) үшін 

- тері жабынының бүтіндігі зақым-
данған кездегі тері құрғақ тығын 
емдеу және профилактикасында, 
соның ішінде кортикостероидты пре-
параттарды қолданған жағдайда.

Қолдану тәсілі мен дозалары
Сыртқа арналған. Жақпамайды терінің 
зақымданған немесе қабынған бөлігіне 
күніне қажеттілігіне қарай бір немесе 
бірнеше рет жағады.
Емшектегі баланың күтімі: жаялықты 
(жөргекті) әрбір ауыстырған сайын 
жақпамайды жағады.
Бала емізетін аналар сүт бездерінің 
күтімі: жақпамайды баланы әр емізгеннен 
кейін емшек ұшына жағады. Келесі жолы 
бала емізердің алдында жақпамайдың 
қалдығын сүрткімен немесе жұмсақ ма-
тамен cүртіп тастау керек. 
Емдеу ұзақтығы көрсетілімдері мен 
емдеудің тиімділігіне байланысты.

Жағымсыз әсері
Өте сирек:

- аллергиялық дерматит
- жанаспалы дерматит, қышыну, 

қызару
- экзема, бөртпе, есекжем
- терінің тітіркенуі және күлдіреуіктің 

пайда болуы

Қолдануға болмайтын жағдайлар
- препарат компоненттеріне жекелей 

жоғары сезімталдық

Дәрілермен өзара әрекеттесуі
Басқа препараттармен өзара әрекеттесу 
жағдайлары белгісіз.
Басқа өзара әрекеттесулері:
Генитальді немесе анальді аумақтағы 
жараларды емдеген жағдайда жақпамай 
құрамындағы қосымша заттар латексті 
мүшеқаптар беріктігінің төмендеуіне 
және жыртылуына әкеледі, сонысымен 
олардың қауіпсіздігін азайтады.  

Айрықша нұсқаулар
Жақпамайды көзге тигізіп алмаңыз. 
Ланолин, стеарил және цетил спирттері 
тері тітіркенуін (мысалы, жанаспалы дер-
матит) туындатуы мүмкін.
Жүктілік және лактация кезеңі
Жақпамайды жүктілік кезінде және емшек 
емізу кезеңінде пайдалануға болады.
Дәрілік заттың көлік құралдарын және 

қауіптілігі зор механизмдерді басқару 
қабілетіне әсер ету ерекшеліктері
Әсер етпейді.

Артық дозалануы
Жақпамайды жоғары дозаларда 
пайдаланғанның өзінде де артық доза-
лану жағдайлары белгісіз.

Шығарылу түрі және қаптамасы
3,5 г, 30 г немесе 100 г препараттан алюми-
ний сықпаға салады. 1 сықпадан мемлекеттік 
және орыс тілдеріндегі медициналық 
қолдану жөніндегі нұсқаулықпен бірге кар-
тон қорапшаға салады.

Сақтау шарттары
25 °С-ден аспайтын температурада 
сақтау керек.
Балалардың қолы жетпейтін жерде 
сақтау керек!

Сақтау мерзімі
3 жыл. Жарамдылық мерзімі өткеннен 
кейін қолдануға болмайды.

Дәріханалардан босатылу 
шарттары
Рецептісіз.

Өндіруші/Қаптаушы 
ГП Гренцах Продукционс ГмбХ, Эмил-
Барелл-Штрассе 7, Д-79639, Гренцах-
Вихлен Германия

Тіркеу куәлігінің ұстаушысы
Байер Консьюмер Кэр АГ, Базель қ., Пе-
тер Мериан-Штрассе к-сі, 84, Швейцария 

Қазақстан Республикасы аумағында 
тұтынушылардан дәрілік заттың 
сапасына қатысты шағымдарды 
(ұсыныстарды) қабылдайтын 
ұйымның атауы, мекенжайы және 
байланыс деректері (телефон, факс, 
электронды пошта)
«Байер КАЗ» ЖШС
Тимирязев к-сі, 42, 15 павильон, 301 кеңсе
050057 Алматы, Қазақстан Республикасы, 
тел.: +7 727 258 80 40, 
факс: +7 727 258 80 39
e-mail: kz.claims@bayer.com

Қазақстан Республикасы аумағында 
дәрілік заттың тіркеуден кейінгі 
қауіпсіздігін қадағалауға жауапты 
ұйымның атауы, мекенжайы және 
байланыс деректері (телефон, факс, 
электронды пошта)
«Байер КАЗ» ЖШС
Тимирязев к-сі, 42, 15 павильон, 301 кеңсе
050057 Алматы, Қазақстан Республикасы,
тел.: +7 701 715 78 46 (тәулік бойы)
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Лечение респираторных  
вирусных инфекций у детей

Рассмотрению наиболее эффективных подходов к лечению респираторных вирусных 
инфекционных заболеваний у детей был посвящен симпозиум компании «НИАРМЕДИК ПЛЮС» 
(Москва, 30 марта 2015 г.). На симпозиуме обсуждались актуальные возможности применения 
современного индуктора интерферона Кагоцел в лечении маленьких пациентов с острыми 
респираторными вирусными инфекциями (ОРВИ), в том числе вызванными бокавирусами 
и метапневмовирусами, и ОРВИ, сопровождающимися вирусным поражением желудочно-
кишечного тракта.

Т.М. Чернова – к.м.н.

Как отметила доцент кафед-
ры инфекционных болезней у 
детей Санкт-Петербургского го-
сударственного педиатрическо-
го университета, к.м.н. Татьяна 
Маратовна Чернова, в структуре 
инфекционной патологии у детей 
острые респираторные инфекции 
составляют более 90%. Ведущее 
место в структуре вирусных по-
ражений желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) занимает ротави-
русная инфекция. Ее удельный 
вес среди всех острых кишечных 
инфекций (ОКИ) с установленной 
этиологией составляет 30–35%, а в 
период эпидемического подъема 
может превышать 50%. С 1990-х гг. 
отмечается возрастание роли но-
ровирусной инфекции, для кото-
рой характерны вспышки в орга-
низованных детских коллективах. 
В  последние годы среди детей 
увеличилась доля заболеваний, 
сопровождающихся сочетанным 
вирусным поражением респира-
торного тракта и ЖКТ.

В  ряде случаев используется 
термин «гастроэнтерит». Однако 
следует отметить, что слизистая 
оболочка желудка не поражается 
вирусами. Возбудители размножа-
ются в эпителии тонкой кишки, что 
приводит к развитию вирусного 
энтерита. Поражение энтероцитов 
приводит к нарушению расщепле-
ния и всасывания углеводов, воды 
и электролитов.

В этиологической структуре эн-
теритов/гастроэнтеритов у детей 
до 70% занимают вирусные пора-
жения ЖКТ и только 30% – бакте-
риальные [1]. При бактериальных 
инфекциях могут развиться тяже-
лые осложнения, такие как сеп-
сис, инфекционно-токсический шок, 
гемо литико-уремический синдром. 
Вирусные процессы на фоне обыч-
ной симптоматической терапии 
могут быть купированы в течение 
двух-четырех дней. Тем не менее 
дети до трех лет требуют особо-
го внимания врачей, поскольку не 
исключено развитие основного ос-
ложнения – эксикоза.

Как показывает анализ струк-
туры первичных диагнозов у ам-
булаторных детей с энтеритом/
гастроэнтеритом, у пациентов в 
возрасте до трех лет лидирующее 
положение занимает диагноз ОКИ, 
старше трех лет  – диагноз острой 
респираторной вирусной инфек-
ции (ОРВИ) с дисфункцией ЖКТ 

или энтеральными явлениями. 
Диагноз ОКИ в основном ставят 
детям, которым требуется госпи-
тализация. Традиционно к вирус-
ным поражениям ЖКТ педиатры 
относятся как к безобидному за-
болеванию. Однако, несмотря на 
видимую легкость течения, после 
перенесенной инфекции наруша-
ется микробиоценоз кишечника, 
имеют место дисбаланс иммунной 
системы, формирование затяжных 
форм инфекции, длительное вы-
деление вирусов с фекалиями (до 
месяца и более) [2].

Т.М. Чернова напомнила, какие 
основные функции для организма 
человека выполняет микрофлора 
кишечника, выделив из множества 
ее функций основную  – иммуно-
модулирующую (формирование им-
мунологической резистентнос ти).  
Более 25% слизистой оболочки 
кишечника представлено актив-
ной иммунологической тканью, 
которая содержит более 70% всех 
иммунокомпетентных клеток орга-
низма. Чем богаче флора, тем шире 
иммунный ответ. И наоборот: чем 
беднее флора, тем более скудный 
ответ. В европейских и российских 
стандартах терапии вирусных по-
ражений ЖКТ у детей указано на 
применение только симптомати-
ческой терапии. В  реальной кли-
нической практике уже при пер-
вичном осмотре больного с любой 

Подходы к терапии ОРВИ с поражением 
желудочно-кишечного тракта в условиях 
детской поликлиники
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диареей педиатры назначают анти-
бактериальные или антисептичес-
кие препараты, хотя при вирус-
ных поражениях они не показаны. 
Врожденным фактором противо-
вирусной защиты является система 
интерферонов (ИФН), продукция 
которых начинается сразу после 
проникновения вируса в клетку. 
При полноценном иммунном от-
вете происходит быстрая и эффек-
тивная элиминация возбудителей 
из организма. Однако в остром 
периоде вирусной диареи у 80% 
детей отмечается недостаточность 
иммунного ответа со стороны аль-
фа- и гамма-ИФН. Именно поэтому 
главная задача лечения – сместить 
пик активности ИФН-продукции 
в сторону более ранних сроков и 
уменьшить тем самым площадь 
распространения вирусного про-
цесса.

Ректальные формы рекомби-
нантных ИФН обладают высокой 
биодоступностью и хорошей кли-
нической эффективностью при 
лечении вирусной диареи. Экзо-
генные ИФН представляют собой 
чужеродный белок, поэтому при их 
применении возможны аллергичес-
кие реакции. К тому же ректальный 
способ введения при вирусной диа-
рее не всегда предпочтителен. «Се-
годня в амбулаторном звене при 
лечении острых респираторных 
вирусных инфекций препаратом 
выбора является Кагоцел, получае-
мый в ходе химического синтеза из 
госсипола и природного полимера 
карбоксиметилцеллюлозы, облада-
ющий противовирусным, антибак-
териальным и другими действиями. 
Важно, что Кагоцел способен ин-
дуцировать образование альфа- и 
бета-интерферонов практически 
во всех популяциях клеток, отве-
чающих за противовирусный ответ 
организма»,  – констатировала до-
кладчик.

После приема внутрь одной 
дозы Кагоцела терапевтическая эф-
фективность наступает уже через 
8–12 часов, максимально нарастает 
на вторые сутки и сохраняется еще 
в течение 72 часов. Таким образом, 
общая продолжительность дей-
ствия после однократного приема – 

пять суток, что позволяет приме-
нять препарат коротким курсом.

В  то  же время максимум про-
дукции ИФН в кишечнике отмеча-
ется уже через четыре часа после 
приема дозы Кагоцела, что делает 
его привлекательным для лечения 
вирусных поражений ЖКТ.

Т.М. Чернова представила ре-
зультаты собственного клиничес-
кого наблюдения по оценке эф-
фективности препарата Кагоцел 
при вирусных поражениях ЖКТ у 
детей в амбулаторно-поликлини-
ческих условиях [3]. В наблюдении 
участвовали 60 детей в возрасте 
от трех до 16 лет с клиническими 
приз наками сочетанного вирусно-

го поражения респираторного и 
желудочно-кишечного трактов.

При первичном осмотре у всех 
пациентов наблюдались синдром ли-
хорадки, интоксикация, диарейный 
синдром. У 93% детей имел место фа-
рингит, у 56%  – ринит, абдоминаль-
ные боли отмечались у половины 
больных, у 68% наблюдалась рвота, 
у 63%  – метеоризм. При лаборатор-
ном обследовании в этиологической 
структуре вирусных поражений ЖКТ 
превалировали норовирусы и рота-
вирусы. При этом у детей в возрасте 
от трех до шести лет чаще выявлялась 
ротавирусная инфекция (66,7%), а у 
детей от семи до 16 лет – норовирус-
ная инфекция (45,3%) (рис. 1).
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Рисунок 1. Этиология возбудителей вирусной диареи у наблюдаемых детей 
разного возраста

Рисунок 2. Результаты копрологического исследования по окончании 
терапии

Рисунок 3. Частота повторного выявления вируса по окончании терапии
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Пациенты были разделены на 
две группы – основную и контроль-
ную. Пациенты основной группы 
(n=30) дополнительно к симпто-
матической терапии получали 
Кагоцел по схеме лечения ОРВИ 
соответственно возрасту ребенка 
в течение четырех дней. Эффек-
тивность препарата Кагоцел оце-
нивали по результатам динамики 
основных клинических симптомов 
заболевания и лабораторных пока-
зателей в исследуемых группах.

В  группе Кагоцела длитель-
ность лихорадки и интоксикации 
оказалась достоверно меньше  – на 
1,1 и 1,2 суток соответственно – по 
сравнению с контрольной группой 
(р<0,05). В  то  же время по про-
должительности рвоты и абдоми-
нального синдрома достоверных 
отличий не выявлено. Достоверные 
различия в группах были получены 
по продолжительности диареи. Так, 
в группе детей, получавших Каго-
цел, она была на 1,5 суток короче, 
чем в группе сравнения (р<0,05). 
При повторном копрологическом 
исследовании, проведенном по 
окончании курса терапии у 80% де-
тей основной группы, показатели 

нормализовались, а незначитель-
ные нарушения процессов перева-
ривания и всасывания отмечались 
в 1,5 раза реже, чем в контрольной 
группе (рис. 2).

У  каждого пятого ребенка, не 
получавшего Кагоцел, сохранялись 
признаки воспаления (до 8–10 лей-
коцитов в поле зрения), что, воз-
можно, было связано с реактива-
цией условно патогенной флоры и 
формированием вирусно-бактери-
альных ассоциаций и потребовало 
дополнительного назначения ки-
шечного антисептика у 20% детей 
контрольной группы.

Таким образом, Кагоцел не 
только положительно влияет на 
течение заболевания, но и способ-
ствует более активной элимина-
ции вирусов с фекалиями. Это об-
условлено влиянием препарата на 
репродукцию возбудителей и лока-
лизацию процесса их дальнейшего 
распространения в организме. Дан-
ные контрольного анализа молеку-
лярно-генетического исследования 
фекалий больных продемонстри-
ровали, что частота повторного 
выявления вирусов по окончании 
терапии у детей в основной группе 

после четырехдневного курса лече-
ния Кагоцелом была практически в 
три раза меньше, чем в контроль-
ной (рис. 3).

Немаловажным является и тот 
факт, что на фоне терапии с приме-
нением Кагоцела ни у одного паци-
ента основной группы не выявлено 
нежелательных явлений. Благодаря 
эффективности и хорошей перено-
симости Кагоцела детям этой груп-
пы не потребовалось назначения 
дополнительной терапии.

В  заключение Т.М.  Чернова от-
метила, что помимо высокой кли-
нической эффективности, безопас-
ности и удобства применения в 
амбулаторной практике препарат 
Кагоцел отличается хорошим соот-
ношением «эффективность/стои-
мость». Фармакоэкономическая 
выгода заключается в сокращении 
расходов родителей на лечение и 
затрат государства на оплату лист-
ков нетрудоспособности, а также 
в экономии денежных средств по-
ликлиники за счет уменьшения 
повторных визитов и повторных 
лабораторных обследований.

Ф.С. Харламова – профессор

Известно свыше 200 вирусов, 
размножение которых в клетках 
эпителия респираторного тракта 
вызывает развитие клинических 
признаков воспаления. По словам 
профессора кафедры инфекцион-
ных болезней у детей педиатри-
ческого факультета Российского 
национального исследовательско-
го медицинского университета 

(РНИМУ) им.  Н.И.  Пирогова, 
д.м.н. Флоры Семеновны Харла-
мовой, новые вирусы  – метапнев-
мовирус (HMPV) и бокавирус 
(HboV) по распространенности не 
уступают инфекционным агентам, 
таким как аденовирусы, парагрипп 
и вирус гриппа.

В  структуре общей респира-
торной патологии чаще встречает-
ся HboV-инфекция, но причиной 
патологии нижних дыхательных 
путей нередко становится HMPV-
инфекция. Если HMPV-инфекция 
может тотально поражать и верх-
ние, и нижние отделы дыхательных 
путей, то HboV-инфекция в боль-
шей степени затрагивает верхние 
отделы и бронхиальное дерево. 
Например, пневмония и бронхио-

лит – это клинические проявления 
метапневмовирусной инфекции, 
ларинготрахеит и бронхит  – про-
явления бокавирусной инфекции. 
Профессор Ф. С.  Харламова про-
анализировала патогенетические 
отличия и особенности тече-
ния этих двух инфекций у детей. 
HMPV-инфекция обычно встре-
чается у детей первых двух-трех 
лет жизни и вызывает тяжелые 
формы заболевания: в 60% случаев 
дети нуждаются в госпитализации. 
Данная возрастная категория пред-
ставляет группу риска по развитию 
тяжелых инфекций в форме тяже-
лых бронхиолитов, альвеолитов, 
пневмонии. Особенно это касается 
детей первого года жизни и детей с 
ослаб ленной иммунной системой.

Клиническая эффективность препарата 
Кагоцел в терапии бокавирусной и 
метапневмовирусной инфекции
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Имеются данные о том, что за 
формирование бронхиальной аст-
мы, рецидивирующего крупа, в 
частности, у детей более старшего 
возраста нередко ответственна ме-
тапневмовирусная инфекция, пе-
ренесенная в младенчестве. Среди 
осложнений метапневмовирусной 
инфекции упоминаются отиты, 
легочные ателектазы и перикарди-
ты. HMPV-инфекция поражает не 
только респираторный тракт. Этот 
вирус способен проникать также 
в центральную нервную систе-
му и вызывать развитие тяжелых 
форм энцефалита. Патогенетичес-
кое течение HMPV-инфекции на-
чинается с прямого инфицирова-

ния эпителиоцитов дыхательных 
путей, которое сопровождается 
воспалительными изменениями с 
нейтрофильной инфильтрацией, 
дегенерацией и в конечном итоге 
некрозом эпителия. При этом по-
вышается продукция слизи, воз-
никают локальные геморрагии, об-
разуются гиалиновые мембраны. 
На поздней стадии может сфор-
мироваться гиперплазия пери-
бронхиальной лимфоидной ткани 
и внутриальвеолярное накопление 
макрофагов, свидетельствующие о 
формировании хронического вос-
палительного процесса в дыхатель-
ных путях. В  иммунном ответе на 
HMPV-инфекцию основную роль 

играют СD4+Т-лимфоциты и ден-
дритные клетки.

Первичная HboV-инфекция име-
ет место у детей первых месяцев 
жизни, но наиболее подвержены 
заражению дети в возрасте от ше-
сти месяцев до трех лет. Данные 
исследований свидетельствуют о 
наиболее частом поражении рес-
пираторного тракта в варианте 
обструкции дыхательных путей. 
Нередко при HboV-инфекции на-
блюдается сочетанное поражение 
респираторного тракта и ЖКТ в 
форме гастроэнтерита. Иногда от-
мечается развитие эритемы или эк-
зантемы в сочетании с признаками 
системной инфекции.

Таблица 1. Распределение больных с выделенными моно- и микст- метапневмовирусной и бокавирусной 
инфекцией по группам

Кагоцел n=18 Плацебо n=24
HMPV

n=8
HBoV
n=10

HMPV
n=13

HBoV
n=11

Моно n=3 Микст n=5 Моно n=4 Микст n=6 Моно n=6 Микст n=7 Моно n=5 Микст n=6

Таблица 2. Продолжительность симптомов ОРВИ на фоне лечения Кагоцелом  
и плацебо у детей от двух до шести лет (n=40)

Симптом
Длительность в днях (M±m)

Кагоцел + симптоматическая 
терапия (n=19)

Плацебо + симптоматическая 
терапия (n=21)

Лихорадка 1,7±0,4* 2,8±0,3
Интоксикация 1,3±0,4** 2,75±0,2

Катаральные явления 4,2±0,2** 5,9±0,3
Сухой кашель 4,4±0,3** 5,4±0,3

Ларингит 3,2±0,1** 5,2±0,2
Стеноз гортани 1,8±0,4 2,4±0,2

* Различия достоверны (р<0,05). ** Различия достоверны (р<0,001).

Таблица 3. Продолжительность симптомов ОРВИ у детей, получавших Кагоцел  
и плацебо на фоне антибактериальной терапии (n=20)

Симптом
Длительность в днях (M±m)

Кагоцел + симптоматическая 
терапия (n=11)

Плацебо + симптоматическая 
терапия (n=9)

Лихорадка 2,9±0,6* 4,3±0,3

Интоксикация 3,8±0,3 5,0±0,7

Катаральные явления 5,7±0,4* 6,9±0,5

Сухой кашель 5,7±0,3* 6,8±0,4

Ларингит 3,0±0,2** 4,8±0,3

Стеноз гортани 2,4±0,1** 3,2±0,2

* Различия достоверны (р<0,05). ** Различия достоверны (р<0,001).
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

В  настоящее время большин-
ство исследователей склоняются к 
мнению, что бокавирус является 
возбудителем острых респиратор-
ных и кишечных заболеваний у де-
тей младшего возраста, преимуще-
ственно от шести месяцев до двух 
лет.

В  иммунном ответе при HboV-
инфекции особую роль играет 
значительный выброс интерлей-
кинов  2 и 4 и сниженный уровень 
интерлейкина 10.

Иммунологический ответ при 
HboV-инфекции остается не до 
конца изученным, но он напомина-
ет ответ при респираторно-синци-
тиальной инфекции.

В  многоцентровом исследо-
вании, проведенном на кафедре 
инфекционных болезней у де-
тей педиатрического факультета  
РНИМУ им. Н.И. Пирогова и НИИ 
вирусологии им. Д.И. Ивановского, 
участвовало 120 детей в возрас-
те от двух до шести лет в начале 
постпандемического периода. Дан-
ные исследования показали, что в 
структуре ОРВИ, кроме вирусов 
гриппа, парагриппа, аденовирусов, 
риновирусов, респираторно-син-
цитиального вируса, у 42  (35%) 
наблюдавшихся детей были выяв-
лены метапневмовирусы и бокави-
русы. Из 42 больных с выявленной 
метапневмовирусной и бокавирус-
ной инфекцией микст-инфекция 
имела место у 24 обследованных, 
моноинфекция – у 18 (табл. 1).

Из 18 больных с моноинфек-
цией семеро получали Кагоцел,  
11 детей – плацебо. Из 24 больных с 
микст-инфекцией 11 детей прини-
мали Кагоцел, 13 – плацебо.

В группе микст-инфекции име-
ло место сочетание бокавирусной 
инфекции с аденовирусной, либо с 
риновирусной, либо с респиратор-
но-синцитиальной.

Метапневмовирусная инфекция 
чаще сочеталась с парагриппозной, 
аденовирусной, риновирусной и 
респираторно-синцитиальной ин-
фекцией.

Развитию острых инфекцион-
ных воспалительных заболеваний 
дыхательных путей и их осложне-
ний, таких как гайморит, пневмо-

ния, отит, способствуют наруше-
ния иммунной системы, одним из 
важнейших показателей которой 
является система ИФН. Доказано, 
что иммунная система детей ран-
него возраста характеризуется вы-
сокой пролиферативной активнос-
тью лимфоцитов с преобладанием 
фракции недифференцированных 
лимфоцитов с очень низким уров-
нем продукции цитокинов, в част-
ности ИФН-продуцирующей ак-
тивности. Примерно у 90% 
пациентов с фоновой патологией, в 
том числе у часто болеющих детей с 
неблагоприятным аллергоанамне-
зом, хроническими очагами инфек-
ций, активность практически всех 
показателей ИФН-статуса снижена.

Следовательно, этиотропные 
препараты должны не только 
сочетать в себе свойства инги-
битора вирусной продукции, но 
и обладать стимулирующей ак-
тивностью в отношении иммун-
ной защиты с целью устранения 
инертности специфического про-
тивовирусного иммунного отве-
та. Согласно разработанным кри-
териям назначения препарата ИФН 
и его индукторов при гриппе и 
других респираторных инфекциях, 
таковые показаны детям с исходно 
низкой продукцией ИФН-альфа и 
-гамма, но с достаточно высоким 
индексом стимуляции этих ИФН, 
что имеет место у детей от года до 
шести лет.

Среди индукторов ИФН наз-
ванным условиям отвечает оте-
чественный противовирусный пре-
па рат Кагоцел, который очень 
хорошо зарекомендовал себя в ряде 
экспериментальных и клинических 
исследований у взрослых и детей. 
При действии таких индукторов, 
как Кагоцел, формируется образо-
вание ИФН на физиологическом 
уровне. При этом не происходит 
синтеза высоких концентраций 
ИФН, вызывающих нежелательные 
эффекты в организме, что обеспе-
чивает хорошую переносимость 
препарата.

Профессор Ф.С. Харламова про-
демонстрировала эффективность и 
безопасность препарата Кагоцел у 
детей в возрасте от двух до шести 

лет, опираясь на собственные дан-
ные, полученные в рандомизиро-
ванном слепом плацебо-контроли-
руемом исследовании по изучению 
эффективности и безопасности пре-
парата Кагоцел при гриппе и других 
острых респираторных инфекци-
ях. В  исследование были включе-
ны 60 детей, которые находились 
в специализированном отделении 
Морозовской детской городской 
клинической больницы, куда были 
госпитализированы в основном со 
стенозом гортани, бронхообструк-
тивным синдромом [4].

Пациенты были распределены 
на две равные группы по 30 детей. 
В  первой группе, получавшей Ка-
гоцел на фоне симптоматической 
терапии, у 19 больных диагности-
рован стеноз гортани 1-й степени, у 
семи – стеноз гортани 2-й степени, 
у четырех – ларинготрахеобронхит, 
у шестерых  – рецидивирующий 
круп. Антибактериальная терапия 
проводилась 11 пациентам в свя-
зи с отитом и бронхитом вирусно-
бактериальной этиологии.

Во второй группе, получав-
шей плацебо на фоне симптома-
тической терапии, клинические 
проявления стеноза гортани 1-й 
степени отмечались у 22 больных, 
2-й степени  – у шестерых, ларин-
готрахеобронхит – у шестерых, ре-
цидивирующий круп  – у четырех, 
ларингит без признаков стеноза – у 
двоих. Антибактериальная терапия 
проводилась девяти пациентам в 
связи с отитом и бронхитом вирус-
но-бактериальной этиологии.

Характерной особенностью кли-
нических проявлений у больных 
метапневмовирусной инфекцией 
наряду с общими интоксикаци-
онными проявлениями были вы-
раженные хрипы в легких (64%), 
респираторная одышка (45%) и при-
знаки бронхообструкции. У  боль-
ных с бокавирусной инфекцией в 
основном отмечалось поражение 
верхнего отдела респираторного 
трак та, хрипы в легких прослуши-
вались у 10% детей. У  одного па-
циента с бокавирусной инфекцией 
имел место гастроэнтерит, который 
сопровождался жидким стулом и 
рвотой.  
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В  первой группе больные по-
лучали Кагоцел в течение четырех 
дней по одной таблетке два раза в 
день в течение первых двух дней, а 
затем по одной таблетке один раз в 
день в течение последующих двух 
дней. Во второй группе пациенты 
принимали плацебо по аналогич-
ной схеме.

У  больных, получавших Ка-
гоцел на фоне симптоматической 
терапии при неосложненном те-
чении заболевания, по всем пока-
зателям клинических проявлений 
(лихорадка, интоксикация, ката-
ральные явления, сухой кашель, 
ларингит, стеноз гортани) отме-
чалось достоверное уменьшение 
продолжительности симптомов по 
сравнению с детьми, принимавши-
ми плацебо (табл. 2).

Количество койко-дней, про-
веденных детьми в стационаре, на 
фоне терапии препаратом Кагоцел 
достоверно сокращалось в сравне-
нии с таковым при приеме плацебо 
и составило в среднем 4,7±0,3 про-
тив 6,3±0,3 дня (р<0,05). Тенденция 
к более быстрому купированию 
клинических симптомов ОРВИ и 
гриппа наблюдалась и в группе де-
тей (n=20), получавших одновре-
менно с Кагоцелом антибактери-
альную терапию (табл. 3).

У больных на фоне приема Ка-
гоцела сокращались сроки при-
менения антибиотиков и соот-
ветственно достоверно (р<0,05) 
снижалось количество койко-дней, 

проведенных в стационаре, по 
сравнению с пациентами, прини-
мавшими плацебо,  – 6,1±0,3 про-
тив 7,3±0,4 дня соответственно.

Таким образом, на примере 
клинической эффективности пре-
парата Кагоцел удалось показать 
скорость его воздействия на ин-
фекционный процесс при ларин-
го-, бронхообструкции и других 
клинических проявлениях, сопря-
женных с гриппом и ОРВИ, в том 
числе с метапневмовирусной, бока-
вирусной, аденовирусной инфек-
циями, у детей в возрасте от двух 
лет. На фоне терапии препаратом 
Кагоцел при ОРВИ независимо от 
этиологии достоверно сокраща-
лась продолжительность основных 
клинических симптомов заболева-
ния и симптомов стенозирующего 
ларинготрахеита и обструктивно-
го бронхита, гастроэнтерита.

«В  процессе терапии у всех па-
циентов наблюдалась хорошая 
переносимость препарата без по-
бочных эффектов. Кагоцел хорошо 
переносится детьми с двухлетнего 
возраста, сокращает сроки пребы-
вания в стационаре и рекомендован 
для лечения указанных вирусных 
инфекций в ранние сроки заболева-
ния», – подчеркнула Ф.С. Харламо-
ва, завершая выступление.

Заключение
Современный отечественный 

индуктор интерферона из группы 
полифенолов растительного про-

исхождения Кагоцел характери-
зуется низкой токсичностью, ши-
роким спектром биологической 
активности и иммуномодулирую-
щим эффектом. Результаты кли-
нических исследований показали 
эффективность и безопасность 
применения препарата Кагоцел у 
детей в возрасте от двух до шести 
лет в лечении ОРВИ и гриппа не-
зависимо от этиологии. Кагоцел 
на фоне симптоматической те-
рапии эффективно купирует ин-
фекционный процесс при ларин-
го-, бронхообструкции и других 
клиничес ких проявлениях, сопря-
женных с гриппом и ОРВИ, в том 
числе с метапневмовирусной, бо-
кавирусной и аденовирусной ин-
фекциями, у детей с двухлетнего 
возраста без побочных явлений.

Кагоцел достоверно сокращает 
количество койко-дней, проведен-
ных детьми в стационаре, и сроки 
антибактериальной терапии при 
лечении осложнений ОРВИ.

Включение препарата Кагоцел 
в комплексную терапию у детей с 
вирусным поражением ЖКТ по-
зволяет достоверно уменьшить 
длительность лихорадки, симпто-
мов интоксикации, диарейного 
синдрома и в три раза сократить 
частоту повторного выявления 
возбудителя.

Применение Кагоцела позво-
ляет существенно снизить матери-
альные затраты на лечение вирус-
ной диареи, гриппа, ОРВИ.  n
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Врожденная диафрагмальная грыжа: 
диагностика и лечение

Обновленные клинические рекомендации Канадской ассоциации специалистов по лечению 
врожденной патологии диафрагмы 2018 г.
Руководство разработано Канадской ассоциацией специалистов по врожденной 
диафрагмальной грыже (ВДГ), а также мультидисциплинарной группой специалистов из 
разных регионов Канады, имеющих опыт работы в области неонатологии и акушерской 
практики, детской хирургии, анестезиологии, интенсивной терапии новорожденных и детской 
кардиологии и кардиохирургии.

Общая часть
ВДГ выявляют у примерно од-

ного из 3300 живорожденных мла-
денцев. Дефект в диафрагме соз-
дает условия для патологического 
перемещения органов брюшной 
полости в грудную клетку у плода 
в период беременности. Таким об-
разом, в результате аномального 
перемещения органов из брюшной 
в грудную полость нарушается раз-
витие легких в период гестации их 
гипоплазии и формируется легоч-
ная гипертензия, что является ос-
новной причиной заболеваемости 
и смертности среди новорожден-
ных. Совершенствование оказания 
помощи новорожденным с врож-
денной патологией, в том числе и с 
ВДГ, за последние десятилетия по-
высило выживаемость родивших-
ся с 50 до 80%. Но это увеличивает 
частоту формирования тяжелой 
соматической патологии среди вы-
живших, обусловливает развитие 
хронических заболеваний, а также 
требует выделения значительных 
средств для оказания как меди-
цинской, так и социальной помо-
щи семьям, имеющим таких детей. 
Тем не менее улучшение оказания 
полноценной помощи пациентам 

с ВДГ повысило выживаемость и 
существенно снизило их инвали-
дизацию. Это также способство-
вало улучшению качества жизни 
семей, имеющих таких пациентов, 
и существенно сэкономило расхо-
ды на немедицинские нужды и со-
циальные выплаты. Все это стало 
возможным благодаря совершен-
ствованию интегрированной меж-
дисциплинарной помощи на трех 
этапах: дородовом, перинатальном 
и постнатальном, а также диспан-
серного наблюдения в детском и 
подростковом возрасте. Даже в 
странах с развитой системой здра-
воохранения, к которым можно 
причислить Канаду, долгое время 
не было единого унифицирован-
ного руководства, что создавало 
определенные трудности при ока-
зании стандартизированной помо-
щи на всех этапах новорожденным 
с ВДГ.

Сложное взаимодействие раз-
ных специалистов при оказании 
помощи пациентам ВДГ, отсут-
ствие единых унифицированных 
протоколов, дающих право при-
нятия решений на этапах оказания 
помощи специалистами детских 
больниц Канады, обусловили необ-

ходимость в создании настоящих 
рекомендаций.

Рекомендации разработаны та-
ким образом, чтобы обеспечива-
лась возможность их применения 
на всех этапах: от зачатия, раз-
вития беременности и выявления 
ВДГ до момента рождения младен-
ца с указанной патологией. Ново-
рожденные, у которых в течение 
4 нед. после рождения диагноз ВДГ 
не подтвержден, должны быть ис-
ключены из последующего актив-
ного наблюдения. Ниже приведены 
рекомендации в сокращенном ва-
рианте (табл.). Рекомендации раз-
работаны Канадской ассоциацией 
специалистов по лечению врож-
денной патологии диафрагмы под 
руководством Прамода Пулигандла 
(Pramod  S. Puligandla, University of 
Alberta and Glenwood Radiology and 
Medical Centre (Adatia), Edmonton, 
Alta, Canada) из Университета 
Альберты и Гленвудского центра 
радиологии и медицины (Адатия), 
Эдмонтон, Альта, Канада, и опу-
бликованы в издании «Canadian 
Medical Association Journal» («Жур-
нал Канадской медицинской ассо-
циации») в 2018 г.

Рекомендации
Таблица. Основные рекомендации по диагностике и лечению ВДГ

Рекомендация
Сила* 

рекомен-
дации

Уровень** 
доказа-

тельности
Пренатальная диагностика

При обследовании беременной для анализа проведенных ультразвуковых измерений пло-
да на 22–32-й неделе гестационного периода следует учитывать соотношения размеров 
легких и головы (полученные и должные размеры). Это необходимо для выявления тяже-
сти легочной гипоплазии при подозрении изолированного развития ВДГ

B–NR
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Наличие левосторонней диафрагмальной грыжи и показателя отношения O/E LHR (кон-
тралатерального правого легкого) <25% указывает на плохой прогноз. Правосторонняя 
диафрагмальная грыжа и отношение O/E LHR <45% может быть признаком плохого кли-
нического прогноза

B–NR

Магнитно-резонансную томографию (при ее наличии) в диагностике плода необходимо 
использовать для оценки объема легких и печени в грыжевом выпячивании при умерен-
ной и тяжелой степени объема ВДГ

B–NR

Показания для искусственной вентиляции легких (ИВЛ)
Новорожденных с ВДГ, у которых имеются респираторные расстройства при рождении, 
необходимо в экстренном порядке интубировать и подключить к ИВЛ. Респираторная 
поддержка с использованием мешка Амбу как вспомогательного средства вентиляции не 
рекомендована

B–NR

Седация должна быть обеспечена всем новорожденным с ВДГ, находящимся на ИВЛ. Глу-
бокую седацию и нервно-мышечную блокаду применяют избирательно у тех пациентов, 
которые предположительно будут длительно находиться на ИВЛ с инсуфляцией кисло-
рода

B–NR

Для предотвращения пикового давления на вдохе >25  см H2O следует использовать 
Т-образный тройник с вентилятором B–NR

У новорожденных, находящихся на ИВЛ, уровень напряжения pCO2 в артериальной крови 
должен быть 45–60 мм рт.ст. и pH 7,25–7,40 B–NR

Повышение насыщения крови кислородом необходимо титровать для достижения пре-
дуктального насыщения, по крайней мере, в пределах <85 и >95% B–EO

Обязательная низкопотоковая прерывистая вентиляция легких должна быть начальным 
режимом ИВЛ для новорожденных с ВДГ, которым требуется респираторная поддержка. 
Высокочастотную прерывистую ИВЛ или высокочастотную струйную вентиляцию следует 
использовать в ситуациях, когда пиковое давление на вдохе, необходимое для контроля ги-
перкапнии с использованием прерывистой обязательной вентиляции, превышает 25 см H2O

B–NR

Необходимость гемодинамической поддержки
Гипоперфузия тканей (время капиллярного наполнения >3 с., уровень лактата >3 ммоль/л, 
темп мочеотделения <1 мл/кг/ч.) и склонность к гипотензии (с учетом возрастных норм) 
предполагают принятие решения для медикаментозной поддержки:
• введение кристаллоидов не более 20 мл/кг;
• инотропная поддержка: дофамин, адреналин, а также гидрокортизон;
• если гипоперфузия тканей сохраняется, необходимо оценить состояние сердечной дея-

тельности, выполнив эхокардиографическое (эхоКГ)-обследование и определив насы-
щение крови кислородом в центральной вене

B–NR

ЭхоКГ-обследование
Для оценки сопротивления легочных сосудов, а также функции левого и правого желудоч-
ков необходимы две стандартизированные эхокардиограммы: одна в течение 48 ч. после 
рождения, вторая – в течение первых 2–3 нед. жизни. Дополнительные исследования мож-
но проводить в соответствии с клиническими показаниями

C–LD

Менеджмент легочной гипертензии
Оксид азота (iNO) показан к применению для лечения подтвержденной системной легоч-
ной артериальной гипертензии при отсутствии дисфункции левого желудочка и правиль-
но сформированных легких. При отсутствии клинического или эхоКГ-подтвержденного 
положительного ответа на iNO его применение следует прекратить

C–EO

Силденафил – следует рассматривать его назначение у пациентов с рефрактерной легочной 
гипертензией (то есть не реагирующей снижением давления в легочной артерии на ингаля-
цию iNO) или в качестве дополнительного лекарственного средства после отмены iNO

B–R

Милринон следует применять для лечения при сердечной дисфункции, особенно если она 
связана с легочной гипертензией B–NR

Простагландин E1 можно использовать для поддержания функционирования открытого 
артериального протока и снижения постнагрузки правого желудочка у пациентов с ле-
гочной гипертензией и правожелудочковой недостаточностью или при угрозе закрытия 
артериального протока

C–LD
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Экстракорпоральная поддержка
Возможность экстракорпорального жизнеобеспечения следует обсудить с будущей мате-
рью в дородовой период во время плановых осмотров при выявленном дефекте у пло-
да – ВДГ, объяснив матери, что имеющиеся технические средства не повышают шансы на 
выживание новорожденного

B–R

Оперативное вмешательство целесообразно при следующих параметрах:
• диурез >1 мл/кг/ч.;
• FiO2 <0,5;
• предуктальное насыщение кислородом 85–95%;
• стабильное среднее артериальное давление для гестационного возраста;
• лактат <3 ммоль/л;
• расчетное давление в легочной артерии ниже системного давления.

Если в результате предпринимаемых усилий в течение ближайших 2 нед. безопасных па-
раметров достичь не удается, операция может быть рассмотрена как вариант с возможно-
стью паллиативного вмешательства

C–EO

Там, где дефект в диафрагме чрезмерно большой и не предполагает первичного восста-
новления собственными тканями из-за риска избыточного натяжения, необходимо при-
менять заплаты GORE-TEX (заплата из политетрафторэтилена)

C–LD

Традиционное хирургическое лечение или мини-инвазивное вмешательство
Мини-инвазивный хирургический подход для устранения ВДГ у новорожденного не сле-
дует использовать из-за высокой частоты рецидивов B–NR

Пациентам, находящимся на экстракорпоральной поддержке, хирургическое вмешатель-
ство возможно только после его окончания и деканюляции. В ситуации, когда пациента 
нельзя отлучить от экстракорпорального жизнеобеспечения, следует рассмотреть вопрос 
об операции или возможном паллиативном вмешательстве в зависимости от конкретной 
клинической ситуации

C–LD

Сила рекомендации и уровень доказательности
* Модифицированная консенсусная структура Delphi:

 Сильное согласие с рекомендацией: >80% экспертов были полностью согласны или категорически не со-
гласны.

 Хорошее согласие с рекомендацией: >80% экспертов были полностью/в некоторой степени согласны ИЛИ 
решительно/в некоторой степени не согласны; и >50% из них были либо полностью согласны, либо не согласны с реко-
мендацией.

 Слабое соглашение с рекомендацией: >80% экспертов были полностью/в некоторой степени согласны ИЛИ 
решительно/в некоторой степени не согласны; и <50% из них были либо полностью согласны, либо не согласны.

 Нет консенсуса.
** Схема таксономии для классификации доказательств

Уровень А
 ■ Высококачественные доказательства из более чем 
одного рандомизированного контролируемого 
исследования (РКИ).

 ■ Мета-анализы качественных РКИ.
 ■ Один или несколько РКИ подтверждены высоко-
качественными исследованиями реестра.

Уровень BR (рандомизированный)
 ■ Доказательства умеренного качества из одного 
или нескольких РКИ.

 ■ Мета-анализ РКИ среднего качества.
Уровень B–NR (нерандомизированный)
 ■ Данные среднего качества из одного или несколь-
ких хорошо спланированных, хорошо выполнен-
ных нерандомизированных исследований, на-
блюдательных исследований или исследований 
реестра.

 ■ Мета-анализ таких исследований.

Уровень C–LD (ограниченные данные)
 ■ Рандомизированные или нерандомизированные 
обсервационные или регистрационные исследо-
вания с ограничениями дизайна или исполнения.

 ■ Мета-анализ таких исследований.
 ■ Физиологические или механистические исследо-
вания на людях.

Уровень C–EO (мнение эксперта)
Консенсус экспертного мнения на основе клиниче-

ского опыта.  n

Список литературы
1. Puligandla  P.S., Skarsgard  E.D., Offringa  M. et al. (2018) 

Diagnosis and management of congenital diaphragmatic hernia: a 
clinical practice guideline. CMAJ. – 190 (4): E103–E112.

А.И. Осадчий
Редакция «Украинского медицинского журнала».

Ссылка www.umj.com.ua
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНО МЕДИЦИНЫ

О дозировании витамина D  
у детей и подростков

Данные современных фундаментальных и клинических исследований демонстрируют, что по-
всеместно используемые нормы рекомендованного суточного потребления витамина D для де-
тей (400–500 МЕ/сут.) существенно занижены. В статье представлены результаты обзорных 
и клинических исследований (n=21), в которых зафиксирована положительная динамика кон-
центрации 25(OH)D в плазме крови на фоне применения витамина D у детей и подростков в 
возрасте от 0 до 18 лет. Продолжительность приема витамина D в проанализированных иссле-
дованиях составила от 1 до 12 мес., доза – от 800 до 4000 МЕ/сут. По результатам повозраст-
ного анализа предложена ступенчатая схема назначения витамина D: для детей в возрасте до 
4 мес. рекомендуется ежедневный прием 500 МЕ/сут. (для недоношенных – 800–1000 МЕ/
сут.), от 4 мес. до 4 лет – 1000 МЕ/сут., 4–10 лет – 1500 МЕ/сут., 10–16 лет – 2000 МЕ/
сут. витамина в течение года. При этом достигается эффективная компенсация дефицита ви-
тамина D (концентрация 25(OH)D >20 нг/мл), а также, по некоторым данным, снижение риска 
развития инфекционных и аллергических заболеваний. Показана безопасность рекомендуе-
мого режима приема витамина D.

О.А. Громова1, И.Ю. Торшин2, И.Н. Захарова3, В.Б. Спиричев4, О.А. Лиманова1, Т.Э. Боровик5,6, Г.В. Яцык5

1 ФГБУ «Федеральный исследовательский центр «Информатика и управление» Российской академии наук», 
Институт фармакоинформатики, г. Москва
2 Московский физико-технический институт, г. Москва
3 Российская медицинская академия последипломного образования, г. Москва
4 НИИ питания, г. Москва
5 Научный центр здоровья детей, г. Москва
6 Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова, г. Москва

В  настоящее время повсемест-
но используемые нормы рекомен-
дованного суточного потребления 
витамина  D для детей составляют 
400–500 МЕ/сут. и только в осенне-
зимний период [1, 2]. Вместе с тем, 
данные современных фундамен-
тальных и клинических исследова-
ний свидетельствуют о том, что эти 
дозы витамина  D недостаточны 
для компенсации его дефицита в 
организме ребенка и профилакти-
ки связанной с ним коморбидной 
патологии [2–5].

Важно подчеркнуть, что в силу 
крайне недостаточного пребыва-
ния на солнце и длительного пре-
бывания в помещении значитель-
но сокращен вклад от синтеза 
витамина D в коже под действием 
солнечных лучей. Даже если ре-
бенок гуляет в солнечную пого-
ду, этот вклад уменьшается при 
использовании солнцезащитных 
кремов и одежды, а также в атмос-

фере городского смога или пыли. 
Сейчас повсеместно, и особенно 
в странах, в которых естествен-
ная инсоляция солнечным лучами 
спектра  В очень мала [6, 7], идет 
ориентация не только на форми-
рование «солнцеулавливающего» 
поведения (если выдался солнеч-
ный день  – прогулка обязатель-
на), но и на «рыбоулавливающую» 
и «витамин  D-улавливающую» 
диету [4, 8]. Роль вита-
мин  D-ориентированного пита-
ния в компенсации дефицита ви-
тамина значительно повысилась. 
Действительно, при достаточном 
облучении открытой поверхности 
кожи ультрафиолетовым излуче-
нием спектра В (УФ-В, длина вол-
ны 290–315  нм) в мальпигиевом 
и базальном слоях эпидермиса 
происходит синтез витамина  D3 
(холекальциферола) из 7-дегидро-
холестерола (превитамин D). Син-
тез осуществляется в результате 

неферментативной реакции за 
счет фотолиза и термической изо-
меризации 7-дегидрохолестерола. 
Образовавшийся в эпидермисе хо-
лекальциферол взаимодействует с 
витамин  D-связывающим белком 
и поступает в кровоток. Этот обще-
известный факт подтверждается 
данными биохимических и клини-
ческих исследований [3]. Однако 
на практике в климатогеографиче-
ских условиях Российской Федера-
ции невозможно компенсировать 
дефицит витамина  D у детей без 
диетической компоненты [3, 4]. 
При сочетании неблагоприятных 
факторов (недостаточная интен-
сивность излучения УФ-В [9, 10], 
темный цвет кожи [11], высокая 
облачность, смог [6], использова-
ние солнцезащитных кремов [12], 
гиподинамия [13] и  т.д.) количе-
ство витамина  D, синтезируемого 
в коже под действием солнечного 
излучения, значительно снижает-

Ключевые слова: дети, витамин D, 25(OH)D, норма, потребление, безопасность.
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ся. Рассмотрим соответствующие 
аргументы более подробно. Для 
синтеза витамина  D необходим 
не просто солнечный свет, а из-
лучение УФ-В [1–3]. Территория 
России расположена севернее 40º 
широты,  т.е. в зоне низкой инсо-
ляции [6]. При этом важно учиты-
вать, что для выработки витами-
на D важен не просто буквальный 
подсчет солнечных дней, но и 
интенсивность инсоляции УФ-В 
открытой поверхности кожи че-
ловека. К  примеру, в Москве оп-
тимальные условия для синтеза 
витамина  D создаются в период с 
середины июня до середины авгу-
ста (на протяжении 26–35 дней). 
Именно в этот период при приеме 
солнечных ванн в интервале с 11 
до 14 ч. отмечается пик выработки 
витамина  D на открытой поверх-
ности кожи [10]. В целом на Земле 
число солнечных дней колеблется 
от 4–8 в год в Исландии до 350–355 
в Сахаре [6]. В России, по данным 
исследования «РОДНИЧОК», мно-
гим детям в возрасте от 0 до 3 лет, 
проживающим в регионах с наи-
большим числом солнечных дней 
(Ставрополь, Владивосток) [14], 
не проводят целевую коррекцию 
дефицита витамина  D путем по-
вышения его содержания в диете 
и приема препаратов витамина  D 
в надежде на естественную инсо-
ляцию. В этих регионах ситуация с 
обеспеченностью витамином была 
наиболее критичной, т.к. прожива-
ние в солнечном регионе само по 
себе не улучшает ситуацию с пре-
одолением дефицита витамина  D. 
Так, например, в Архангельске, где 
число солнечных дней не только 
мало, но и угол для достаточной 
инсоляции УФ-В не достигается 
даже в летние месяцы, дефицит ви-
тамина D встречается в 2 раза реже, 
чем в Ставрополе, за счет поголов-
ной профилактической витамини-
зации детей не только до возраста 
2–3 лет, но и у школьников [14]. 
Высокая распространенность недо-
статочности витамина D у пациен-
тов с туберкулезом в южных регио-
нах объясняется недостаточностью 
синтеза эндогенного витамина  D 
по причине гиповитаминоза ряда 

других витаминов (витамин C, В1, 
В2, А, Е и т.д.) и крайней недоста-
точности диетарного потребле-
ния витамина D [10]. При приеме 
солнечных ванн в условиях повы-
шенной облачности, тумана, за-
грязненности воздуха и прочих 
препятствующих обстоятельствах 
интенсивность синтеза витами-
на  D3 в коже падает более чем в 
2  раза [3, 7]. Кроме того, солнеч-
ный свет спектра УФ-В не про-
никает через стекло [10], одежду 
и солнцезащитные кремы, кото-
рые повсеместно используют для 
защиты кожи ребенка в летнее 
время [2, 3]. Активность синтеза 
витамина  D3 в коже находится в 
обратной зависимости и от степе-
ни пигментации кожи [7–9]. Этот 
хорошо известный факт далеко не 
всегда полностью осознается вра-
чами и родителями. Например, у 
ребенка с исходно светлой кожей 
интенсивность синтеза витами-
на  D постепенно падает по мере 
усиления загара [11]. Все дети с 
темным цветом кожи составляют 
особую группу пациентов, у ко-
торых синтез витамина  D3 в коже 
минимален, и ввиду этого повы-
шен риск развития дефицита вита-
мина  D [7]. Важно учитывать, что 
переход синтезированного вита-
мина  D из эпидермиса в кровоток 
усиливается при активной физи-
ческой нагрузке [13]. Гиподинамия 
существенно снижает поступление 
синтезируемого в коже холекаль-
циферола в кровеносное русло. 
Кроме того, на фоне гиподинамии 
снижаются эффекты воздействия 
витамина D на обмен кальция [13]. 
Так, исследование содержания 
25(OH)D в образцах пуповинной 
плазмы крови от здоровых доно-
шенных новорожденных и их ма-
терей, проживающих на Гавайях, 
показало, что уровни метаболита в 
ней были выше в летний период по 
сравнению с зимой. Тем не менее в 
28% летних проб уровень 25(OH)D 
в плазме крови был <20  нг/мл, а в 
50% проб он находился в диапазо-
не 21–29  нг/мл. Более низкие кон-
центрации 25(OH)D определялись 
именно у темнокожих участников 
исследования [8]. Таким образом, 

компенсация витамина  D должна 
осуществляться прежде всего за 
счет приема специальных препара-
тов витамина D на фоне принятия 
мер по оптимизации режима пита-
ния и прогулок на свежем воздухе в 
светлое время суток. Исследования 
эффективности различных режи-
мов приема препаратов были про-
ведены в группах детей и в когортах 
взрослых пациентов. У  взрослых 
результаты рандомизированных 
исследований показали отчетли-
вый дозозависимый эффект по-
вышения содержания 25(OH)D в 
плазме крови при приеме витами-
на D в дозах 1640–4000 МЕ/сут. [9]. 
Была продемонстрирована высокая 
эффективность доз 2000–4000 МЕ/
сут. [9]. Применение витамина D в 
дозе 1640 МЕ/сут. приводило к по-
вышению концентрации 25(OH)D 
>20 нг/мл у 98% участников иссле-
дований. Доза 4000  МЕ/сут. оказа-
лась достаточной для достижения 
концентрации >33  нг/мл у 80% 
участников. При приеме витами-
на D в этих дозах в течение 3 мес. 
никаких побочных эффектов об-
наружено не было [9]. Ниже пред-
ставлены результаты анализа кли-
нических исследований, в которых 
была зафиксирована положитель-
ная связь применения витамина D 
в группах детей и подростков в воз-
расте от 0 до 18 лет с содержанием 
25(OH)D в плазме крови.

Поиск литературы
Поиск клинических исследова-

ний осуществлялся в базах данных 
PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed) и Embase (http://www.
elsevier.com/onlinetools/embase) 
по ключевым словам, указываю-
щим на применение витамина  D 
(vitamin D, VITD, hydroxyvitamin D, 
cholecalciferol) у педиатрических 
пациентов (children, pediatric) с 
описанием используемых дозиро-
вок (intake, dose, dosage). В резуль-
тате поиска было выделено 2780 
публикаций. Из данного массива 
статей с использованием разра-
ботанных нами ранее алгоритмов 
компьютерного анализа текстов [5, 
6] были отобраны 380 релевантных 
публикаций (т.е. публикаций по 
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНО МЕДИЦИНЫ

теме). Отобранные релевантные 
публикации были проанализиро-
ваны двумя экспертами на соответ-
ствие следующим критериям:

 � участие в исследовании детей 
и/или подростков в возрасте 
0–18 лет;

 � факт назначения прегормо-
на холекальциферола (вита-
мин D3) в форме монопрепа-
рата витамина D;

 � в исследовании был получен 
клинически значимый ре-
зультат (компенсация дефи-
цита витамина D, зафиксиро-
ванная по уровню 25(OH)D в 
плазме крови и/или сниже-
ние риска развития той или 

иной патологии), подтверж-
денный статистически [14].

В  обзор литературы не вклю-
чали исследования, в которых 
изучалась эффективность мед-
ленно метаболизируемого эрго-
кальциферола (витамин  D2) и 
высокоактивных форм витами-
на  D (25-гидроксивитамин-D, 
1,25-дигидроксивитамин-D и  др.). 
Также не рассматривались резуль-
таты исследований, в которых 
витамин  D назначали короткими 
курсами (<4  мес.) в неэффектив-
ных дозировках (30–180  МЕ/сут.). 
Концентрацию 25(OH)D в плазме 
крови 21–29  нг/мл рассматрива-
ли как признак недостаточности 

витамина  D, а уровни >30  нг/мл  – 
нормального его содержания [3, 7]. 
Концентрацию 25(OH)D в плазме 
крови в диапазоне 10–20 нг/мл счи-
тали дефицитом, а <10 нг/мл – тя-
желым гиповитаминозом/авитами-
нозом D [15, 16].

Результаты исследований
Проанализированы данные 21 

клинического исследования, в ко-
торых оценивали эффективность:

1) компенсации дефицита вита-
мина D при различных состо-
яниях;

2) профилактики/лечения вита-
мин  D-зависимых патологий 
у детей (табл.).

Таблица. Результаты исследований, в которых было подтверждено влияние дотации витамина D  
на содержание 25(ОН)D в плазме крови

Исследования (целевая группа) Возраст Средняя 
доза, МЕ/сут.

Курс, 
мес.

Цель: частичная компенсация дефицита витамина D (25(OH)D >20 нг/мл)
Дети с ожирением (нагрузочная доза 25 000 МЕ/нед. 2 мес., затем поддержи-

вающая доза) [17] 11±3 года 3570 2

Подростки с ожирением [18] 12–18 лет 2000 3
Дети раннего возраста [19] 1–2 мес. 600–800 9

Недоношенные дети (28–34 нед. гестации) [20] 1–10 мес. 800 10
Дети и подростки с болезнью Крона [21] 8–18 лет 2000 6

Дети раннего возраста [22], при этом их матери получали 2000 МЕ/сут. 1 мес. 800* 6
Дети и подростки [23] 13±2 года 2000 12
Дети и подростки [24] 10–14 лет 1000 3

Дети с аномально высоким уровнем паратгормона [25] 4–8 лет 1000 2
Дети и подростки [26] 10–17 лет 2000 12

Цель: полная компенсация дефицита витамина D (25(OH)D >30 нг/мл)
Дети и подростки [27] (мета-анализ) 5–14 лет 1000–4000 1–3

Цель: профилактика/лечение различных заболеваний
Снижение риска обострения бронхиальной астмы [28] (систематический 

обзор) 5–18 лет 500–2000 1–12

Снижение риска развития ОРИ у детей раннего возраста [29] 1 мес. 800 6
Снижение риска развития атопического дерматита в зимний период [30] 9±5 лет 1000 1

Снижение риска заболеваемости и осложнений острого среднего отита [31] 5–14 лет 1000 4
Профилактика инфицирования туберкулезом [32] 7–14 лет 800 6

Профилактика гриппа и приступов бронхиальной астмы [33] 7–14 лет 1200 6
Повышение минеральной плотности кости при приеме 

противоэпилептических препаратов [34] 10–18 лет 2000 12

Повышение содержания адипонектина у детей с ожирением [35] 5–18 лет 3000 12

Примечание. Исходный уровень 25(OH)D у детей, включенных в перечисленные выше исследования, варьировал от 4 до 
19,5 нг/мл. * – группа сравнения получала плацебо; после 6 мес. применения статистически значимых различий концентра-
ции витамина D в сравниваемых группах не обнаружено.
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Большинство исследований 
первой группы было нацелено на 
частичную компенсацию дефицита 
витамина  D (25(OH)D >20  нг/мл) 
[17, 19, 24, 29–32, 34–37] и только 
одно исследование  – на компен-
сацию дефицита витамина  D до 
нижней границы нормы (25(OH)
D >30  нг/мл) [27]. Ориентирован-
ность большинства исследователей 
на достижение относительно низ-
кого значения 25(OH)D в 20 нг/мл, 
вероятно, связана с тем, что дости-
жение этой концентрации позво-
ляет эффективно предупреждать 
изменения костной ткани, наблю-
даемые при дефиците витамина  D 
[17, 18, 28]. Однако развитие вне-
костной симптоматики дефицита 
витамина  D (ожирение, снижен-
ная резистентность к инфекции, 
бронхолегочные заболевания и др.) 
наиболее эффективно предупреж-
дается при достижении уровня 
25(OH)D >30  нг/мл [30, 31, 33]. 
В большинстве клинических иссле-
дований профилактический прием 
витамина D был долговременным и 
непрерывным: длительность курса 
варьировала от 1 до 12 (в среднем 
6) мес. При этом прием препаратов 
витамина  D осуществлялся в до-
зах от 800 до 4000 (в среднем 1200; 
95%  ДИ 800–3000)  МЕ/сут. Сопо-
ставление данных по дозированию 
витамина  D в разных возрастных 
группах показало, что усредненной 
эффективной дозой витамина  D 
для детей в возрасте 0–1 мес. явля-
ется 740 МЕ/сут. (рис. 1). С каждым 
годом жизни результативная про-
филактическая доза в среднем по-
вышается на 93  МЕ/сут. (коэффи-
циент корреляции Пирсона r=0,57). 
Полученная в результате регресси-
онного анализа формула отражает 
усредненную результативную про-
филактическую дозу витамина D в 
форме холекальциферола для детей 
разного возраста, достаточную для 
достижения концентрации 25(OH)
D >20 нг/мл:

740 + (Возраст [годы] ×  
93 [МЕ/сут.]).

Вместе с тем, применение фор-
мулы может быть затруднительно с 
практической точки зрения. В част-
ности, осуществить дозирование 

витамина  D в 740  МЕ/сут. детям в 
возрасте до 1 года, 833 МЕ/сут. – де-
тям в возрасте 1–2 лет и так далее не 
представляется технически возмож-
ным (препараты витамина  D дози-
руются каплями по ~500 МЕ/кап.).

В  связи с этим для практиче-
ского применения этой формулы 
предлагается ступенчатая схема 
профилактического дозирования 
витамина  D для детей разного 
возраста. В  соответствии с этой 
схемой, детям в возрасте до 4  мес. 
для ежедневного приема необхо-
димо рекомендовать витамин  D в 
дозе 500  МЕ/сут. (для недоношен-
ных – 800–1000 МЕ/сут.), от 4 мес. 
до 4 лет – 1000 МЕ/сут.; 4–10 лет – 
1500 МЕ/сут., 10–16 лет – 2000 МЕ/
сут. Следует подчеркнуть, что эти 
дозировки, сформулированные 
на основе данных анализа резуль-
тативных исследований, относят-
ся только к препаратам, которые 
представлены моноформами ви-
тамина  D, поэтому предлагаемые 
диапазоны, ориентированные на 
долговременный и непрерывный 
прием, заведомо не могут быть ис-
пользованы для препаратов, кото-
рые помимо витамина D содержат, 
например, кальций. Избыток каль-
ция, особенно в форме карбоната, 
оказывает многочисленные небла-
гоприятные воздействия на здоро-
вье ребенка, включая замедление 
роста, нарушения функции желу-
дочно-кишечного тракта и др. [38].

Компенсация 
недостаточности 
витамина D в раннем 
детском возрасте
В  клинических исследованиях 

показано, что все новорожденные в 
течение первого года жизни долж-
ны принимать не менее 400  МЕ 
витамина  D в сутки, а увеличе-
ние его потребления до 1000  МЕ/
сут. обеспечивает дополнительные 
преимущества для поддержания 
здоровья ребенка. Дети старше 1 
года должны принимать не менее 
400  МЕ/сут. Однако максимальная 
польза для сохранения здоровья 
ребенка при приеме витамина  D 
достигается с увеличением суточ-
ного потребления до 2000  МЕ/
сут. [3, 7]. По результатам рандо-
мизированного исследования вы-
явили дозозависимый характер 
компенсации дефицита витами-
на  D в группе грудных младенцев 
в возрасте 1  мес. Участники ис-
следования были рандомизирова-
ны на получение 200, 400, 600 или 
800 МЕ/сут. витамина D в течение 
9 мес. Установлено, что содержание 
25(OH)D в плазме крови повыша-
лось пропорционально принимае-
мой дозе витамина D, причем более 
высокие дозы были более эффек-
тивны в устранении недостаточно-
сти витамина  D (25(OH)D <20  нг/
мл) у детей раннего возраста [19]. 
Рандомизированное исследование 
по компенсации дефицита вита-

Рисунок 1. Корреляция между величиной профилактической дозы витами-
на D и возрастом детей-участников клинических исследований
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мина  D (исходная концентрация 
25(OH)D <20  нг/мл) у недоношен-
ных детей (28–34  нед. гестации) 
показало предпочтительность ис-
пользования дозы 800  МЕ/сут. 
Младенцы были рандомизированы 
для получения 400 или 800 МЕ/сут. 
в возрасте до 40  нед. На 40-й  нед. 
жизни встречаемость дефицита ви-
тамина  D в группе, принимавшей 
по 800  МЕ/сут., была значительно 
ниже (38%), чем в группе детей, 
получавших по 400  МЕ/сут. (67%). 
Таким образом, применение вита-
мина D в дозе 800 МЕ/сут. недоно-
шенными детьми снижало риск его 
дефицита на 43% по сравнению с 
использованием стандартной дозы 
(400 МЕ/сут.) [20]. При использова-
нии дозы 800 МЕ/сут. только у од-
ного ребенка было зафиксировано 
содержание 25(OH)D в плазме кро-
ви в диапазоне 100–150 нг/мл.

Применение витамина D  
во время беременности и  
в раннем детском возрасте
При компенсации дефицита ви-

тамина  D во время беременности 
дозы витамина D 2000 и 4000 МЕ/
сут. демонстрируют схожие эф-
фекты. Женщины (на 12–16-й  нед. 
беременности) сначала получали 
2000  МЕ/сут. в течение 30  сут., за-
тем были рандомизированы для 
получения 2000 или 4000  МЕ/сут. 
до начала родов. В  начале иссле-
дования содержание 25(OH)D в 
плазме крови у беременных со-
ставило 22,7±9,7  нг/мл, а в конце 
исследования  – 36,2±15,0  нг/мл в 
группе 2000 МЕ/сут. и 37,9±13,5 нг/
мл в группе 4000 МЕ/сут. Влияние 
различных доз витамина было бо-
лее выраженным при исследова-
нии пуповинной крови: уровень 
25(OH)D составил 22,1±10,3  нг/мл 
в группе принимавших 2000  МЕ/
сут. и 27,0±13,3 нг/мл в группе, по-
лучавшей 4000  МЕ/сут. (p=0,024). 
Риск преждевременных родов был 
обратно пропорционален концен-
трации 25(OH)D в сыворотке кро-
ви беременных перед родами. У бе-
ременных, принимавших как 2000, 
так и 4000 МЕ витамина D в сутки, 
не было зарегистрировано каких-
либо нежелательных явлений, свя-

занных с его приемом [39]. Важные 
результаты были получены при 
осуществлении программ по ком-
плексной нутриционной поддерж-
ке витамином  D беременной/пло-
да, в которых витамин D назначали 
сначала беременной, а затем ново-
рожденному. Такой комплексный 
подход обеспечивал весьма эффек-
тивную компенсацию дефицита ви-
тамина  D и у матери, и у ребенка. 
Например, в одном из рандомизи-
рованных исследований показано, 
что прием более высоких доз ви-
тамина  D беременными (2000  МЕ/
сут.), а затем новорожденными до 
возраста 6  мес. (800  МЕ/сут.) яв-
ляется более эффективным для 
поддержания уровня 25(OH)D 
>20  нг/мл, чем более низкие его 
дозы (1000  МЕ/сут.  – беременные, 
400 МЕ/сут. – новорожденные). Бе-
ременные были рандомизированы 
на получение плацебо, 1000  МЕ/
сут. витамина D3 или 2000 МЕ/сут. 
витамина  D3, начиная с 27-й  нед. 
беременности и до родов. Затем 
новорожденные получали плацебо, 
400 или 800 МЕ/сут. витамина D3 от 
рождения до возраста 6 мес. На мо-
мент начала исследования концен-
трация 25(OH)D >20  нг/мл была 
зафиксирована у 54% пациенток 
в группе плацебо, у 64%  – в груп-
пе 1000  МЕ/сут., у 55%  – в группе 
2000  МЕ/сут. На 36-й  нед. бере-
менности концентрация 25(OH)D 
>20  нг/мл встречалась существен-
но чаще у беременных, получавших 
витамин D (91 и 89%, соответствен-
но), чем в группе плацебо (50%; 
p<0,001). Концентрация 25(OH)
D >20  нг/мл в пуповинной крови 
также встречалась чаще в группах 
детей, получавших витамин  D (72 
и 71%), чем в группе плацебо (22%; 
p<0,001). Важно отметить, что в 
возрасте 6  мес. уровень 25(OH)D 
>20 нг/мл был зафиксирован у 74% 
детей в группе плацебо, у 82%  – в 
группе, получавшей 400 МЕ/сут. (в 
сравнении с плацебо p=0,21), 89% – 
в группе 800 МЕ/сут. (в сравнении с 
плацебо p=0,03) [22]. В другом ран-
домизированном контролируемом 
исследовании прием витамина D в 
дозе 5000  МЕ/сут. кормящими ма-
терями оказался эффективным и 

безопасным для компенсации де-
фицита витамина D у детей. Мате-
ри, осуществляющие исключитель-
но грудное вскармливание, были 
рандомизированы на получение 
холекальциферола в дозе 5000 МЕ/
сут. в течение 28 сут. или однократ-
ной дозы 150 000 МЕ. У принимав-
ших однократную дозу содержание 
25(OH)D достигало пика в плаз-
ме крови (в среднем 160  нг/мл) и 
грудном молоке (в среднем 40  нг/
мл) уже в первые сутки, после чего 
быстро снижалось. Напротив, при 
ежедневном приеме витамина  D 
(5000  МЕ/сут.) достигалась ста-
бильная концентрация 25(OH)D 
как в плазме крови (18 нг/мл), так и 
в грудном молоке (8 нг/мл). У груд-
ных детей концентрация 25(OH)D 
увеличилась с 16±12 до 39±12 нг/мл 
при условии именно ежедневного 
приема витамина кормящей мате-
рью. Причем у всех младенцев этой 
группы были достигнуты уровни 
25(OH)D >20  нг/мл [40]. Прием 
матерью после родов витамина  D 
в дозе 2000 МЕ/сут. в зимний пери-
од нормализует уровень 25(OH) D 
в крови ребенка, находящегося на 
грудном вскармливании. Здоро-
вые матери, родившие в январе, 
принимали витамин D в дозе 2000 
или 1000  МЕ/сут., либо плацебо. 
Дети во всех группах находились 
исключительно на грудном вскарм-
ливании; дети в группе матерей с 
плацебо получали 400  МЕ/сут. ви-
тамина  D. После 8  нед. лактации 
концентрации 25(OH)D в крови 
детей были сходными в группах 
2000  МЕ/сут. и плацебо, но были 
значительно ниже в группе детей, 
матери которых получали 1000 МЕ/
сут., а ребенку витамин  D не на-
значали [41]. Таким образом, доза 
витамина  D 2000  МЕ/сут. эффек-
тивна для профилактики его дефи-
цита в организме ребенка, находя-
щегося на грудном вскармливании. 
И  в то  же время доза витамина  D 
1000  МЕ/сут., получаемая только 
матерью, по данным проведенного 
исследования, не является эффек-
тивной для компенсации дефицита 
витамина у ребенка. Более высокое 
потребление витамина D во время 
беременности снижает у ребенка 
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риск  т.н. свистящего дыхания,  т.е. 
бронхообструкции. Так, анализ 
когорты пар мать–ребенок в од-
ном из исследований показал, что 
среднее потребление витамина  D 
во время беременности составило 
548±167  МЕ/сут. К  возрасту 3 лет 
у 186  (16%) детей имело место по-
явление свистящего дыхания. По 
сравнению с подгруппой беремен-
ных в нижней четверти суточного 
потребления витамина  D (в сред-
нем 350  МЕ/сут.) для беременных 
с самым высоким потреблением 
витамина  D (в среднем 720  МЕ/
сут.) был характерен более низкий 
риск рождения ребенка со свистя-
щим дыханием: отношение рисков 
(OR) составило 0,39 (95% ДИ 0,25–
0,62). Увеличение потребления бе-
ременной витамина  D на каждые 
100  МЕ/сут. было достоверно ас-
социировано со снижением риска 
свистящего дыхания на 19% [41]. 
Еще в одном рандомизированном 
исследовании установили, что до-
статочная обес печенность витами-
ном  D матери в период беремен-
ности (2000  МЕ/ сут.) и ребенка в 
первые 6 мес. жизни (800 МЕ/сут.) 
достоверно снижает риск развития 
острой респираторной инфекции в 
последующие годы жизни. Здоро-
вые беременные получали плацебо 
или витамин D, начиная с 27-й нед. 
беременности и до родов, а дети 
получали плацебо или дотации ви-
тамина D от рождения до возраста 
6 мес. Беременные и рожденные от 
них дети были рандомизированы на 
прием плацебо, плацебо и меньшей 
дозы витамина D (1000 МЕ/сут. – бе-
ременным, 400 МЕ/сут. – новорож-
денным) или большей дозы вита-
мина (2000  МЕ/сут.  – беременным, 
800  МЕ/сут.  – новорожденным). 
Доля детей, посещавших врача в свя-
зи с острой респираторной инфек-
цией, была наиболее высока в груп-
пах плацебо (99%) и с более низкой 
дозой витамина  D (95%; при срав-
нении с группой плацебо p=0,17). 
В то же время прием витамина D бе-
ременной в дозе 2000 МЕ/сут. и но-
ворожденным в дозе 800 МЕ/сут. в 
течение 6 мес. приводил к достовер-
ному уменьшению числа детей (на 
12%), нуждавшихся в медицинской 

помощи по поводу острой респи-
раторной инфекции (87%; p=0,004). 
При этом среднее число посещений 
врача ребенком в возрасте 6–18 мес. 
было статистически значимо ниже 
только при использовании дозы 
2000 (для беременной) и 800 МЕ/сут. 
(для ребенка): в группе плацебо – в 
среднем 4 визита, в группе низкой 
дозы витамина – 3 визита, более вы-
сокой дозы витамина  – 2,5 визита 
(p=0,048) [42].

Компенсация дефицита 
витамина D у детей 
и подростков при 
различных состояниях
Результаты клинических ис-

следований и мета-анализов де-
монстрируют, что увеличение по-
требления витамина  D на каждые 
100  МЕ/сут. коррелирует с повы-
шением содержания 25(OH)D в 
плазме крови на 1 нг/мл. Таким об-
разом, для достижения оптималь-
ного уровня 25(OH)D в крови у 
детей (>30 нг/мл) требуется прием 
1000–3000  МЕ витамина  D в сут-
ки [7]. Так, в рандомизированном 
контролируемом исследовании 
подростков (средний возраст 13±2 
года) доза витамина D 2000 МЕ/сут. 
была необходима для повышения 

25(OH)D не менее чем до 20 нг/мл 
и выше. Подростки были рандоми-
зированы в группы на прием вита-
мина D в дозе 200 (низкая доза) или 
2000 МЕ/сут. (высокая доза) в тече-
ние 12 мес. В начале исследования 
концентрация 25(OH)D >20  нг/мл 
в плазме крови была установлена у 
18%, а >30 нг/мл – у 5% участников.

В течение первого года концен-
трация 25(OH)D увеличилась до 
20 нг/мл и выше только у 34% детей 
при приеме 200 МЕ витамина в сут-
ки и у 96% – при приеме 2000 МЕ/
сут. Уровни >30 нг/мл установлены 
только у 4% детей, принимавших по 
200 МЕ/сут., и у 64% – по 2000 МЕ/
сут. (рис.  2) [23]. В  другом иссле-
довании сравнивали содержание 
25(OH)D в плазме крови в начале 
исследования и через 12  мес. при-
ема очень низкой (200  МЕ/сут.) и 
более высокой (2000 МЕ/сут.) дозы 
витамина  D у подростков в воз-
расте 11–15 (средний возраст 13) 
лет. В начале исследования и через 
12 мес. приема очень низкой и бо-
лее высокой дозы витамина в обе-
их группах оценивали преодоление 
концентрации 25(OH)D порога 20 и 
более 30 нг/мл. Из группы получав-
ших 200 МЕ/сут. только четверо де-
тей через 1 год преодолели концен-

Примечание. Концентрация 25(ОН)D в плазме крови <10 нг/мл расценива-
ется как признак глубокого дефицита и авитаминоза, 10–20 нг/мл – как де-
фицита витамина D. Данные представлены в виде средних арифметических и 
стандартных отклонений.
Рисунок 2. Содержание 25(OH)D в крови подростков (возраст 13±2 года) по-
сле приема низкой (200 МЕ/сут.) и высокой (2000 МЕ/сут.) дозы витамина D 
в течение 12 мес. (адаптировано из [23])
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трацию 25(OH)D в 30 нг/мл, тогда 
как в группе 2000 МЕ/сут. в норму 
вошли 64 подростка [23]. Извест-
но, что с дефицитом витамина  D 
ассоциировано детское и подрост-
ковое ожирение. В  рандомизиро-
ванном плацебо-контролируемом 
исследовании было установлено, 
что витамин D в дозе 2000 МЕ/сут. 
способствовал эффективной ком-
пенсации дефицита витамина D у 
подростков в возрасте 12–18 лет с 
ожирением. Участники получали 
витамин D или плацебо в течение 
12 нед. В конце 12-й нед. содержа-
ние 25(OH)D в плазме в среднем 
увеличилось на 6  нг/мл в группе 
подростков, получавших 2000 МЕ/
сут. витамина  D. Меньшие дозы 
витамина не имели статистически 
значимого эффекта у подростков с 
ожирением [23]. Еще в одном ис-
следовании оценивали эффектив-
ность и переносимость нагрузоч-
ной дозы витамина D (25 000 МЕ/
нед., соответствует 3570  МЕ/сут.) 
для компенсации его дефицита у 
детей с ожирением (средний воз-
раст 11,1±3,0 года). Прием вита-
мина D в течение 9 нед. приводил 
к повышению уровня 25(OH) D 
>20  нг/мл у 84% наблюдаемых с 
недостаточностью витамина (ис-
ходная концентрация 25(OH)D 
<20  нг/мл). У  большинства де-
тей, которые не достигли реко-
мендованного уровня 25(OH)D, 
установлены грубые нарушения 
режима приема витамина D (про-
пущено 80% назначенных доз 
витамина  D) [18]. Протеомный 
анализ позволил установить, что 
адипонектин является связующим 
звеном между ожирением и дефи-
цитом витамина D в группе детей 
и подростков в возрасте 5–18 лет. 
У  пациентов с дефицитом вита-
мина зафиксировано сниженное 
содержание адипонектина. При-
ем витамина  D (3000  МЕ/нед.) в 
течение 12 мес. приводил к стати-
стически значимому повышению 
концентрации адипонектина [17]. 
У  детей и подростков 8–18 лет с 
болезнью Крона доза витамина D 
2000  МЕ/сут. оказалась более эф-
фективной для компенсации его 
дефицита по сравнению с дозой 

400  МЕ/сут. Участники исследо-
вания были рандомизированы на 
получение препарата витамина 
в течение 6 мес. Исходно в обеих 
группах средние уровни 25(OH) D 
составили 24±8 нг/мл, у 79% – ме-
нее 30  нг/мл. После 6  мес. при-
ема витамина только у 35% детей 
в группе 400  МЕ/сут. отмечена 
концентрация 25(OH)D >30  нг/
мл по сравнению с 74% детей в 
группе принимавших по 2000 МЕ/
сут. (p<0,001). Средние значения 
25(OH)D были на 9,6 нг/мл выше 
в группе 2000 МЕ/сут., чем в груп-
пе 400  МЕ/сут. (95%  ДИ 6,0–13,2; 
p<0,001). Процент пациентов, 
у которых 25(OH)D был выше 
верхней границы нормы, в срав-
ниваемых группах не различался 
[35]. Прием витамина  D в дозе 
1000  МЕ/сут. является более эф-
фективной мерой по компенсации 
дефицита витамина D у здоровых 
детей в возрасте 10–14 лет, чем 
использование дозы 600  МЕ/сут. 
Участники исследования были 
рандомизированы для получения 
в течение 3 мес. плацебо (200 мл/
сут. молока) или витамина D в до-
зах 600 или 1000 МЕ/сут. Исходно 
дефицит витамина  D (25(OH)D 
<20  нг/мл) был зафиксирован у 
92% детей. Через 3  мес. средний 
процентный прирост содержа-
ния 25(OH)D в плазме крови был 
значительно выше в группе полу-
чавших 600  (+138%) и 1000  МЕ/
сут. (+177%) витамина D по срав-
нению с контрольной группой, где 
концентрация 25(OH)D снизилась 
(-5%). Процент детей с содержа-
нием 25(OH)D >20  нг/мл соста-
вил 5,9% в контрольной группе, 
70% – в группе принимавших 600 
и 81% – 1000 МЕ витамина в сутки 
[21]. Другое рандомизированное 
контролируемое исследование по-
казало, что прием витамина  D в 
дозе 1000 МЕ/сут. приводит к сни-
жению аномально высоких уров-
ней паратгормона у детей 4–8 лет. 
Дети были рандомизированы на 
прием 1000  МЕ/сут. витамина  D 
(группа 1) или плацебо (группа 2) 
в течение 2 мес. Спустя назначен-
ный срок концентрация 25(OH)D 
в группе  1 повысилась с 27,7±7,4 

до 36,0±10,3  нг/мл (p<0,001), а 
повышенное содержание парат-
гормона снизилось с 21,4±10,4 до 
12,9±7,1 пг/мл (p<0,001). Никаких 
нежелательных явлений, ассоции-
рованных с приемом витамина  D 
в дозе 1000  МЕ/сут., отмечено не 
было. В  группе плацебо положи-
тельной динамики концентрации 
25(OH)D и паратгормона не заре-
гистрировано [24].

Еще одно рандомизированное 
исследование с участием детей и 
подростков в возрасте 10–17 лет 
показало безопасность долго-
срочного приема витамина  D в 
дозе 2000 МЕ/сут. Выборка паци-
ентов была рандомизирована на 
получение плацебо или витами-
на D в дозах 1400 или 14 000 МЕ/
нед. в течение 1 года. Среднее 
содержание кальция и 25(OH)D 
в плазме крови не изменялось в 
обеих группах. Средняя концен-
трация 25(OH)D увеличилась с 
15±8 до 19±7 (p<0,001) у пациен-
тов, получавших 1400, и с 15±7 
до 36±22  нг/ мл (p<0,001)  – у тех, 
кто принимал 14  000  МЕ вита-
мина в неделю. В  результате упо-
требления 2000  МЕ/сут. витами-
на D ни у одного из пациентов не 
было отмечено гиперкальциемии; 
уровни общего кальция в крови 
не превышали 2,53  ммоль/л. Та-
ким образом, еженедельное упо-
требление витамина  D детьми и 
подростками в возрасте 10–17 лет 
в течение 1 года в дозах, эквива-
лентных 2000  МЕ/сут., безопасно 
и приводит к нормализации со-
держания 25(OH)D в крови [25]. 
Мета-анализ клинических иссле-
дований по использованию пре-
паратов витамина  D для компен-
сации дефицита витамина у детей 
указал на быструю нормализацию 
концентрации 25(OH)D при су-
точном потреблении холекальци-
ферола и в более широком диа-
пазоне  – 1000–4000  МЕ/сут. При 
приеме 3000–4000  МЕ витамина 
в сутки концентрация 25(OH) D 
30  нг/мл в когортах детей с де-
фицитом витамина достигалась 
в течение 1  мес. Мета-анализ по-
зволяет утверждать, что неблаго-
приятные последствия приема 
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витамина (прежде всего, гипер-
кальциемия) наблюдаются при 
однократном приеме исключи-
тельно высоких доз витамина  D 
(более 400 000 МЕ). При нагрузоч-
ных тестах с дозами витамина  D 
<400 000 МЕ (что соответствует в 
среднем 10  000  МЕ/кг) у детей не 
наблюдали ни гиперкальциемии, 
ни гиперкальциурии [36].

Профилактика/лечение 
витамин D-зависимых 
патологий
Мета-анализ 5 рандомизи-

рованных исследований проде-
монстрировал эффективность 
и безопасность использования 
холекальциферола в дозах 500–
2000  МЕ/сут. у детей с брон-
хиальной астмой. Установлено 
статистически значимое сниже-
ние риска обострения астмы (на 
59%) при терапии витамином  D 
по сравнению с контролем [28]. 
В  рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании ав-
торами было показано, что потре-
бление витамина D в дозе 800 МЕ/
сут. детьми школьного возраста в 
течение 6  мес. компенсирует де-
фицит витамина D и способствует 
профилактике инфицированно-
сти микобактерией туберкулеза. 
Исследованная выборка (Монго-
лия) характеризовалась тяжелой 
формой недостаточности вита-
мина  D: концентрация 25(OH)D 
в плазме крови составляла у них 
в среднем 7±4 нг/мл (у всех обсле-
дованных 25(OH) D был <20  нг/
мл). Прием витамина D приводил 
к увеличению содержания 25(OH)
D на 13 нг/мл по сравнению с пла-
цебо. Через 6  мес. туберкулино-
вая проба была положительной 
только у 5  (11%) детей из груп-
пы, получавшей витамин  D, по 
сравнению с 11  (27%) детьми из 
группы плацебо (OR 0,41; 95% ДИ 
0,16–1,09; p=0,06). Только 1 случай 
положительного теста на туберку-
лин был установлен у пациентов 
с 25(OH)D >20  нг/мл, в то время 
как у пациентов с 25(OH)D <10 нг/
мл было зафиксировано 8 случаев 
положительного теста на тубер-
кулин (p=0,05) [32]. Заметим, что 

в настоящее время пересматрива-
ется догматическая точка зрения, 
что «туберкулез  – болезнь под-
земелий». Солнечные регионы, в 
которых не проводится плановое 
профилактическое применение 
витамина  D, весьма уязвимы для 
туберкулезной агрессии. Напри-
мер, при обследовании группы 
пациентов с туберкулезом в таком 
солнечном регионе, как Грузия, 
концентрация 25(OH)D в плазме 
крови составила 14±7 нг/мл, при-
чем недостаточность витамина  D 
(<30  нг/мл) диагностирована у 
97% обследованных. При этом 
ежедневное потребление витами-
на с пищей (основные источники – 
рыба, яйца и масло) составило все-
го 172–196  МЕ/сут. Взаимо связь 
между низким уровнем витами-
на D в сыворотке крови и риском 
активного туберкулеза была под-
тверждена в мета-анализе 7 ис-
следований. Установлено, что у 
пациентов с туберкулезом содер-
жание витамина  D было на 70% 
ниже стандартного отклонения 
(95%  ДИ 0,43–0,93). Иначе гово-
ря, установлена 70% вероятность 
того, что у любого здорового че-
ловека концентрация витамина D 
в плазме крови будет выше, чем 
у пациента с туберкулезом, неза-
висимо от пола, возраста, этни-
ческой принадлежности, диеты и 
географического расположения 
[31]. Здесь важно подчеркнуть, 
что для более эффективной ком-
пенсации дефицита витамина  D 
в организме ребенка важно под-
держивать обеспеченность таки-
ми синергистами витамина D, как 
витамин  С, цинк, рибофлавин, 
витамин Е и др. [11]. Прием вита-
мина  D в дозе 1000  МЕ/сут. в те-
чение 4 мес. снижал риск развития 
острого среднего отита у детей. 
Дети с рецидивирующим средним 
отитом (>3 эпизодов в предше-
ствующие 6 мес. или >4 эпизодов в 
течение предшествующих 12 мес.) 
были рандомизированы для полу-
чения витамина D в дозе 1000 МЕ/
сут. или плацебо. В результате от-
мечено снижение риска развития 
острого среднего отита у пациен-
тов с концентрацией 25(OH)D в 

плазме >30  нг/мл. Число детей, у 
которых зарегистрировано более 
1 рецидива среднего отита в тече-
ние периода исследования, было 
значительно ниже в группе, при-
нимавшей витамин  D, по сравне-
нию с группой плацебо (p=0,03). 
Прием витамина D также снижал 
риск развития у детей осложнений 
острого среднего отита [31]. В ран-
домизированном исследовании по 
применению витамина  D в дозе 
1000 МЕ/сут. [30] указали на сни-
жение риска развития атопическо-
го дерматита у детей и подростков 
(средний возраст 9±5 лет) в зим-
ний период. У  всех участников 
было установлено наличие атопи-
ческого дерматита (10–72 балла по 
шкале EASI, отражающей размер 
экземы и индекс тяжести дерма-
тита). Участники были рандоми-
зированы на пероральный прием 
холекальциферола (1000  МЕ/сут.) 
или плацебо в течение 1  мес. По 
сравнению с плацебо витамин  D 
приводил к статистически значи-
мому улучшению состояния боль-
ных (снижение оценки по шкале 
EASI на 6,5 баллов, в группе плаце-
бо – на 3,3 балла; p=0,04). Не было 
зарегистрировано никаких неже-
лательных явлений, связанных с 
приемом витамина  D. Результаты 
другого рандомизированного ис-
следования показали, что приме-
нение 1200  МЕ/сут. витамина  D 
детьми школьного возраста спо-
собствует профилактике сезонной 
инфекции гриппа. Группа детей в 
возрасте 7–14 лет была рандоми-
зирована на прием в течение 4 мес. 
1200 МЕ/сут. витамина D или пла-
цебо (с декабря по март). Грип-
пом заболели 18 из 167 (10,8%) 
детей, принимавших витамин D, и 
31 (18,6%) в группе плацебо. Таким 
образом, прием витамина D в дозе 
1200  МЕ/сут. приводил к сниже-
нию риска заболевания гриппом 
на 42% [33]. Рандомизированное 
исследование детей и подростков 
в возрасте 10–18 лет, находивших-
ся на долгосрочной противосу-
дорожной терапии, показало, что 
витамин  D в дозе 2000  МЕ/сут. в 
течение 12  мес. оказывает поло-
жительное влияние на минераль-
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНО МЕДИЦИНЫ

ную плотность кости, измеряемую 
с помощью рентгеновской абсорб-
циометрии. Через 1 год от начала 
приема витамина D было установ-
лено значительное увеличение ми-
неральной плотности на всех об-
следованных участках скелета. Эти 
изменения были зарегистрированы 
только при использовании дозы 
витамина  D 2000  МЕ/сут., но не в 
случае использования более низ-
кой дозы (400 МЕ/сут.) [34].

Безопасность дотации 
витамина D на примере 
гиперкальциемии
В  целом при использовании 

приведенных в табл. режимов при-
ема препаратов витамина D не на-
блюдалось побочных эффектов. 
Вместе с тем следует отметить, что 
в отличие от нижней границы нор-
мы (30  нг/мл) ее верхняя граница 
четко не установлена [14–16, 36, 
37]. За верхнюю границу диапазона 
нормы условно принимают, напри-
мер, концентрацию 80 [14], 90 [15], 
100 нг/мл [36]. Имеющиеся данные 
клинических исследований пока-
зывают, что гиперкальциемия от-
мечается у единичных пациентов 
только при приближении уровня 
25(OH)D к значениям 180–200  нг/
мл [15, 37]. В  соответствии с дан-
ными, полученными в ходе прове-
дения исследования «РОДНИЧОК» 
[14], у детей в возрасте до 3 лет кон-
центрация 25(OH)D в диапазоне 
100–150  нг/мл не была ассоцииро-
вана с гиперкальцемией.

Действительно, в соответствии 
с данными, представленными на 
рис.  3, гиперкальциемия (концен-
трация Ca >3,0 ммоль/л) имела мес-
то только у 5 пациентов. Уровень 
25(OH)D у этих 5 пациентов соста-
вил 16,2; 21,2; 21,6; 30,8 и 43,8  нг/
мл. Несмотря на то, что концен-
трация 25(OH)D >50  нг/мл была 
зарегистрирована у 132 обследуе-
мых, среди них не встретилось ни 
одного случая гиперкальциемии. 
При оценке разных пороговых зна-
чений 25(OH)D (в диапазоне 50–
100 нг/мл) также не было установ-
лено значимых связей между более 
высокими уровнями витамина  D 
и гиперкальциемией. Таким обра-

зом, результаты клинических ис-
следований позволяют предпола-
гать, что до появления каких-либо 
токсических эффектов (например, 
гиперкальциемии) уровень 25(OH)
D в плазме крови должен превы-
сить 150  нг/мл. Для более точного 
определения верхней границы нор-
мы требуется проведение дополни-
тельных исследований. С  учетом 
имеющихся данных за верхнюю 
границу нормы 25(OH)D в плазме 
крови может быть принято значе-
ние 100  нг/мл. Данные показатели 
укладываются в некоторую «поло-
су безопасности» в обсуждаемом 
диапазоне 100–150  нг/мл. При со-
держании 25(OH)D в плазме крови 
<100 нг/мл не отмечается повыше-
ния риска развития гиперкальци-
емии, и вместе с тем достигаются 
позитивные клинические эффекты, 
связанные с использованием пре-
паратов витамина D [16, 36, 37].

Заключение
Анализ результативных иссле-

дований по профилактическим 
дозам витамина  D у детей и под-
ростков показал, что действи-
тельно эффективные и вместе с 
тем безопасные дозы витамина  D 
лежат в диапазоне 800–4000  МЕ/
сут. При использовании таких 

доз в течение в среднем 6  мес. у 
детей и подростков достигается 
частичная компенсация дефици-
та витамина  D (т.е. увеличение 
концентрации 25(OH)D в плазме 
крови >20  нг/мл) и не наблюда-
ется гиперкальциемии. Достиже-
ние значений 25(OH)D 20 нг/мл и 
выше необходимо для эффектив-
ной профилактики костных про-
явлений дефицита витамина  D. 
Достижение значений 25(OH)D в 
диапазоне 30–100 нг/мл позволяет 
предупреждать внекостные прояв-
ления дефицита витамина D у де-
тей (сниженная резистентность к 
инфекциям, бронхолегочные забо-
левания, ожирение и  др.). Анализ 
результативных доз витамина  D 
позволил предложить ступенча-
тую схему профилактического 
дозирования витамина D в форме 
холекальциферола: дети до 4  мес. 
нуждаются в ежедневном приеме 
500 МЕ/сут. (для недоношенных – 
800–1000 МЕ/сут.), дети в возрасте 
от 4  мес. до 4 лет  – 1000  МЕ/сут., 
4–10 лет – 1500 МЕ/сут., старше 10 
лет – 2000 МЕ/сут. При этом дети 
должны получать витамин  D не-
прерывно, с сентября по июнь, с 
использованием 50% дозы витами-
на для каждого возраста в летние 
месяцы (июль, август).  n

Примечание. Данные предоставлены И.Н. Захаровой, главным исследовате-
лем многоцентрового исследования «РОДНИЧОК».
Рисунок 3. Корреляция между содержанием общего кальция и 25(ОН)D у детей 
в возрасте до 3 лет (по данным исследования «РОДНИЧОК»)
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Применение топических антибиотиков 
широкого спектра действия  
в комплексном лечении пиодермий

Пиодермии – гнойничковые болезни кожи – инфекционные заболевания кожи, развивающиеся 
в результате внедрения в нее пиококков. Во многих странах пиодермии включены в гетероген-
ную группу инфекций кожи и мягких тканей (skin and soft-tissue infections (SSTIs). Инфекции 
кожи и мягких тканей (ИКМТ) занимают лидирующие позиции не только в структуре заболева-
ний дерматовенерологического профиля. Об этом свидетельствуют отечественные статисти-
ческие данные: на ИКМТ приходится до 38% случаев обращений в общей амбулаторной прак-
тике и 70% – в общей структуре первичных обращений к хирургу [1]. Согласно статистическим 
формам, в 2017 г. в Москве было зарегистрировано 128 040 больных инфекционными болез-
нями кожи. На дерматологическом приеме доля пациентов с пиодермиями может составлять 
10–20%.

Е.И. Касихина – к.м.н., доцент
ГБУЗ «Московский научно-практический центр дерматовенерологии и косметологии 
Департамента здравоохранения Москвы», г. Москва

Современное состояние 
проблемы
Основными этиопатогене-

тическими факторами развития 
пиодермитов являются действие 
возбудителя, состояние макроор-
ганизма и внешняя среда (окру-
жающие условия). Возбудителями 
пиодермитов являются стафило-
кокки (S. аureus, S. epidermidis) и бе-
та-гемолитические стрептококки 
(Streptococcus pyogenes), реже – гра-
мотрицательные микроорганизмы 
и зооантропофильные трихофи-
тоны. В  группе патогенных ста-
филококков доминирующая роль 
принадлежит золотистому стафи-
лококку (S.  аureus), который при-
водит к развитию эндоваскулярной 
инфекции, пневмонии, септическо-
го артрита, эндокардита, остеомие-
лита, в детской дерматологической 
практике – поверхностных пиодер-
мий и ургентных состояний. Пато-
генность стафилококков и стреп-
тококков связана с выработкой 

широкого спектра иммуномодули-
рующих белков, включая токсины 
(эксфолиатины, энтеротоксины), 
экзоэнзимы и адгезины.

Диагностика и терапия ин-
фекционных поражений стафило-
кокковой природы представляет 
непростую задачу для врача, свя-
занную с периодическим носитель-
ством S.  epidermidis и S.  pyogenes 
vax.  aureus (около 60% здорового 
населения) на коже и слизистых 
оболочках. Штаммы стафилокок-
ков S. аureus, обитающие на слизи-
стой носоглотки, более патогенны, 
чем находящиеся на коже. Носо-
глотка является важнейшим био-
топом патогенных стафилококков: 
у постоянных носителей здесь про-
исходит накопление наиболее ви-
рулентных и резистентных к анти-
биотикам штаммов с дальнейшей 
диссеминацией на кожные покро-
вы [2].

Главной особенностью S. аureus 
является способность быстро при-

обретать устойчивость к проти-
вомикробным препаратам, что 
представляет серьезную угрозу об-
щественному здравоохранению во 
всем мире в последние десятилетия 
[3]. Еще в середине 1990-х годов в 
США был зарегистрирован всплеск 
MRSA-инфекций (Methicillin-
resistant Staphylococcus aureus), ре-
зистентных к пенициллину, мети-
циллину и другим β-лактамным 
антибиотикам, среди групп насе-
ления, не имеющих традиционных 
анамнестических и соматических 
факторов риска. Это привело к не-
обходимости дифференцировки 
форм бактериальной резистент-
ности метициллин-резистентного 
стафилококка на внутрибольнич-
ные штаммы HA-MRSA и внеболь-
ничные СА-MRSA [3].

Наибольшее клиническое зна-
чение получили внебольничные 
(популяционные) СА-MRSA-
штаммы (сommunity-acquired 
Methicillin-resistant Staphylococcus 

E.I. Kasihina – Ph.D. Candidate, lecturer
Moscow Sientific and Practical Center of Dermatovenereology and Cosmetology, Moscow
The use of topical broad-spectrum antibiotics for complex treatment of pyoderma
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aureus)  – они широко распростра-
нены во всем мире и определя-
ются у лиц различного возраста 
без факторов риска. Высказано 
предположение, что быстрое рас-
пространение СА-MRSA штаммов 
связано с их высокой вирулентно-
стью, обусловленной выработкой 
цитотоксина  – лейкоцидина Пан-
тона-Валентина (PVL) и компонен-
та генной регуляторной системы 
ACME (аргинин-катаболический 
подвижный элемент) [4]. Эпиде-
миологическое исследование, про-
веденное в Сан-Франциско, штат 
Калифорния, в 2004–2005  гг. по-
казало, что доля MRSA составляет 
почти 90% от всех стафилококков, 
а уровень заболеваемости ИКМТ, 
обусловленных внебольничными 
штаммами, составляет 316 случаев 
на 100  000 населения. По данным 
O’Reilly E.B. (2014 г.) со ссылкой на 
официальные данные заболеваемо-
сти и смертности, в Соединенных 
Штатах до 2,3 млн. человек колони-
зированы MRSA [5]. Распростра-
нению СА-MRSA способствует 
длительное общение в организо-
ванных детских, а также в спортив-
ных, рабочих коллективах, тесные 
телесные контакты, повреждения 
кожи, несоблюдение гигиены [6].

HA-MRSA (health-care associated 
MRSA) – нозокомиальные штаммы, 
инфицирование которыми связано 
с оказанием медицинской помощи. 
Факторами риска у пациентов HA-
MRSA являются реанимационные 
мероприятия, длительная госпита-
лизация, ожоги, сахарный диабет, 
атопический дерматит, антибио-
тикотерапия. Существует мнение, 
что внутрибольничные штаммы 
произошли от популяционного 
метициллин-резистентного стафи-
лококка, хотя это мнение остается 
противоречивым. До 18% людей с 
СА-MRSA-штаммами имеют анам-
нез госпитализации в пределах 12 
месяцев до инфицирования и до 
85% пациентов с популяционны-
ми штаммами имеют, по меньшей 
мере, один фактор риска госпи-
тального стафилококка [3].

Считается, что развитие резис-
тентности, главным образом обус-
ловлено системным применением 

антибиотиков: воздействие анти-
биотиков приводит к отбору устой-
чивых бактерий синантропной 
микробиоты [7]. По данным Евро-
пейского мультицентрового пере-
крестного исследования, основным 
источником развития резистент-
ности является звено первичной 
медицинской помощи – именно на 
него приходится более 90% всех 
назначений системных антибиоти-
ков эмпирическим путем в Европе 
[8]. Преимуществом назначения 
антибактериальных средств эмпи-
рическим путем является возмож-
ность быстрого начала лечения и 
снижение финансовых затрат на 
выполнение дополнительных об-
следований. Назначение системной 
терапии приводит к изменению 
нормального микробного пейзажа 
кожи, облегчению колонизации для 
патогенных возбудителей, обмену 
внехромосомными генетическими 
элементами (плазмидами  R), при-
водящими к антибиотикорезис-
тентности. Топические антибио-
тики в определенных ситуациях 
являются альтернативой перораль-
ным и парентеральным препаратам 
и имеют ряд очевидных преиму-
ществ, такие как простота в исполь-
зовании, низкий риск развития по-
бочных эффектов, создание более 
высокой концентрации препарата 
в зоне заражения, низкий риск раз-
вития бактериальной резистент-
ности и экономическая выгода. 
Целью антибактериальной терапии 
являются контроль микробной ко-
лонизации для предотвращения 
развития инвазивных инфекций, 
профилактика и лечение раневой 
инфекции, пиодермии, ожогов, 
угрей, ликвидация носительства 
золотистых стафилококков на сли-
зистой носа.

Топические антибиотики 
в лечении пиодермий и 
ИКМТ
Практикующим специалистам 

хорошо известно, что в послед-
нее десятилетие чувствительность 
S.  аureus снизилась к известным 
антибактериальным средствам: 
левомицетину, эритромицину, те-
трациклину, гентамицину и другим 

[9]. Указанная проблема усугубля-
ется отсутствием достоверных све-
дений о спектре чувствительности 
потенциальных возбудителей пио-
дермий в различных регионах Рос-
сийской Федерации. Так, согласно 
литературным источникам, на ру-
беже XX–XXI вв. резистентность к 
хлорамфениколу (входит в состав 
мазей Левомеколь, Левосин) штам-
мов Staphylococcus aureus, выделен-
ных у пациентов с ИКМТ, достига-
ла 32–42,8%, штаммов Streptococcus 
pyogenes – 14–19% [10–12]. Данные 
российского мультицентрового 
исследования антибиотикорези-
стентности в 2014  г. показали, что 
22% штаммов S.  aureus имеют вы-
сокий уровень приобретенной 
устойчивости к данному препара-
ту. В процессе анализа спектра чув-
ствительности штаммов S.  aureus, 
выделенных в РФ, был выявлен 
умеренный (1,5–3%) рост устой-
чивости микроорганизма к фузи-
довой кислоте, мупироцину, фтор-
хинолонам и аминогликозидам по 
сравнению с 2003–2004 гг. [1].

К  счастью, национальная кар-
тина резистентности золотисто-
го стафилококка, как основного 
возбудителя ИКМТ внебольнич-
ного происхождения, достаточно 
благоприятна. Согласно данным, 
полученным в НИИ антимикроб-
ной химиотерапии ГБОУ  ВПО 
«Смоленская государственная 
медицинская академия» МЗ  РФ и 
Научно-методическим центром 
по мониторингу антибиотикоре-
зистентности, частота выделения 
MRSA при внебольничных ИКМТ 
в России по состоянию на 2006  г. 
не превышала 3,8%, а S.  pyogenes 
по-прежнему сохранял свою высо-
кую природную чувствительность 
к бета-лактамам [10–11]. Недав-
ние исследования (2008–2011  гг.) 
чувствительности золотистого 
стафилококка у более узкой груп-
пы амбулаторных пациентов с не-
осложненными хирургическими 
ИКМТ показало еще более опти-
мистичные данные: доля амбула-
торных штаммов MRSA состави-
ла 1,7% [1]. Кроме того, текущие 
уровни устойчивости амбулатор-
ных штаммов S. aureus к перечис-
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ленным выше препаратам оста-
ются относительно невысокими, 
что позволяет рассматривать их, 
наряду с антистафилококковы-
ми бета-лактамами, в качестве 
альтернативных для системной и 
местной терапии амбулаторных 
ИКМТ [13].

Большинство европейских ру-
ководств рекомендует начинать 
лечение импетиго и других пиодер-
мий с использования топических 
антибиотиков [14, 15]. В  развитых 
странах для предупреждения и ле-
чения инфекций кожи, ассоции-
рованных с СА-MRSA-штаммами, 
используются комбинированные 
мази, содержащие в своем составе 
три топических антибиотика – TAO 
(triple-antibiotic ointment) или два – 
DAO (double-antibiotic ointment) 
[16, 17]. По данным литературы, 
резистентность к ТАО и DAO раз-
вивается достаточно медленно, 
риск развития контактной аллер-
гии низкий. Кроме того, антими-
кробные комбинации препаратов 
широкого спектра действия для на-
ружного применения повсеместно 
назначаются с целью проведения 
эмпирической терапии бактери-
альных инфекций. Как правило, 
целью такой комбинации являет-
ся синергизм действия антибио-
тиков. Например, для неомицина 
возможны фиксированные соче-
тания с одним из перечисленных 
антибиотиков: ампициллин, про-
каин пенициллин, грамицидин, 
бацитрацин, окситет рациклин, 
линкомицин, эритромицин. Наи-
лучший аддитивный эффект в от-
ношении грамположительной и 
грамотрицательной флоры дости-
гается при сочетании неомицина с 
полипептидными антибиотиками 
(полимиксин, бацитрацин, грами-
цидин) [18].

Одним из доступных для ис-
пользования комбинированных 
топических антибактериальных 
средств является фиксированная 
комбинация бацитрацина и нео-
мицина. Наличие разных лекар-
ственных форм (порошок и мазь) 
позволяет использовать препарат 
на разных стадиях воспалительно-
го процесса на коже (табл. 1).

Бацитрацин представляет со-
бой микст циклических полипеп-
тидов, синтезированных из микро-
организма Bacillus subtilis var Tracy. 
При наружном применении ба-
цитрацин в концентрации от 5 до 
8% потенцирует процесс регене-
рации в ране, особенно при ожо-
гах, и используется у пациентов 
с аллергией на сульфопрепараты 
[19–20]. Бацитрацин проявляет 
активное действие в отношении 
большинства грамположитель-
ных кокков, преимущественно, 
стафилококков и стрептококков, 
а также ряда грамотрицательных 
микроорганизмов [21]. По данным 
Schnell L. и соавт., бацитрацин ин-
гибирует синтез клеточных стенок 
грамположительных бактерий, а 
также способствует нейтрализа-
ции бактериальных экзотоксинов 
[9]. Устойчивость к бацитраци-
ну встречается крайне редко. При 
наружном использовании баци-
трацин в высоких концентрациях 
определяется в коже. Эксперимен-
тальное применение антибакте-
риальной мази, содержащей ба-
цитрацин и неомицин, полностью 
ликвидировало резидентную 
микрофлору (коагулазо-негатив-
ных стафилококков) на глубину 25 
рядов корнеоцитов рогового слоя 
и предотвращало заселение бак-
териями на сутки. Глубина про-
никновения мази с мупироцином 
составляла 15 рядов рогового слоя 
с умеренным антибактериальным 
эффектом. Исследованием было 
показано, что неомицин действу-
ет на микробную флору рогового 

слоя, но не достигает сальных же-
лез – источника резидентной мик-
рофлоры [22].

В то же время неомицин (ами-
ногликозид II  поколения), дей-
ствует как на грамположительные, 
так и на грамотрицательные бак-
терии. Mingjing Luo и соавт. вы-
явили отсутствие у антибиотика 
клинически значимой активности 
в отношении стрептококков [23]. 
Согласно данным EUCAST 2013 г. 
эпидемиологическим погранич-
ным значением (epidemiological 
cut-off) для неомицина в отноше-
нии S. aureus и S. pyogenes является 
МПК ≤1 мг/л, что свидетельствует 
о сохраняющейся активности пре-
парата в Европе как в отношении 
S.  aureus, так и S.  pyogenes [24]. 
По данным бактериологического 
исследования НИИ антимикроб-
ной химиотерапии ГБОУ  ВПО 
«Смоленская государственная 
медицинская академия», уровни 
МПК50=0,5  мг/л и МПК90=1  мг/л 
неомицина могут свидетельство-
вать о потенциальной активности 
препарата в отношении протес-
тированных штаммов S.  aureus. 
Данный показатель отражает 
природный видоспецифический 
уровень чувствительности микро-
организма к антибиотику в отсут-
ствие приобретенных механизмов 
устойчивости. Исходя из распре-
деления МПК неомицина, авторы 
сделали вывод об отсутствии у 
97,8% протестированных штаммов 
S. aureus приобретенных механиз-
мов устойчивости к антибиотику 
[1].

Таблица 1. Применение лекарственных форм комбинации 
бацитрацина и неомицина в зависимости от стадии воспалительного 

процесса

Характер воспалительного процесса Лекарственная форма
Острое воспаление (гиперемия, отечность, 

единичные мелкие пустулы и фликтены, 
болезненность, зуд) при локализации в области 

складок, волосистой части головы

Порошок

Подострое воспаление (неяркая гиперемия, 
отек, опрелости, эрозии с умеренной и слабой 
экссудацией, гнойные корки, умеренный зуд 

и болезненность)

Последовательное ис-
пользование мази и 

порошка

Острый и подострый воспалительный 
инфильтративный процесс (папулы, узлы) Мазь
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Самые достоверные данные ка-
сательно различных аспектов при-
менения лекарственных средств 
достигаются при проведении мно-
гоцентровых проспективных ран-
домизированных сравнительных 
исследований. Задачей именно та-
кого исследования, проведенного 
в 6 крупных городах Российской 
Федерации, являлось сравнитель-
ное определение эффективности 
и безопасности комбинации ба-
цитрацина с неомицином (Банео-
цин® в форме порошка и/или мази) 
и хлорамфеникола (Левомеколь® 
0,75%  мазь) у амбулаторных па-
циентов с ИКМТ. В  исследование 
было включено 309 взрослых паци-
ентов с абсцессами мягких тканей, 
фурункулами, гидраденитом, ин-
фицированными травматически-
ми и ожоговыми ранами легкой и 
средней степени тяжести. Этиоло-
гически значимыми были призна-
ны 228 штаммов возбудителей. Из 
них 188  (82,5%) составили штам-
мы S. aureus и 12 (5,3%) – штаммы 
S. pyogenes. Клиническая эффектив-
ность режимов к 15 дню оказалась 
сравнимой и составила 97,4% для 
группы бацитрацина с неомици-
ном и 94,8% для группы хлорамфе-
никола. Немаловажным аспектом 
явился более быстрый ответ на 
терапию в группе использования 
комбинированного препарата и, 
как следствие, разрешение инфек-
ционного процесса в более ранние 
сроки  – доля излеченных к 8 дню 
пациентов составила 82,7 против 
68,6% (р=0,004) в группе хлорам-
феникола. При оценке отдельных 
симптомов также было отмечено 
более раннее достоверное разре-
шение боли 5,8±2,6 против 6,6±3,2 
дней (р=0,02) и гиперемии 5,5±2,4 
против 6,3±3,0 (р=0,01) в группе 
комбинированного препарата [1].

Таким образом, широкий 
спектр антибактериальной актив-
ности и высокая чувствительность 
патогенов, соответствие требова-
ниям, предъявляемым к местным 
лекарственным формам для тера-
пии пиодермий в совокупности с 
имеющимися результатами кли-
нических исследований эффектив-
ности и безопасности, позволяют 

рекомендовать комбинацию баци-
трацина и неомицина для наруж-
ного применения к более широко-
му использованию в амбулаторной 
дерматологической практике.

Основные принципы 
наружной терапии 
пиодермий
В  большинстве случаев (кроме 

тяжелых и распространенных форм) 
лечение пиодермий проводится в 
амбулаторных условиях. Терапия 
должна быть комплексной и вклю-
чать соблюдение гигиенического 
режима, диеты, применение систем-
ной, наружной терапии и физио-
терапевтических процедур. Режим 
больного пиодермией обязательно 
предусматривает ограничение кон-
такта с водой, а при распростра-
ненном процессе  – полный запрет 
на мытье. Пациенту рекомендуется 
подстригать волосы (не брить!) в об-
ласти пиодермических очагов.

Не вызывает сомнения тот факт, 
что наряду с установлением при-
чинно-следственных связей воз-
никновения дерматозов и примене-
ния современных терапевтических 
средств и методов рациональное 
наружное лечение играет немало-
важное значение в ликвидации 
кожных проявлений и улучшении 
психоэмоционального состояния 
пациента.

Принципами наружной тера-
пии гнойничковых заболеваний 
кожи являются:

 � выбор топического антибак-
териального лекарственного 
средства, его концентрация 
и форма зависят от этиоло-
гии, стадии патологического 
процесса, локализации, рас-
пространенности и наличия 
сопутствующих заболеваний;

 � при назначении препарата 
учитывается резорбтивное 
действие препарата, которое 
определяется степенью рас-
творимости в липидах, а так-
же проницаемостью кожи;

 � необходимо проводить смену 
лекарственных форм в зави-
симости от остроты и дина-
мики кожного процесса; со-
блюдать последовательность 

в назначении лекарственных 
форм и фармакологических 
средств: от поверхностно 
действующих к оказываю-
щим влияние на более глубо-
кие слои кожи;

 � при назначении наружного 
лечения следует принимать 
во внимание неодинаковую 
реактивность кожи разных 
участков тела: наибольшей 
чувствительностью отли-
чается кожа лица, шеи, по-
ловых органов, флексорные 
поверхности кожи конечно-
стей; значительно меньшей 
чувствительностью обладают 
волосистая часть головы, ла-
дони, подошвы;

 � по возможности следует из-
бегать резко пахнущих и за-
грязняющих белье наружных 
средств. Чрезмерное исполь-
зование растворов анилино-
вых красителей затрудняет 
процесс наблюдения врача за 
динамикой воспалительного 
процесса.

Наружное лечение пиодермий 
рекомендуется проводить до пол-
ного исчезновения клинических 
проявлений заболевания.

Применение современных то-
пических антибактериальных пре-
паратов для лечения инфекцион-
но-воспалительных заболеваний 
кожи позволяет избежать многих 
побочных эффектов системной 
антибиотикотерапии и обеспечить 
восстановление эпидермального и 
иммунологического барьера кожи. 
Однако местное использование ан-
тибиотиков сопровождается так на-
зываемым селективным давлением 
на возбудителей, что сопровожда-
ется закономерным ростом устой-
чивости патогенов и усугублением 
локальной и глобальной картины 
резистентности микроорганизмов 
к антибиотикам. Для предупрежде-
ния подобного негативного явления 
рекомендуется придерживаться еще 
одного принципа: антибиотик для 
местного применения не должен 
иметь форму для системного при-
менения [25, 26].

Идеальным вариантом явля-
ется принадлежность препарата к 
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классу, системное использование 
которого не предусмотрено вовсе. 
Уникальные в этом роде бацитра-
цин и неомицин, обладая достаточ-
ной широтой антибактериального 
спектра, не используются системно, 
что делает их практически идеаль-
ными для лечения и профилактики 
гнойно-воспалительных заболе-
ваний кожи в детской и взрослой 
практике [27–29].

Выбор специалистом лекар-
ственной формы зависит не только 
от лекарственного средства, но и от 
конкретной нозологической фор-
мы, понимания этиологии и пато-
генеза заболевания, при котором 
оно назначается (табл. 1, 2). И  если 
антибактериальные средства в 
форме мази широко представлены 
на фармацевтическом рынке, то Ба-

неоцин в форме мелкодисперсного 
порошка  – единственный в своем 
роде.

Порошок (присыпка) – твердая 
лекарственная форма для внут-
реннего и наружного применения. 
Качество порошкообразных ве-
ществ зависит от ее ингредиентов 
и величины частиц. Чем величина 
частиц меньше, тем качество по-
рошка выше. Основу порошков и 
присыпок составляют химически 
нейтральные или растительные 
порошкообразные вещества, реже 
органического происхождения. 
Порошки, нанесенные на кожу, 
увеличивают поверхность ее ис-
парения, усиливают отдачу тепла, 
благодаря чему производят охлаж-
дающее, противовоспалительное 
и высушивающее действие. По-

рошки обладают покровными и 
протекторными свойствами: пре-
пятствуют трению, защищают от 
травматизации некоторыми внеш-
ними факторами (атмосферными, 
механическими). Основу порошка 
Банеоцин составляет стерилизо-
ванная смесь кукурузного крахма-
ла и магния оксида. Крахмальная 
основа активно впитывает влагу 
(1  грамм порошка  – 4,86  г жидко-
сти), обеспечивая подсушивающий 
эффект препарата. Оксид магния – 
белый рыхлый порошок, малорас-
творимый в воде, который издав-
на используется как минеральное, 
химически нейтральное средство 
в составе присыпок, мазей и паст. 
В  составе порошка оксид магния 
усиливает рыхлость, обладает ад-
сорбирующим и высушивающим 

Таблица 2. Применение лекарственных форм комбинации бацитрацина и неомицина 
в зависимости от локализации патологического процесса

Локализация Нозология Лекарственная форма

Складки Интертриго (опрелости), вызванные 
S. аureus, S. pyogenes, P. aeruginosae Порошок

Кожа подошв 
и межпальцевых 

складок

Экзема, осложненная вторичным 
инфицированием

Мазь/порошок
Припудривание порошком при 

мокнущих формах экзем

Кожа туловища, 
конечности

Бактериальные осложнения вирусных 
инфекций, вызванные Herpes simplex и 
Herpes zoster, при везикулах ветряной 

оспы

Порошок

Инфицированные ожоги, стафилоккоко-
вый сикоз, гнойный гидраденит, 
псевдофурункулез, паронихия

Мазь

Лицо, волосистая 
часть головы

Импетиго, щелевидное импетиго Мазь/Порошок
Профилактика инфекции после 

хирургических и косметологических 
вмешательств

Мазь/Порошок
После деструкции припудривание 

дефекта порошком

Любая локализация

Пиодермии стафилококковой этиологии 
(фолликулит, фурункул, карбункулы)

Мазь/Порошок
Инфильтративная стадия, после 

вскрытия – мазь
При мокнутии – порошок

Вторичная инфекция при рваных 
ранах или порезах Мазь

В качестве дополнительного лечения 
после больших или малых хирургических 

процедурах в послеоперационном 
периоде

Мазь/порошок

Нижние конечности Инфицированные варикозные и 
трофические язвы нижних конечностей

Припудривание порошком для 
поглощения раневого экссудата, 

осушения раны; мазь для ускорения 
эпителизации
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ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

свойствами. Благодаря добавлению 
в состав порошка оксида магния 
крахмал не подвергается клейсте-
ризации и не раздражает кожу при 
умеренных экссудативных про-
цессах. Окись магния в составе 
наружных средств усиливает их 
дезинфицирующее и дезодориру-
ющее свойства. В  ставшем теперь 
классическим руководстве  А.Б. Се-
лисского по лечению заболеваний 
кожи показаниями для присыпок, 
в состав которых входили порош-
ки магния, являлись «хронические, 
большой давности, сухие формы 
экземы с инфильтратами, ослож-
ненные, дурно пахнущие язвы» 
[30]. Препарат предназначен для 
применения у взрослых и детей 
старше 12 лет: порошок наносит-
ся тонким слоем на пораженные 
участки, возможно использование 
повязки от двух до четырех раз в 
сутки. Применение у детей до 12 
лет возможно по назначению вра-
ча после тщательной оценки поль-
за/риск. Длительность примене-
ния не должна превышать 7 дней. 
Площадь нанесения комбинации 
бацитрацина и неомицина в лекар-
ственной форме порошок не долж-
на превышать 1% от площади по-
верхности тела (что соответствует 
размеру ладони пациента).

Мазь  – мягкая лекарственная 
форма для наружного применения, 
состоящая из жировой основы, в 
которой распределено небольшое 
количество лекарственных веществ. 
Так, 1 г мази Банеоцин содержит: ба-
цитрацин цинка – 250 МЕ; неомицин 
сульфата – 5000 МЕ. Мазь Банеоцин 
является однофазной (неэмульси-
онной) мазью, основу которой со-
ставляет ланолин, уплотненный 
мягким белым парафином. Ланолин 

состоит из холестериновых и изохо-
лестериновых эфиров цетириновой 
и пальмитиновых кислот и являет-
ся индифферентным компонентом 
мазей, разрешенных к применению 
в любом возрасте. Ланолин исполь-
зуется как традиционный компо-
нент основ, воспринимающих воду, 
поэтому используется в составе 
средств, применяемых при экссуда-
тивных процессах. Синергизм дей-
ствия антибиотиков и основы, ко-
торая способствует проникновению 
активных компонентов вглубь и 
уменьшению экссудации, проявля-
ется высокой эффективностью ком-
бинации бацитрацина и неомицина 
в лекарственной форме мазь при 
инфекционных заболеваниях кожи 
и мягких тканей (ИКМТ). Препа-
рат предназначен для применения 
у взрослых и детей c двух лет: мазь 
наносится на очаг тонким слоем или 
под повязку от двух до трех раз в 
сутки. Длительность применения 
не должна превышать 7 дней. При 
поверхностных ограниченных пио-
дермиях комбинация бацитрацина 
и неомицина назначается в виде на-
ружной монотерапии, при распро-
страненных глубоких формах  – в 
сочетании с системными препара-
тами.

Результаты многочисленных 
клинических исследований под-
тверждают успешное использова-
ние комбинации бацитрацина с 
неомицином в виде порошка и/или 
мази при бактериальных инфекциях 
кожи ограниченной распространен-
ности, в том числе бактериальных 
осложнениях вирусных инфекций, 
вызванных Herpes simplex и Herpes 
zoster, при везикулах ветряной 
оспы, мокнущем контагиозном им-
петиго, очаговых инфекциях кожи, 

таких как фурункулы, карбункулы, 
стафилококковый сикоз, гнойный 
гидраденит, псевдофурункулез, па-
ронихии, инфицированных тро-
фических язвах нижних конечно-
стей, инфицированных варикозных 
язвах, вторичных инфекциях при 
экземе, вторичных инфекциях при 
рваных ранах, порезах, инфекциях 
при ожогах. Получен положитель-
ный опыт использования порошка 
и мази Банеоцин для профилакти-
ки инфекций после хирургических 
(дерматологических) процедур [1, 
27–29, 31].

Выводы
В условиях роста антибиотико-

резистентности и отсутствия ин-
формации об ее реальных масшта-
бах представляется рациональным 
использование комбинации двух 
антибиотиков для расширения 
спектра активности терапевтиче-
ского режима и включения в него 
всех потенциальных возбудителей 
пиодермий и ИКМТ. Кроме того, 
доказано, что в комбинации бацит-
рацин и неомицин проявляют, в 
зависимости от вида микроорга-
низма, синергидное или аддитив-
ное действие. В  ходе клинических 
исследований была продемонстри-
рована высокая эффективность 
использования комбинации баци-
трацина с неомицином при благо-
приятном профиле безопасности. 
Немаловажными являются также 
характеристики применяемой ле-
карственных форм, в том числе 
возможность ее нанесения в обла-
сти раневого дефекта, абсорбирую-
щие свойства, влияние на процесс 
эпителизации, отсутствие местного 
раздражающего и токсического эф-
фектов.  n
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КЛУБ ПЕДИАТРОВ: КЛИНИЧЕСКАЯ ПЕДИАТРИЯ: СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ

Подходы к лечению и профилактике 
пеленочного дерматита

В статье рассматриваются особенности строения и функций кожи детей первого года жизни, 
причины возникновения пеленочного дерматита. Определен приоритет профилактических 
мер и выбор оптимального средства для местного применения, которые соответствуют 
международным стандартам. Подробно описаны требования к наружным средствам, 
применяемым у детей первого года жизни для профилактики ПД, согласно международному 
мнению группы экспертов.

Пеленочный дерматит – это 
воспалительные изменения кожи 
у детей младенческого возраста в 
области подгузников. Наблюдается 
приблизительно у 50  % детей пер-
вого года жизни. Наиболее часто 
ПД возникает в возрасте от 6 до 12 
месяцев. По данным некоторых ав-
торов [1–4], у 50 % детей дерматит 
протекает в легкой форме, у 20  % 
младенцев развивается среднетя-
желая и лишь у 5 % – тяжелая фор-
ма дерматита.

Функциональное состояние и 
особенности структуры кожи де-
тей первого года жизни предрас-
полагают к развитию воспалитель-
ных изменений. С другой стороны, 
такие факторы, как повышенная 
влажность, мацерация, контакт 
с мочой и калом, являются нега-
тивными в отношении барьерной 

функции кожи. Использование 
мыла и моющих средств без учета 
возрастных особенностей кожи, 
лекарственных средств, в частно-
сти антибиотиков, аллергические 
реакции на местные препараты 
или компоненты подгузника так-
же являются факторами, приво-
дящими к воспалительным из-
менениям в этой зоне у детей. В 
отношении проявлений ПД опре-
делен стандарт, способствующий 
уменьшению воспаления и защите 
от действия причинных факто-
ров. Разнообразные средства для 
предотвращения и борьбы с вос-
палением в области подгузников 
иногда могут усугубить течение 
патологического процесса и вызы-
вать аллергические реакции из-за 
содержания химических компо-
нентов. Важно понимать, что неко-

торые препараты для лечения ПД 
не могут быть использованы для 
оптимальной профилактики вос-
паления в зоне подгузников.

Особенности строения  
и функций кожи младенцев
Структура кожи новорожден-

ных и детей до 12 месяцев имеет 
некоторые отличия от структуры 
кожи детей старше 12 месяцев. 
Эпидермис более тонкий, а рого-
вой слой на 30  % тоньше по срав-
нению с более старшим возрастом.

Важным отличием является вы-
сокая скорость пролиферации ке-
ратиноцитов, однако связь между 
клетками более слабая, что опре-
деляет легкую ранимость, высокую 
чувствительность к раздражите-
лям и повышенную абсорбцию. 
Трансэпидермальная потеря воды 

Н.М. Шарова – проф. кафедры дерматовенерологии педиатрического факультета
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет  
им. Н.И. Пирогова», Москва

Ключевые слова: пеленочный дерматит (ПД), кожа младенцев, наружные средства, лечение и профилактика ПД, 
декспантенол.
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Approaches to treatment and prevention of diaper dermatitis
The article deals with the features of skin structure and functions in infants and the causes of diaper dermatitis. It determined 
the priority of preventive measures and the choice of optimal agents for topical application that meet international standards. 
The requirements for topical agents used in infants for prevention of DD are described in detail, according to the international 
opinion of the experts group. 
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несколько выше у детей перво-
го года жизни, обеспечивает под-
держание увлажненности кожного 
покрова. При рождении рН кожи 
ниже, чем в более старшем возрас-
те, что способствует синтезу липи-
дов в ламеллярных пластах и по-
следующему созреванию рогового 
слоя. Эти особенности кожи детей 
первых месяцев жизни не позволя-
ют полностью противостоять дей-
ствию различных раздражающих 
факторов [5, 6].

Причины пеленочного 
дерматита
Пеленочный дерматит развива-

ется под воздействием комплекса 
различных факторов [7]. Наиболь-
шее значение имеет длительный 
контакт кожи с мочой и калом. Ма-
церация кожи возникает в услови-
ях повышенной влажности.

Разнообразные средства для 
предотвращения и борьбы 
с воспалением в области 
подгузников иногда могут 
усугубить течение патологи-
ческого процесса и вызывать 
аллергические реакции из-за 
содержания химических ком-
понентов. Важно понимать, 
что некоторые препараты для 
лечения ПД не могут быть 
использованы для оптималь-
ной профилактики воспале-
ния в зоне подгузников

При этом происходит не толь-
ко разрыхление рогового слоя, но 
и экстракция липидов и естествен-
ных увлажняющих факторов, таким 
образом, нарушается кожный ба-
рьер, он становится проницаемым 
для различного рода раздражителей 
[8]. В то же время сдвиг рН в щелоч-
ную сторону, воздействие фекаль-

ных пищеварительных ферментов 
способствуют развитию воспали-
тельной реакции. Дополнительным 
фактором явлений воспаления яв-
ляется механическое трение маце-
рированного рогового слоя (рис.).

В результате взаимодействия 
мочи с уреазами кала происходит 
образование аммиака и сдвиг рН в 
щелочную сторону, что, в свою оче-
редь, активирует фекальные проте-
азы и липазы, которые расщепляют 
липиды и белковые структуры ро-
гового слоя кожи с развитием раз-
дражения.

Риск развития ПД может повы-
шаться при использовании влаж-
ных салфеток, очищающих средств, 
содержащих отдушки, консерван-
ты, за счет разрушения липидов по-
верхности кожи [9]. Повышенная 
проницаемость кожи для аллерге-
нов стимулирует развитие иммун-
ных реакций и аллергического вос-
паления [10]. Изучение механизмов 
ПД показало, что бактерии/грибы 
не участвуют в формировании 
воспалительной реакции, однако 
при системном применении анти-
биотиков и повышении рН могут 
способствовать вторичному инфи-
цированию на фоне резвившегося 
ПД, и в результате нарушения нор-
мальной флоры создаются условия 
для колонизации условно-патоген-
ными Candida albicans [11, 12].

Профилактика и лечение 
пеленочного дерматита
Алгоритм лечебных и профи-

лактических мероприятий вклю-
чает А (Air) – аэрацию, доступ воз-
духа, B (Barrier) – восстановление и 
поддержание барьерной функции 
кожи (защитные средства, в составе 
которых имеются регенерирующие 

и противовоспалительные компо-
ненты), C (Cleaning) – очищение, D 
(Diaper) – использование подгузни-
ков и пеленок, E (Education) – обу-
чение, просвещение родителей [13].

Для очищения зоны подгуз-
ников от мочи и кала необходи-
мо использовать мягкие моющие 
средства, предназначенные для бе-
режного удаления раздражителей, 
способные поддерживать рН кожи 
и сохраняющие липиды поверхно-
сти [14]. После смывания ирритан-
тов кожу необходимо высушить, не 
допуская трения.

Риск развития ПД может 
повышаться при использо-
вании влажных салфеток, 
очищающих средств, содер-
жащих отдушки, консерванты, 
за счет разрушения липидов 
поверхности кожи

Необходимо регулярно менять 
подгузники, минимизировать кон-
такт кожи с мочой/калом. В насто-
ящее время подгузники содержат 
абсорбирующие компоненты, под-
держивающие кожу в оптимальном 
состоянии.

Особое внимание необходимо 
уделять защитным наружным сред-
ствам для профилактики и лечения 
ПД, учитывая основные критерии 
их состава и воздействия на кожу 
младенцев. Благодаря работе между-
народной экспертной группы дерма-
тологов в 2015 г. были определены и 
согласованы 9 стандартов, которым 
должно соответствовать идеальное 
защитное средство для профилакти-
ки ПД (табл. 1) [15–17].

Состав
Не рекомендуется применять 

средства, содержащие антисепти-
ки, т. к. они могут нарушать нор-

Нарушение
защитной функции кожи

– Мацерация рогового слоя
– Значительные нарушения в липидном слое

1. Длительный контакт кожи с мочой и калом
2. Повышенная влажность и pH

Высокая проницаемость, 
всасываемость

Рисунок. Факторы, приводящие к ПД
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КЛУБ ПЕДИАТРОВ: КЛИНИЧЕСКАЯ ПЕДИАТРИЯ: СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ

мальную естественную микробную 
флору.

Свойства 
Защитные наружные средства 

должны обладать увлажняющими 
свойствами, защищать и поддер-
живать барьерную функцию кожи, 
способствовать стимулированию 
регенерации. 

Хорошо зарекомендовали себя 
такие вещества, как декспантенол, 
никотинамид, фосфолипиды, вхо-
дящие в состав средств для местно-
го применения в лечении и профи-
лактике ПД. Их действие усиливает 
образование собственных липидов, 
уменьшает признаки раздражения, 
восстанавливает кожный барьер и 
ограждает от действия раздража-
ющих факторов внешней среды. 
Повышение синтеза собственных 
липидов – важный положительный 
эффект, т. к. многие кремы и мази 
содержат различные церамиды и 
лишь имитируют естественный со-
став липидов кожи [18, 19].

Форма
Баланс между ТЭПВ и всасы-

ванием воды через поверхность 
кожного покрова определяет сте-
пень увлажненности. При исполь-
зовании наружных средств важно, 
чтобы они не создавали непро-
ницаемую пленку (окклюзию), а 
способствовали нормальному ис-
парению воды с поверхности и не 
меняли местного рН. 

Наиболее оптимальными на-
ружными формами для младенцев 
являются эмульсии по типу «вода в 
масле» (например, мазь Бепантен), 
поскольку они сохраняют липид-

ный барьер, защищают кожу от раз-
личного раздражения и препятству-
ют значимой потере влаги. Другие 
формы наружных средств (пасты 
на водной или жировой основе) 
обладают выраженными окклюзи-
онными свойствами, мацерируют 
роговой слой, вследствие чего не 
могут применяться для ежедневной 
профилактики ПД (табл.  2). При-
сыпки также не рекомендуются для 
постоянного применения, так как 
не поддерживают непрерывный за-
щитный барьер на коже и обладают 
абразивными свойствами [20].

Эффективность  
и безопасность
В рекомендациях отмечается 

необходимость тестирования на 
эффективность и безопасность 
средств для местного применения 
у детей младше 3 лет, даже если 
продемонстрирована безопасность 

отдельных компонентов космети-
ческого средства. 

Достоверно безопасные и по-
лезные ингредиенты декспантенол 
и фосфолипиды являются главны-
ми компонентами, обеспечиваю-
щими увлажнение и защиту кожи; 
витамин В3 подавляет активность 
фекальных ферментов и препят-
ствует повышению рН. Имеются 
доказательства того, что ланолин 
препятствует развитию инфекции 
[21]. 

В одной из зарубежных пуб-
ликаций [22] подводится итог 
70-летнего использования дек-
спантенол-содержащей формулы, 
способствующей увлажнению и 
поддержанию кожного барьера. 
Обнаружено, что декспантенол по-
вышает активность молекулярных 
компонентов клеток рогового слоя, 
модулирует экспрессию генов, регу-
лирующих репарацию, что в итоге 

Таблица 1. Стандарты идеального средства для лечения пеленочного 
дерматита

Свойства 
идеального средства 

для местного 
применения при ПД

Обладает подтвержденной клинической 
эффективностью и безопасностью при 
применении у младенцев

Усиливает естественную защиту кожи
Поддерживает оптимальный уровень 
увлажненности
Содержит достоверно безопасные и полезные 
ингредиенты
Не содержит лишних ингредиентов
Не содержит потенциально токсичных 
ингредиентов
Не содержит потенциальных аллергенов 
(отдушек)
Не содержит антисептиков и консервантов
Удобен в использовании

Таблица 2. Свойства наружных форм

Паста Порошкообразные 
вещества

Слабо гидрофильны или 
крайне липофильны

в зависимости от основы

Создают недостаточную  
или чрезмерную окклюзию /  
Не подходят для ежедневного 

применения
Мазь/вазелин Жир Препятствует испарению 

воды, мацерирует роговой 
слой

Создает окклюзию
Не подходит для ежедневного 

применения
Эмульсия 

«масло в воде»
Липидов ≤ 50 % Слабая способность создавать 

эффективный барьер
Не подходит для ежедневного 

применения
Эмульсия 

«вода в масле»
Липидов ≥ 50 % «Дышащая» защита, 

сохраняющая естественный 
уровень увлажненности кожи

Наиболее подходящая форма для 
ежедневного применения
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нормализует барьерную функцию 
кожи [23]. На протяжении длитель-
ного времени изучается не только 
клиническая эффективность этих 
средств, но и влияние на молеку-
лярно-генетические аспекты вос-
палительной реакции. В экспери-
ментах in vitro демонстрируется 
влияние декспантенола на проли-
ферацию дермальных фибробла-
стов и экспрессию генов CYP1B1, 
CXCL1, CCL18,  cap4-2, играющих 
важную роль в воспалении и по-
следующей репарации [24].

Защитные наружные сред-
ства должны обладать 
увлажняющими свойствами, 
защищать и поддерживать 
барьерную функцию кожи, 
способствовать стимулиро-
ванию регенерации. Хорошо 
зарекомендовали себя такие 
вещества, как декспантенол, 
никотинамид, фосфолипиды, 
входящие в состав средств 
для местного применения в 
лечении и профилактике ПД

В составе наружных средств для 
профилактики ПД у младенцев не 
должно содержаться лишних ин-
гредиентов. Отсутствуют доказа-
тельства пользы и эффективности 
для профилактики ПД витамина А, 
борной кислоты, которые нередко 
включают в местно применяемые 
средства [25, 26].

Высокая абсорбционная спо-
собность кожи младенцев диктует 
необходимость контролировать 
наличие потенциально токсиче-
ских и аллергенных веществ (на-
пример, борная кислота), отдушек 
(например, бензиловый спирт, бен-
зилбензоат) и др.

Нет необходимости включать в 

состав средств для профилактики 
ПД антисептики из-за отсутствия 
данных, указывающих на роль в 
патогенезе ПД микроорганизмов. 
Напротив, антисептики могут на-
рушать нормальный состав микро-
флоры и повышать риск развития 
вторичного инфицирования.

Комплаенс (удобство 
в использовании)
По мнению экспертов, необхо-

димо повышать информирован-
ность родителей о новейших дости-
жениях в технологии изготовления 
подгузников, средств по уходу за 
кожей младенцев и использовании 
безопасных и эффективных топи-
ческих средств с профилактической 
целью ПД. Важно соблюдать гиги-
енические правила и применять 
удобные формы наружных средств 
в виде эмульсий («масло в воде»), не 
требующих дополнительного очи-
щения кожи при смене подгузников.

Заключение
Особенности строения кожи 

младенцев, склонной к мацерации, 
травматизации и воспалительным 
реакциям, диктуют тщательное от-
ношение к выбору средств лечения 
и профилактики ПД. Воспаление 
возникает при условии взаимодей-
ствия мочи и кала, активации фер-
ментов кала, образовании аммиака 
и разрушении кожного барьера. 
Приоритетом современной такти-
ки ухода за младенцами становится 
профилактика ПД благодаря ис-
пользованию средств, содержащих 
безопасные и эффективные компо-
ненты. Наружные средства для про-
филактики и лечения ПД должны 
соответствовать основным требова-

ниям согласно международной экс-
пертной оценке: клинически проте-
стированы, усиливать естественную 
защиту кожи, поддерживать опти-
мальный уровень ее увлажнения, 
не содержать токсических веществ, 
аллергенов, консервантов, парабе-
нов, отдушек, антисептиков и быть 
удобными в использовании при 
регулярном применении. Эти стан-
дарты должны служить ориентиром 
для применяемых сегодня средств 
в уходе за детьми при ПД и при 
разработке средств следующих по-
колений. Следует отметить, что со-
временным представителем наруж-
ного средства по уходу за детьми, 
страдающими ПД, в соответствии 
с принятыми стандартами является 
оригинальный препарат на основе 
декспантенола Бепантен мазь.

Необходимо повышать ин-
формированность родителей 
о новейших достижениях в 
технологии изготовления 
подгузников, средств по 
уходу за кожей младенцев и 
использовании безопасных 
и эффективных топических 
средств с профилактической 
целью ПД

Препарат не содержит консер-
вантов, отдушек и красителей, а в 
его состав включены вещества с 
доказано высокой степенью без-
опасности – декспантенол, лано-
лин, миндальное масло и липиды, 
эффективно защищающие кожу от 
раздражителей и способствующие 
регенерации. 
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Обнаружен новый 
биомаркер состояния 
недоношенных детей
По нему можно судить о риске развития 
геморрагического инсульта, детского 
церебрального паралича и даже 
смертельного исхода
Сотрудники Университета Иллинойса в Чикаго 

(University of Illinois at Chicago), США, в ходе нового ис-
следования выявили, что у недоношенных детей, у ко-
торых в анализе крови не определяется белок гаптогло-
бин, повышен риск возникновения геморрагического 
инсульта, развития детского церебрального паралича и 
даже смертельного исхода. Ученые предположили, что 
отсутствие белка может служить потенциальным био-
маркером, указывающим на необходимость усиленного 
мониторинга состояния ребенка или других профилак-
тических вмешательств. Результаты работы были опуб-
ликованы в журнале «Lancet’s EClinicalMedicine».

Гаптоглобин — биомаркер 
состояния новорожденных детей
В ходе работы ученые провели анализ данных о 

состоянии группы рожениц и 921 новорожденного 
ребенка, а также оценили образцы пуповинной кро-
ви, которые сохранялись в Национальных институтах 
здравоохранения (National Institutes for Health — NIH), 
США, с момента предыдущих исследований. Основной 
целью авторов работы был поиск ответа на вопрос о 
связи гептоглобина с негативными исходами у детей, 
подвергшихся внутриутробному воспалению, которое 
является причиной 30 % преждевременных родов. Для 
исследования специалисты разработали новый метод 
определения крайне низких уровней гаптоглобина, по-
скольку данный белок достигает уровня, соответству-
ющего его содержанию у взрослых, после достижения 
детьми 3 -летнего возраста.

Рассчитав отношения шансов, исследователи об-
наружили, что недоношенные дети, подвергавшиеся 
воспалению, и те, у которых не определялся гаптогло-

бин, с большей вероятностью умирали до достижения 
ими возраста 1 года, чем дети, рожденные в срок или 
имевшие нормальный уровень изучаемого белка. Кро-
ме того, оказалось, что отсутствие у детей гаптоглобина 
значительно повышало вероятность развития детского 
церебрального паралича в возрасте 2 лет по сравнению 
с недоношенными детьми с наличием белка или кото-
рые не подвергались воспалению. Вероятность внутри-
желудочкового кровоизлияния также была выше в этой 
группе.

Полученные результаты сохранялись и после уче-
та факторов, которые могут повлиять на исходы, та-
ких как масса тела при рождении, гестационный воз-
раст, пол плода и виды лечения, например, назначение 
сульфата магния, применяемого для нейропротекции. 
Ранее ученые уже проводили оценку уровня гаптогло-
бина у недоношенных детей, но это первое исследова-
ние, включающее большую репрезентативную выборку 
участников.

Перспективы практического 
внедрения результатов
Автор работы доктор Каталин Бухимски (Catalin 

Buhimschi) подытожил, что в ходе исследования они с 
коллегами получили убедительные доказательства того, 
что отсутствие гаптоглобина у недоношенных детей, 
подвергшихся воспалению, является показателем по-
вышенного риска таких осложнений, как внутримозго-
вое кровоизлияние, развитие церебрального паралича 
и даже смертельного исхода. Это свидетельствует о по-
тенциальной защитной роли гаптоглобина против кра-
ткосрочных и долгосрочных неблагоприятных неона-
тальных исходов, а также о том, что белок может быть 
надежным маркером неврологического повреждения и 
необходимости клинических вмешательств.

Исследователи подчеркнули, что индивидуальный 
подход к пониманию риска среди определенной группы 
новорожденных необходим в медицине матери и пло-
да. Они отметили, что гаптоглобин является известным 
белком. Это тот маркер, который исследователи виде-
ли часто, но до сих пор не применяли для диагностики 
риска. Главный вывод данного исследования, по словам 
ученых, заключается в том, что простой анализ пупо-
винной крови после родов может помочь врачам раз-
работать индивидуальный план ухода за некоторыми 
новорожденными.

 Buhimschia C.S., Jablonskit K.A., Rousec D.J. et al. (2019) Cord 
blood haptoglobin, cerebral palsy and death in infants of women 

at risk for preterm birth: a secondary analysis of a randomised 
controlled trial. Lancet’s EClinicalMedicine. March 22 [Epub. ahead 

of print].
 University of Illinois at Chicago (2019) Can a protein in cord 
blood predict risk of death, cerebral palsy in preterm infants? 

Researchers find haptoglobin expression linked to newborn 
outcomes. ScienceDaily. March 29 (www.sciencedaily.com/

releases/2019/03/190329144218.htm).
Ю.С. Котикович 

Редакция «Украинского медицинского журнала».
ww.umj.com.ua
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Восприимчивость  
к заболеваниям формируется 
в раннем детстве
Описаны 5 типов раннего 
программирования иммунореактивности, 
а также характерные ассоциации с 
уровнями биомаркеров и соматическими 
и психическими заболеваниями, 
возникающими в более позднем возрасте.
Онтогенез и факторы коморбидности
Сложные взаимосвязи коморбидных патологических 

процессов характерны для многих хронических воспали-
тельных заболеваний, нарушений развития нервной сис-
темы, психических расстройств, а также инфекционных 
и атопических заболеваний. Системное понимание вза-
имосвязей коморбидных заболеваний открывает новые 
возможности для изучения основных патологических 
механизмов. В новом исследовании научными сотрудни-
ками Университета Цюриха (University of Zurich), Швей-
цария, и Университета Лозанны (University of Lausanne), 
Швейцария, был проведен системный анализ сопут-
ствующих паттернов инфекционных и атопических за-
болеваний, характерных для раннего детского возраста. 
Согласно теоретическим концепциям, связанным с про-
граммированием иммунной системы или неонатальным 
окном возможностей, указанные паттерны сопутствую-
щих заболеваний формируют специфические предпо-
сылки для развития тех или иных дисбалансов функцио-
нирования иммунной системы. 

Ранее эпидемиологическими исследованиями мо-
дель программирования иммунной системы рассма-
тривалась с различных ракурсов. В  частности, гигие-
ническая гипотеза постулировала, что длительное или 
частое воздействие инфекционных агентов (бактерий, 
гельминтов) повышает активность иммунной системы, 
в то же время расширяя потенциал иммунных механиз-
мов контролировать воспалительный процесс. Приня-
то считать, что современный уровень гигиенических 
возможностей изменил модели программирования им-
мунной системы детей и способствовал росту заболева-
емости атопическими патологиями.

Взяв за основу гигиеническую гипотезу, междисцип-
линарной группой ученых были проанализированы 
эпидемиологические данные выборки лиц (n=4874, 
возрастной диапазон 35–82 года), родившихся в сере-
дине XX  в. Исследователи сосредоточили внимание 
на оценке распространенности аллергии, вирусных и 
бактериальных заболеваний, а также психосоциаль-
ных стрессовых влияний в раннем детском возрасте. 
На основе ранних паттернов заболеваемости ученые 
охарактеризовали 5 отдельных групп для представите-
лей каждой из которых были характерны определенные 
биомаркеры (уровень лейкоцитов, маркеры воспале-
ния  – интерлейкин-1β, интерлейкин-6, фактор некро-
за опухоли-α, С-реактивный белок) и на последующем 
этапе – паттерны взаимосвязи с хроническими воспа-

лительными заболеваниями и психическими расстрой-
ствами в зрелом возрасте.

По результатам проведенного анализа установлено, 
что у представителей основной группы, составившей 
около 60% общей проанализированной когорты, пре-
обладали «нейтральные» характеристики иммуноре-
активности. Показатель «бремени болезней» в детстве 
для лиц этой категории был сравнительно низким. Од-
нако указанный показатель был еще ниже во 2-й груп-
пе участников исследования, составившей более 20% 
общей когорты: для лиц этой группы была характерна 
особая резистентность, «устойчивость» иммунного от-
вета. В частности, заболевание корью, эпидемическим 
паротитом или краснухой отмечали у представителей 
этой группы гораздо реже, чем в «нейтральной» группе.

В  3-й («атопической») группе, составившей 7% 
общей когорты участников исследования, отмечали 
случаи множественных аллергических заболеваний. 
Участники 4-й («смешанной») группы (около 9%) ха-
рактеризовались единичными аллергическими состо-
яниями, такими как лекарственная аллергия, а также 
детскими инфекционными заболеваниями, такими как 
скарлатина, коклюш или краснуха. В 5-ю группу (около 
5%) вошли участники с анамнезом психосоциальной 
травмы в раннем детстве. Установлено, что такие лица 
наиболее подвержены развитию аллергических заболе-
ваний, однако относительно устойчиво реагировали на 
распространенные детские вирусные заболевания.

В  обсуждении результатов проведенной работы 
авторы отметили, что полученные результаты в целом 
подтверждают тезисы ранее предложенной гигиениче-
ской гипотезы, однако в то  же время и расширяют ее 
представления. Так, установлено, что лица, принадле-
жащие к «устойчивой» группе, в зрелом возрасте были 
лучше защищены не только от развития хронических 
воспалительных заболеваний, но и от психических рас-
стройств. Представители «атопических» и «смешан-
ных» групп, с другой стороны, чаще были подвержены 
риску развития как соматических, так и психических 
заболеваний в более позднем возрасте. Лица с анам-
незом психосоциальной травмы в детстве проявляли 
большую предрасположенность к развитию психиче-
ских заболеваний на более поздних этапах развития, а 
также повышенный риск хронических воспалительных 
заболеваний, причем последнее – чаще среди женщин.

Таким образом, результаты исследования вновь 
демонстрируют связующую роль иммунной системы, 
объединяющей соматические и психические процес-
сы на биологическом уровне взаимодействия. Кроме 
того, по словам авторов, полученные данные во многом 
объяс няют, почему многие люди, не имеющие в анамне-
зе психосоциальной травмы, страдают психическими 
расстройствами и, наоборот, почему травмированные 
люди проявляют предрасположенность к хроническим 
воспалительным заболеваниям.

Н.А. Савельева-Кулик
Редакция «Украинского медицинского журнала»

www.umj.com.ua






