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Уважаемые коллеги!

Наступило лето, и наши дети, распрощавшись со шко-
лой до сентября, будут отдыхать, набираться сил и здо-
ровья. Многие из  них поедут в  летние лагеря отдыха. 
1  июня 2012  года во  время совещания по  вопросу 
детского отдыха с участием Д. А. Медведева в  Троицке 
было озвучено, что в 2012 году организованный отдых 
детей должен затронуть 8 млн 800 тыс. человек, в лет-
ний период — 5,4 млн. На что же должны обратить свое 
внимание родители, отправляя детей на отдых? Отдых 
хорош, когда он безопасен. И  очень актуальным ста-
новится вопрос о вакцинации детей против гепатита А. 
В  настоящее время есть специальная форма выпуска 
для детей в возрасте от 1 года до 15 лет. За 2 недели 
до отъезда в лагерь отдыха или в туристическое путе-
шествие в страны Азии и Африки не забудьте о необ-
ходимости защитить своих детей от этого инфекцион-
ного заболевания, ведь своевременная профилактика 
не только снижает, но  и  полностью исключает риск 
гепатита А. Список стран, при путешествии в  которые 
показана вакцинация против гепатита А, можно узнать 
на сайте: www.travel-vaccines.com.

Я желаю вам, уважаемые коллеги, и  вашим детям 
солнечного, веселого лета, хорошего отдыха, приятного 
общения, сил и здоровья!

С уважением и наилучшими пожеланиями, 
главный редактор и руководитель проекта «Лечащий Врач»

Ирина Брониславовна Ахметова 
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Смертность от инфарктов 
возможно снизить на 80% 

Сердечно-сосудистые заболевания являются 

основной причиной смертности во всем мире, 

и Россия, к сожалению, не исключение. Между 

тем смертность можно кардинально снизить, 

если повсеместно внедрить современные тех-

нологии оказания помощи кардиологическим 

больным, как это сделано в  США и  Европе. 

О перспективах создания в России современ-

ной системы помощи больным с  сердечным 

приступом было рассказано 31  мая на  пресс-

конференции «Трансфер технологий как эле-

мент демографической политики», которая 

была приурочена к международной конферен-

ции Transcatheter Cardiovascular Therapeutics 

(ТСТ) — крупнейшему в мире научному меро-

приятию в этой области, впервые прошедшему 

в этом году в России.

Вопрос снижения смертности россиян 

от  сердечно-сосудистых заболеваний  (ССЗ) 

чрезвычайно актуален. Одним из первых указов, 

который подписал Президент России Владимир 

Путин, вступив в должность 7 мая 2012 года, стал 

Указ «О  совершенствовании государственной 

политики в  сфере здравоохранения», в  котором 

среди прочих содержится поручение снизить 

смертность от ССЗ до 649,4 случая на 100 тыс. на-

селения к 2018 году.

По данным Росстата в 2010 году показатель 

смертности населения от  болезней системы 

кровообращения составил 805,9 на 100 тыс. че-

ловек. На сегодняшний день ССЗ являются пер-

вой причиной смертности российского населе-

ния — 56,8% всех смертей. Ежегодно в России 

случается более 600 тысяч случаев острого ко-

ронарного синдрома (ОКС), из которых — около 

200  тысяч инфарктов миокарда  (инфаркт раз-

вивается из-за закупорки сосуда, питающего 

сердечную мышцу, в  результате чего может 

возникнуть гибель определенного участка мыш-

цы — некроз). Смертность больных инфарктом 

миокарда в  течение года достигает 36–39%. 

Таким образом, от этого заболевания ежегодно 

умирают порядка 80 тыс. человек. Однако боль-

ных с ОКС можно успешно лечить, если создать 

систему, при которой в течение 90 минут с мо-

мента приступа человек попадет в  стационар 

и ему установят стент, тем самым раскрыв по-

раженный сосуд, возобновив кровообращение 

и, таким образом, предотвратив инфаркт.

Баграт Алекян, главный специалист Мин

здрава по  рентгенэндоваскулярной диагностике 

и лечению ССЗ, руководитель отделения рент-

генэндоваскулярной диагностики и лечения НЦ 

ССХ им.  А. Н. Бакулева: «В  России некоторое 

время назад ситуация с  помощью кардиоло-

гическим больным была просто катастрофи-

ческая. Но  в  последние четыре года государ-

ством выделяется серьезное финансирование 

этого направления, разработана программа 

по  лечению больных с  острыми состояниями, 

реализуется программа по  созданию специа-

лизированных сердечно-сосудистых центров. 

На сегодняшний момент они созданы в 50 рос-

сийских регионах, их количество составляет 

181. К  2013  году такие центры будут во  всех 

субъектах Российской Федерации. Очень важ-

но выстроить систему, при которой все боль-

ные с ОКС будут попадать именно в специали-

зированные центры, где есть необходимое для 

стентирования оборудование и  специалисты, 

а  не в  обычные кардиологические отделения 

больниц».

По словам Баграта Алекяна, в настоящее вре-

мя в России производится всего 25 тысяч опе-

раций стентирования в  год при ОКС. Это 4,5% 

от  необходимого числа. Хотя количество чрес

кожных коронарных вмешательств  (процедура, 

при которой хирург вводит стент в нужный сосуд 

через бедренную или плечевую артерию) каж-

дый год растет примерно на 20%, такие темпы 

позволяют прогнозировать выход на  среднеев-

ропейский уровень через 7–8 лет. Одной из пер-

воочередных проблем, которую необходимо 

решить, по  мнению Баграта Алекяна, является 

организация работы кабинетов с  оборудова-

нием для установки стентов в  круглосуточном 

режиме. Сейчас большинство из  них работают 

только в одну смену.

Социальная поддержка 
ВИЧ-инфицированных детей 

Санкт-Петербург, 30  мая 2012  года. Со-

циальная адаптация пациентов, живущих 

с  ВИЧ, должна стать неотъемлемой частью 

лечения ВИЧ/СПИД, поскольку пациентам 

с ВИЧ-инфекцией до сих пор приходится пре-

одолевать социальные барьеры, возникаю-

щие в  связи с  их болезнью, и  каждый день 

бороться за  право вести нормальный образ 

жизни. Это подчеркнули эксперты, принявшие 

участие в  пресс-конференции «Социальная 

поддержка ВИЧ-инфицированных детей — со-

вместная задача медицинских специалистов, 

бизнеса и  всего общества», организованной 

Республиканской клинической инфекционной 

больницей  (РКИБ) при участии представите-

лей ЮНИСЕФ, музея Государственный Эрми-

таж, Всемирного клуба петербуржцев и Abbott, 

одной из  крупнейших международных компа-

ний, работающих в области здравоохранения.

По мнению участников, объединение усилий 

врачей, бизнеса и  общественности может по-

высить эффективность социальной поддержки 

пациентов с ВИЧ-инфекцией, особенно детей, 

и обеспечить более высокий уровень осведом-

ленности о ВИЧ в обществе как один из этапов 

в достижении этой цели.

Неоднозначное отношение к  людям, жи-

вущим с  ВИЧ, которое порой наблюдается 

и  сегодня, зачастую вызвано низким уровнем 

информированности о  заболевании: не зная 

правды о  путях передачи ВИЧ-инфекции, 

люди могут бояться заразиться при бытовом 

контакте. Именно поэтому необходимо повы-

шать уровень информированности общества 

о причинах заболевания, мерах профилактики 

и  современных подходах к  лечению, которые 

позволяют пациенту с ВИЧ жить полноценной 

жизнью, не являясь ни  для кого угрозой. Та-

ким образом, интеграция ВИЧ-положительных 

пациентов, особенно детей, в общество — это 

«дорога с  двусторонним движением», и  роль 

социума в  преодолении стигмы необычайно 

важна.

Евгений Воронин, главный врач РКИБ, от-

метил: «ВИЧ — это не только медицинская 

проблема, она гораздо шире и  затрагивает 

все стороны жизни пациентов, оказывая влия-

ние на  их способность взаимодействовать 

с  другими людьми, создавать семьи и  до-

стигать профессиональных успехов. Начиная 

с  2006  года Республиканская клиническая 

инфекционная больница реализует совместно 

с различными общественными организациями 

и бизнес-структурами национальную програм-

му, цель которой — обеспечить социальную 

адаптацию детей с ВИЧ-инфекцией. Большин-

ство ВИЧ-положительных детей являются си-

ротами, и по мере их взросления необходимо 

оказывать им самую разнообразную и  раз-

ноплановую поддержку: проводить специаль-

ную терапию, предоставлять психологическую 

помощь, обеспечивать одеждой и  помогать 

в  интеграции в  жизнь общества. Им, прежде 

всего, требуется забота, и  наша задача — 

обеспечить ее».

Новый биометрический проект 
для школ 

Целью проекта «Школьное окно. Столовая» 

является организация расчетов за питание детей 

в  школьной столовой напрямую между родите-

лями и поставщиками услуг, минуя посредников. 

Это позволит исключить нецелевое использова-

ние средств, предназначенных для оплаты пита-

ния детей, и избежать конфликтов с родителями.

Подтверждением оплаты за обед будет слу-

жить отпечаток пальца ученика. Это станет 

гарантией того, что обед получит конкретный 

ребенок, а  не кто-то другой по  украденной 

или потерянной карточке. Прикладывая палец 

к  биометрическому сканеру, ученик отправ-

ляет запрос платежной системе на  списание 

стоимости обеда. Если на  банковской карте 

родителей окажется недостаточно средств для 

оплаты, система разрешит ребенку получить 

обед в кредит.

Расход своих средств родители смогут про-

верить на специальном сайте, на  котором ав-

томатически будет предоставляться полная 

отчетность о  расходах в  школьной столовой. 

Сайт обеспечен всеми необходимыми меха-

низмами для шифрования и  защиты личных 

данных, которые гарантируют безопасность 
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при регистрации банковских карт. Информа-

ция на сайте будет полезна не только родите-

лям и администрации школы, но и работникам 

столовой, которые смогут рационально орга-

низовать процесс питания, распределить свои 

средства и ресурсы.

Краткий обзор российского 
рынка труда для врачей 
в I квартале 2012 г. 
(по данным HeadHunter) 

За последний год количество вакан-

сий для врачей выросло на  18%. При этом 

самый существенный рост отмечен для 

специалистов‑кардиологов: за год спрос на них 

вырос в  два раза. Уменьшение количества 

вакансий на  9% отмечено на  позицию врача-

педиатра. Без изменений осталось количество 

вакансий для главных врачей.

Самую высокую зарплату работодатели пред-

лагают главным врачам — 58 тыс. руб. по итогам 

I квартала 2012 года. На втором месте по уровню 

предлагаемых зарплат — терапевты (41 тыс. руб.), 

на третьем — гинекологи (40 тыс. руб.).

Меньше всего в  России среди проанализи-

рованных позиций получают кардиологи — по-

рядка 24 тыс. руб.

В среднем по всем врачам за последний год 

зафиксирован прирост предлагаемых зарплат 

в  России на  10%. В  основном это было до-

стигнуто за счет увеличения зарплат для лор-

врачей на 17% и на 3% — для терапевтов и га-

строэнтерологов.

У остальных специалистов в  I квартале 

2012 года по сравнению с аналогичным показате-

лем I квартала 2011 года наблюдается снижение 

предлагаемых зарплат. Сильнее всего при этом 

пострадали кардиологи и  эндокринологи — их 

предлагаемая зарплата снизилась на 21%.

У всех врачей, вне зависимости от специали-

зации, ожидаемые зарплаты  (те, которые соис-

катель хотел  бы получать) выше, чем реальные 

зарплатные предложения работодателей. Самые 

существенные различия — у  лор-врачей  (более 

чем на 50% выше) и кардиологов (на 49%), а наи-

меньшие — у эндокринологов  (на 3%) и врачей-

педиатров и терапевтов (на 9%).

Самая большая конкуренция при поиске ра-

боты в I квартале отмечалась на позицию глав-

ного врача — на одно вакантное место претен-

довало 7 человек.

Легче всего трудоустроиться лор-врачам 

и гастроэнтерологам — на одну вакансию при-

ходится менее одного резюме.

Инновационный препарат для 
лечения постменопаузального 
остеопороза 

В мае с.  г. компании «Амджен» и  «Глаксо

СмитКляйн» объявили о  выводе на  россий-

ский рынок инновационного препарата Про-

лиа®/PROLIA® (деносумаб), предназначенного 

для лечения постменопаузального остеопоро-

за у женщин с повышенным риском переломов 

костей. Деносумаб позволяет значительно сни-

зить вероятность новых позвоночных, внепоз-

воночных переломов и  переломов шейки бе-

дра. Препарат вводится пациентам подкожно 

один раз в полгода.

Деносумаб — первый и  единственный пре-

парат для лечения остеопороза, селективно 

связывающий лиганд RANK — регулятор об-

разования остеокластов. Блокируя активность 

лиганда RANK, деносумаб снижает скорость 

разрушения костной ткани и способствует по-

вышению минеральной плотности кости. Пре-

парат зарегистрирован в более чем 50 странах, 

в том числе в США и странах ЕС.

Остеопороз — широко распространенное 

заболевание, характеризующееся снижением 

плотности и  изменением структуры костной 

ткани, что повышает риск переломов. На  се-

годняшний день в нашей стране этот диагноз 

установлен у  более 14  млн пациентов. Рас-

пространенность заболевания продолжает 

расти вследствие старения населения, так как 

остеопороз развивается в  основном у  людей 

старшего возраста. Ожидается, что к 2020 году 

численность россиян старше 50 лет достигнет 

48 млн человек, а число больных остеопорозом 

вырастет примерно на треть.

Александр Древаль, заведующий кафедрой 

эндокринологии факультета усовершенствова-

ния врачей, руководитель отделения терапевти-

ческой эндокринологии  (Московский областной 

научно-исследовательский клинический инсти-

тут), д.м.н., профессор, главный эндокринолог 

Московской области: «По  данным Всемирной 

Организации Здравоохранения, остеопороз за-

нимает 4‑е место по распространенности [хрони-

ческих заболеваний] среди взрослого населения. 

Заболевание характеризуется снижением каче-

ства костной ткани и, как следствие, повышен-

ным риском переломов. К  наиболее тяжелым 

осложнениям относятся переломы шейки бедра, 

костей запястья, а также позвонков. Решить про-

блему остеопороза можно только путем ранней 

диагностики заболевания и  своевременно на-

значенной терапии, направленной на  повыше-

ние минеральной плотности костной ткани».

Наибольшую опасность остеопороз пред-

ставляет для женщин в  постменопаузальном 

периоде, когда гормональная перестройка 

организма приводит к  понижению уровня 

эстрогенов в крови. Дефицит этих стероидных 

гормонов повышает секрецию лиганда RANK, 

стимулирующего, в  свою очередь, актив-

ность остеокластов — клеток, разрушающих 

костную ткань. В  результате этого снижается 

минеральная плотность костей. Уникальное 

действие деносумаба заключается в имитации 

естественного механизма защиты кости: свя-

зываясь с  лигандом RANK, препарат снижает 

образование и активность остеокластов.

Людмила Рожинская, руководитель отделе-

ния нейроэндокринологии и  остеопатий ФГБУ 

«Эндокринологический научный центр» Мин

здравсоцразвития России, д м.н., профессор: «Ре-

зультаты исследования FREEDOM, а также 5‑лет-

ний клинический опыт применения деносумаба 

у женщин с постменопаузальным остеопорозом 

подтвердили эффективность и безопасность пре-

парата. При длительной терапии наблюдалось 

значимое снижение риска переломов во всех от-

делах скелета. На фоне терапии отмечено повы-

шение минеральной плотности как трабекуляр-

ной, так и кортикальной костной ткани».

Наталья Торопцова, заведующая лаборато-

рией остеопороза НИИ ревматологии РАМН, 

д.м.н.: «Одной из основных проблем в лечении 

остеопороза является то, что некоторые па-

циенты зачастую не соблюдают режим назна-

ченной терапии. Это сводит на нет все усилия 

врачей. Одно из преимуществ деносумаба за-

ключается в  удобстве его применения — пре-

парат назначают один раз в  полгода в  виде 

подкожной инъекции. Результаты проведенных 

исследований показали, что 77% пациентов 

с остеопорозом предпочитают подкожное вве-

дение препарата один раз в 6 месяцев ежене-

дельному однократному приему таблеток».

Российских врачей 
научат лечить по-европейски 

В начале июня 2012  года группа молодых 

врачей из  Москвы отправится на  обучение 

в Швейцарию. Это первая «партия» специали-

стов, которые поедут повышать квалификацию 

за границу. Всего до марта 2013 года на обуче-

ние в Швейцарию, Германию, Израиль и Фран-

цию планируется отправить 120 врачей.

По  словам главы столичного департамента 

здравоохранения Леонида Печатникова, 70% 

проблем пациента можно решить на уровне по-

ликлиники. «Десятилетиями у нас делался упор 

на  стационар. Госпитализация должна быть 

крайним случаем лечения пациента, когда 

вне больницы ему помочь нельзя. Изучение 

такого подхода и должно стать главной целью 

обучения молодых врачей за границей», — от-

метил г-н Печатников.

Однако повышение качества лечения не ре-

шится одноразовой инициативой по обучению 

группы врачей за границей. Повышение ква-

лификации должно проходить на  постоянной 

основе. Это обусловлено появлением нового 

оборудования, лекарственных препаратов, 

а  также недугов, требующих новых методов 

лечения. По  словам Леонида Печатникова, 

решением этой задачи станет создание в бли-

жайшее время Университета повышения ква-

лификации врачей. Планируется, что учебное 

заведение начнет свою работу уже осенью 

2012 года, для помощи в «усовершенствова-

нии» работников будут привлечены ведущие 

доктора России и Европы.
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Артериальная гипертензия (АГ) 
на  земном шаре занимает 
ведущее место в качестве при-
чины заболеваемости и смерт-

ности. Во всем мире в среднем страдают 
гипертонической болезнью около трети 
всего взрослого населения [1–3].

Артериальная гипертензия относи-
тельно легко выявляется среди взрослой 
популяции, у  половины детей диагно-
стировать ее на  ранних, бессимптом-
ных этапах бывает трудно. Проведенные 
многочисленные массовые обследова-
ния детской популяции показывают, 
что распространенность АГ среди детей 
составляет, в  зависимости от  возрас-
та и  критериев диагностики, от  2,4% 
до 18%  [4–8]. В последние десятилетия 
отмечается рост распространенности 
артериальной гипертензии в  детской 
популяции [3, 9]. По мнению ряда авто-
ров, артериальная гипертензия манифе-
стирует преимущественно в подростко-
вом возрасте [10–12].

Эффективность профилактики, выяв-
ления и  лечения артериальной гипер-
тензии выше на  ранних этапах ее ста-
новления, т. е. в детстве, а не на стадии 
стабилизации и  органных поврежде-
ний  [13–15]. Мероприятиями по  про-
филактике, диагностике и  лечению АГ 
являются организация и  проведение 
массовых профилактических осмотров 

по  выявлению повышенного артери-
ального давления у населения, включая 
детей и подростков [16].

Говоря об  артериальной гипертен-
зии, следует всегда помнить о факторах 
риска ее развития. Чаще всего упоми-
наются такие факторы риска развития 
артериальной гипертензии как: нали-
чие в  семье родственников с  сердечно-
сосудистыми заболеваниями, избыточ-
ный вес или ожирение, низкая физиче-
ская активность, курение пассивное или 
активное  [17, 18]. Причем эти факторы 
оцениваются и  вместе, и  по  отдельно-
сти [19].

Материалы и методы 
исследования 

Нами проведено обследование 563 уча-
щихся 6–7  классов в  г. Волгограде, 
г. Астрахани и г. Саратове. Индекс массы 
тела (ИМТ) и половое развитие у обсле-
дованных школьников оценивали в соот-
ветствии с  рекомендациями экспертов 
Всероссийского научного общества кар-
диологов и Ассоциации детских кардио-
логов России [20]. Артериальное давле-
ние измеряли в положении сидя аускуль-
тативным методом (по Н. С. Короткову) 
на правой руке, используя стандартный 
клинический сфигмоманометр и  сте-
тоскоп. Верификацию АД проводили 
в соответствии с рекомендациями, изло-
женными в  руководстве «Диагностика, 
лечение и  профилактика артериальной 
гипертензии у  детей и  подростков», 
2009 [20].

Анкетный опрос для выявления фак-
торов риска развития артериальной 
гипертензии у  подростков проводили 
по разработанной нами анкете (рис. 1).

Результаты 
Проведенный анализ данных показал, 

что средние антропометрические пара-
метры обследованных мальчиков и дево-
чек достоверно не различались (табл. 1).

Отставаний или опережения поло-
вого развития, оцениваемого по  внеш-
ним половым признакам по J. M. Tanner, 
в обследуемой группе не выявлено.

Число детей с  ожирением среди дево-
чек и  мальчиков практически не разли-
чалось  (6,67% и  5,95% соответственно). 
В то же время мальчиков с избыточной мас-
сой тела было почти в 2 раза (в 1,92 раза) 
больше, чем девочек.

В табл.  2  представлены средние зна-
чения АД у  обследованных учащихся 
6–7  классов, а  также результаты вери-
фикации уровня АД.

Проведенный анализ показал, что сред-
нее систолическое артериальное давле-
ние (САД) достоверно выше у мальчиков, 
чем у девочек (на 3,3%). Диастолическое 
АД (ДАД) достоверно не различалось. 
Нормальное артериальное давление 
имели 86% девочек и 74% мальчиков.

Проведенные исследования подтвер-
дили достаточно высокую распростра-
ненность «предгипертензии» у  под-
ростков, показанную другими автора-
ми. Так, McNiece et al. в 2007 показали, 
что среди 6790 подростков распростра-
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Рис. �Анкета для оценки факторов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний в семье
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ненность предгипертензии составила 
9,5% обследуемых [21], в нашем иссле-
довании распространенность предги-

пертензии составила 7,9% среди дево-
чек и  в  2  раза больше среди мальчи-
ков — 16%.

Артериальная гипертензия пер-
вой степени также чаще наблюдалось 
у  мальчиков учащихся 6–7  классов — 
в  1,6  раза  (8,6%), чем у  девочек  (5,3%). 
Были выявлены дети с АГ второй степе-
ни: мальчиков 3 человека, а девочек — 1.

Оценка факторов риска 
развития сердечно-сосудистых 
заболеваний 

В табл.  3  представлены результаты 
анкетирования школьников и их родите-
лей с целью выявления факторов риска 
развития сердечно-сосудистых заболева-
ний в семье.

Случаи инфаркта миокарда у родителей 
девочек отмечены в 2,6% случаев, в семьях 
мальчиков — в 3,3%. Инфаркт миокарда 
у дедушек или бабушек девочек отмечен 
в 26,6%, а в семьях мальчиков — в 28,3%. 
Случаи внезапной, необъяснимой смерти 
в  семьях девочек и мальчиков отмечены 
в  14,3% и  10,3%. Высокое артериальное 
давление у членов семьи девочек отмече-
но в 36,5%, а в семьях мальчиков в 51,3%. 
Сахарный диабет в  2  раза чаще отмечен 
в семьях мальчиков — 23%, чем в семьях 
девочек — 11,7%.

В семьях девочек оба родителя курят 
почти в  2  раза чаще — 15,2%, чем 
в семьях мальчиков — 9,6%. Практически 
в половине обследованных семей курят 
отцы: 52,8% в  семьях девочек и  44,3% 
в семьях мальчиков. Примерно в каждой 
пятой семье курит мать: 21,6% в семьях 
девочек и  17% в  семьях мальчиков. 
Проведенный опрос выявил, что в обсле-
дованной группе учащихся 6–7 классов 
курят 8,3% девочек и 10% мальчиков.

При оценке индекса массы тела роди-
телей обследованных детей  (табл.  4, 5) 
обнаружено, что в семьях девочек у отцов 
в  39% наблюдается избыток массы тела 
и в 9% — ожирение, а у матерей избыток 
массы тела наблюдается в 23% и ожирение 
в 6%. В 16% семей девочек избыток массы 
тела или ожирение имеют оба родителя.

В семьях мальчиков наблюдалась ана-
логичная картина: у 51% отцов — избы-
точная масса тела и  у  9% ожирение, 
у 22% матерей — избыточная масса тела 
и у 4% ожирение. В 19% семей мальчи-
ков избыток массы тела или ожирение 
имеют оба родителя.

Уровень холестерина определялся 
и  известен у  35% матерей, 25,8% отцов 
и  у  13,6% обоих родителей в  семьях 
девочек. Примерно такая  же картина 
в  семьях мальчиков: уровень холесте-
рина определялся и  известен у  38,3% 
матерей, 33,3% отцов и  у  14,3% обоих 
родителей. Дата последнего определе-
ния холестерина указана от  1  месяца 

Таблица 1
Общая характеристика обследованных учащихся 6–7 классов 
в зависимости от пола (M ± σ)

Показатель Девочки Мальчики

Число учащихся 263 300

Средний возраст, лет 12,28 ± 0,73 12,2 ± 0,73

Средний рост, см 155,2 ± 8,76 156,33 ± 10,1

Средний вес, кг 48,1 ± 12,1 49,25 ± 12,2

Средний ИМТ, кг/м2 19,84 ± 3,99 20,01 ± 3,7

Избыток массы тела (чел./%) 34/12,59 73/24,2

Ожирение (чел./%) 18/6,67 18/5,96

Таблица 2
Величина артериального давления (по Короткову Н. С.) и ее верификация 
у учащихся 6–7 классов (M ± σ)

Показатель Значение

Девочки Мальчики

Число учащихся 263 300

САД сред., мм рт. ст. 110,4 ± 10,4 113,3 ± 10,3

ДАД сред., мм рт.ст. 65,9 ± 8,2 67,2 ± 7,7

Нормальное АД, чел./% 227/86,42 223/74,4

Высокое нормальное АД («предгипертензия»), чел./% 21/7,9 48/16

Артериальная гипертензия I степени, чел./% 14/5,3 26/8,6

Артериальная гипертензия II степени чел./% 1/0,38 3/1

Таблица 3
Частота встречаемости факторов риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний у обследованных учащихся 6–7 классов 
в зависимости от пола (абс./%)

Показатель Девочки Мальчики

Число школьников 263 300

Инфаркт миокарда (ИБС) у родителей 7/2,6 10/3,3

Инфаркт миокарда (ИБС) у бабушки или дедушки 70/26,6 85/28,3

Случаи внезапной, необъяснимой смерти в семье 38/14,4 31/10,3

Высокое АД в семье 96/36,5 154/51,3

Сахарный диабет в семье 31/11,7 69/23

Курят оба родителя  
Курит отец 
Курит мать

40/15,2 
139/52,8 
57/21,6

29/9,6 
133/44,3 

51/17

Известен уровень холестерина у родителей 
Только у матери 
Только у отца

36/13,6 
94/35,7 
68/25,8

43/14,3 
115/38,3 
100/33,3

Дата последнего измерения уровня холестерина у родителей От 1 мес 
до 1 года

От 1 мес 
до 1 года

Родители регулярно принимают лекарственные препараты 125/47,5 127/42,3

Родители регулярно занимаются физкультурой или спортом 
(по крайней мере 3 раза в неделю)

104/39,5 96/32

Ребенок регулярно занимается физкультурой 
(по крайне мере 3 раза в неделю)

97/36,8 137/45,6

Ребенок курит 22/8,3 30/10

Уровень холестерина у ребенка известен 49/18,6 88/23,3

Таблица 4
Характеристика ИМТ родителей у девочек (абс./%)

Показатель Избыток массы тела Ожирение

Отец 105/39 23/9

Мать 61/23 15/6

Оба родителя 43/16
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до  1  года назад. Повышенный уровень 
холестерина  (> 5  ммоль/л) обнаружен 
у 68% отцов и 25% матерей.

Уровень холестерина известен у 18,6% 
девочек и 23,3% мальчиков. Повышенный 
уровень холестерина (> 5,2  ммоль/л) 
обнаружен у  9,4% детей. Следует отме-
тить, что в нашем исследовании практи-
чески у  всех детей с повышенным арте-
риальным давлением и  артериальной 
гипертензией определялся и  известен 
родителям уровень общего холестерина 
крови.

Примерно половина родителей регу-
лярно принимают лекарственные пре-
параты  (анальгетики, антигипертензив-
ные, противодиабетические, гипохоле-
стеринемические, витаминные препа-
раты): 47,5% в  семьях девочек и  42,3% 
в семьях мальчиков.

Только примерно одна треть родите-
лей девочек (39,5%) и мальчиков (32%) 
регулярно — не менее трех раз в  неде-
лю — занимаются физическими упраж-
нениями. Наиболее часто упоминается 
бег, утренняя зарядка, фитнес, трена-
жерный зал, футбол, волейбол, плава-
ние.

В связи с  низкой приверженностью 
родителей к регулярным дозированным 
физическим нагрузкам отмечена и недо-
статочная физическая нагрузка у  детей: 
только 36,8% девочек и  45,6% маль-
чиков регулярно — не менее трех раз 
в  неделю — занимаются физическими 
упражнениями.

Таким образом, к наиболее значимым 
факторам риска можно отнести: отяго-
щенный семейный анамнез по  ранним 
сердечно-сосудистым заболеваниям 
в семье, курение, избыточную массу тела 
или ожирение, гиперхолестеринемию. 
Формирование группы риска у учащих-
ся проводится в  соответствии с  уров-
нем артериального давления и наличием 
факторов риска.

Группы риска:
0 — нет риска — нормальное АД 

у ребенка + менее 3 факторов риска.
1 — низкий риск — нормальное АД 

у ребенка + более 3 факторов риска.
2 — средний риск — повышенное АД 

у ребенка + менее 3 факторов риска.
3 — высокий риск — повышенное АД 

у ребенка + 3 и более факторов риска.
Пациентов с  АГ  II степени относят 

к  группе высокого риска независимо 
от  наличия или отсутствия факторов 
риска.

Зная управляемые факторы риска 
появления высокого артериального дав-
ления у детей, можно наметить основные 
направления профилактической работы. 

Но при определении контингента, требу-
ющего внимания, нельзя ограничиваться 
только детьми с  высоким уровнем АД 
или имеющими факторы риска АГ.

Стратегия, которая направлена на изме-
нение факторов риска среди всего населе-
ния, называется популяционным подхо-
дом. Хотя использование популяционного 
подхода к профилактике АГ незначитель-
но понижает среднее АД всего населения, 
больший результат будет заметен среди 
пациентов с высоким АД. Основная цель 
профилактики не снижение АД в детской 
популяции, но предотвращение повыше-
ния АД с возрастом.

На взрослом населении показано, что 
снижение уровня холестерина на  4%, 
уменьшение курящих на  15% и диасто-
лического АД на  3% во  всей популя-
ции уменьшает смертность от инфаркта 
на  18%. Напротив, снижение холесте-
рина на 34%, диастолического АД ниже 
90  мм рт. ст. и  уменьшение курящих 
на 20%, но лишь среди пациентов с фак-
торами риска, приведет только к  2–9% 
сокращению смертности от  сердечно-
сосудистой патологии [22].

В настоящее время используются актив-
ный и пассивный подходы к профилактике 
АГ у детей. Пассивный подход направлен 
на изменение окружающей среды ребенка. 
Он затрагивает всю детскую популяцию, 
но  не требует никакого личного участия 
ребенка в  работе. Например, в  некото-
рых школах США внедрялись программы 
по снижению содержания натрия и насы-
щенных жирных кислот в  пище, предла-
гаемой в школьной столовой. Уменьшение 
потребления натрия на  20% привело 
к уменьшению среднего уровня АД к концу 
года, по сравнению с контрольной школой, 
и  снизило темпы прироста АД с  возрас-
том [22], однако пассивный подход требует 
значительных экономических затрат.

Другой подход, призванный умень-
шить риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний, — активный 
или обучающий — требует участия 
ребенка в  образовательной программе 
и  состоит в  том, чтобы шире внедрять 
в  школьные программы информацию, 
касающуюся факторов риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Курение — наиболее управляемый 
фактор риска. Основная профилакти-
ческая работа должна быть направлена 
на разъяснение отдаленных последствий 
курения  [23]. Следует учитывать, что 
девочкам труднее отказаться от курения, 
чем мальчикам. Курение табака девочка-
ми детородного возраста и беременными 
женщинами отрицательно влияет на кро-
вообращение будущего плода, даже если 
женщина бросит курить на  время бере-
менности! Важную роль в  пропаганде 
вреда курения должны играть родители. 
Установлено, что в некурящей семье дети 
очень редко начинают курить. К сожале-
нию, в  последние годы распространен-
ность курения не только не уменьши-
лась, но и увеличилась среди мальчиков 
на 20%, а среди девочек на 40%.

Проведенное нами исследование 
показало, что в  обследованной груп-
пе учащихся 6–7  классов курят 8,3% 
девочек и 10% мальчиков. Проведенный 
опрос выявил, что в семьях девочек оба 
родителя курят почти в  2  раза чаще — 
15,2%, чем в семьях мальчиков — 9,6%. 
Практически в  половине обследован-
ных семей курят отцы: 52,8% в  семьях 
девочек и  44,3% в  семьях мальчиков. 
Примерно в  каждой пятой семье курят 
матери: 21,6% в  семьях девочек и  17% 
в семьях мальчиков.

Ожирение и  избыток массы тела. 
Патофизиологической основой развития 
ожирения является несоответствие между 

Таблица 5
Характеристика ИМТ родителей у мальчиков (абс./%)

Показатель Избыток массы тела Ожирение

Отец 153/51 26/9

Мать 65/22 13/4

Оба родителя 57/19

Таблица 6
Основные мероприятия, направленные на снижение массы тела

Мероприятия Описание

Снижение массы тела От 0,5 до 2 кг в месяц

Диета Калорийность должна соответствовать суточным потребностям

Физическая 
активность

Дополнительно ежедневная 20–30-минутная прогулка или игры 
на свежем воздухе

Образовательные, 
поведенческие

Самоконтроль, самообразование в области диететики, поощрение 
здорового образа жизни, изменение отношения к своему состоянию

Участие семьи Настойчивое и терпеливое вовлечение родителей в образовательный 
процесс
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энергетическими потребностями организ-
ма и  поступающей энергией. Основной 
путь поступления энергии — прием пищи. 
Расходование энергии идет на  метабо-
лические процессы, теплопродукцию 
и  физическую активность. Если особен-
ности обмена веществ каким-то образом 
генетически детерминированы, то  посту-
пление калорий и физическая активность 
являются управляемыми факторами.

В проведенном нами исследовании 
показано, что число детей с  ожирением 
среди девочек и  мальчиков — учащих-
ся 6–7  классов практически не разли-
чалось  (6,67% и  5,95% соответственно). 
В то же время мальчиков с избыточной мас-
сой тела было почти в 2 раза (в 1,92 раза) 
больше, чем девочек.

При оценке индекса массы тела 
родителей обследованных детей обна-
ружено, что в  семьях девочек у  отцов 
в 39% наблюдается избыток массы тела 
и в 9% — ожирение, а у матерей избыток 
массы тела наблюдается в 23% и ожире-
ние в 6%. В 16% семей девочек избыток 
массы тела или ожирение имеют оба 
родителя.

В семьях мальчиков наблюдалась ана-
логичная картина: у 51% отцов — избы-
точная масса тела и  у  9% ожирение, 
у 22% матерей — избыточная масса тела 
и у 4% ожирение. В 19% семей мальчи-
ков избыток массы тела или ожирение 
имеют оба родителя.

Борьба с избытком массы тела у детей 
не менее трудна, чем у взрослых, поэтому 
важным является профилактика ожире-
ния. Исследования показали, что дети 
с  ожирением не потребляют больше 
калорий, чем их сверстники с  нормаль-
ным весом. Родители должны четко 
представлять, что и  при грудном, и  при 
искусственном вскармливании возможен 
перекорм, хотя это более вероятно при 
искусственном вскармливании. Следует 
«уважать аппетит ребенка» и не требовать 
от него обязательно «съесть всю бутылоч-
ку». Длительное грудное вскармливание 
и отсрочка введения искусственного пита-
ния помогут избежать проблем с  избыт-
ком массы тела в дальнейшем [24].

В табл.  6  представлены основные 
направления работы по снижению избы-
точной массы тела. Конечной целью 
является соответствие фактической 
массы росту ребенка, т. е. нормализа-
ция ИМТ. Не следует стремиться быстро 
удалить лишний вес: наиболее физиоло-
гичным является снижение не более 2 кг 
в месяц, но ежемесячно!

Для приведения в соответствие посту-
пления и  потребления калорий следу-
ет вести пищевой дневник, в  который 

заносятся все продукты, их количество, 
время приема пищи. Необходимо уве-
личить в  рационе содержание расти-
тельной клетчатки, которая способству-
ет более быстрому появлению чувства 
насыщения. Кроме того, овощи и фрук-
ты содержат антиоксиданты — вещества, 
нормализующие обмен веществ.

Очень важны воспитательные меры, 
так как ожирение оказывает отрицатель-
ное влияние на  психологический статус 
ребенка. Исследователи отмечают тесную 
взаимосвязь между ожирением и  сниже-
нием чувства собственного достоинства 
у подростков. К сожалению, в обществен-
ном мнении тучные дети ассоциируются 
с медлительностью, леностью, глупостью. 
Дети с  ожирением часто ощущают свою 
скованность, «неполноценность», воз-
можно развитие депрессии.

Если, несмотря на все усилия, ребенок 
не может похудеть, то  не следует обви-
нять его или родителей в  несоблюде-
нии режима и диеты. Скорее всего, дети 
и родители уже неоднократно безрезуль-
татно предпринимали попытки поху-
деть, и  отрицательные эмоции только 
усугубят положение. Следует терпеливо 
продолжать профилактическую работу, 
предлагая новые планы и мероприятия.

Калорийность суточного рациона долж-
на полностью соответствовать энергети-
ческим затратам. Жиры должны состав-
лять не более 30% суточной калорийности 
продуктов. Среди жиров должны преоб-
ладать ненасыщенные жирные кислоты. 
Не используйте много сладкого в  рацио-
не. Помните, что 25% энергии углеводов 
используется на  синтез жиров. Ребенок 
должен получать достаточное количество 
клетчатки с овощами и фруктами. Фрукты 
и  овощи содержат антиоксиданты — 
вещества, нормализующие обмен веществ 
и  калий, способствующий нормализации 
АД.

Борьба с  гиподинамией — важный 
компонент профилактики как ожире-
ния, так и  артериальной гипертензии. 
Проведенные нами исследования пока-
зали, что только примерно одна треть 
родителей девочек  (39,5%) и  мальчи-
ков (32%) регулярно — не менее трех раз 
в  неделю — занимаются физическими 
упражнениями. Наиболее часто упоми-
нается бег, утренняя зарядка, фитнес, 
тренажерный зал, футбол, волейбол, пла-
вание.

В связи с  низкой приверженностью 
родителей к регулярным дозированным 
физическим нагрузкам отмечена и недо-
статочная физическая нагрузка у  детей: 
только 36,8% девочек и  45,6% маль-
чиков регулярно — не менее трех раз 

в  неделю — занимаются физическими 
упражнениями.

Не следует освобождать детей от уро-
ков физкультуры и  занятия спортом 
только потому, что у  них повышено 
АД! Необходимо провести обследова-
ние этих детей по  предлагаемой схеме 
и решить вопрос о возможности занятий 
физкультурой и спортом.
1. �Анкетный опрос для выявления 

факторов риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний.

2. �Исследование периферического пуль-
са (на руках и ногах).

3. �Измерение и  оценка АД на  руках 
и ногах.

4. �Суточное мониторирование АД с оцен-
кой артериального тонуса и ригидности 
артерий (по показаниям).

5. �Пальпация области сердца.
6. �Определение границ относительной 

сердечной тупости.
7. �Аускультация сердца.
8. �ЭКГ.
9. �ЭхоКГ (по показаниям).

Если у  детей нет органических 
поражений внутренних органов, 
то  дозированная физическая нагруз-
ка не противопоказана. Необходимо 
дополнительно увеличить ежедневную 
дозированную физическую нагрузку 
на  20–30  минут  (прогулка, бег, игры). 
Регулярное выполнение детьми физи-
ческих упражнений на  свежем воздухе 
способно значительно снизить риск раз-
вития АГ во взрослой жизни [25].

Таким образом, основные програм-
мы профилактической работы могут 
затрагивать либо все детское населе-
ние, либо только детей с  факторами 
риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. В  последнем слу-
чае необходимо активное выявление 
таких детей: анкетирование родителей, 
скрининг артериального давления, 
уровня холестерина. Популяционный 
подход считается более эффектив-
ным, но  и  значительно более дорого-
стоящим, однако только он позволит 
добиться реального снижения заболе-
ваемости и  смертности от  сердечно-
сосудистых заболеваний.

Рассматривая эффективность про-
филактики АГ и  других сердечно-
сосудистых заболеваний у  детей, следу-
ет отметить, что в  семьях с  факторами 
риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний профилактическая работа 
должна начинаться задолго до рождения 
ребенка. Мы предлагаем основной план 
профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний для семей с  неблагоприят-
ным анамнезом.
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Основной план профилактики 
сердечно-сосудистых 
заболеваний у детей 
с неблагоприятным 
наследственным анамнезом 
В ожидании рождения ребенка 

Если семейный анамнез неблагопо-
лучен по ишемической болезни сердца, 
артериальной гипертензии или нару-
шению липидного обмена, следует 
проинформировать родителей о  фак-
торах риска возникновения сердечно-
сосудистых заболеваний у ребенка.

Если родители курят, следует указать 
на  необходимость ограничения и  пре-
кращения курения.
С рождения до 2‑летнего возраста 

Необходимо следить за  прибавками 
роста, веса, ИМТ и динамикой развития 
ребенка.

С введением прикорма следует активно 
пропагандировать здоровую диету  (адек-
ватную по  калорийности, основным 
пищевым ингредиентам, с низким содер-
жанием соли и  низким содержанием 
насыщенных жирных кислот).

После первого года жизни можно 
переходить с  грудного вскармлива-
ния или заменителей грудного молока 
на пищу с «семейного стола».
С 2 до 6 лет 

Продолжайте анализировать динами-
ку роста, веса и соответствие ИМТ росту 
ребенка.

Предложите диету с  содержанием 
жиров не более 30% от  суточной кало-
рийности.

Рекомендуйте молоко с низким содер-
жанием жира или обезжиренное.

С 3‑летнего возраста следует начинать 
ежегодно контролировать артериальное 
давление у  ребенка. Рассмотрите кон-
цепцию более низкого употребления 
поваренной соли.

Поощряйте активную игру родителей 
с  детьми, занятия физическими упраж-
нениями на открытом воздухе.

Определите уровни холестерина 
у  детей с  неблагоприятным анамнезом 
по  сердечно-сосудистым заболевани-
ям или при уровне общего холестерина 
у  родителей более 5,0  ммоль/л. В  случае 
патологических значений рекомендуйте 
диетотерапию.
С 6 до 10 лет 

Ежегодно анализируйте жалобы и анам-
нез жизни, контролируйте антропометри-
ческие данные  (вес, рост, индекс массы 
тела), а  также артериальное давление 
в соответствии с нормативами для соответ-
ствующего пола, возраста и роста ребенка.

Продолжайте пропагандировать 
разумную диету.

Начните активное разъяснение вреда 
для здоровья, наносимого курением.

Укажите на необходимость активного 
занятия физкультурой и  спортом для 
укрепления здоровья и  профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Обсудите отрицательную роль просмо-
тра телепередач и  компьютерных игр, 
а  также сидячего образа жизни в  раз-
витии ожирения и  увеличении риска 
развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний во взрослой жизни.
После 10 лет 

Ежегодно анализируйте жалобы и анам-
нез жизни, контролируйте антропоме-
трические данные  (вес и  рост), а  также 
артериальное давление в  соответствии 
с рекомендациями для соответствующего 
пола, возраста и роста ребенка.

По мере необходимости контролируй-
те липидный профиль у пациентов.

Мы уверены, что совместными уси-
лиями добьемся реального снижения 
уровня заболеваемости и  смертно-
сти от  сердечно-сосудистых заболева-
ний и  увеличения продолжительности 
жизни наших граждан. ■
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Сахарный диабет  (СД) — синдром хронической 
гипергликемии, который приводит к  расстрой‑
ству всех видов обмена веществ и  обуславлива‑
ет развитие поздних сосудистых осложнений. 

Целью лечения больных с СД является достижение макси‑
мально возможной компенсации нарушений углеводного 
обмена [5, 8]. От степени этих нарушений зависит прогноз 
заболевания, ранняя инвалидизация и  преждевременная 
смертность пациентов с  диабетом  [1, 3]. С  внедрением 
средств самоконтроля и распространением школ сахарного 
диабета процент детей с  нормальным уровнем гликиро‑
ванного гемоглобина стал увеличиваться  [2, 10]. Однако 
у  большинства пациентов не удается добиться стойкой 
компенсации заболевания, что требует детального анализа 
причин декомпенсации и поиска средств их устранения [6]. 
Новые технологии, пришедшие в  диабетологию в  послед‑
ние десятилетия, открыли возможности долгосрочной 
оценки колебаний сахара в  крови у  пациентов с  наруше‑
нием углеводного обмена. Одним из  таких методов явля‑
ется непрерывное мониторирование глюкозы при помощи 
сиcтемы Continuose Glucose Monitoring System (CGMS) [9]. 
Эта система позволяет получить детальную информацию 
о  вариабельности гликемии в  течение суток и  является 
примером использования новых технологий в  клиниче‑
ской практике, способных облегчить подбор и коррекцию 
дозы сахароснижающей терапии и улучшить качество гли‑
кемического контроля [4, 7].

Цель исследования: оценить роль применения системы 
мониторирования глюкозы CGMS в  достижении компенса‑
ции углеводного обмена у детей с СД 1‑го типа.

Пациенты и методы 
Обследовано 60  детей с  сахарным диабетом 1‑го типа, 

в  возрасте от  11  до  15  лет. Оценка степени компенсации 
углеводного обмена проводилась в соответствии с критерия‑
ми ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2009.

В зависимости от  степени компенсации углеводно‑
го обмена все пациенты были разделены на  две груп‑
пы: 1‑я группа — 28  детей с  субкомпенсированным диабе‑
том  (HbА1с 7,5–9,0%), средний возраст — 13,57 ± 1,54  года, 
2‑я группа — 32  пациента с  декомпенсированным диа‑
бетом  (HbА1с  > 9,0%), средний возраст — 13,84 ± 1,35  года. 
Группы сопоставимы по  половому составу и  длительности 
диабета. Основная часть детей (86,7%) получала многоразо‑
вые инъекции инсулина по  интенсифицированной схеме, 
8 пациентов (13,3%) осуществляли введение ультракоротко‑
го инсулина посредством инсулиновой помпы.

Для выявления причин декомпенсации углеводного обме‑
на использовали систему непрерывного мониторирования 
глюкозы CGMS, фирмы Medtronic Minimed  (США). Этот 
метод, в сопоставлении с точечными измерениями посред‑
ством глюкометра, обеспечивает информацию о величине, 
продолжительности, частоте и  причинах изменений глю‑
козы в  крови, позволяя, таким образом, более адекватно 
осуществлять контроль за  лечением больных СД. Система 
постоянного мониторирования глюкозы CGMS дает воз‑
можность круглосуточно  (288  раз в  сутки) контролировать 
уровни гликемии, с  количественным анализом и  графи‑
ческим представлением полученных результатов на  про‑
тяжении 3–4  дней, что позволяет составить четкое пред‑
ставление о  характере метаболизма глюкозы в  организме 
и  наметить рациональные пути лечения. Сенсор систе‑
мы CGMS фиксируется подкожно, тестирование глюкозы 
происходит автоматически в интерстициальной жидкости. 
Сравнительная оценка уровня глюкозы проводилась в сле‑
дующие периоды:
1. Период А (08.00–14.00 часов).
2. Период В (14.00–17.00 часов).
3. Период С (17.00–22.00 часа).
4. Период D (22.00–03.00 часа).
5. Период E (03.00–06.00 часов).
6. Период F (06.00–08.00 часов).

Диапазон для нормогликемии устанавливался от  3,9 
до  10  ммоль/л  (рекомендации Shichiri M. с  соавт., 2000; 
Bode B. W. с  соавт., 2005), для гипергликемии — уровень 
глюкозы более 10  ммоль/л, для гипогликемии — уровень 
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глюкозы менее 3,9  ммоль/л. Проведена оценка препран‑
диального уровня гликемии, что означало анализ данных 
за  период в  60  мин до  начала приема пищи, зафиксиро‑
ванного монитором. Оценка постпрандиального периода 
означала анализ данных за  период в  180  мин от  начала 
приема пищи, зафиксированного монитором.

Статистическая обработка результатов проводилась в опе‑
рационной системе Windows 98  с  использованием стати‑
стической программы  XLSTATS  version 4,0  (Rodney Carr, 
Австралия, 1998). Для расчета достоверности различия 

количественных показателей в однородных группах исполь‑
зовался t-критерий Стьюдента, в  группах с  неоднородным 
распределением признака — критерий Манна–Уитни. 
Для сравнения распределения качественных показателей 
в исследуемых группах детей использовался точный крите‑
рий Фишера. Различия считали достоверными при р < 0,05.

Результаты и обсуждение 
В данном исследовании проведен анализ причин раз‑

вития декомпенсации сахарного диабета 1‑го типа у детей 
на основании изучения гликемии, полученной при прове‑
дении непрерывного мониторирования глюкозы. В  каче‑
стве одной из  причин декомпенсации рассматривалась 
длительность диабета, которая составляла от  3  меся‑
цев до  10  лет. При сопоставлении уровня компенсации 
и  длительности болезни была выявлена корреляционная 
зависимость между длительностью заболевания диабе‑
том и  уровнем гликированного гемоглобина r = 0,701, 
р < 0,0001, что подтверждается и  исследованиями других 
авторов  [1, 3]. Медиана продолжительности заболевания 
диабетом в 1‑й группе составила — 2,5 (2,0; 4,5) года, во 2‑й 
группе 8,0 (6,0; 9,0) лет. Достоверность различий между 1‑й 
и 2‑й группами: р = 0,001, z = 3,004. В группе с субкомпен‑
сированным диабетом длительность заболевания у  21,43% 
детей составляла от 3 месяцев до 1 года, у 50,00% пациен‑
тов — от 1 года до 5 лет, у 28,57% больных — от 5 до 10 лет. 
В группе с декомпенсированным СД увеличивалось коли‑
чество детей с  более длительным стажем заболевания: 
68,75% пациентов с длительностью диабета от 5 до 10 лет, 
18,75% детей, заболевших более 10 лет назад, 6,25% больны 
от  3  месяцев до  1  года и  6,25% с  длительностью диабета 
от 1 года до 5 лет. Однако у пациентов с небольшим стажем 
диабета (от 6 месяцев до 1 года и от 1 до 5 лет) отмечалась 
как компенсация, так и  декомпенсация обменных про‑
цессов в  различной степени выраженности, что свиде‑
тельствует о  наличии других, более важных факторов, 
вызывающих ее. Различий по  возрастному и  половому 
составу в  группах исследования выявлено не было, что 
исключает влияние этих факторов на отсутствие компен‑
сации диабета.

Далее проведен анализ результатов суточного монито‑
рирования уровня глюкозы в  обследуемых группах детей 
с оценкой амплитуды колебаний гликемии в течение суток, 
до и после приема пищи, длительности и частоты эпизодов 
гипо- и гипергликемий.

По данным CGMS пациенты 1‑й группы менее поло‑
вины времени суток  (11,76  часа) находились в  состоянии 
нормогликемии, более 45% времени суток (11,04 часа) у них 
зафиксировано состояние гипергликемии, на  долю эпизо‑
дов гипогликемии приходилось 5% суток (1,2 часа) (рис. 1).

Уровень среднесуточной гликемии у  детей 1‑й группы 
не выходил за  границу рекомендуемых целевых показа‑
телей  (3,9–10,0  ммоль/л), однако максимальная гликемия 
резко превышали верхнюю границу. Так, постпрандиальная 
гликемия после завтрака у  57,1% превышала 15,0  ммоль/л, 
что оставалось не выявленным при обычном 4‑кратном 
контроле.

Средний уровень глюкозы по данным СGMS перед приема‑
ми пищи составлял 9,2, 7,7  и  6,85  ммоль/л — перед завтра‑
ком, обедом и  ужином соответственно. Уровень глюкозы 
после приема пищи — 10,55, 7,35  и  8,45  ммоль/л соответ‑
ственно, что укладывалось в  диапазон целевой постали‑
ментарной гликемии  (5,0–11,0  ммоль/л). Однако у  42,9% 

Рис. 1. �Соотношение уровней гликемии в течение суток 
у детей с субкомпенсированным СД

Рис. 2. �Пре- и постпрандиальная гликемия (ммоль/л) 
у детей 1-й группы

Примечание: *р = 0,04 по сравнению с предыдущим периодом.

*

Рис. 3. �Гликемический профиль (ммоль/л) детей 1-й группы 
в зависимости от времени суток
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детей гликемия в  течение 3  часов после завтрака и  ужина 
хотя и  не выходила за  границу 11,0  ммоль/л, но  не возвра‑
щалась к исходным значениям до приема пищи. Показатели 
пре- и  постпрандиальной гликемии детей с  субкомпенси‑
рованным СД по  данным непрерывного мониторирования 
представлены на рис. 2.

Для более детального представления о состоянии углевод‑
ного обмена у  детей с  субкомпенсацией были проанализи‑
рованы данные СGMS в  течение суток. Результаты иссле‑
дования гликемического профиля детей 1‑й группы в  эти 
периоды представлены на рис. 3.

Как свидетельствуют данные CGMS, максимальные 
показатели гликемии в  течение суток резко превыша‑
ли рекомендуемый целевой диапазон (3,9–10,0  ммоль/л). 
Среднесуточная гликемия была стабильна с 14:00 до 06:00 
(периоды В‑Е) и имела небольшую амплитуду колебания 
от  7,0  до  8,45  ммоль/л, однако с  06:00 до  14:00 (перио‑
ды F-A) отмечался подъем гликемии до  10,1  ммоль/л. 
Максимальные и  минимальные показатели гликемии 
также повышались в  ранние утренние часы и  сохраня‑
лись на высоких цифрах до обеденного времени, указывая 
на  наличие «феномена утренней зари». При индивиду‑
альном анализе кривых СGMS «феномен утренней зари» 
выявлен у  32,1% детей, которым требовалось дополни‑
тельное подведение ультракороткого инсулина в  преду‑
тренние часы.

У 8  пациентов  (28,6%) выявлены скрытые ночные гипо‑
гликемии, которые являлись причиной развития последую‑
щих эпизодов гипергликемии в 21,4% случаев, что требовало 
пересмотра схемы введения ночного базисного инсулина 
со снижением дозы.

Таким образом, данные СGMS помогли выявить следую‑
щие причины гипергликемии у детей с субкомпенсирован‑
ным диабетом: недостаточность дозы ультракороткого инсу‑
лина, вводимого перед основными приемами пищи у 57,1% 
пациентов; наличие «феномена утренней зари» у  32,1% 
детей, что связано с  повышенной активностью контринсу‑
лярных гормонов в предутренние часы и возможно обуслов‑
лено особенностями возрастного периода (пре- и пубертат); 
наличие скрытых ночных гипогликемий у 28,6% детей.

При анализе данных СGMS детей 2‑й группы установле‑
но, что более 19 часов (что составляет 81% от времени суток) 
они находились в  состоянии стойкой гипергликемии 
и только незначительное время (4,44 часа) у них отмечалось 
состояние нормогликемии. Эпизоды гипогликемии в  этой 
группе встречались редко, на  них приходилось 1,5% вре‑
мени суток — 0,36 часа (рис. 4).

Данные суточных кривых глюкозы пациентов 2‑й группы 
показывают наличие гипергликемии в течение всех времен‑
ных периодов суток, что отличается от  данных пациентов 
1‑й группы и указывает на выраженный дефицит базисно‑
го (пролонгированного) инсулина (рис. 5).

Среднесуточная гликемия у детей 2‑й группы резко превы‑
шала рекомендуемый целевой диапазон (3,9–10,0 ммоль/л). 
Нарастание гликемии начиналось с вечернего периода вре‑
мени (период С), продолжалось в течение всей ночи (пери‑
оды D, E, F), достигая максимума в  утренние часы, что 
подтверждает выраженный дефицит базисного инсулина 
как причину декомпенсации диабета у  пациентов 2‑й 
группы.

У всех детей данной группы отмечалась гипергликемия 
натощак и  резкое превышение целевых значений глике‑
мии перед приемами пищи. Средний уровень глюкозы 

крови перед едой составлял 12,95, 11,15  и  10,0  ммоль/л 
перед завтраком, обедом и  ужином соответственно. 
Уровень посталиментарной гликемии составил 15,1, 
11,75  и  10,65  ммоль/л соответственно, что превышало 
как исходные цифры гликемии до  приема пищи, так 
и  верхнюю границу рекомендуемого целевого диапазо‑
на (5,0–11,0 ммоль/л) (рис. 6).

Рис. 4. �Соотношение уровней гликемии в течение суток 
у детей с декомпенсацией диабета

Рис. 5. �Данные CGMS детей 2-й группы в зависимости 
от времени суток

Рис. 6. �Пре- и постпрандиальная гликемия (ммоль/л) 
у детей 2-й группы

Примечание: �*р = 0,009, **р = 0,0003, ***р = 0,02 по сравнению 
с предыдущим этапом.

**

***

*
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Как видно из  представленной на  рис.  6  кривой CGMS, 
у  большинства детей с  декомпенсированным диабетом 
в  течение 3  часов после утреннего приема пищи отме‑
чалось увеличение средних показателей гликемии 
с 12,95 до 15,1 ммоль/л, достоверное (р = 0,009) увеличение 
максимальных показателей гликемии с 16,1 до 20,7 ммоль/л 
(р = 0,0003), при этом цифры минимальных показателей 
гликемии до  и  после завтрака практически не отличались: 
9,7  и  9,65  ммоль/л. В  течение 3  часов после обеда и  ужина 
средние показатели гликемии превышали целевые и  исхо‑
дные показатели до приема пищи.

Эти данные свидетельствуют о  несоответствии количе‑
ства вводимого болюсного инсулина с  количеством упо‑
требляемых в  пищу углеводов, что наряду с  дефицитом 
базисного инсулина является причиной декомпенсации. 
«Феномен утренней зари» у  пациентов данной группы 
не регистрировался, т. к. гипергликемия в  утренние часы 
сочеталась с гипергликемией в течение всей ночи. Синдром 
гипогликемии не являлся причиной декомпенсации диабе‑
та у пациентов 2‑й группы, а был ее следствием, поскольку 
зафиксированные эпизоды снижения гликемии отмечались 
после введения корректирующих доз инсулина на гипергли‑
кемию и носили редкий характер.

Таким образом, причины отсутствия компенсации диа‑
бета у  детей с  субкомпенсацией и  с  декомпенсацией угле‑
водного обмена были различными, что требовало и  раз‑
личных подходов к  проведению коррекции инсулиноте‑
рапии.

Основными причинами гипергликемии у детей с субком‑
пенсированным диабетом являлись: недостаточность дозы 
ультракороткого инсулина, вводимого перед основными 
приемами пищи у  57,1% пациентов, наличие «феномена 
утренней зари» у  32,1% детей, наличие скрытых ночных 
гипогликемий у 28,6% детей.

Причиной декомпенсации углеводного обмена у детей 2‑й 
группы являлся дефицит инсулина, как болюсного, так 
и базисного, что требовало пересмотра схемы всей инсули‑
нотерапии.

При анализе суточных доз базисного и  болюсного инсу‑
лина установлено, что у детей 2‑й группы суточная доза как 
общего, так и  базисного инсулина была значительно ниже 
аналогичного показателя детей 1‑й группы, что подтверж‑
дает дефицит базисного инсулина как причину более выра‑
женной декомпенсации в этой группе (табл.).

При сопоставлении данных гликемии, полученных 
глюкометром с  данными CGMS, следует отметить, что 
4–5‑кратные точечные измерения, которые производит 
пациент при обычном самоконтроле, пригодны лишь для 
поддержания хорошей компенсации углеводного обмена. 

В  ситуациях, требующих решения вопроса о  коррекции 
инсулинотерапии, при отсутствии компенсации, точеч‑
ные измерения не всегда дают полную информацию 
о динамике колебаний гликемии и могут, напротив, соз‑
давать ложные представления о гликемии у больного  [6]. 
Например, выявленные в  исследовании ситуации скры‑
той гипогликемии и  «феномен утренней зари» требуют 
верификации с  помощью системы суточного монитори‑
рования.

Таким образом, использование новых систем непре‑
рывного определения уровня глюкозы позволяет более 
детально изучить состояние гликемии в течение суток, что 
крайне важно при решении вопроса о  тактике изменения 
дозы инсулина в терапии СД 1‑го типа у детей. ■
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Таблица
Показатели суточных доз инсулина в группах обследованных детей

Дети с сахарным диабетом 1-го типа

1-я группа (п = 28) 2-я группа (п = 32)

Общая суточная доза, ЕД/сут 40,5 ± 1,94 34,5 ± 1,36

Общая доза инсулина, ЕД/кг/сут 1,06 ± 0,04 0,85 ± 0,05

Суточная доза базисного инсулина, ЕД/сут 19,5 ± 1,57 15,0 ± 1,82

Суточная доза базисного инсулина, ЕД/кг/сут 0,51 ± 0,05 0,33 ± 0,03

Суточная доза болюсного инсулина, ЕД/сут 21,0 ± 1,72 19,5 ± 1,54

Суточная доза болюсного инсулина, ЕД/кг/сут 0,55 ± 0,03 0,52 ± 0,02

Соотношение доз инсулина: базисный/болюсный 0,93:1 0,63:1
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Антибиотик из группы макро­
лидов кларитромицин широ­
ко используется в  педиатри­
ческой практике, поскольку 

обладает высокой эффективностью 
при многих инфекционных заболева­
ниях и имеет благоприятный профиль 
безопасности.

Общая характеристика 
препарата 

Кларитромицин — полусинтетичес­
кий препарат, относящийся к 14‑член­
ным макролидам. Как и  другие 
макролиды, кларитромицин облада­
ет высокой активностью в  отношении 
многих грамположительных бакте­
рий — Staphylococcus  (метициллин-
чувствительных), Streptococcus  (вклю­
чая пневмококки), Enterococcus, Listeria 
monocytogenes, Corynebacterium diphtheriae. 
К  кларитромицину чувствитель­
ны некоторые грамотрицательные бак­
терии — Moraxella catarrhalis, Bordetella 
pertussis, Neisseria, Campylobacter jejuni, 
Helicobacter pylori (активность против 
последнего микроорганизма выше, чем 
у других макролидов). Кларитромицин 
является одним из  двух макроли­
дов (наряду с азитромицином), облада­
ющих клинически значимой активно­
стью в отношении Haemophilus influenzae. 
Как и  другие макролиды, кларитро­
мицин высокоактивен в  отношении 
атипичных бактерий — Mycoplasma, 
Ureaplasma, Chlamydia, Legionella, 
Rickettsia. Важной особенностью 
кларитромицина является высокая 
активность в  отношении атипич­

ных микобактерий (Mycobacterium 
avium complex). Также препарат акти­
вен в  отношении некоторых анаэ­
робных бактерий и  токсоплазм  [1–2]. 
Особенностью кларитромицина явля­
ется образование в  организме актив­
ного метаболита — 14‑гидроксиклари­
тромицина (14‑ГОКМ), который также 
обладает антибактериальной актив­
ностью. В  отношении чувствитель­
ных возбудителей у  кларитромицина 
и  его активного метаболита наблю­
дается аддитивный или синергиче­
ский эффект. В  связи с  этим эффект 
антибиотика in vivo может быть выше, 
чем  in  vitro. В  частности, активность 
самого кларитромицина против гемо­
фильной палочки  in  vitro невелика, 
однако она усиливается  in  vivo за  счет 
действия 14‑ГОКМ [1–2].

Кларитромицин оказывает преи­
мущественно бактериостатическое 
действие, но  в  высоких дозах пре­
парат может оказывает бактерицид­
ное действие на  ряд возбудителей — 
S. pyogenes, S. pneumoniae, H. influenzae, 
M. catarrhalis, L. pneumophila и  M. avium. 
Помимо основного антибактериаль­
ного эффекта, обусловленного нару­
шением синтеза белка на  рибосомах 
бактерий, у кларитромицина имеются 
выраженные дополнительные анти­
микробные свойства:
• �постантибиотический эффект 

в  отношении некоторых возбуди­
телей (S. pneumoniae, H. influenzae 
и M. catarrhalis) [1–2];

• �подавление факторов вирулентности 
Pseudomonas aeruginosa — кларитро­
мицин способен подавлять у данно­
го возбудителя двигательную актив­
ность и  способность к  формирова­
нию биопленок [3].

Кларитромицин обладает целым 
рядом терапевтически выгодных неан­
тибактериальных эффектов — имму­
номодулирующим, противовоспали­
тельным, мукорегуляторным, которые 
имеют важное значение для лечения 
респираторных заболеваний, причем 
не только бактериальной, но  и  вирус­
ной этиологии, а  также заболева­
ний неинфекционной природы.

В экспериментальных исследовани­
ях были установлены механизмы неан­
тибактериальных эффектов кларитро­
мицина:
• �усиление фагоцитоза апоптотиче­

ских нейтрофилов альвеолярными 
макрофагами ведет к  предотвра­
щению выделения нейтрофильных 
протеаз и  их воздействию на  дыха­
тельные пути [4];

• �ингибирование активации ядерного 
фактора транскрипции (NF-каппа-B) 
в  мононуклеарных клетках крови 
и клетках легочного эпителия сопро­
вождается подавлением выработки 
провоспалительных цитокинов — 
фактора некроза опухоли-альфа 
(ФНО-альфа), интерлейкинов ИЛ-6, 
ИЛ-8 и др. [6];

• �подавление экспрессии генов, коди­
рующих индуцибельную синтазу 
оксида азота  (iNOS), ведет к  сни­
жению образования NO в  эпителии 
дыхательных путей и  альвеолярных 
макрофагах [5];

• �снижение уровня ИЛ-4  с  повыше­
нием соотношения Т-хелперов 1‑го 
и 2‑го типа (Th1/Th2) [7];

• �снижение влияния липополисаха­
рида  (бактериального эндотоксина) 
на  бокаловидные клетки эпителия 
дыхательных путей ведет к уменьше­
нию гиперсекреции слизи [8];
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• �торможение гиперплазии бока­
ловидных клеток в  дыхательных 
путях, индуцируемой ИЛ-13, также 
ведет к  уменьшению гиперсекреции 
слизи [9].
Фармакокинетика кларитромици­

на хорошо изучена. Биодоступность 
препарата при пероральном при­
еме составляет 52–55%, при этом 
пища не снижает этот показатель. 
Максимальная концентрация пре­
парата в  крови после приема внутрь 
наблюдается в  среднем через 
2–3  часа. Кларитромицин активно 
метаболизируется в  печени при уча­
стии цитохрома P450  с  образовани­
ем различных метаболитов, прежде 
всего 14‑ГОКМ. Связывание препа­
рата с  белками плазмы составляет 
от  42% до  70%, что зависит от  кон­
центрации в  крови. Кларитромицин 
и  14‑ГОКМ создают высокие кон­
центрации в  различных органах, 
тканях и  биологических жидкостях, 
в  том числе в  назальном секрете, 
миндалинах, жидкости среднего уха, 
легочной ткани, мокроте. Высокие 
концентрации препарата и  его 
активного метаболита наблюдаются 
в  фагоцитах  [1–2]. Важные данные 
были получены при исследовании 
внутрилегочной фармакокинетики 
кларитромицина в  сравнении с  ази­
тромицином, ципрофлоксацином 
и  цефуроксимом у  68  добровольцев. 
Через 6  часов после однократного 
приема стандартной дозы препара­
тов (500 мг для каждого) у кларитро­
мицина и 14‑ГОКМ отмечались очень 
высокие концентрации в альвеоляр­
ных клетках (азитромицин был обна­
ружен в  них только через 12  часов). 
При этом высокие концентрации 
кларитромицина и  14‑ГОКМ сохра­
нялись и в сыворотке крови (в сумме 
они превышали концентрации всех 
остальных антибиотиков). Кроме 

того, кларитромицин был единствен­
ным антибиотиком, обнаруженным 
в жидкости, выстилающей легочный 
эпителий  [10]. Период полувыве­
дения кларитромицина составляет 
от  3  до  8  часов, что зависит от  дозы. 
От  20% до  40% препарата выводит­
ся с  мочой в  неизмененном виде, 
10–15% — в виде метаболитов. Около 
40% препарата выводится со  сту­
лом [1–2].

Рекомендации по применению 
в педиатрии 

Кларитромицин рекомендован для 
применения у  детей при инфекциях 
различной локализации, вызванных 
чувствительными бактериями:
• �заболевания верхних дыхательных 

путей и  ЛОР-органов — стрептокок­
ковый тонзиллофарингит, бактери­
альный риносинусит, острый сред­
ний отит [1–2, 11];

• �заболевания нижних дыхательных 
путей — острый бронхит, обостре­
ние хронического бронхита, пнев­
мония (препарат включен в стандар­
ты медицинской помощи больным 
острым бронхитом и  пневмони­
ей Минздравсоцразвития РФ для 
взрослых и  детей в  амбулаторно-
поликлинических условиях)  [1–2, 
12–14];

• �заболевания желудочно-кишечного 
тракта, ассоциированные с  H. pylori 
(в составе эрадикационной терапии) 
[1–2];

• �заболевания кожи и  мягких тка­
ней [1–2];

• �заболевания, вызванные M. avium 
(профилактика и лечение) [1–2].
Также в  литературе представлены 

результаты клинических исследова­
ний, рассматривавших применение 
кларитромицина при других респи­
раторных заболеваниях. Учитывая 
способность макролидов подавлять 

факторы вирулентности P. aeruginosa, 
наличие у  них противовоспали­
тельного и  иммуномодулирующего 
эффектов, в  последние годы про­
водятся исследования эффектив­
ности длительных курсов макроли­
дов у  больных с  муковисцидозом. 
В  научной литературе представлены 
результаты исследования по  приме­
нению макролидов в  лечении брон­
хиальной астмы. Применение анти­
биотиков данного класса обусловлено 
как активностью в  отношении бак­
терий, играющих роль в  патогенезе 
бронхиальной астмы, так и наличием 
у  препаратов неантибактериальных 
эффектов, терапевтически выгодных 
при бронхиальной астме [1–2].

Оригинальный препарат кларитро­
мицина — Клацид® зарегистрирован 
в  России для использования у  детей 
в  виде таблеток, покрытых оболочкой 
(250  и  500  мг), и  порошка для при­
готовления суспензии для приема 
внутрь  (125  мг/5  мл и  250  мг/5  мл). 
Препарат в  пероральной форме 
не имеет возрастных ограничений, 
но  таблетки могут использоваться 
у  детей с  3‑летнего возраста. У  детей 
до  12  лет предпочтительно примене­
ние суспензии в  дозе 7,5  мг/кг каж­
дые 12 часов (не более 500 мг в сутки), 
старше 12  лет по  250–500  мг каждые 
12  часов. Обычный курс лечения 
составляет от 5 до 14 дней.

Профиль безопасности 
Безопасность лекарственных пре­

паратов имеет особое значение 
в  педиатрии, поскольку у  детей воз­
можно развитие нежелательных реак­
ций, несвойственных для пациентов 
во  взрослом возрасте. Макролиды 
относятся к  числу наиболее безопас­
ных антибактериальных препаратов. 
Они крайне редко вызывают тяже­
лые нежелательные реакции [1, 15].

Безопасность кларитромицина, 
в том числе в педиатрической практи­
ке, хорошо изучена в многочисленных 
клинических исследованиях. У  детей 
чаще всего отмечаются нежелатель­
ные реакции со  стороны желудочно-
кишечного тракта  (диарея, тошнота 
и  рвота, боли в  животе) — их частота 
около 15%, а также головные боли — их 
частота около 1,6%. Также при исполь­
зовании кларитромицина может отме­
чаться повышение уровня трансами­
наз. Остальные реакции встречались 
в  единичных случаях. Нежелательные 
реакции при использовании препарата 
обычно носят легкий непродолжитель­

Рис. �Частота кожных реакций при использовании антибактериальных препаратов [18]
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ный характер и редко требуют отмены 
препарата [1–2].

Данные научной литературы свиде­
тельствуют о  том, что макролидные 
антибиотики редко вызывают аллер­
гические реакции [1, 16]. Установлено, 
что в  реальной клинической практи­
ке аллергия на  макролиды встреча­
ются существенно реже, чем аллергия 
на пенициллины [17].

В ретроспективном исследовании 
большой популяции  (около 150  тыс. 
человек) был оценен риск кожной 
реакции на  различные антибак­
териальные препараты. За  период 
в 1,5 года более 13 тыс. человек (в том 
числе более 2000  детей) получали 
почти 20  тыс. курсов антибактери­
альной терапии. В  целом кожная 
реакция отмечалась у  135  пациентов, 
что составило примерно 1%. Однако 
частота кожных реакций на  отдель­
ные группы препаратов имела отли­
чия — реже всего она отмечалась при 
использовании макролидов, она была 
существенно меньше (в 3 и более раза), 
чем на пенициллины, фторхинолоны 
и ко-тримоксазол (рис.) [18].

Особым вопросом безопасно­
сти макролидов является их гепа­
тотоксичность, поскольку в  науч­
ной литературе описаны случаи 
серьезного поражения печени при 
их использовании  [1]. В  недавнем 
обзоре научной литературе были 
проанализированы данные о  безо­
пасности различных антибиотиков 
для печени. Установлено, что гепа­
тотоксические реакции при исполь­
зовании фторхинолонов, тетраци­
клинов, макролидов и пенициллина 
наблюдаются существенно реже, чем 
при использовании амоксицилли­
на/к лавуланата, ко-тримоксазола, 
сульфаниламидов, препаратов для 
лечения туберкулеза. В  частности, 
частота нежелательных эффектов 
со  стороны печени при использо­
вании эритромицина и  кларитро­
мицина составляет менее 4  случаев 
на  100  тыс. назначений, что мень­
ше средней частоты гепатотоксиче­
ских реакций на  антибактериаль­
ные препараты в  целом. При этом 
отмечено, что гепатотоксичность 
антибиотиков обычно проявляется 
при длительном курсе применения, 
использовании высоких доз препа­
рата, у пожилых людей, у пациентов 
с  исходной патологией печени, при 
одновременном применении гепато­
токсических лекарственных средств 
и алкоголя [19].

При использовании кларитромици­
на необходимо учитывать, что препа­
рат оказывает ингибирующее действие 
на  цитохром P450, который участвует 
в  метаболизме многих лекарственных 
средств. При одновременном исполь­
зовании с  такими средствами может 
повышаться их концентрация в  крови 
и возникать риск токсического эффек­
та, а  также снижаться эффективность 
кларитромицина  [1–2]. Необходимо 
отметить, что частота и  выражен­
ность лекарственных взаимодействий 
при использовании кларитромицина 
ниже, чем при использовании эритро­
мицина [20].

Таким образом, более 20‑летний 
опыт использования кларитромици­
на  (Клацид®) в  клинической практи­
ке и, в  частности, в  педиатрии свиде­
тельствует о  высокой эффективности 
и безопасности препарата. ■
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Симпозиум

Высокий уровень заболеваемо-
сти и летальности от инфек-
ционных заболеваний у детей 
представляет актуальную 

проблему, несмотря на  достижения 
фундаментальной медицины и успеш-
ное внедрение в  медицинскую прак-
тику инновационных технологий для 
улучшения качества их диагностики 
и  лечения. При этом в  общей струк-
туре инфекционной заболеваемо-
сти у  детей по-прежнему доминиру-
ют острые респираторные вирусные 
инфекции (ОРВИ), показатели забо-
леваемости которыми ежегодно оста-
ются высокими и  не имеют тенден-
ции к снижению [1, 2]. Так, по данным 
Федеральной службы Роспотребнадзора 
в 2010  году из 28 238 271 случая острой 
респираторной инфекции в  целом 
по стране более 20 млн (20 341 990) реги-
стрировалось у  детей, при этом пока-
затель заболеваемости ОРВИ составил 
77 545,9  на  100  тысяч детского населе-
ния в год, что более чем в 3,5 раза выше 
аналогичного показателя во  взрослой 
популяции.

В силу имеющихся анатомо-
физиологических особенностей орга-
низм ребенка не обладает достаточ-
ным уровнем резистентности к  воз-
будителям инфекционных заболева-

ний  [3]. Характерными возрастными 
отличиями иммунитета ребенка 
являются: относительная незре-
лость макрофагально-фагоцитарного 
звена и  склонность к  незавершенно-
му фагоцитозу, сниженная продук-
ция интерлейкинов и  интерферонов, 
низкая цитотоксическая активность 
лимфоцитов и  естественных килле-
ров. Помимо этого, у  детей раннего 
возраста ослаблены процессы акти-
вации системы комплемента, синтез 
антител имеет отсроченный характер, 
имеет место сниженная концентра-
ция  IgA. Все перечисленные факто-
ры обуславливают склонность детей 
к  частым респираторным заболевани-
ям, их более тяжелому течению и раз-
витию осложнений.

В реализации респираторной инфек-
ции у детей приобретает существенное 
значение сочетание, с  одной сторо-
ны, возрастных особенностей имму-
нитета  (незрелость, «поздний старт», 
отсутствие предшествующего имму-
нологического опыта), кратковремен-
ности противовирусного иммунитета, 
а  с  другой — высокой контагиозности 
респираторных патогенов. Помимо 
этого, к  заболеванию ОРВИ предрас-
полагают: неблагоприятное пери-
натальное развитие, наличие перси-
стирующих инфекций и  хронических 
инфекционных очагов, соматическая 
патология, аллергические заболева-
ния, а также воздействие техногенных 

факторов и  высокой антропогенной 
нагрузки больших городов, вследствие 
чего возникают стойкие или преходя-
щие нарушения в  иммунной системе 
ребенка. Все это повышает риск инфи-
цирования респираторными вирусами 
и  создает предпосылки к  более тяже-
лому течению и развитию осложнений 
ОРВИ у детей [4].

Тенденцией сегодняшнего дня явля-
ется превалирование в  общей дет-
ской популяции детей с  различными 
нарушениями в  состоянии здоровья. 
По  мнению ведущих специалистов, 
только 10–15% детей, рожденных 
здоровыми, сохраняют такое состоя-
ние здоровья на  момент поступления 
в  дошкольные учреждения и  школы, 
а  в  дальнейшем этот процент еще 
более снижается  [5]. Дети с  хрониче-
ской соматической патологией, раз-
личными аллергическими заболева-
ниями, включая бронхиальную астму, 
имеющие очаги хронической инфек-
ции, иммунодефицитные состояния, 
а  также часто и  длительно болеющие 
имеют потенциально высокий риск 
инфицирования респираторными 
вирусами. Респираторные инфекции 
у  этих детей в  ряде случаев сопрово-
ждаются развитием осложнений, усу-
губляющих течение основных заболе-
ваний.

Детей, подверженных частым респи-
раторным инфекциям, в  отечествен-
ной педиатрии принято называть часто 
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болеющими  (ЧБД). Используемый 
в  нашей стране термин «ЧБД» соот-
ветствует понятию «пациенты с рекур-
рентными ОРЗ» в  зарубежной лите-
ратуре. Часто болеющим признается 
ребенок, имеющий в  зависимости 
от  возраста более 4–6  эпизодов ОРВИ 
в  год. Однако необходимо отметить, 
что ЧБД — это не диагноз и  не нозо-
логическая форма. В  соответствии 
с  классификацией часто болеющие 
дети относятся ко  II группе здоровья 
и  представляют собой особую груп-
пу диспансерного наблюдения  [6]. 
Респираторные инфекции у детей дан-
ной группы могут возникать вслед-
ствие частых контактов с  больными 
ОРВИ  (эпидемиологические причи-
ны), а также быть результатом раннего 
посещения организованных коллекти-
вов на фоне транзиторных, корригиру-
емых отклонений в защитных системах 
организма. Важно, что высокая вос-
приимчивость и  подверженность ЧБД 
респираторным инфекциям не связана 
со стойкими врожденными или приоб-
ретенными патологическими состоя-
ниями. Однако нельзя упускать из виду 
тот факт, что именно частые респира-
торные инфекции у детей в последую-
щем способны выступать в  качестве 
триггерного фактора формирования 
у  них хронической бронхолегочной 
патологии, в  том числе бронхиальной 
астмы [7].

По данным ведущих специалистов 
России удельный вес ЧБД в  детской 
популяции составляет от  15% до  50% 
и  зависит от  возраста, эпидемиологи-
ческих, экологических, социально-
экономических и  других факторов  [4, 
8]. При этом пик заболеваемости ОРВИ 
отмечается у  детей ясельных групп 
в  дошкольных учреждениях и  у  уча-
щихся младших классов школ, что 
по срокам совпадает с началом посеще-
ния детьми организованных детских 
коллективов и  большим количеством 
«новых контактов».

Другим немаловажным аспектом 
проблемы ЧБД является риск неадек-
ватной, а  зачастую шаблонной трак-
товки данного состояния, когда под 
маской ЧБД в  течение длительного 
времени может не диагностировать-
ся более серьезная, в  том числе хро-
ническая патология  (пороки разви-
тия бронхолегочной системы, муко-
висцидоз, бронхиальная астма и  др.). 
Поэтому в каждом случае для уточне-
ния причин высокой восприимчиво-
сти к респираторным инфекциям тре-
буется проведение серьезного и  углу-

бленного обследования детей этой 
диспансерной группы с  обязательным 
уточнением семейного анамнеза, осо-
бенностей течения каждого эпизода 
ранее перенесенной ОРВИ.

Существует две основные точки зре-
ния на  причины частых респиратор-
ных инфекций. Первая — дисфункция 
иммунной системы, проявляющая-
ся при воздействии внешних факто-
ров  (неблагоприятная экологическая 
обстановка, высокая антропогенная 
нагрузка, социально-бытовое неблаго-
получие и  т. п.). При этом важно, что 
иммунные сдвиги у  ЧБД носят тран-
зиторный характер, следовательно, 
их нельзя рассматривать как проявле-
ния иммунодефицита. Вторая причи-
на — это генетическая предрасполо-
женность, которая также реализуется 

в  результате воздействия вышепере-
численных неблагоприятных внешних 
факторов. У ряда детей с частыми ОРВИ 
высока вероятность наличия наслед-
ственно обусловленного «позднего 
старта» иммунной системы, в  поль-
зу чего свидетельствует их семейный 
анамнез — указание на наличие высо-
кой заболеваемости ОРВИ у одного или 
обоих родителей в  детском возрасте, 
частота которой снижалась по мере их 
«взросления».

Иммунологические отклонения 
у  ЧБД тесно связаны с  возрастными 
особенностями созревания и  станов-
ления иммунной системы ребенка. 
Изменения в иммунном статусе, по дан-
ным разных авторов, имеют от  15% 
до 39% ЧБД [8, 9]. При этом результаты 
исследований последних лет демон-
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стрируют наличие у ЧБД даже в пери-
од клинического благополучия и  при 
отсутствии признаков ОРВИ отчетли-
вых изменений межклеточного взаи-
модействия компонентов иммунной 
системы  [10]. Повышение восприим-
чивости ЧБД к респираторным инфек-
циям обусловлено особенностями 
иммунного ответа: его смещение в сто-
рону Th2‑типа на фоне угнетения мест-
ного иммунитета слизистых оболочек 
дыхательных путей, о  чем свидетель-
ствует снижение уровня  IgA в  слюне. 
Установлено, что у  ЧБД спонтанная 
гиперпродукция провоспалительных 
интерлейкинов (IL-2, IL-4), в том числе 
интерлейкинов, участвующих в хрони-
зации воспаления (IL-6 и IL-8), сопро-
вождается повышением их концентра-
ций в  сыворотке крови, дисиммуно-
глобулинемией, снижением клеточной 
цитотоксичности (уменьшением числа 
активированных CD8DR+ клеток), 
а  также увеличением количества кле-
ток, экспрессирующих индуцирующие 
апоптоз рецепторы  [11]. Кроме того, 
у ЧБД выявляются нарушения в систе-
ме интерферонов  (ИФН). Доказано, 
что у 80% ЧБД вдвое снижена способ-
ность иммунокомпетентных клеток 
к  синтезу гамма-интерферона в  срав-
нении с  редко болеющими детьми. 
Установлено, что даже при адекват-
ном содержании сывороточного ИФН 
в  этой группе детей наблюдается сни-
жение индуцированной продукции 
альфа- и  гамма-интерферонов, что 
отражает недостаточность резервных 
возможностей интерфероногенеза [12].

Таким образом, иммунная система 
ЧБД, не имеющая грубых врожденных 
и приобретенных дефектов, характери-
зуется крайней напряженностью про-
цессов иммунологического реагирова-
ния, нарушением межклеточных взаи-
модействий и  истощением компенса-
торных возможностей на фоне частого 
и массивного антигенного воздействия 
на детский организм.

В настоящее время дети  II группы 
здоровья составляют 35–75% детской 
популяции в  зависимости от  региона 
проживания, поэтому решение вопро-
са о  повышении эффективности тера-
пии самой распространенной инфек-
ционной патологии является своев-
ременным и  актуальным. Принимая 
во  внимание, что система интерферо-
на — важнейшее звено врожденного 
иммунитета, использование интерфе-
рона и  его индукторов при лечении 
детей с ОРВИ является одним из наи-
более перспективных направлений [13, 

14]. При этом в  педиатрической прак-
тике особое место занимает препарат 
Виферон®  (суппозитории ректаль-
ные) — генно-инженерный интерфе-
рон альфа-2b в комплексе с антиокси-
дантами, современная тактика при-
менения которого для лечения острых 
респираторных инфекций у  детей 
с  измененным преморбидным фоном 
требует переосмысления.

В исследовании 1998–2000  гг. при-
менение препарата у  детей с  отклоне-
ниями в  состоянии здоровья больных 
ОРВИ в  суточных дозах 500000  МЕ 
и  1000000  МЕ  (в  соответствующих 
возрастных группах) показало поло-
жительное влияние терапии на  сроки 
купирования клинических симптомов 
заболевания, а  также на  показатели 
интерферонового статуса. Была науч-
но доказана тесная взаимосвязь отяго-
щенности преморбида у  детей и  дозо-
зависимого клинического эффекта 
препарата генно-инженерного интер-
ферона альфа-2b в  комплексе с  анти-
оксидантами  [15]. В  другом самостоя-
тельном исследовании применение 
новой схемы дозирования препарата — 
по  500000  МЕ 2  раза в  сутки в  тече-
ние 5  дней, далее в  дозе 150000  МЕ 
2 раза в сутки в течение 5 дней у детей 
раннего возраста позволило достичь 
максимальных клинических и  имму-
нологических эффектов при лечении 
ОРВИ по сравнению с ранее используе-
мой схемой дозирования — 150000 МЕ 
2  раза в  сутки в  течение 10  дней  [16]. 
При применении обеих схем в исследо-
вании сопоставимым оказалось влия-
ние препарата Виферон® на симптомы 
синдрома интоксикации и  респира-
торного синдрома: достоверно сокра-
тились длительность периода лихо-
радки 1,0 ± 0,2  суток и  1,3 ± 0,2  суток 
против 2,1 ± 0,4  суток в  группе кон-
троля, p < 0,05; длительность инток-
сикации 2,7 ± 0,3 и  2,5 ± 0,2  суток 
по сравнению с 3,8 ± 0,4 в группе кон-
троля, p < 0,05; ускорение купирова-
ния затрудненного носового дыхания 
4,2 ± 0,3  и  4,6 ± 0,3  суток по  сравне-
нию с  5,4 ± 0,4  суток в  группе кон-
троля, p < 0,05; ринореи, длитель-
ность которой сократилась более чем 
на  1,5  дня в  обеих основных группах 
по  сравнению с  группой контроля. 
Преимущество новой схемы приме-
нения препарата генно-инженерного 
интерферона альфа-2b в  комплек-
се с  антиоксидантами проявилось 
в сокращении катарального синдрома: 
длительность гиперемии слизистых 
оболочек небных миндалин и  глот-

ки составила 3,3 ± 0,2  по  сравнению 
с  4,9 ± 0,4  суток в  группе контроля, 
p < 0,05. В  исследовании было пока-
зано, что у  детей с  ОРВИ наиболее 
быстрый регресс продолжительно-
сти основных клинических симпто-
мов сопровождался восстановлением 
индуцированной продукции альфа-
интерферона и  гамма-интерферона 
клетками крови на  фоне модифици-
рованной схемы применения препа-
рата. Тогда как применение стандарт-
ных доз не оказывало столь значи-
мого иммуномодулирующего эффекта 
у  детей с  отягощенным преморбидом. 
Применение повышенных доз экзоген-
ного интерферона позволило ускорить 
элиминацию возбудителей со  слизи-
стой оболочки дыхательных путей, 
что достоверно продемонстрировано 
в исследовании при оценке назальных 
смывов в  динамике болезни методом 
полимеразной цепной реакции.

Следует отметить, что модифициро-
ванная схема применения препарата 
Виферон®, суппозитории ректальные 
позволила также существенно снизить 
госпитальное суперинфицирование 
и  развитие осложнений. Отдаленная 
оценка эффективности терапии в тече-
ние 6 месяцев после терапии показала 
уменьшение количества заболевших 
впоследствии детей в 2,5 раза и умень-
шение количества повторных эпизо-
дов ОРВИ у  заболевших детей на  27%. 
Корреляция положительных клини-
ческих и иммунологических эффектов 
проводимой терапии препаратом генно-
инженерного интерферона альфа-2b, 
суппозитории ректальные, в комплек-
се с антиоксидантами, при использова-
нии увеличенных доз и  длительности 
курса терапии позволяет констатиро-
вать целесообразность модификации 
терапии в разных возрастных группах. 
Профилактический эффект терапии, 
проведенный в  острый период ОРВИ, 
убедительно демонстрирует выражен-
ные иммуномодулирующие свойства 
препарата у  детей  II группы здоровья 
и является дополнительным подтверж-
дением необходимости нового оптими-
зированного подхода к ее проведению.

Относительно безопасности прово-
димой терапии следует отметить, что 
ректальное введение суппозитория 
не вызывало у  детей возникновение 
болезненных ощущений или других 
местных и общих патологических явле-
ний. Не зарегистрировано ни  одно-
го случая побочных патологических 
реакций, связанных с  приемом пре-
парата, что свидетельствует о безопас-
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ности увеличенных возрастных доз 
и  длительности приема. Необходимо 
отметить, что безопасность приме-
нения препарата Виферон®, суппо-
зитории ректальные в  суточной дозе 
1000000 МЕ  (разовая доза 500000 МЕ) 
доказана ранее у новорожденных детей. 
Обоснованием выбора указанной дозы 
препарата является выраженность 
иммунологических нарушений у ново-
рожденных детей с тяжелыми формами 
внутриутробной инфекции, что было 
научно доказано в серии исследований 
на  базе ГУЗ «Московский областной 
научно-исследовательский институт 
акушерства и  гинекологии»  [17, 18]. 
Кроме того, безопасность доз препа-
рата Виферон®, используемых в  схеме 
модифицированной терапии ОРВИ для 
детей различных возрастных групп, 
показана в  клинической практике 
при 15‑летнем опыте применения для 
лечения хронических вирусных гепа-
титов [19].

Препарат Виферон® разработан 
и  испытан в  клинических условия 
в  рамках программы Министерства 
здравоохранения РФ «Научные раз-
работки лекарственных форм и  изде-
лий медицинского назначения для 
детей»  [20]. Это свидетельствует о  его 
уникальности как лечебного средства, 
разработанного непосредственно для 
педиатрической практики  (в  т.  ч.  для 
новорожденных детей) и  перспектив-
ности дальнейших исследований по его 
применению при вирусных и бактери-
альных заболеваниях у  детей с  нару-
шенным состоянием здоровья.

Таким образом, для дости-
жения оптимального клинико-
иммунологического эффекта терапии 
ОРВИ у детей с отягощенным премор-
бидным фоном необходимо использо-
вание более высоких разовых доз пре-
парата Виферон®, суппозитории рек-

тальные с  последующим ступенчатым 
уменьшением дозы. ■
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Симпозиум

Г ломерулонефриты  (ГН) по  серьезности прогноза 
занимают одно из лидирующих положений в струк-
туре болезней почек, возникающих в детском возрас-
те. Особое место среди ГН занимает острый постин-

фекционный гломерулонефрит  (ОПИГН), представления 
об этиологии и патогенезе которого в последнее десятилетие 
претерпели значительные изменения. В  настоящее время 
большинством клиницистов под ОПИГН понимается имму-
нокомплексное поражение гломерулярного аппарата почек, 
которое развивается после перенесенной бактериальной или 
вирусной инфекции. При типичном течении ОПИГН чаще 
проявляется острым нефритическим синдромом (артериаль-
ная гипертензия, отеки, макро- и микрогематурия, незначи-
тельная протеинурия), а  также нарушением функции почек 
в  остром периоде болезни вплоть до  острой почечной недо-
статочности (ОПН). В клинической картине также возможны 
изменения со стороны сердечно-сосудистой системы, ангио-
спастическая ретино- и  энцефалопатия, которые связаны 
с объемной перегрузкой и представляют опасность для жизни. 
У больных с атипичным течением ОПИГН экстраренальные 
проявления отсутствуют либо они весьма незначительны 
и кратковременны.

Несмотря на  выраженность клинических и  лабораторных 
сдвигов, возникающих в дебюте заболевания, считается обще-
признанным мнение о том, что в типичных случаях ОПИГН 
протекает циклически и  у  большинства детей заканчивается 
выздоровлением [2, 8, 10]. Однако правильность данной кон-
цепции находит подтверждение преимущественно при стреп-
тококковой этиологии гломерулонефрита, при котором дей-
ствительно допускается возможность полного выздоровления 
больных [1, 4–6, 12].

Материалы и методы 
Нами проведен анализ распространенности, особенно-

стей клинико-лабораторной картины и  течения ОПИГН 
у 326 детей, которые в  течение последних 10 лет находились 
на лечении в областной клинической больнице Новосибирска. 
Диагноз ОПИГН верифицировался на  основании анамне-
за  (связь заболевания с  предшествующей инфекцией, пере-
охлаждением, отсутствие тех или иных заболеваний почек 
в прошлом, а также наследственной и врожденной почечной 
патологии у  кровных родственников), выявления экстраре-
нальных  (отеки и  артериальная гипертензия) и  ренальных 
симптомов (гематурия, протеинурия и олигурия).

Результаты и их обсуждение 
Мальчиков было в среднем в 1,4 раза больше по сравнению 

с  девочками — 189  (57,9%) и  137  (42,1%) соответственно. 
Возраст их на  момент заболевания оказался следующим: 
до 7 лет — 15,3% больных, 7–12 лет — 42%, старше 12 лет — 
42,7% (табл. 1).

У 296 из 326 (90,8%) больных была доказана связь гломеруло-
нефрита с предшествующей инфекцией (табл. 2). Проведенные 
в  комплексе бактериологические и  серологические исследо-
вания позволили доказать стрептококковую этиологию ГН 
у  191 из  296  (64,5%) наблюдаемых. При этом стрептодермия 
выявлена у  97  (29,8%) детей, острый стрептококковый тон-
зиллит у 81 (24,9%) пациента, скарлатина у 20 (6,1%) больных. 
У 22 (6,7%) детей этиологию первичного инфекционного про-
цесса установить не удалось, хотя по  характеру перенесенной 
инфекции и  повышению титра антистрептококковых антител 
в крови (антистрептолизина-О) предполагалась стрептококко-
вая этиология этих заболеваний. Так, у 10 детей были признаки 
подчелюстного лимфаденита, у 6 — гайморита, у 4 — пульпита, 
у  2 — отита. При возникновении у  детей острой стрептокок-
ковой инфекции кожи и  ротоглотки в  лечении, как правило, 
не соблюдались 10‑дневные схемы антибактериальной терапии 
пенициллинами либо макролидами с последующей обязатель-
ной бициллинопрофилактикой. При стрептодермии ошибки 
в лечении оказались наиболее частыми: антибиотики назнача-
лась редко и с укорочением курса, чаще использовалась лишь 
местная терапия, при этом бициллинопрофилактика иммуно-
комплексных осложнений не проводилась.

У 10  (3,1%) других пациентов развитию ОПИГН предше-
ствовал острый диарейный синдром неуточненной этиологии. 
У 1 больного был диагностирован и лабораторно подтвержден 
иерсиниоз.

Что касается ОРЗ, то  оно предшествовало возникнове-
нию нефритического синдрома у 66 (20,3%) детей, характеризу-
ясь лихорадкой и симптомами интоксикации. Переохлаждение 
как пусковой фактор развития ГН имело место у 30 (9,1%) детей. 
Вместе с  тем у  большинства из  этих пациентов также обнару-
живалось существенное увеличение  (в  1,5–2  раза по  сравне-
нию с нормой) уровня антистрептококковых антител в анализах 
крови. Это позволяет говорить о  наличии латентной стрепто-
кокковой инфекции, в рамках течения которой указанные выше 
состояния могли сыграть роль пускового фактора гломеруло-
нефрита.

У 258 из 326 (79,1%) больных ГН протекал типично, с раз-
витием острого нефритического синдрома. «Светлый» про-
межуток времени между появлением первых симптомов забо-
левания и перенесенной накануне инфекцией составлял от 10 
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до  28  дней. Наиболее продолжительным он оказался при 
стрептодермии, относительно коротким — при ОРЗ.

Отеки в остром периоде гломерулонефрита регистрировались 
у всех 258 детей, у 48 из них (14,7%) они были не только распро-
страненными, но и значительными вплоть до появления гидро-
торакса, асцита, свободной жидкости в полости перикарда.

Артериальная гипертензия (АГ) отмечена у 159 (48,8%) боль-
ных, у 142 из них систолическое артериальное давление  (САС) 
было увеличено до 130–150 мм рт. ст., диастолическое (ДАД) — 
до 90–95 мм рт. ст. Однако в 17 (10,7%) наблюдениях АГ протека-
ла более злокачественно, достигала 170–180/100 мм рт. ст. и более, 
была торпидна к  используемым гипотензивным лекарствен-
ным средствам, способствуя возникновению такого серьезного 
осложнения, как ангиоспастическая энцефалопатия  (почечная 
эклампсия). Развитию почечной эклампсии предшествовали 
бессонница, головная боль, тошнота, повторные рвоты (28,8%), 
люмбальные боли у 32,5% детей, брадикардия, к которым в после-
дующем присоединились беспокойство, тонико-клонические 
судороги, угнетение сознания. Таким образом, у наших больных 
почечная эклампсия встречалось в 10,7% случаев, что в 2–4 раза 
чаще по сравнению с литературными данными [7, 9].

В периоде развернутых проявлений заболевания выявлялись 
умеренная анемия «разведения», лейкоцитоз с нейтрофильным 
сдвигом, увеличение СОЭ до 20–30 мм/час. Наблюдались также 
диспротеинемия за счет умеренной гипоальбуминемии (не менее 
35 г/л), гиперглобулинемии в 23% случаев наблюдений.

У 234 (71,8%) больных регистрировалось транзиторное (в тече-
ние 1–2  недель) повышение в  крови уровня мочевины — 
до 9–15 ммоль/л и креатинина — до 110–140 мкмоль/л, что рас-
сматривалось как нарушение функции почек острого периода. 
В  случае выраженной гиперволемии и  олигурии отмечались 
относительная гипонатриемия и  гиперкалиемия, которые, как 
и азотемия, ликвидировались по мере восстановления диуреза.

Мочевой осадок в  100% случаев был представлен умерен-
но выраженной протеинурией  (не более 50  мг/кг в  сутки), 
макро- или микрогематурией, абактериальной лейкоцитури-
ей. Удельный вес мочи у всех больных в остром периоде забо-
левания был нормальным.

Таким образом, острое начало заболевания с  появлением 
периферических отеков, артериальной гипертензией, изме-
нением цвета мочи и  олигурией полностью соответствовали 
критериям нефритического синдрома у 80% детей с гломеру-
лонефритом.

У 68 из  326  (20,9%) больных ГН в  дебюте протекал атипич-
но, характеризуясь лишь незначительной пастозностью век, 
а преимущественно — патологией осадка мочи в виде микро-
гематурии (68% случаев), реже — макрогематурии (32% случа-
ев), протеинурии до 0,5–1 г/л. При этом основные функции 
почек у них были сохранены.

Развитию атипичной формы ГН предшествовали у  6  (9,1%) 
из этих детей стрептодермия, у 14 (21,2%) — ОРЗ, у 7 (10,6%) — 
острая кишечная инфекция, у  9  (13,4%) — переохлаждение, 
в  остальных 45,7% случаев пусковые факторы его установить 
не удалось.

Следует подчеркнуть, что отчетливой зависимости тяжести 
и  особенностей течения ОПИГН от  пола и  возраста детей 
не отмечено.

Лечение больных осуществлялось с  учетом существующих 
рекомендаций и включало постельный режим, бессолевую диету 
с  ограничением животных белков до  ликвидации экстрареналь-
ных симптомов и азотемии, антибиотики пенициллинового ряда.

Одновременно применялись средства, направленные на коррек-
цию нарушений в системе свертывания крови. При этом нефрак-

ционированный гепарин применялся по 200–300 Ед/кг в сутки 
в  течение 3–4  недель с  последующей постепенной отменой. 
Наряду с  прямыми антикоагулянтами использовались дезагре-
ганты, способствующие улучшению реологии крови.

Артериальная гипертензия, гиперкалиемия, олигурия, пре- 
и  эклампсия служили основанием для назначения петлевых 
диуретиков (фуросемида), гипотензивных средств.

В ходе осуществления указанной терапии экстраренальные 
проявления ОПИГН были купированы в относительно корот-
кие сроки — у 58,9% детей в  течение 7–10 дней и у 41,1% — 
14–15 дней после начала лечения, что в целом является харак-
терным для типичной формы острого гломерулонефрита.

Катамнез заболевания нам удалось проследить у  300 
из  326  (92%) детей. У  38  из  них  (12,9%) ГН принял хрониче-
ское течение, что согласуется с  данными литературы  [1, 2, 10, 
11]. Установлено, что в  дебюте заболевания средний возраст 
этих детей соответствовал 13 ± 0,8  года  (минимальный воз-
раст 7  лет, максимальный 15  лет). При этом связь ГН с  пере-
несенной острой инфекцией была доказана в  100% случаев, 
но  со  стрептококковыми заболеваниями — лишь у  16  (42,1%) 
больных. У 20 (52,6%) больных гломерулонефрит в дебюте проте-
кал манифестно, с нарушением функции почек острого периода, 
у остальных 18 (34,2%) — малосимптомно (атипично). Обращала 
также на себя внимание у 28 (73,7%) больных продолжительность 
макрогематурии — 11–14 дней, а у 55,3% детей — выраженность 
протеинурии в остром периоде болезни — 2,5–3 г/л.

Хронизация гломерулонефрита у  всей группы детей про-
изошла в сроки от 1 года до 10 лет  (в среднем через 4,5 лет). 
Первый рецидив заболевания у  34  из  38  (89,5%) больных 
протекал в  соответствии с  традиционными представлениями 
о гематурической форме хронического ГН (ХГН): минималь-
но выраженные экстраренальные проявления в  виде пастоз-
ности век, боли в  поясничной области, астенизация, сни-
жение аппетита и  трудоспособности, нарушение сна. При 
этом основные изменения обнаруживались главным образом 
в  исследуемых анализах мочи. Так, макрогематурия имела 
место в 54% случаев, микрогематурия — в 46%, протеинурия 
от  0,5 до  1,5  г/л — у  всех больных. Что касается повторных 

Таблица 1
Распределение больных по полу и возрасту

Возраст, лет Количество больных

Группы обследованных Мужской пол Женский пол

Дети Абс. % Абс. %

5–7 30 9,2 20 6,2

8–11 80 24,5 57 17,5

12–15 79 24,2 60 18,4

Всего 189 57,9 137 42,1

Таблица 2
Этиология ОПИГН у обследованных больных

Причина Количество больных

Абс. %

Стрептодермия 97 29,8

Острый и хронический тонзиллит 81 24,9

Скарлатина 20 6,1

Другие инфекции (лимфаденит, гайморит, отит, 
пульпит) стрептококковой этиологии

22 6,7

ОРЗ 66 20,3

Переохлаждение 30 9,1

Острая кишечная инфекция 10 3,1

Всего 326 100
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обострений заболевания, то  у  данной категории пациентов 
они возникали не чаще 1–2 раз в год.

Между тем у 4 (10,5%) больных при первом рецидиве заболе-
вания наряду с макро- или микрогематурией в остром периоде 
имели место распространенные отеки, стойкая артериальная 
гипертензия, протеинурия более 50 мг/кг в сутки, цилиндрурия, 
а  также транзиторное повышение уровня атерогенных фракций 
липидов, мочевины и креатинина в сыворотке крови в сочетании 
с  гипопротеинемией, гипоальбуминемией. Обращали на  себя 
внимание симптомы интоксикации, выраженной астенизации, 
продолжительная по времени протеинурия (более 3–4 недель).

Важно подчеркнуть, что дебют заболевания у  всех 4  детей 
совпал с пубертатным периодом жизни, что сопровождалось 
интенсивным линейным ростом и половым созреванием. При 
этом острый гломерулонефрит протекал типично, с  выра-
женными вплоть до  анасарки отеками, высокой артериаль-
ной гипертензией с  признаками ангиоспастической энце-
фало- и  ретинопатии, макрогематурией, кратковременной 
выраженной протеинурией, а  также нарушением функции 
почек острого периода. Хронизация процесса у этих больных 
произошла в течение первого года наблюдения.

Морфологический вариант ХГН был установлен у  32 
из  38  больных. У  всех выявлен мезангиопролиферативный 
вариант (у 8 с тубулоинтерстициальными изменениями).

К настоящему времени у 30 из 38 (78,9%) детей хронический 
гломерулонефрит протекает без нарушения функции почек. 
Однако у 8 больных, возраст которых достиг 19–26 лет, разви-
лась хроническая почечная недостаточность (стадия I–II).

Заключение 
Возрастная структура обследованных позволяет говорить 

о  том, что острый гломерулонефрит сохраняет свою экспан-
сию среди детей школьного и пубертатного возраста и молодых 
людей. Ведущим этиологическим фактором острого гломеруло-
нефрита по-прежнему является стрептококковая инфекция. При 
этом в  последние 10  лет широкое распространение получила 
стрептодермия, особенно у  детей из  семей с  низким социаль-
ным и санитарно-гигиеническим уровнем жизни, детских домов 
и интернатов. Высока также роль острой респираторной инфек-
ции как фактора, способствующего активации латентной стреп-
тококковой инфекции.

При нерациональной терапии инфекции, вызванной стреп-
тококком группы А  (СГА) и  генотипически обусловленных 
особенностях реактивности организма (сенсибилизации с раз-
витием иммунопатологических реакций) возможно развитие 
осложнений в виде ревматизма, гломерулонефрита и др. В 50‑е 
годы 20‑го века в  связи с  преобладающей циркуляцией рев-
матогенных штаммов СГА Министерством здравоохранения 
РФ был издан приказ об  обязательной однократной бицил-
линопрофилактике всех детей, перенесших стрептококковую 
ангину, скарлатину либо стрептодермию после проведения 
10‑дневного курса лечения антибиотиками. Данный приказ 
не отменен до  настоящего времени, появились и  поправки 
к  нему, ограничивающие применение бициллинов. В  спра-
вочнике по лекарственной терапии В. К. Таточенко «Педиатру 
на  каждый день»  [3]  (с.  125) приводится Решение антибио-
тической комиссии МЗ РФ и  РАМН «Антибактериальная 
терапия стрептококкового тонзиллита  (острого) и  фаринги-
та», в котором говорится: «Бициллины назначают при невоз-
можности провести 10‑дневный курс лечения антибиотиками, 
при ревматическом анамнезе, а также при вспышках инфек-
ции, вызванной стрептококком А в коллективах. При остром 
А-стрептококковом тонзиллите у больных, имеющих факторы 

риска развития ревматизма и  гломерулонефрита  (отягощен-
ная наследственность, неблагоприятные социально-бытовые 
условия и др.), целесообразно применение бензилпеницилли-
на 10 дней с последующей однократной инъекцией бензатил-
бензилпенициллина. В остальных случаях необходимо прово-
дить только 10‑дневный курс антибиотиков (амоксициллина)». 
При этом Бициллин-5 рекомендуется в дозе 750 000 Ед у детей 
до  7  лет, 1 500 000  Ед — старше 7  лет, Ретарпен  (Австрия) — 
1 200 000 Ед и 2 400 000 Ед соответственно.

Необходимо уделять особое внимание стрептодермии как 
пусковому фактору в  развитии гломерулонефрита у  детей. 
Стандарт лечения стрептодермии включает обязательное 
использование системной антибактериальной терапии  (ами-
нопенициллины) курсом не менее 10 дней. Вопрос о бицилли-
нопрофилактике в данной ситуации нельзя снимать с «повестки 
дня» в связи с высокой, по нашим данным, частотой развития 
ОПИГН после перенесенной стрептодермии. При этом важно 
ориентироваться на  значения титров антистрептолизина-О, 
повышение которых является маркером наличия активности 
стрептококковой группы А-инфекции в организме ребенка.

При возникновении ОПИГН у детей типично развитие остро-
нефритического синдрома с нарушением функции почек острого 
периода и в 10,7% почечной эклампсии. При этом отсутствует 
отчетливая связь ГН с полом и возрастом пациентов. Острый 
гломерулонефрит у  детей в  большинстве случаев заканчива-
ется выздоровлением — 87,1% всех наблюдений. К факторам, 
прогнозирующим его хронизацию, можно отнести изменения 
в осадке мочи в виде продолжительной по времени макрогема-
турии и умеренно выраженной протеинурии. ■
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В последние десятилетия 
отмечается значительный 
рост интереса специалистов 
к  проблеме бронхиальной 

астмы и  физической нагрузки. Это 
связано, с  одной стороны, с  созда-
нием удобной модели для изучения 
обратимого бронхоспазма у  больных, 
страдающих бронхиальной астмой, 
с другой стороны, с постоянно интри-
гующей загадкой для специалистов 
в  виде необоснованной легкости воз-
никновения приступа и  быстротой 
его обратного развития. Актуальность 
проблемы обусловлена и  необходимо-
стью создания рефрактерности боль-
ного к  физической нагрузке. Наличие 
физической дезадаптации больно-
го бронхиальной астмой — это один 
из  основных психоэмоциональных 
стрессовых факторов, мешающих 
нормальному образу жизни пациента. 

Особенно важной эта проблема ста-
новится у  детей, для которых харак-
терен подвижный образ жизни. Астма 
физического напряжения  (Exercise-
induced asthma, EIA) довольно часто 
отмечается и  у  взрослых людей, когда 
они подвергаются сильной и  длитель-
ной физической нагрузке. У взрослых, 
больных бронхиальной астмой, сфор-
мированная физическая интолерант-
ность приводит к  потере работоспо-
собности и ранней инвалидизации.

Под астмой физического напряже-
ния понимают острый, обычно про-
извольно проходящий бронхоспазм, 
наступающий во  время физической 
нагрузки или непосредственно сразу 
после нее. По  литературным данным, 
частота астмы напряжения варьирует 
от  30% до  90% в  зависимости от  при-
меняемых критериев определения 
болезни и  исследования  [23, 29, 36]. 
Симптомы и  обострения бронхиаль-
ной астмы провоцируются много-
численными триггерами, в  том числе 
вирусными инфекциями, аллергена-

ми, физической нагрузкой, табачным 
дымом и  другими поллютантами. 
В одном из последних международных 
документов по  бронхиальной астме 
у детей констатируется [38], что возраст 
и  характерные триггеры могут быть 
использованы для выделения феноти-
пов заболевания (рис. 1).

По мнению 44  международных экс-
пертов из 20 стран, выделение отдель-
ных фенотипов может быть целесо
образным, поскольку бронхиальная 
астма у  детей является гетерогенной. 
Будучи частью «синдрома астмы», 
фенотипы бронхиальной астмы 
не являются отдельными заболева-
ниями. Рекомендации, учитывающие 
различные фенотипы астмы, должны 
помочь оптимизировать тактику лече-
ния и прогноз.

Использование самых современных 
иммунологических и  инструменталь-
ных методов исследования позволя-
ют однозначно придти к  выводу, что 
физическая нагрузка является одним 
из  важнейших неиммунологических 
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Рис. 1. Определение фенотипа бронхиальной астмы (БА) у детей старше 2 лет

Примечание: * у ребенка также может быть атопия, ** различная этиология, включая воздействие ирритантов или пока не выявленных аллергенов
(по Bacharier L. B. // Allergy. 2008. V. 63. P. 5).
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провоцирующий фактор?
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и  нефармакологических стимулов, 
которые приводят к  развитию острого 
спазма дыхательных путей у  больных 
с  бронхиальной астмой. Астма физи-
ческого усилия — это одно из проявле-
ний гиперчувствительности дыхатель-
ных путей, а  не особая форма астмы. 
По мнению ряда исследователей, поня-
тие «бронхиальная астма физической 
нагрузки» подразумевает развитие пост-
нагрузочного бронхоспазма у больных 
атопической бронхиальной астмой. Это 
мнение нашло отражение в  материа-
лах Консенсуса «Бронхиальная астма. 
Глобальная стратегия»  (2008–2011) 
и  «Бронхиальная астма у  детей. 
Стратегия лечения и  профилакти-
ка»  (2006), в  клинических материалах 
для педиатров «Аллергология и имму-
нология» под редакцией А. А. Баранова 
и Р. М. Хаитова (2011) [1–3].

Признаки EIA достаточно хорошо 
выявляются с  помощью сбора анам-
неза и  объективного обследования 
во время проведения функциональных 
нагрузочных тестов.

После физической нагрузки  (бег, 
тестирование на  велоэргометре или 
степ-тесте) в  течение 6  мин у  части 
больных с бронхиальной астмой отме-
чается бронхоспазм, остро развивший-
ся через 2, 5 или 10 мин. Наступившая 
обструкция дыхательных путей обыч-
но ощущается пациентом как удушье 
и  легко регистрируется с  помощью 
функциональных тестов, отражающих 
скоростные изменения выдыхаемого 
потока воздуха — пиковая скорость 
выдоха (ПСВ), максимальная объемная 
скорость  (МОС25, 50, 75), объем форси-
рованного выдоха за  1  сек  (ОФВ1)  [16, 
37]. В  течение первых нескольких 
минут нагрузки отмечается фаза рас-
ширения бронхов, которая в  конце 
нагрузочной пробы сменяется брон-
хоспазмом  [36]. EIA страдают до  90% 
больных бронхиальной астмой и  40% 
пациентов с  аллергическим ринитом; 
среди атлетов и  в  общей популяции 
распространенность колеблется от  6% 
до 13%. EIA часто остается не выявлен-
ной. Приблизительно 9% больных EIA 
не имеют никаких клинических при-
знаков астмы или аллергии [9].

Большинство больных с  тяжелой 
формой бронхиальной астмы уже через 
3–4 мин нагрузки вынуждены прервать 
проведение пробы из-за быстро насту-
пившего бронхоспазма. На  протяже-
нии последующих 30–60  мин бронхо-
спазм проходит. В этот период больной 
рефрактерен к  физической нагрузке, 
и только после его окончания повтор-

ная нагрузка вновь приводит к  разви-
тию обратимого, но значительно менее 
выраженного бронхоспазма [17, 24].

Следует различать два часто исполь-
зуемых в литературе термина:
• �бронхоспазм, вызванный физиче-

ской нагрузкой  (Exercise-induced 
bronchospasm, EIB) — бронхооб-
струкция и  спазм, возникающие 
в  ответ на  физическую нагрузку 
у  человека с  нормальной функцией 
легких в покое;

• �астма физического напряжения 
(Exercise-induced asthma, EIA) — затруд-
нение дыхания у  пациента с  астмой 
во время и после физнагрузки.
Снижение ОФВ1 по  сравнению 

с  донагрузочным более чем на  15% 
обычно указывает на  наличие EIA. 
По  данным ряда исследований, пока-
затель ОФВ0,5 описывает бронхокон-
стрикцию лучше, чем ОФВ1, и  лучше 
коррелирует со  степенью выражен-
ности клинических симптомов брон-
хиальной астмы. Снижение ОФВ0,5 
на 13% по сравнению с донагрузочным 
значением является достоверным кли-
ническим параметром наличия астмы 
физического напряжения [35].

Патогенез обратимой обструкции 
при астме физического усилия, несмо-
тря на интенсивное изучение, остается 
не до конца уточненным [7, 9, 18].

Одним из  основных механизмов 
является охлаждение слизистой дыха-
тельных путей вследствие гипервен-
тиляции, обусловленной физической 
нагрузкой (так называемая респиратор-
ная потеря тепла). Охлаждение дыха-
тельных путей — это один из основных 
пусковых механизмов EIA, так как даже 
одна гипервентиляция без физической 
нагрузки, вызывающая снижение тем-
пературы слизистой, может привести 
к бронхоспазму [35, 37].

Высушивание слизистой оболочки 
дыхательных путей за  счет респира-
торной потери воды приводит к повы-
шению осмолярности на  поверхности 
слизистой. Это, в  свою очередь, ведет 
к  дегрануляции тучных клеток и  раз-
дражению ирритантных рецепторов 
слизистой оболочки дыхательных 
путей [15, 25].

Продукты метаболизма арахидоно-
вой кислоты имеют существенное зна-
чение в развитии EIA. Блокада лейко-
триеновых рецепторов приводит к зна-
чительному уменьшению постнагру-
зочного бронхоспазма  [16]. Физические 
усилия увеличивают продукцию лейко-
триенов, в том числе лейкотриенов С4, 
D4 и E4, играющих значительную роль 

в  формировании бронхоспазма. Даже 
у  здоровых людей после значитель-
ной физической нагрузки происходит 
активация генов ALOX и  ALOX5  AP, 
кодирующих 5‑липоксигеназу  (5‑ЛО), 
5‑липоксигеназ-активирующий проте-
ин (FLAP), p38 митоген-активируемую 
протеин-киназу  (MAPK). Физическое 
усилие влияет на  активность факто-
ров транскрипции, таких как ядерный 
фактор каппа Б  (NF-kB), активатор-
ный протеин-1  (AP-1), на  образование 
ряда цитокинов и хемокинов, участву-
ющих в формировании аллергического 
воспаления [4].

Легочный сурфактант препятствует 
спадению узких дыхательных путей. 
Воспаление, сопровождающееся про-
потеванием плазменных белков в про-
свет дыхательных путей, приводит 
к  потере сурфактантом части этих 
свойств, особенно в  условиях пони-
жения температуры слизистой обо-
лочки бронхов во  время физических 
упражнений или в холодное время года 
у больных с EIA [14].

Для понимания механизма брон-
хоспазма, возникающего у  больных 
с  EIA, представляется интересным 
сообщение группы японских исследо-
вателей, изучавших состояние адрено-
рецепторного аппарата клеток у  боль-
ных с  бронхиальной астмой. У  боль-
ных с EIA имеет место несоответствие 
между концентрацией адреналина 
во время физической нагрузки и коли-
чеством рецепторов, способных вос-
принять этот медиатор [23].

Вполне вероятно, что патогенез EIA 
многофакторный и  зависит, в  пер-
вую очередь, от  баланса гуморальных 
и  нервных механизмов регуляции 
бронхотонуса.

Несмотря на  имеющиеся противоре-
чия, неуточненный патогенез заболе-
вания, следует признать правомочность 
следующего суждения: у  больных EIA 
астма возникла не вследствие физиче-
ской нагрузки, и  физическая нагрузка 
не является единственным провоци-
рующим фактором у  этих пациентов. 
Реакция на  физическую нагрузку есть 
проявление сформировавшейся гипер-
реактивности бронхов, присущей любой 
форме бронхиальной астмы.

Медикаментозные методы 
лечения EIA 

Большое количество лекарств бло-
кирует постнагрузочный бронхоспазм. 
Короткодействующие бета-2‑агонисты 
обеспечивают защиту 80–95% боль-
ных EIA с  незначительным побоч-
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ным эффектом, М-холинолитики — 
50–70%. Эти препараты долгие годы 
рассматривались как терапия пер-
вой линии. С  созданием двух про-
лонгированных бронхолитических 
средств — сальметерола и  формотеро-
ла — начался новый этап эффективно-
го предотвращения постнагрузочного 
бронхоспазма. Ингаляция 50 мкг саль-
метерола защищает от  EIA в  течение 
9 часов. Однако при продолжительном 
ежедневном приеме появляется тен-
денция к  уменьшению эффективного 
времени защиты [9].

Хроническому аллергическому вос-
палению слизистой дыхательных путей 
придается ведущее значение в  патоге-
незе EIA, однако данные об эффектив-
ности противовоспалительных пре-
паратов у этой группы больных много-
численны, но противоречивы [21].

Назначение ингаляционных глюко-
кортикостероидов  (ИКС) до  нагруз-
ки не предотвращает развитие уду-
шья [19, 28, 29]. У 50% больных, полу-
чающих ингаляционные кортико-
стероиды с  хорошо контролируемым 
эффектом лечения, сохраняются при-
знаки EIA [21, 24]. У больных EIA 53% 
максимального профилактического 
эффекта будесонида было получено 
при назначении низких доз и 83% при 
назначении высоких доз. При EIA 
применение ИКС с  профилактиче-
ской целью требует назначения значи-
тельно больших доз, чем для осущест-
вления контроля за заболеванием [29, 
13]. У 59% больных, получающих буде-
сонид и сальбутамол длительным кур-
сом  (22  мес), сохранились признаки 
EIA. Большие дозы ИКС могут кон-
тролировать бронхоспазм, вызывае-
мый физической нагрузкой [13].

Заслуживают внимания сообще-
ния об  успешном использовании для 
предупреждения EIA ингибиторов или 
антагонистов лейкотриенов, влияю-
щих на аллергическое воспаление сли-
зистых дыхательных путей [8, 10].

Кромоглициевая кислота (Интал) 
эффективен у  70–87% больных с  диа-
гностированной EIA и имеет минималь-
ный побочный эффект. Недокромил 
натрия  (Тайлед) обеспечивает равно-
значный защитный эффект у детей [20, 
24]. Этот препарат предотвращает раз-
витие бронхоспазма у  части больных 
EIA. Причем протективный эффект 
сильнее при выраженном бронхоспаз-
ме  [32]. Однако полученные в  послед-
нее время сведения о  сравнительной 
с плацебо эффективности Интала ста-
вят под сомнение целесообразность 

использования кромонов в  лечении 
бронхиальной астмы.

Бронхоспастический эффект про-
вокационного теста с  физической 
нагрузкой не удалось выявить у  53% 
больных EIA, получавших Бета-
каротин в суточной дозе 64 мг в сутки 
в  течение 1  недели. Бета-каротин 
является активным антиоксидантным 
препаратом, что, по-видимому, объ-
ясняет этот эффект [26]. Аналогичный 
эффект был получен у  55% больных 
с  EIA при назначении Ликопина, 
также относящегося к  антиоксидан-
там, в  дозе 30  мг в  день в  течение 
1  недели, предшествующей провока-
ционной пробе [27].

Возможности применения 
метаболиков (левокарнитина) 
у детей с бронхиальной астмой 
со сниженной толерантностью 
к физической нагрузке 

Использование короткодействую-
щих бета-2‑агонистов и  М-холино
литиков эффективно предотвраща-
ет формирование постнагрузочного 
бронхоспазма у  большинства больных 
бронхиальной астмой. Однако исполь-
зование медикаментозной защиты 
у больных бронхиальной астмой перед 
предполагаемой физической нагруз-
кой, иногда даже незначительной, 
не всегда оправдано, так как подчер-
кивает психосоциальную дезадапта-
цию пациента. Поэтому во  всем мире 
продолжается активный поиск новых 
препаратов, обладающих профилакти-
ческим действием в  отношении пост-
нагрузочного бронхоспазма.

Достаточно перспективный путь 
в  лечении и  профилактике постнагру-
зочного бронхоспазма — это использо-
вание метаболиков. Медикаментозная 
коррекция метаболических наруше-
ний может привести к формированию 
толерантности к  физической нагрузке 
у больных бронхиальной астмой.

Левокарнитин является активным 
метаболиком и  существенно влия-
ет на  биоэнергетические процессы. 
Играет жизненно важную роль в  обе-
спечении физиологических функций 
организма и поддержании здоровья.

Любая физическая нагрузка 
выполняется с  затратами энергии. 
Единственным источником энергии 
для мышечного сокращения служит 
аденозинтрифосфат  (АТФ). Именно 
карнитин принимает непосредствен-
ное участие в  катаболизме липидов, 
обеспечивая его начальные этапы — 
перенос длинноцепочечных жир-

ных кислот в  виде сложных эфиров 
из цитоплазмы через наружную и вну-
треннюю митохондриальные мембра-
ны в матрикс митохондрий.

Энергетические возможности орга-
низма являются одним из  наиболее 
важных факторов, лимитирующих его 
физическую работоспособность.

Целью нашего исследования явилось 
изучение возможности использования 
левокарнитина (препарата Элькар®) для 
профилактики постнагрузочного брон-
хоспазма у детей с бронхиальной астмой.
Задачи исследования 
1. �Провести анализ реакции дыхатель-

ной системы на физическую нагруз-
ку у  детей с  бронхиальной астмой, 
получающих левокарнитин.

2. �Оценить состояние сердечно-
сосудистой системы у  детей с  брон-
хиальной астмой, имеющих постна-
грузочный бронхоспазм и  получаю-
щих левокарнитин.

3. �Оценить физическую работоспособ-
ность детей с бронхиальной астмой, 
получающих левокарнитин.
Материалы и  методы. Обследован 

61  ребенок в  возрасте от  6  до  18  лет, 
страдающий бронхиальной астмой. 
Основная группа — дети с бронхиаль-
ной астмой (n = 39), имеющие подтверж-
денный постнагрузочный бронхоспазм 
и получающие левокарнитин (Элькар®) 
ежедневно в течение 2 месяцев в дозах, 
рекомендованных производителем 
(по  200–300  мг 2–3  раза/сут, суточ-
ная доза — 400–900  мг). Контрольная 
группа (n = 22) левокарнитин 
не получала. Наличие постнагрузоч-
ного бронхоспазма было верифициро-
вано с  помощью стандартного нагру-
зочного теста.

Нагрузочный тест. Нагрузочная 
проба была проведена на  велоэргоме-
тре, степ-тесте или тредмиле. Проба 
двухступенчатая с  мощностью нагруз-
ки 1–1,5  и  2–2,5  Вт/кг до  выявле-
ния пороговой реакции. Время про-
ведения пробы — 6  минут. Частота 
вращения педалей на  велоэргоме-
тре — 60  об./мин. Проба прово-
дилась с  одетым носовым зажимом. 
До  пробы у  больного регистрировали 
ЭКГ и  проводили спирографическое 
исследование. Непосредственно перед 
исследованием осуществляли подсчет 
пульса, измерение АД, пикфлоуме-
трию. В  дальнейшем подсчет пульса 
проводился на  3‑й минуте от  начала 
проведения пробы и  через 5  минут 
после ее окончания. АД измеряли 
сразу и через 5 минут после окончания 
пробы. Выявление нарушения бронхи-
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альной проходимости регистрирова-
лось с  помощью пикфлуометра  (ПСВ) 
и  контролировалось аускультативно 
и с помощью спирограммы.

Нагрузочная проба считалась поло-
жительной при появлении клинически 

выявленного бронхоспазма  (ослабле-
ние дыхания), сухих свистящих хри-
пов и/или снижении показателей ПСВ 
через 5  минут от  окончания трени-
ровки на  15% и  более по  данным пик-
флоуметрии и/или других «скорост-

ных» показателей спирографии (ОФВ1, 
МОС25, 50, 75).

Физическая работоспособность 
(Physical Work Capacity, РWС) опреде-
лена расчетным методом с  помощью 
модифицированной формулы, предло-
женной В. Л. Карпманом (1969) [5]:

PWC170 = N нагрузки × (170 ‑ 
СС покоя)/ЧСС при 2‑й нагрузке - 

ЧСС покоя (кг × м/мин) 
Особенности реакции гемодинами-

ки на нагрузку определяли по следую-
щим показателям:
• �индекс хронотропного резерва — 

ИХР (ΔЧСС/ЧССисх);
• �индекс интропного резерва — ИИР 

(ΔСАД/САДисх);
• �прирост систолического (САД) и диа-

столического АД  (ДАД) по  отноше-
нию к  приросту ЧСС (ΔСАД/ΔЧСС 
и ΔДАД/ΔЧСС);

• �индекс эффективности работы сердца 
(ИЭРС) по формуле P. Aptekar (1982) 

ИЭРС = 100 PWC : ЧСС × САД × 
S × 10-2 

(S — поверхность тела в м2);
• �вегетативный индекс Кердо (ИК) 

ИК = (1 ‑ ДАД/ЧСС) × 100 
Использовались следующие функ-

циональные методики:
1) �спирография с  анализом кривой 

поток–объем (до и после окончания 
курса лечения левокарнитином);

2) �дыхательное мониторирование [4];
3) �электрокардиографическое исследо-

вание;
4) �нагрузочные пробы с функциональ-

ным контролем показателей дыха-
тельной и  сердечно-сосудистой 
систем проведены у  обследованных 
детей до начала лечения левокарни-
тином (препаратом Элькар®) и после 
окончания 2‑месячного курса лече-
ния.

Результаты исследования 
Представлены результаты обследо-

вания и  лечения 61  ребенка с  бронхи-
альной астмой. Дети в возрасте до 7 лет 
составляли 1,6%, от 7 до 10 лет — 24,6% 
и старше 10 лет — 73,8%. Соотношение 
мальчиков и  девочек — 2,8:1. У  78,7% 
больных выявлена бытовая сенсиби-
лизация, у 21,3% — сочетание бытовой 
и пыльцевой аллергии. Больные с лег-
ким и среднетяжелым течением соста-
вили 80,3%. Связь приступов удушья 
с  физической нагрузкой отмечалась 
у  63,9% детей, с  резкими запахами — 
у  37,7%, с  переменой погоды — у  41%. 
Проявления пищевой аллергии наблю-
дались у 36,1% больных. Средний воз-
раст формирования бронхиальной 

Таблица 1
Толерантность к физической нагрузке у больных бронхиальной астмой, 
находящихся на лечении левокарнитином (Элькар®)

Мощность 
физической 

нагрузки

Основная группа Контрольная группа

Исходное 
состояние

Через 2 месяца 
приема Элькара®

Исходное 
состояние

Через 2 месяца без 
приема Элькара®

Число 
больных

% Чел. % Чел. % Чел. % Чел.

1,0 Вт/кг 15,3 6 18,2 4 13,6 3

1,5 Вт/кг 56,4 22 23,1 9 68,2 15 68,2 15

2,0 Вт/кг 28,3 11 58,9 23 13,6 3 18,2 4

2,5 Вт/кг – – 17,9 7

Таблица 2
Физическая работоспособность обследованных больных бронхиальной астмой 
(в % от максимальной нагрузки)

Показатель Основная группа 
(левокарнитин +)

Контрольная группа с БА 
(левокарнитин -)

Достоверность

Исходное 
состояние

Через 2 месяца 
приема 

левокарнитина

Исходное 
состояние 

Через 2 месяца 
(без приема 

левокарнитина)

p1-2 < 0,01 
p1-3 > 0,05 
p3-4 > 0,05

1 2 3 4

PWC170 63,8 ± 2,37 74,8 ± 2,89 61,3 ± 2,23 66,4 ± 2,31

PWC — физическая работоспособность.

Таблица 3
Показатели функции внешнего дыхания у больных бронхиальной астмой, 
получающих левокарнитин (Элькар®)

Показатель Основная группа Контрольная группа Достоверность

Исходное 
состояние

Через 
2 месяца 
приема 

Элькара®

Исходное 
состояние 

Через 
2 месяца 

без приема 
Элькара®

ЖЕЛ 88,10 ± 1,82 91,96 ± 3,35 89,23 ± 2,09 90,45 ± 3,10 p > 0,05

ОФВ1 90,31 ± 2,88 90,31 ± 2,72 90,42 ± 3,21 90,48 ± 3,70

Тест Тиффно 111,0 ± 3,40 111,2 ± 3,13 106,34 ± 2,45 114,56 ± 3,71

МОС25 100,23 ± 3,10 105,88 ± 4,15 106,61 ± 2,16 103,72 ± 3,18

МОС50 110,39 ± 4,21 110,46 ± 5,40 110,8 ± 3,47 111,7 ± 4,54

МОС75 112,5 ± 5,70 114,65 ± 7,34 112,05 ± 5,49 110,05 ± 5,16

ЖЕЛ ± жизненная емкость легких, ОФВ1 — объем форсированного выдоха за 1 с, МОС25, 50, 75 — 
максимальная объемная скорость в точке 25, 50 или 75 процентов форсированной жизненной 
емкости легких.

Таблица 4
Динамика показателей суточного ритма проходимости и лабильности бронхов 
у больных бронхиальной астмой в зависимости от выбранной схемы лечения

Группы Основная группа Контрольная группа

Показатель СПБ% СЛБ СПБ% СЛБ

До лечения 96,21 ± 1,56 11,75 ± 1,41 99,25 ± 1,87 13,86 ± 1,17

После лечения 99,5 ±  1,91 7,5 ± 1,01 103,4 ± 1,17 9,07 ± 0,77

Достоверность p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

СПБ — среднесуточная проходимость бронхов, СЛБ — среднесуточная лабильность бронхов.
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астмы составил 8  лет 2  месяца, сред-
няя продолжительность заболевания 
на момент обследования — 7 лет 4 меся-
ца. Больные получали базисную тера-
пию ингаляционными глюкокорти-
костероидами в дозе от 200 до 800 мкг 
по беклометазону.

В табл. 1 представлены данные о фор-
мировании толерантности к  физиче-
ской нагрузке у  детей с  бронхиальной 
астмой в процессе лечения левокарни-
тином (препаратом Элькар®). У  15,3% 
больных основной группы до  лечения 
отмечена положительная реакция 
на  нагрузку 1,0  Вт/кг, что свидетель-
ствовало о крайней степени дезадапта-
ции к  физической нагрузке и  высокой 
степени гиперреактивности бронхов. 
У  56,4% тест оказался положитель-
ным на нагрузку 1,5 Вт/кг и у 28,3% — 
на  2,0  Вт/кг.  Вполне сопоставимые 
результаты были в  контрольной груп-
пе: у  18,2% больных отмечена поло-
жительная реакция уже на  нагруз-
ку 1,0  Вт/кг, у  68,2% — на  нагрузку 
1,5 Вт/кг и у 13,6% нагрузка в 2,0 Вт/кг 
вызывала бронхоспазм (табл. 1).

После окончания 2‑месячного курса 
левокарнитина толерантность у  боль-
ных достоверно возросла (р < 0,001). 
Так, ни  у  одного из  больных основ-
ной группы мощность нагрузки 
в  конце курса не составляла 1,0  Вт/кг 
и  17,9% удалось увеличить нагрузку 
до  2,5  Вт/кг.  В  контрольной группе 
достоверных отличий в  тесте на  опре-
деление толерантности к  физической 
нагрузки получено не было.

РWC больных бронхиальной астмой 
значительно снижена по  сравнению 
со здоровыми. У наблюдавшихся детей 
она соcтавила 63,8% от  максимальной 
нагрузки в  основной группе и  61,3% 
в контрольной группе, что может быть 
расценено как крайне низкая толерант-
ность к физической нагрузке (табл. 2).

Через 2  месяца приема левокарни-
тина  (препарата Элькар®) показатель 
PWC в  основной группе повысился 
до  74,8% от  максимальной нагрузки. 
Однако достигнутый уровень физиче-
ской работоспособности остался еще 
не удовлетворительным. Повышение 
работоспособности больных брон-
хиальной астмой, другими словами, 
социальная адаптация пациентов 
к  физической нагрузке — важней-
шая цель проводимой комплексной 
терапии.

У здоровых людей (лиц, не страдаю-
щих бронхиальной астмой) проведе-
ние нагрузочного теста приводит сразу 
после окончания теста к  повышению 

значение ПСВ и  через 5  минут этот 
показатель остается выше исходного 
значения. У  больных бронхиальной 
астмой с  непереносимостью физиче-
ской нагрузки в  результате нагрузоч-
ного теста сразу после нагрузки про-
исходит либо снижение показателей 
ПСВ, либо их незначительное повыше-
ние, но не более чем на 5% от исходно-
го уровня. Через 5  минут после окон-
чания теста происходит существенное 
падение значений ПСВ, как правило, 
более чем на 15–20%.

В обследуемой нами группе боль-
ных, не получающих левокарнитин, 
показатели динамики ПСВ измени-
лись схожим образом. Сразу после 
нагрузки ΔПСВ выросла в  среднем 
на 5,6%, а через 5 минут значение ПСВ 
снизилось на  18,9%  (рис.  2). У  боль-
ных, получавших в  течение 2  меся-
цев левокарнитин (Элькар®), реакция 
на  нагрузку кардинально изменилась. 

Сразу после нагрузки прирост ПСВ 
составил в  среднем 8,2% (р < 0,05), 
а через 5 минут после окончания теста 
с  физической нагрузкой показатель 
ПСВ вырос на 2,5% (р < 0,001).

Анализ влияния приема левокарни-
тина на  проходимость дыхательных 
путей по  данным спирографического 
исследования у больных бронхиальной 
астмой приведен в  табл.  3. Изменение 
показателей функции внешнего дыха-
ния у  больных, находящихся в  пери-
оде ремиссии бронхиальной астмы, 
не достигло уровня достоверности 
и не зависело от приема левокарнити-
на. Как представлено в табл. 4, изуче-
ние динамики показателей суточно-
го ритма бронхов также не позволило 
выявить связь между приемом лево-
карнитина и  изменением среднесу-
точной проходимости бронхов  (СПБ) 
и  среднесуточной лабильности брон-
хов (СЛБ).

Рис. 2. �Динамика изменения ПСВ во время нагрузочного теста у больных 
бронхиальной астмой

ПСВ — пиковая скорость форсированного выдоха.

Таблица 5

Характеристика гемодинамических показателей у больных бронхиальной астмой 
при проведении нагрузочного теста

Показатель Больные бронхиальной 
астмой 

(левокарнитин +)

Больные 
бронхиальной 

астмой 
(левокарнитин -)

Контрольная 
группа

Достоверность

До 
лечения

После 
лечения

№ группы 1 2 3 4

Число больных 39 22 16

ИХРисх 0,65 ± 0,04 0,71 ± 0,05 0,61 ± 0,07 0,78 ± 0,06 p1-2 < 0,01 
р1-4 < 0,01

ИИРисх 0,14 ± 0,02 0,11 ± 0,02 0,15 ± 0,03 0,09 ± 0,01 p1, 2, 3-4 < 0,05

ΔСАД/ΔЧССисх. 0,23 ± 0,03 0,21 ± 0,04 0,25 ± 0,05 0,17 ± 0,03 p2-4 < 0,05 
р3-4 < 0,05

ΔДАД/ΔЧССисх. 0,18 ± 0,03 0,14 ± 0,06 0,21 ± 0,09 0,08 ± 0,005 p1, 2, 3-4 < 0,001

ИКисх 19,1± 2,03 19,2 ± 3,6 23,5 ± 3,4 15,0 ± 2,47 p3-4 < 0,05

ИЭРСисх 2,19 ± 0,17 2,23 ± 0,34 2,02 ± 0,29 2,44 ± 0,12 p > 0,05

ИХР — индекс хронотропного резерва, ИИР — индекс инотропного резерва, ЧСС — частота 
сердечных сокращений, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое 
артериальное давление, ИК — индекс Кердо, ИЭРС — индекс эффективной работы сердца.
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Для выяснения влияния приема 
левокарнитина на  формирование 
толерантности к  физической нагрузке 
и реакции сердечно-сосудистой систе-
мы на нагрузочный тест дополнительно 
была обследована контрольная группа 
детей (n = 16), не имеющих патологии 
органов дыхания и заболевания сердца 
и сосудов.

Характеристика гемодинамических 
показателей свидетельствует о неадек-
ватной реакции сердечно-сосудистой 
системы на  физическую нагруз-
ку у  больных бронхиальной астмой. 

Особенности реакции гемодинамики 
на  нагрузку до  лечения, оцениваемые 
по  индексу хронотропного резерва, 
заключались в более низких значениях 
этого показателя. Возможно, это свя-
зано с  использованием более низких 
нагрузок у  детей с  бронхиальной аст-
мой по сравнению с группой здоровых 
детей  (табл.  5). У  здоровых детей при 
физической нагрузке происходит уско-
рение кровотока, снижение перифе-
рического сопротивления, пропорцио-
нальное повышение САД из-за увели-
ченного сердечного выброса при, как 

правило, неизмененном ДАД. Больные 
бронхиальной астмой реагировали 
на  физическую нагрузку неадекватно 
более высоким подъемом САД, значи-
тельным колебанием ДАД. Увеличение 
минутного объема кровообращения 
обеспечивалось главным образом 
не ЧСС, а неадекватным нагрузке при-
ростом ударного объема, что отмечает-
ся у здоровых детей только в начальной 
фазе работы малой и  средней интен-
сивности. Такую работу сердца в усло-
виях физической нагрузки следует 
расценить как неэкономичную, при-
водящую в  дальнейшем к  истощению 
миокарда.

Использование левокарнитина 
существенно повлияло на  гемодина-
мические показатели у  детей с  брон-
хиальной астмой  (рис.  3). После про-
ведения 2‑месячного курса левокар-
нитина  (препарат Элькар®) у  больных 
с  нарушенной адаптацией к  физиче-
ской нагрузке отмечалось достовер-
ное повышение ИХР и снижение ИИР, 
а также индексов, отражающих прирост 
систолического и диастолического АД 
(ΔСАД/ΔЧСС и  ΔДАД/ΔЧСС). Данную 
реакцию кардиореспираторной систе-
мы можно рассматривать как более 
адекватную с  тенденцией к  нормаль-
ному ответу на  физическую нагрузку. 
Использование левокарнитина суще-
ственно не повлияло на  состояние 
вегетативной нервной системы, так как 
индекс Кердо достоверно не менялся 
после приема препарата (рис. 4).

В целом при возросшей физической 
работоспособности реакция сердечно-
сосудистой системы после курса приема 
левокарнитина (препарата Элькар®)
стала более адекватной и эффективной.

Выводы 
1. �Использование левокарнитина (пре-

парата Элькар®) приводит к формиро-
ванию толерантности к  физической 
нагрузке у детей с бронхиальной аст-
мой. После окончания 2‑месячного 
курса левокарнитина больные брон-
хиальной астмой начинают перено-
сить пороговые значения физиче-
ской нагрузки. Почти у 18% больных 
формируется переносимость нагруз-
ки в  2,5  Вт/кг, что соответствует 
нагрузке, возникающей при беге 
«трусцой».

2. �Левокарнитин (Элькар®) существен-
но повышает общую физическую 
работоспособность у  больных брон-
хиальной астмой, хотя и  составля-
ет 74,8% от  максимальной по  тесту 
PWC170.

Рис. 3. �Характеристика некоторых гемодинамических показателей у больных 
бронхиальной астмой, получавших левокарнитин (Элькар®)

ИХР — индекс хронотропного резерва, ИИР — индекс инотропного резерва, ЧСС — частота 
сердечных сокращений, САД - систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое 
артериальное давление.

Рис. 4. �Динамика изменения индекса Кердо (ИК) и индекса эффективной работы 
сердца (ИЭРС) у больных бронхиальной астмой, получавших левокарнитин

ИК — индекс Кердо, ИЭРС — индекс эффективной работы сердца.
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3. �Прием левокарнитина существен-
но не меняет показатели функции 
внешнего дыхания. Основные «ско-
ростные» показатели кривой поток–
объем  (ОФВ1, ПСВ, МОС25, 50, 75) 
не изменились после курса приема 
левокарнитина. Отсутствует суще-
ственное влияние приема левокар-
нитина на суточную периодику коле-
бания просвета бронхов. Показатели 
дыхательного мониторирования 
достоверно не изменились.

4. �Прием левокарнитина (препарата 
Элькар®) оказывает значительное 
влияние на  состояние сердечно-
сосудистой системы. Динамика основ-
ных показателей реакции сердечно-
сосудистой системы на  нагрузочный 
тест свидетельствует о  более адек-
ватном ответе. Повышение ИХР 
и  ИЭРС, снижение индексов ИИР, 
ΔСАД/ΔЧСС и ΔДАД/ΔЧСС отражают 
положительную перестройку гемо-
динамики у  больных бронхиальной 
астмой и  нарушенной адаптацией 
к физическим нагрузкам.

5. �Для профилактики постнагрузоч-
ного бронхоспазма у  детей с  брон-
хиальной астмой рекомендуется 
использование левокарнитина (пре-
парата Элькар®) наряду с  другими 
медикаментозными средствами. ■
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Под термином «пищевая 
аллергия»  (ПА) рассматри-
вают состояние повышенной 
чувствительности к продук-

там питания, в  основе которой лежат 
иммунологические механизмы, глав-
ные из  которых — IgE-опосредованные 
реакции. Пищевая сенсибилизация 
чаще всего является стартовой и может 
развиваться с первых дней или месяцев 
жизни ребенка. По  оценкам специа-
листов ПА страдают более 20% детей 
и  10% взрослых и  их количество еже-
годно увеличивается, что во  многом 
объясняется изменением характера 
питания у населения различных стран, 
появлением новых технологий пере-
работки пищевых продуктов, а  также 
широким использованием пищевых 
добавок, красителей, консервантов, 
ароматизаторов, которые сами по себе 
могут быть причиной пищевой непере-
носимости [1, 2].

Извращенные реакции на пищу, в том 
числе ПА, известны со времен антич-
ности. Так, Гиппократ  (460–370  гг. 
до  н. э.) впервые описал побочные 
реакции на  коровье молоко в  виде 
желудочно-кишечных и  кожных сим-
птомов. Гален  (131–210  гг. н. э.) опи-
сал реакции гиперчувствительности 
на козье молоко. С XVII века резко воз-
росло число сообщений о  побочных 
реакциях на прием коровьего молока, 
рыбы и яйца. В 1656 году французский 
врач Пьер Борель впервые предло-
жил кожные пробы с яичным белком. 
В  1905  году в  литературе были опу-
бликованы работы по возникновению 
анафилактического шока при употре-
блении коровьего молока. В  1919  году 

Ч. Рике выпустил в  свет монографию 
под названием «Пищевая анафилак-
сия». В  начале 30‑х годов  XX  века 
ПА была провозглашена как серьез-
ная и  самостоятельная проблема. 
В 1963 году Б. Халперн и Г. Ларгэ обра-
тили особое внимание на особенности 
проницаемости слизистой оболочки 
кишечника детей раннего возраста 
и опубликовали труд о переходе через 
слизистые оболочки интактных пище-
вых белков. В  1967  году был открыт 
иммуноглобулин Е. В 1972 году описана 
иммунная система кишечника и пред-
ложен термин GALT  (Gut Assotiated 
Limphoid Tissue — лимфоидная ткань, 
ассоциированная с кишечником). Все 
эти открытия во  многом способство-
вали пониманию ПА и  расшифровке 
механизмов ее развития.

Наиболее распространенными 
пищевыми аллергенами являются:
• �животные белки: молоко, яйцо, 

рыба, морские продукты;
• �злаковые: пшеница, ячмень, рожь, 

овес, кукуруза, рис, сорго, просо, 
тростник, бамбук;

• �бобовые: фасоль, соя, чечевица, 
горох, арахис, люпин;

• �зонтичные: укроп, петрушка, сель-
дерей, морковь, лук;

• �пасленовые: картофель, томаты, 
баклажаны, красный и  зеленый 
перец;

• �тыквенные: тыква, огурец, дыня, 
арбуз, кабачки;

• �цитрусовые: апельсин, мандарин, 
лимон, лайм;

• �крестоцветные: горчица, капу-
ста  (белокочанная, цветная, брюс-
сельская), репа, редька, хрен;

• �сложноцветные: салат, цикорий, 
артишок, подсолнечник, земляная 
груша (топинамбур);

• �гречишные: гречиха, ревень;

• �маревые: свекла, шпинат;
• �вересковые: клюква, брусника, чер-

ника;
• �розоцветные: груша, яблоко, слива, 

персик, абрикос, клубника, земля-
ника, миндаль;

• �лилейные: спаржа, чеснок;
• кофе.

Больше половины регистрируемых 
случаев пищевой аллергии у детей свя-
зано с сенсибилизацией к белкам коро-
вьего молока, куриных яиц и рыбы [3, 
4].

Коровье молоко — наиболее силь-
ный и часто встречающийся аллерген. 
Известно, что среди детей первого года 
жизни аллергия к  белкам коровьего 
молока встречается у  0,5–1,5% мла-
денцев, находящихся на  естественном 
вскармливании, и у 2–7% детей, нахо-
дящихся на  искусственном вскарм-
ливании. Молоко содержит более 
20 аллергенов, обладающих различной 
степенью антигенности. Важнейшие 
из них представлены ниже.

Казеин. Это основной белок моло-
ка  (составляет 80%). Термостабилен, 
не меняет свою структуру при створа-
живании молока, поэтому при сенси-
билизации к нему больные не перено-
сят кипяченое молоко и  кисломолоч-
ные продукты. Возможны перекрест-
ные реакции на молоко других живот-
ных  (козье, кобылье и  др.), а  также 
молочные продукты, содержащие 
казеин (сыр, творог).

Лактальбумины. Альфа-лакталь
бумин и  бета-лактальбумин отно-
сится к  видоспецифичным сыво-
роточным белкам, поэтому молоко 
других животных при сенсибили-
зации к  ним не вызывает аллергии. 
Альфа-лактальбумин термолабилен, 
при кипячении частично или полно-
стью утрачивает свою аллергенность, 
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поэтому чувствительные к  этой фрак-
ции больные могут безболезненно пить 
молоко после 15–20‑минутного кипя-
чения. Бета-лактальбумин является 
самым сильным аллергеном молока, 
термостабилен. Сочетание аллергии 
к коровьему молоку и говядине встре-
чается редко. Сгущенное и сухое моло-
ко содержит все антигенные белки 
молока.

Яйца. Выраженной аллергенной 
активностью обладают белки яиц. 
Наиболее активным считается овому-
коид, являющийся ингибитором трип-
сина и  способный проникать через 
кишечный барьер в  неизмененном 
виде. При термической обработке анти-

генность белка снижается. Протеины 
яйца не являются видоспецифичными, 
поэтому замена куриного яйца на пере-
пелиное или утиное невозможна. 
Аллергенные свойства желтка выра-
жены в  меньшей степени, чем белка. 
Очень важно помнить, что культуры 
вирусов и  риккетсий для приготовле-
ния вакцин выращивают на  курином 
эмбрионе и  готовые вакцины содер-
жат незначительное количество проте-
инов яйца. Этого количества, однако, 
может быть достаточно для развития 
тяжелых анафилактоидных реакций 
у сенсибилизированных людей.

Рыба обладает не только выражен-
ными антигенами, но  и  веществами 

гистаминолибераторами. Возможно, 
в  связи с  этим реакции на  прием 
в  пищу, а  также на  вдыхание паров 
рыбы во время ее приготовления быва-
ют очень тяжелыми. Аллергены рыбы 
термостабильны, практически не раз-
рушаются при кулинарной обработке. 
Аллергия к  морской рыбе встречает-
ся чаще, чем к  речной, однако боль-
шинство детей реагирует на  все виды 
рыбы.

Большую роль в  развитии и  под-
держании ПА играют перекрестные 
реакции между различными группами 
аллергенов, прежде всего пищевыми 
и непищевыми. Перекрестное реагиро-
вание обусловлено сходством антиген-

Таблица 1
Перекрестно реагирующие аллергены

Аллергены Аллергены с перекрестной сенсибилизацией

Пищевые аллергены

Коровье молоко Козье молоко, говядина, телятина, ферментные препараты на основе поджелудочной железы крупного рогатого скота

Куриное яйцо Куриное мясо и бульон, перепелиные яйца и мясо, мясо утки, майонез, перо подушки, лекарственные препараты (интерферон, 
лизоцим, бифилиз, некоторые вакцины)

Рыба Речная и морская рыба, морепродукты, корм для рыб (дафнии)

Кролик Шерсть кролика, перхоть лошади, конина, противостолбнячная сыворотка

Кефир (кефирные 
дрожжи)

Плесневые сорта сыра, дрожжевое тесто, квас, антибиотики пенициллинового ряда, грибы

Морковь Петрушка, сельдерей, витамин А

Грибы Сыры, сухофрукты, черствый хлеб, ацидофилин, домашняя пыль

Клубника Малина, ежевика, смородина, брусника

Яблоки Груша, айва, персик, слива, пыльца березы, ольхи, полыни

Картофель Баклажаны, томаты, перец зеленый и красный, табак

Орехи Орехи других сортов, киви, манго, кунжут, мак, пыльца березы, орешника

Бобовые Арахис, соя, горох, фасоль, чечевица, манго, люцерна

Бананы Глютен пшеницы, киви, дыня, авокадо, латекс

Цитрусовые Грейпфрут, лимон, апельсин, мандарин

Свекла Шпинат, сахарная свекла

Слива Миндаль, абрикосы, вишня, нектарины, персики, черешня, яблоки

Киви Банан, авокадо, орехи, кунжут, латекс, пыльца березы, злаковых трав

Арахис Соя, бананы, косточковые (слива, персики и т.п.), зеленый горошек, томаты, латекс

Пыльцевые аллергены

Пыльца березы, 
ольхи, лещины

Косточковые фрукты (яблоко, груша и др.); морковь (сырая!), картофель (сырой!), киви, сельдерей (сырой!), орехи (фундук, 
кешью, грецкий)

Пыльца злаковых 
трав

Зерновые (ячмень, рожь, овес, пшеница); стручковые, дыня

Пыльца полыни Ромашка, одуванчик, астры, хризантемы, мед, растительное масло, семена подсолнечника, халва, сельдерей, лук-порей, 
сладкий перец, приправы из трав

Эпидермальные аллергены

Перхоть лошади Противостолбнячная сыворотка, конина, конский волос, ремни, матрацы

Шерсть кролика Меховые изделия, пледы

Шерсть овцы Мохер, пледы, дубленки

Лекарственные аллергены

Пенициллин Все пенициллины, цефалоспорины, сыры, дрожжи, солод

Сульфаниламиды Новокаин, Анестезин, Альмагель А, Гипотиазид, Фуросемид, Церукал

Аспирин Все неспецифические противовоспалительные препараты, пищевой краситель тартразин (желтый), консерванты для пищи
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ных детерминант у родственных групп 
пищевых продуктов, а также наличием 
общих эпитопов (табл. 1).

Существование перекрестной аллер-
гии диктует необходимость учитывать 
наличие этого факта при составлении 
индивидуальных гипоаллергенных 
режимов для больных с ПА.

Клинические проявления ПА чрез-
вычайно разнообразны по  форме, 
локализации, степени тяжести и  про-
гнозу, при этом ни один из симптомов 
не является специфическим (табл. 2) [4, 
5].

На клинические проявления ПА 
влияет возраст больных. Чем старше 
становится ребенок, тем менее прони-
цаемой становится гастроинтестиналь-
ный барьер и более зрелой ферментная 
система, что находит свое отражение 
в клинике (табл. 3).

Стандартное физикальное обследо-
вание больных с подозрением на пище-
вую аллергию обязательно. Особое 
внимание уделяется выявлению сим-
птомов аллергических и других хрони-
ческих заболеваний.

Специальное аллергологическое 
обследование включает в себя:
1) �in vivo:

— �ведение пищевого дневника;
— элиминационные диеты;
— �провокационные ора льные 

пробы;
— �кожные аллергопробы;

2) in vitro:
— �определения уровня общего IgE;
— �определения уровня специфиче-

ских IgE.
Главным направлением в  лечении 

ПА у  детей являются элиминация 
причинно-значимых пищевых аллер-
генов — диетотерапия.

Диетотерапия является важней-
шим фактором комплексного лечения 
детей с  ПА. Доказано, что адекватно 
подобранная гипоаллергенная диета 
ускоряет клиническое выздоровление, 
способствует улучшению прогноза 
и  исхода заболевания. Основными 
принципами построения гипоаллер-
генной диеты является индивидуаль-
ный подход и  элиминация из  пита-
ния:
• �причинно-значимых и  перекрестно 

реагирующих аллергенов (табл. 1);
• �продуктов с  высокой сенсибилизи-

рующей активностью (табл. 4);
• �продуктов, раздражающих слизи-

стую ЖКТ;
• �продуктов, содержащих консерван-

ты, красители, эмульгаторы, стаби-
лизаторы и др.;

• �адекватная замена исключенных 
продуктов натуральными и  специа-
лизированными продуктами.
Особые трудности возникают при 

составлении гипоаллергенной диеты 
у детей первого года жизни, так как у них 
наиболее часто выявляется сенсибили-
зация к  белкам коровьего молока  [6, 
7]. При выявлении пищевой аллергии 
у  детей, находящихся на  естественном 
вскармливании, необходимо:
• �полное исключение из рациона кор-

мящей матери цельного молока;
• �назначение гипоаллергенной диеты 

на  весь период лактации с  учетом 
аллергенного потенциала продук-
тов;

• �в  исключительных случаях  (!) 
при неэффективности проводимого 
лечения — ограничение материнско-
го молока за  счет введения в  пище-
вой рацион ребенка лечебной смеси 
на основе гидролизатов белка.

При выявлении аллергии к  белкам 
коровьего молока у детей, находящих-
ся на  смешанном или искусственном 
вскармливании, обычно требуется 
полная замена смеси на  основе коро-
вьего молока на  специализированные 
безмолочные продукты. Выбор основ-
ного продукта питания зависит от сте-
пени сенсибилизации к  молочным 
протеинам.

При выборе блюд прикорма целе-
сообразно отдавать предпочтение 
продуктам промышленного про-
изводства, так как они изготовлены 
из экологически чистого сырья, имеют 
гарантированный состав и  высокую 
пищевую ценность. При выборе мяс-
ных и  растительно-мясных консервов 
предпочтение следует отдавать про-
дуктам, не содержащим экстрактив-
ных веществ, бульонов, пряностей, 
соли и  с  минимальным количествам 
крахмала [7, 8].

Таблица 2
Клинические проявления пищевой аллергии

Локализация Клинические проявления

Системные Анафилактический шок

ЖКТ Срыгивания, тошнота, рвота, абдоминальные боли, метеоризм, диарея, 
запор, неустойчивый стул

Кожа Крапивница (80%). Атопический дерматит

Респираторный тракт Аллергический ринит. Атопическая БА

Редкие Аллергическая гранулоцитопения и тромбоцитопения. Мигрень

Таблица 3
Клинические проявления ПА в зависимости от возраста

Ранний возраст Дошкольно-школьный Подростки

Кишечная колика 
Синдром мальабсорбции 
Энтероколит 
Стойкие опрелости 
Крапивница 
Атопический дерматит

Синдром циклической рвоты 
Орофарингеальный синдром 
Абдоминальные боли 
Диарейный синдром 
Крапивница 
Атопический дерматит 
Респираторная аллергия 
Анафилактический шок

Орофарингеальный синдром 
Афтозный стоматит 
Эозинофильный гастроэнтероколит 
Синдром раздраженного кишечника 
Риноконъюнктивит 
Атопический дерматит 
Респираторная аллергия 
Анафилактический шок

Таблица 4
Продукты с различным аллергизирующим потенциалом

Высокий Средний Низкий

Цельное молоко 
Яйца 
Рыба, икра, морепродукты 
Пшеница, рожь 
Морковь, помидоры, 
болгарский перец, сельдерей, 
клубника, земляника, малина, 
цитрусовые, ананасы, гранаты, 
киви, манго, хурма, дыня  
Кофе, какао, шоколад  
Грибы  
Орехи, мед

Говядина 
Гречиха, овес, рис 
Горох, бобы, соя 
Картофель, свекла 
Персики, абрикосы, 
клюква, брусника, 
вишня, черника, черная 
смородина, шиповник, 
бананы

Кисломолочные продукты 
Конина, кролик, индейка, постная 
свинина, тощая баранина 
Цветная, белокочанная  капуста, 
брокколи, кабачки,  патиссоны, 
огурцы 
Зеленые сорта яблок и груш, 
белая и красная смородина,  
белая и желтая черешня, желтые 
сорта слив 
Огородная зелень (петрушка, 
укроп)
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Медикаментозное лечение ПА про-
водят в следующих случаях:
• �при аллергии сразу к  нескольким 

пищевым продуктам и неэффектив-
ности элиминационной диеты;

• �при невозможности избежать упо-
требления аллергенных продуктов, 
например при частом приеме пищи 
вне дома;

• �при невозможности определить при-
чину пищевой аллергии.
С этой целью применяются препа-

раты, стабилизирующие мембраны 
тучных клеток и  тем самым преду-
преждающие аллергическое воспале-
ние, — кромогликат натрия (Налкром), 
кетотифен  (Задитен). При длительно-
сти курса от  3  недель до  4–6  месяцев 
часто отмечается существенная поло-
жительная динамика.

Для снятия острых проявлений 
пищевой аллергии применяют раз-
личные антигистаминные препа-
раты. К  антигистаминным препара-
тами первого поколения относятся 
дифенгидрамин  (Димедрол), хлоро-
пирамин (Супрастин), прометазин 
(Пипольфен), клемастин (Тавегил), 
ципрогептадин (Перитол), хифенадин 
(Фенкарол), причем чаще использу-
ются препараты Тавегил, Фенкарол, 
Перитол. Препараты первого поко-
ления обладают выраженным седа-
тивным эффектом, в  меньшей сте-
пени присутствующим у  препаратов 
второго поколения и  практически 
отсутствующим у  препаратов третьего 
поколения. Антигистаминными пре-
паратами второго поколения являют-
ся диметенден  (Фенистил) и  лората-
дин  (Кларитин), а  третьего — цети-
ризин  (Зиртек) и  фексофенадин 
(Телфаст).

Дозы препаратов соответствуют 
возрасту ребенка, а  продолжитель-

ность курсового лечения составляет 
7–14  дней. В  ряде случаев, при тяже-
лых и  рефрактерных формах пищевой 
аллергии возникает необходимость 
назначения системных кортикостеро-
идов и даже иммуносупрессантов (аза-
тиоприн) по жизненным показаниям.

Применение у  детей с  ПА фер-
ментных препаратов  (Мезим форте, 
Креон) способствует более полному 
гидролизу пищевых ингредиентов 
и  уменьшает поток пищевых антиге-
нов во  внутренние среды организма, 
предотвращая нарастание сенсиби-
лизации. Для коррекции дисбиотиче-
ских изменений используют пробио-
тики  (Бифидумбактерин, Пробифор, 
Линекс, Нормофлорин) под контролем 
исследования кишечного микробио-
ценоза.

Аллергенспецифическая иммуно
терапия  (АСИТ) является един-
ственным примером противоаллер-
гического лечения, воздействующего 
на  все патогенетически значимые 
звенья аллергического процесса 
и  дающего длительный профилак-
тический эффект после завершения 
лечебных курсов. Проводится она 
лишь в  том случае, когда в  основе 
заболевания лежит реагиновый меха-
низм, а  пищевой продукт является 
жизненно необходимым  (например, 
аллергия к  молоку у  детей). Первые 
попытки проведения АСИТ при 
пищевой аллергии относятся к  нача-
лу 20‑х годов прошлого века. Были 
предложены разные методы про-
ведения АСИТ: пероральный, под-
кожный. Различные исследователи 
публикуют противоречивые данные 
об  эффективности АСИТ пищевыми 
аллергенами при пищевой аллергии. 
Вопрос о  целесообразности проведе-
ния специфической иммунотерапии 

при пищевой аллергии требует даль-
нейшего изучения.

Особое значение в педиатрии следует 
придавать своевременной профилак-
тике ПА. Она состоит из  первичной, 
вторичной и  третичной профилакти-
ки (табл. 5).

Чем раньше начато проведение про-
филактики ПА, тем ниже риск раз-
вития и  выраженность клинических 
проявлений аллергии не только у детей 
и подростков, но и у взрослых. ■
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Таблица 5

Этапы профилактики пищевой аллергии у детей

Тип 
профилактики

Условия проведения Цель Методы

Первичная До развития 
сенсибилизации

Профилактика сенсибилизации Рациональное питание беременной и кормящей женщины 
Естественное вскармливание минимум до 6 месяцев 
Выбор оптимальных сроков для перевода на смешанное и 
искусственное вскармливание 
Рациональное введение прикорма 
Гипоаллергенный быт

Вторичная На фоне развившейся 
сенсибилизации без 
клинических проявлений

Предупреждение развития 
клиники и перекрестной 
аэроаллергии

Соблюдение матерью элиминационной диеты 
Введение прикормов не ранее 6 месяцев 
Использование гипоаллергенных смесей

Третичная На фоне 
гиперсенсибилизации 
и выраженной клиники

Снижение выраженности 
клиники и предупреждение 
прогрессирования заболевания

Проведение базисной терапии 
АСИТ
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Управление сахарным диабе-
том у  пациентов в  возрасте 
12–16  лет сопряжено с  пре-
одолением ряда проблем. 

Достижение и поддержание компенса-
ции нарушенного углеводного обмена 
зависит от влияния таких эндогенных 
факторов, как половые гормоны, гор-
мон роста. При этом инсулинотерапия 
вне зависимости от  вида препаратов 
инсулина  (рекомбинантный инсулин 
человека или аналоги инсулина) зача-
стую не может привести к  целевым 
показателям компенсации заболева-
ния, сопровождается гипогликемиче-
скими состояниями и  требует систе-
матического контроля. Кроме того, 
подростки — группа пациентов с осо-
бым социально-психологическим 
статусом и поведенческими реакция-
ми, дополнительно осложняющими 
применение любого режима введения 
инсулина.

Значительную роль в  патофизиоло-
гии сахарного диабета 1‑го типа  (СД 
1‑го типа) играет инсулинорезистент-
ность  [1]. Она приводит к  значитель-
ным трудностям достижения целевых 
уровней гликемии, а  периферическая 
гиперинсулинемия связана с избыточ-
ным весом [2]. Снижение чувствитель-
ности к  инсулину в  периоде полового 
развития связано с увеличением уров-
ней гормона роста, инсулиноподобно-
го фактора роста-1  (ИФР-1), андроге-
нов [3]. У подростков, больных СД 1‑го 
типа, на чувствительность к инсулину 
также влияют количество подкожно-
жировой клетчатки и  физическая 
активность [4].

В период пубертата увеличивает-
ся как спонтанная, так и  стимулиро-
ванная секреция гормона роста  (ГР). 
Как у  детей с  СД, так и  у  здоровых 
чувствительность к инсулину обратно 
пропорциональна среднему уровню ГР 
в крови [3]. Кроме того, по сравнению 
со  здоровыми лицами у  больных диа-
бетом повышена спонтанная секреция 
гормона роста [5]. Гиперсекреция гор-
мона роста у подростков, больных СД 
1‑го типа, в  ночное время приводит 
к  инсулинорезистентности и  являет-
ся патогенетическим звеном феноме-
на «утренней зари»  [6]. ГР обладает 
контринсулярным действием, и  даже 
физиологическое увеличение его уров-
ня в ночное время приводит к сниже-
нию чувствительности к инсулину.

Хотя половые гормоны могут вно-
сить свой вклад в  пубертатную инсу-
линорезистентность, влияние уровня 
половых гормонов, вероятно, не явля-
ется значительным, т. к. половые сте-
роиды повышаются в  раннем пубер-
тате, но  сохраняются в  дальнейшем 
на высоком уровне, в то время как чув-
ствительность к  инсулину возвраща-
ется к нормальным значениям к концу 
периода полового развития [7].

Гипогликемические эпизоды и фено-
мен «утренней зари»  (гипергликемия 
в  ранние утренние часы) у  подрост-
ков — основные патогенетические 
факторы, определяющие лабильное 
течение сахарного диабета, препят-
ствующие достижению метаболиче-
ской компенсации.

У подростков к  драматическому 
увеличению количества гипоглике-
мических эпизодов может приводить 
интенсифицированная инсулиноте-
рапия  [8]. Гипогликемия случается 
в  результате несоответствия между 

дозой инсулина, принятыми углево-
дами, а  также физической нагрузкой. 
Вместе с  тем подростки, больные СД 
1‑го типа, и их родители нередко стал-
киваются с  проблемой гиперглике-
мии по  утрам. Это может быть связа-
но с  недостатком инсулина в  ранние 
утренние часы на  фоне пубертатной 
инсулинорезистентности (фено-
мен «утренней зари»). Скрытая ноч-
ная гипогликемия может привести 
к  гипергликемии утром, и  если паци-
ент или врач увеличат в  связи с  этим 
дозу инсулина, это может усугубить 
проблему  [9]. Возможность подавлять 
секрецию инсулина в  ответ на  гипо-
гликемию является важнейшим физи-
ологическим механизмом регуляции, 
который отсутствует у больных СД 1‑го 
типа. Защита от гипогликемии состоит 
в повышении секреции контринсуляр-
ных гормонов, которые стимулируют 
глюконеогенез, гликогенолиз, сни-
жают чувствительность к  инсулину 
и  противодействуют анаболическим 
эффектам инсулина (рис.).

Феномен «утренней зари» у подрост-
ков связан с  повышенной секрецией 
контринсулярных гормонов в  ранние 
утренние часы. Основным патогене-
тическим звеном феномена «утренней 
зари» у  подростков, больных СД 1‑го 
типа, является гиперсекреция гормо-
на роста в  ночное время  [6]. Наличие 
феномена «утренней зари» значитель-
но осложняет коррекцию инсулино-
терапии и  достижение оптимального 
уровня метаболического контроля 
у данной группы пациентов.

Преодоление проблемы риска гипо-
гликемических состояний и феномена 
«утренней зари» у  подростков связано 
с  разработкой как новых препаратов 
инсулина, так и способов их введения, 

Контактная информация об авторах 

для переписки: bashnina@mail.ru

Ключевые слова: сахарный диабет 1-го типа, подростки, углеводный обмен, гормон роста, инсулинорезистентность, глике-
мия, инсулин, метаболическая компенсация, помповая инсулинотерапия.
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обеспечивающих имитацию физиоло-
гической инсулиновой секреции.

В последнее время благодаря новым 
биотехнологиям в  диабетологической 
практике широко используются ана-
логи инсулина. Особое значение это 
имеет при использовании помповой 
инсулинотерапии, в  которой приме-
няются преимущественно аналоги 
ультракороткого действия. Это свя-
зано с  их быстрой абсорбцией после 
подкожного введения и, как следствие, 
быстрым и  менее продолжительным 
действием по  сравнению с  простыми 
человеческими инсулинами. Аналоги 
инсулина ультракороткого действия 
могут быть особенно полезны при 
лечении подростков, больных СД, 
которые требуют больших доз инсу-
лина в  связи с  периферической инсу-
линорезистентностью на  фоне пубер-
тата [3]. При использовании инсулина 
человека короткого действия в  боль-
ших дозах пик его эффекта задержи-
вается до  3–4  часов, а  длительность 
увеличивается до  8  часов, что может 
создавать дополнительные трудно-
сти в  достижении удовлетворитель-
ной компенсации СД в данной группе 
пациентов. Кроме того, значительная 
продолжительность действия инсули-
на может накладывать ограничения 
на  дополнительные, внеочередные 
введения препарата в  случае нерегу-
лярного питания, что часто наблюда-
ется у подростков.

Физиологическая секреция инсули-
на наиболее близко имитируется при 
введении аналогов ультракороткого 
действия с  помощью системы непре-
рывного подкожного введения, так 
называемой «инсулиновой помпы».

Среди всех преимуществ помповой 
инсулинотерапии одним из  основ-
ных является достижение и  поддер-
жание стойкой метаболической ком-
пенсации. Хороший метаболический 
контроль уменьшает риск развития 
и  прогрессирования поздних ослож-
нений СД. Рядом исследований было 
представлено снижение уровня гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) 
у  подростков на  помповой инсулино-
терапии по  сравнению с  традицион-
ной. Так, в метаанализе, проведенном 
в 2008  году Jeitler K. с соавт.  [11], было 
показано достоверное снижение гли-
кированного гемоглобина и  суточной 
дозы инсулина у  подростков на  пом-
повой инсулинотерапии по  сравне-
нию с  традиционной (7,2  и  8,1  соот-
ветственно, p < 0,05). В  исследовании 
Abaci A. с соавт. [12] у подростков в воз-

расте 15,53 ± 1,80  года было показа-
но снижение уровня гликированного 
гемоглобина после перехода на помпо-
вую терапию с 8,71% до 7,71%.

У подростков интенсифицированная 
инсулинотерапия при многократных 
инъекциях может приводить к  увели-
чению количества гипогликемических 
эпизодов [8]. По данным мета-анализа 
15  рандомизированных клинических 
исследований с  участием 669  под-
ростков с  СД 1‑го типа, получающих 
инсулин с  помощью помпы, частота 
эпизодов гипогликемии не превышала 
таковую по  сравнению с  подростка-
ми на  традиционной инсулинотера-
пии [13].

Феномен «утренней зари» по  дан-
ным Kapellen T. M. с  соавт., получен-
ным на  основании анализа историй 
болезни 1567  детей и подростков с СД 
1‑го типа, являлся основным показани-
ем для перевода на  терапию с исполь-
зованием инсулиновой помпы [14].

К сожалению, в условиях постоянно 
меняющейся чувствительности к инсу-
лину в течение суток продленные ана-
логи инсулина не могут в полной мере 
обеспечить достижение безупречной 
гликемии в  течение дня. Помповая 
инсулинотерапия позволяет гибко 
настроить скорость базальной пода-
чи инсулина с  учетом всех индивиду-
альных и  возрастных особенностей. 
Это особенно актуально у  подростков 
с вариабельной и нестабильной базаль-
ной потребностью в инсулине в течение 
суток. Так как в  помпе используется 
только инсулин короткого или ультра-
короткого действия, маленькие дозы 

инсулина вводятся каждые несколько 
минут, имитируя продукцию инсу-
лина бета-клетками. Использование 
помповой инсулинотерапии с  воз-
можностью изменять скорость подачи 
инсулина каждые 30  минут с  шагом 
вплоть до  0,025  ЕД/час обеспечивает 
достижение удовлетворительных пока-
зателей гликемии независимо от  сте-
пени чувствительности к  инсулину, 
а  применение большего числа базаль-
ных скоростей позволяет нивелиро-
вать инсулинорезистентность [15].

В исследовании на  большой попу-
ляции  (1248  пациентов) детей и  под-
ростков с  СД 1‑го типа из  Австрии 
и  Германии, находящихся на  пом-
повой инсулинотерапии, было про-
демонстрировано наличие различных 
суточных профилей введения базаль-
ного инсулина, что отражало различ-
ную потребность в  базальном инсу-
лине  [10]. При этом основным факто-
ром, влияющим на профиль базально-
го введения инсулина, являлся возраст. 
Ни  длительность диабета, ни  уровень 
метаболической компенсации не вли-
яли на  профиль базального введения 
инсулина.

При необходимости в  помпе могут 
быть запрограммированы различные 
базальные профили введения инсули-
на. Доза и скорость введения инсулина 
могут быть различными в разнообраз-
ных жизненных ситуациях, напри-
мер во  время болезни, при проведе-
нии физических нагрузок, в выходные 
и  будние дни. Непродолжительное 
включение временной базальной ско-
рости может быть очень полезно при 

Рис. Механизм снижения секреции инсулина при гипогликемии
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физических нагрузках и гипогликеми-
ях. Более частое использование вре-
менной базальной скорости является 
фактором, связанным с  улучшением 
уровня метаболической компенса-
ции [16].

Помповая терапия позволяет вводить 
любое количество болюсов  (количе-
ство инсулина на прием пищи), необ-
ходимое для контроля за постпранди-
альной гликемией и  в  случае подъема 
сахара без дополнительных болез-
ненных инъекций. Пациенты, раз-
деляющие суточную дозу инсулина 
на большее количество болюсных доз, 
имеют достоверно более низкий уро-
вень HbA1c по  сравнению с  пациен-
тами, делающими меньшее их коли-
чество  [17]. Наличие в  большинстве 
моделей помп «болюсного калькулято-
ра» может значительно облегчить эту 
задачу. Расчет болюсной дозы произво-
дится на основании углеводного коэф-
фициента и  коэффициента чувстви-
тельности к  инсулину с  учетом вве-
денного ранее инсулина  (остаточный 
инсулин). Для расчета болюсной дозы 
пациенту достаточно ввести количе-
ство углеводов в виде хлебных единиц 
и  текущую гликемию. Помпа может 
быть запрограммирована с учетом раз-
личной чувствительности к  инсулину 
в течение суток. Различные коэффици-
енты чувствительности и  углеводные 
коэффициенты  (соотношение количе-
ства единиц инсулина на  количество 
грамм углеводов) могут быть установ-
лены на любой период времени, чтобы 
вводимая доза инсулина наиболее 
точно соответствовала индивидуаль-
ным потребностям пациента в  соот-
ветствующее время. Хотя пик действия 
инсулина наблюдается через 60 минут 
после введения, имеется дополнитель-
ная, примерно 40‑минутная задержка 
между максимальным уровнем инсу-
лина и  максимальной скоростью вве-
дения инсулина. Функция «остаточ-
ного инсулина» в современных помпах 
предотвращает избыточное введение 
инсулина после болюса на  еду, пред-
лагая подождать 3–4 часа до введения 
корректирующего болюса [18].

При использовании помповой тера-
пии для введения необходимой дозы 
инсулина достаточно установить коли-
чество вводимого инсулина и  ввести 
его нажатием кнопки. Нет необходи-
мости в  дополнительной подготовке 
места инъекции, что у  подростков 
может быть связано с  дискомфор-
том, если необходимо ввести инсулин 
вне дома.

Таким образом, достижение удовлет-
ворительного уровня метаболической 
компенсации у  подростков, больных 
СД 1‑го типа, способствуют приме-
нение аналогов инсулина, благодаря 
которым удается более эффективно 
преодолевать пубертатную инсули-
норезистентность, а  также подобрать 
более гибкую схему введения инсулина. 
Самым эффективным средством среди 
имеющихся в настоящее время в арсе-
нале детского эндокринолога являют-
ся инсулиновые помпы. Инсулиновые 
помпы наиболее точно воспроизводят 
физиологический режим введения 
инсулина. Инсулиновые помпы позво-
ляют добиться оптимального уров-
ня метаболической компенсации без 
увеличения эпизодов гипогликемии, 
максимально точно настроить инди-
видуальный режим инсулинотерапии, 
обеспечивают подросткам, больным 
СД 1‑го типа, удобный и гибкий режим 
инсулинотерапии. ■
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Таблица
Основной план профилактики сердечно-сосудистых заболеваний у детей 
с неблагоприятным наследственным анамнезом*

В ожидании рождения ребенка

• �Если семейный анамнез неблагополучен по ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии 
или нарушению липидного обмена, следует проинформировать родителей о факторах риска 
возникновения сердечно-сосудистых заболеваний у ребенка

• Если родители курят, следует указать на необходимость ограничения и прекращения курения

С рождения до 2-летнего возраста

• �Необходимо следить за прибавками роста, веса, ИМТ и динамикой развития ребенка
• �С введением прикорма следует активно пропагандировать здоровую диету (адекватную 

по калорийности, основным пищевым ингредиентам, с низким содержанием соли и низким 
содержанием насыщенных жирных кислот)

• �После первого года жизни можно переходить с грудного вскармливания или заменителей грудного 
молока на пищу с «семейного стола»

С 2 до 6 лет

• �Продолжайте анализировать динамику роста, веса и соответствие ИМТ росту ребенка
• Предложите диету с содержанием жиров не более 30% от суточной калорийности
• Рекомендуйте молоко с низким содержанием жира или обезжиренное
• �С 3-летнего возраста следует начинать ежегодно контролировать артериальное давление у ребенка
• Рассмотрите концепцию более низкого употребления поваренной соли
• �Поощряйте активную игру родителей с детьми, занятия физическими упражнениями на открытом 

воздухе
• �Определите уровни холестерина у детей с неблагоприятным анамнезом по сердечно-сосудистым 

заболеваниям или при уровне общего холестерина у родителей более 5,0 ммоль/л. В случае 
патологических значений рекомендуйте диетотерапию

С 6 до 10 лет

• �Ежегодно анализируйте жалобы и анамнез жизни, контролируйте антропометрические данные 
(вес, рост, индекс массы тела), а также артериальное давление в соответствии с нормативами 
для соответствующего пола, возраста и роста ребенка

• Продолжайте пропагандировать разумную диету
• �Начните активное разъяснение вреда для здоровья, наносимого курением
• �Укажите на необходимость активного занятия физкультурой и спортом для укрепления здоровья и 

профилактики сердечно-сосудистых заболеваний
• �Обсудите отрицательную роль просмотра телепередач и компьютерных игр, а также сидячего 

образа жизни в развитии ожирения и увеличении риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
во взрослой жизни

После 10 лет

• �Ежегодно анализируйте жалобы и анамнез жизни, контролируйте антропометрические данные (вес и 
рост), а также артериальное давление в соответствии с рекомендациями для соответствующего пола, 
возраста и роста ребенка

• �По мере необходимости контролируйте липидный профиль у пациентов

*М. Я. Ледяев, Ю. В. Черненков, Н. С. Черкасов, О. В. Степанова, Л. В. Светлова, В. Б. Жукова, Е. Н. Малини-
на. Оценка факторов риска и профилактика развития артериальной гипертензии у подростков // Лечащий 
Врач. 2012. № 6.
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П О Д  С Т Е К Л О

Таблица

Перекрестно реагирующие аллергены*

Аллергены Аллергены с перекрестной сенсибилизацией

Пищевые аллергены

Коровье молоко Козье молоко, говядина, телятина, ферментные препараты на основе поджелудочной железы крупного 
рогатого скота

Куриное яйцо Куриное мясо и бульон, перепелиные яйца и мясо, мясо утки, майонез, перо подушки, лекарственные 
препараты (интерферон, лизоцим, бифилиз, некоторые вакцины)

Рыба Речная и морская рыба, морепродукты, корм для рыб (дафнии)

Кролик Шерсть кролика, перхоть лошади, конина, противостолбнячная сыворотка

Кефир (кефирные 
дрожжи)

Плесневые сорта сыра, дрожжевое тесто, квас, антибиотики пенициллинового ряда, грибы

Морковь Петрушка, сельдерей, витамин А

Грибы Сыры, сухофрукты, черствый хлеб, ацидофилин, домашняя пыль

Клубника Малина, ежевика, смородина, брусника

Яблоки Груша, айва, персик, слива, пыльца березы, ольхи, полыни

Картофель Баклажаны, томаты, перец зеленый и красный, табак

Орехи Орехи других сортов, киви, манго, кунжут, мак, пыльца березы, орешника

Бобовые Арахис, соя, горох, фасоль, чечевица, манго, люцерна

Бананы Глютен пшеницы, киви, дыня, авокадо, латекс

Цитрусовые Грейпфрут, лимон, апельсин, мандарин

Свекла Шпинат, сахарная свекла

Слива Миндаль, абрикосы, вишня, нектарины, персики, черешня, яблоки

Киви Банан, авокадо, орехи, кунжут, латекс, пыльца березы, злаковых трав

Арахис Соя, бананы, косточковые (слива, персики и т. п.), зеленый горошек, томаты, латекс

Пыльцевые аллергены

Пыльца березы, 
ольхи, лещины

Косточковые фрукты (яблоко, груша и др.); морковь (сырая!), картофель (сырой!), киви, сельдерей (сырой!), 
орехи (фундук, кешью, грецкий)

Пыльца злаковых 
трав

Зерновые (ячмень, рожь, овес, пшеница); стручковые, дыня

Пыльца полыни Ромашка, одуванчик, астры, хризантемы, мед, растительное масло, семена подсолнечника, халва, сельдерей, 
лук-порей, сладкий перец, приправы из трав

Эпидермальные аллергены

Перхоть лошади Противостолбнячная сыворотка, конина, конский волос, ремни, матрацы

Шерсть кролика Меховые изделия, пледы

Шерсть овцы Мохер, пледы, дубленки

Лекарственные аллергены

Пенициллин Все пенициллины, цефалоспорины, сыры, дрожжи, солод

Сульфаниламиды Новокаин, Анестезин, Альмагель А, Гипотиазид, Фуросемид, Церукал

Аспирин Все неспецифические противовоспалительные препараты, пищевой краситель тартразин (желтый), 
консерванты для пищи

* А. С. Боткина. Пищевая аллергия у детей: современный взгляд на проблему  // Лечащий Врач. 2012. № 6.
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Симпозиум

А нафилаксия  (АФ) — быстро 
развивающаяся тяжелая 
аллергическая реакция, 
которая может привести 

к летальному исходу.
Выделяют три наиболее важных 

принципа современного подхода 
к терапии АФ, о которых всегда следует 
помнить врачам [1, 2, 13, 18]. Во‑первых, 
как только возникает подозрение 
на  АФ, основополагающим в  ее лече‑
нии должно стать незамедлительное 
и последовательное введение больному 
только адреналина внутримышечно, 
в  переднебоковую поверхность бедра, 
повторно каждые 5–20  мин по  пока‑
заниям. Все остальные мероприятия 
проводят одновременно, в  зависимо‑
сти от  клинических проявлений АФ, 
и они не должны быть последователь‑
ными (табл. 1) [1, 27].

Во‑вторых, параллельно медперсо‑
нал проводит мероприятия по восста‑
новлению жизненно важных функ‑
ций организма, используя алгоритм 
«ABC»  (Airway, Breathing, Circulation: 
дыхательные пути → дыхание → кро‑
вообращение).

В‑третьих, врачей необходимо обу‑
чить, как правильно вводить адреналин 
внутривенно  (желательно, при посто‑
янном мониторинге АД и  сердечно-
сосудистой деятельности).

Остановимся более подробно 
на  основополагающих этапах лечения 
АФ.

Пациента необходимо поместить 
в положение лежа на спине, ноги при‑
поднять на  30°; он не должен стоять 
или двигаться, поскольку это может 
привести к внезапной смерти в случа‑
ях тяжелой АФ [1, 27].

Подчеркнем, что препаратом І линии 
является адреналин, инъекцию кото‑
рого вводят больному в/м в  передне‑
боковую поверхность бедра! Ни  при 

каких обстоятельствах не следует 
откладывать введение именно адрена‑
лина и  не начинать лечение другими 
системными препаратами — антиги‑
стаминными и  глюкокортикостерои‑
дами, поскольку они не эффективны 
при обструкции верхних дыхательных 
путей  (отек гортани), артериальной 
гипотензии и в целом при АФ.

Хотя диагноз АФ, как правило, под‑
разумевает участие двух систем орга‑
низма  (например, кожа + дыхатель‑
ные пути; кожа + сердечно-сосудистая 
система), иногда она может протекать 
только как острая сердечная или дыха‑
тельная недостаточность; как артери‑
альная гипотензия или как поражение 
кожи. Адреналин показан и в случаях 
подозрения на АФ, даже если речь идет 
только об одной системе [18].

Адреналин 
Показания, механизмы действия 

Адреналин практически не имеет�
противопоказаний при лечении 
АФ (в  педиатрическом руководстве 
Евросоюза эксперты рекомендуют 
с  осторожностью назначать его детям 
с  гипертрофической кардиомиопати‑
ей) [29].

Способность адреналина устранять 
патофизиологические последствия АФ 
связана с  его прямым альфа-  и  бета-
адренергическим действием. При 
использовании адреналина еще очень 
важны такие моменты, как время его 
введения больному от  начала эпизода 
АФ, дозировка и частота назначения.

Действия адреналина заключаются 
в следующем:
• �увеличивает резистентность перифе‑

рических сосудов и купирует перифе‑
рическую вазодилатацию, что приво‑
дит к уменьшению признаков ангио‑
невротического отека и крапивницы. 
Бета-1‑адренергический эффект пре‑
парата проявляется в положительном 
хронотропном и инотропном воздей‑
ствии на сердце, в то время как бета-
2‑адренергический эффект приводит 

к  бронходилатации и  уменьшению 
выброса воспалительных медиато‑
ров из тучных клеток и базофилов;

• �может вызвать сильный спазм пери‑
ферических сосудов, особенно при 
заболеваниях почек и  других вну‑
тренних органов;

• �в  целом стимулирует метаболизм, 
повышая потребление кислорода, 
вызывает развитие ацидоза вслед‑
ствие накопления молочной кисло‑
ты, усиливает липолиз и способству‑
ет возникновению гипергликемии 
в  результате стимуляции гликоге‑
нолиза.
Все эти механизмы действия адре‑

налина позволяют улучшить кожные, 
респираторные и сердечно-сосудистые 
показатели при АФ.
Дозировка и побочное действие 

Адреналина гидрохлорид выпу‑
скают в  виде 0,1% раствора в  ампулах 
по  1  мл  (в  концентрации 1:1000  или 
1 мг/мл).

Рекомендуемая при АФ доза адре‑
налина в/м составляет: для детей 
0,01 мл  (мг)/кг; для взрослых — от  0,2 
до  0,5  мл  (максимум). Практически 
доза адреналина при АФ колеблется 
между 0,15 мл  (у детей весом до 25 кг) 
и 0,3 мл — при весе более 30 кг и взрос‑
лым  (в  США максимальная доза для 
взрослых составляет 0,5 мл).

Некоторым пациентам с  перси‑
стирующими симптомами АФ может 
потребоваться повторное введе‑
ние адреналина — решение зависит 
от  ответа на  терапию, тщательного 
контроля над жизненно важными 
признаками и  клинического состоя‑
ния пациента. Так, в  одном ретро‑
спективном исследовании сделан 
вывод о  том, что из  105  случаев АФ 
в 36% требовалась более одной инъек‑
ции адреналина [18, 26].

Возможные эффекты адреналина 
в зависимости от диапазона применяе‑
мых доз [29]:
• �сосудосуживающий  (почки): менее 

1 мкг/мин;

Д. Ш. Мачарадзе, доктор медицинских наук, профессор
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Педиатрия

• �кардиостимулирующий  (актива‑
ция бета-адренорецепторов сердца): 
от 1 до 4 мкг/мин;

• �нарастающий альфа-адрености
мулирующий: от 5 до 20 мкг/мин;

• �преобладающий альфа-адрености
мулирующий: более 20 мкг/мин.
Таким образом, малые  (менее 

1  мкг/мин) дозы адреналина могут 
послужить причиной развития острой 
почечной недостаточности, высокие — 
вызвать острый инфаркт миокарда, 
выраженные аритмии и  метаболиче‑
ский ацидоз.

Даже в  тех случаях, когда адрена‑
лин был использован в  первые мину‑
ты после развития АФ, больной может 
погибнуть. Возможные причины 
летального исхода: плохая абсорбция 
адреналина или упущенная необходи‑
мость введения повторных доз.

H1‑ и H2‑антигистаминные 
средства 

Из-за замедленного начала действия 
и  ограниченного воздействия на  сим‑
птомы АФ антигистаминные препара‑
ты не следует использовать первооче‑
редно [1, 18, 30]. Н1‑антагонисты (цети‑
ризин или Димедрол) могут лишь 
облегчить кожные симптомы АФ (кра‑
пивница, зуд и  ангионевротический 
отек), но они никак не влияют на сим‑
птомы респираторной, сердечно-
сосудистой систем, а также желудочно-
кишечного тракта. Если у пациента нет 
рвоты, лучше назначить цетиризин, 
поскольку он действует быстрее, чем 
Димедрол, и  оказывает гораздо мень‑
шее седативное действие. Сочетанное 
использование H2-  (ранитидин) 
и  Н1‑антагонистов лучше купирует 
кожные проявления, чем монотерапия 
H1‑антагонистом [18, 30].

Кортикостероиды 
По заключению недавно опубли‑

кованного повторного метаанализа 
Cochrane, глюкокортикостероиды 
проявляют полную неэффективность 
при лечении АФ  [31]. В  связи с  мед‑
ленным началом терапевтического 
действия  (через 4–6  ч) скорее всего 
будет мало пользы от  их использова‑
ния в  острой фазе АФ. Тем не менее 
большинство экспертов по-прежнему 
рекомендует вводить системные кор‑
тикостероиды при АФ; возможно, 
тем самым удастся предотвратить 
ее повторение или затяжное тече‑
ние [18].

С другой стороны, кортикостерои‑
ды имеют важное значение в  лечении 

аллергических болезней  (бронхиаль‑
ная астма, аллергический ринит), что 
подразумевает настоятельную необхо‑
димость их назначения таким боль‑
ным. Рекомендуемая доза: преднизон 
перорально в  дозе 1  мг/кг  (макси‑
мум однократно 60–80) или в  случа‑
ях более тяжелых реакций — метил‑
преднизолон в  дозе 1  мг/кг в/в  (мак‑
симум однократно 60–80  внутривен‑
но (в/в)) (табл. 1) [27, 30].

Ингаляционные препараты 
При бронхоспазме и  одышке  (осо‑

бенно если у  больного в  анамнезе 
бронхиальная астма) дают вдохнуть 

сальбутамол  (через спейсер или небу‑
лайзер) каждые 20  мин или постоян‑
но по  мере необходимости. У  детей 
со  стридором некоторое облегчение 
наступает после вдыхания адренали‑
на через небулайзер  [28]. Адреналин 
и в таких случаях остается препаратом 
I линии.

Правила назначения 
адреналина внутривенно 
Показания 

Из-за риска развития потенциально 
смертельной аритмии и  других кар‑
диальных осложнений, адреналин 
следует вводить в/в только в  особых 

Таблица 1
Фармакотерапия анафилаксии

У амбулаторных больных

Терапия I линии
Адреналин внутримышечно (в/м), аутоинъектор или раствор 1:1000:
• Вес 10–25 кг: 0,15 мг эпинефрина — аутоинъектор, в/м (в переднелатеральную область бедра)
• Вес > 25 кг: 0,3 мг эпинефрина — аутоинъектор, в/м (в переднелатеральную область бедра)
• �Адреналин (1:1000 раствор, в/м), 0,01 мг/кг; максимальная доза 0,5 мг (в переднелатеральную 

область бедра)
Адреналин вводят повторно каждые 5–15 мин, если есть показания
Дополнительное лечение
• Уложить пациента в положение на спине, приподнять нижние конечности 
• Бронходилататоры (бета-2-агонисты): сальбутамол

– �Дозированный аэрозольный ингалятор (ДАИ) (детям: 4–8 вдохов; взрослым: 8 вдохов) или
– �Раствор через небулайзер (детям: 1,5 мл; взрослым: 3 мл) каждые 20 мин или постоянно, 

по необходимости H1-aнтигистаминные препараты II поколения (неседативные)

В госпитальных условиях 

Терапия I линии
Адреналин в/м, как указано выше; рассмотреть вариант постоянной инфузии адреналина 
при персистирующей артериальной гипотензии (в идеале — под постоянным контролем 
неинвазивного мониторинга АД и пульса); aльтернативно — адреналин эндотрахеально или 
внутрикостно 
Дополнительная терапия 
• Положить больного на спину, приподнять нижние конечности 
• Бронходилататоры (бета-2-aгонисты): сальбутамол 

– ДАИ (детям: 4–8 вдохов; взрослым: 8 вдохов) или 
– �Раствор через небулайзер (детям: 1,5 мл; взрослым: 3 мл) каждые 20 мин или постоянно, 

по необходимости 
• �H1-aнтигистаминные препараты II поколения (неседативные) по показаниям
• Кортикостероиды 

– Преднизон 1 мг/кг, максимум 60–80 мг перорально 
– Meтилпреднизолон 1 мг/кг, максимум 60–80 мг в/м 

• Кислород
• �Коллоидные/кристалические растворы в/в при сохранении ортостаза, гипотензии или неполного 

ответа на адреналин в/м 
• �Вазопрессоры (другие, не адреналин) при рефрактерной гипотензии, титруя до достижения 

эффекта
• �Глюкагон при рефрактерной гипотензии, с титрованием дозы при неэффективности

– Детям: 20–30 мкг/кг 
– Взрослым: 1–5 мг
– �Дозу следует повторить или продолжить инфузией раствора в дозе 5–15 мкг/мин

• �Атропин — при брадикардии, 0,3–0,5 мг подкожно (п/к) каждые 10 мин (максимум 2 мг 
взрослым и 1 мг детям); титруя дозу до достижения эффекта

Обучение пациента

Терапия I линии 
• �Эпинефрин аутоинъектор (2 дозы), инструктаж по применению 
• �Обучение плану действий 
• �Посещение семейного врача 
• �Консультация аллерголога-иммунолога с целью выявления причины
Дополнительное лечение 
• �H1-антигистаминные: Димедрол каждые 6 ч 2–3 дня; aльтернативно — неседативные препараты
• �H2-aнтигистаминные препараты: ранитидин 2 раза в день, 2–3 дня
• �Кортикостероиды: преднизон 2–3 дня
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случаях: пациентам, которые не реа‑
гируют на  внутривенную инфузион‑
ную терапию и  несколько инъекций 
адреналина в/м или п/к; при тяжелой 
артериальной гипотензии; легочно-
сердечной недостаточности  [18]. 
Сюда  же относят больных, которым 
требуется длительное время для транс‑
портировки до стационара или прибы‑
тия бригады скорой помощи  (в  США 
бригада должна прибыть к  такому 
больному не позже, чем 20 мин после 
появления АФ).

Несомненно, большую роль при в/в 
введении адреналина будет играть 
доступность мониторинга гемоди‑
намики, что включает ежеминутное 
измерение пульса, АД, запись ЭКГ.
Дозировка 

Хотя точная схема введения и дози‑
ровка адреналина для в/в введения 
не установлены, проспективные 
исследования указывают на  эффек‑
тивность 1:100000 раствора адренали‑
на  (0,1 мг в  100 мл физиологического 
раствора), который вводят со  скоро‑
стью 30–100  мл/ч  (5–15  мкг/мин), 
титруя дозу до  появления клини‑
ческого ответа или побочных дей‑
ствий  (токсического эффекта) адре‑
налина. В  международных руковод‑
ствах обсуждаются другие протоко‑
лы: инфузию адреналина начинают 
с добавления 1 мг (1 мл) раствора адре‑
налина в  250  мл 0,9% физиологи‑
ческого раствора или в  5% раствор 
декстрозы  (особенно в  тех случаях, 
если пациент находится в  группе 

риска: имеет низкий уровень саха‑
ра или высокий уровень натрия 
в крови) до концентрации 4,0 мкг/мл. 
Полученный раствор 1:250000  вводят 
внутривенно капельно со  скоростью 
1  мкг/мин  (15  кап./мин с  помощью 
микроаппарата (60 кап./мин = 1 мл = 
60 мл/ч)), титруя дозу до  достижения 
гемодинамического ответа и повышая 
максимум до 10,0 мкг/мин у взрослых 
и подростков. Доза для детей составля‑
ет 0,01 мг/кг (0,1 мл/кг 1:10000 раство‑
ра; максимум 0,3  мг). Альтернативно 
в  педиатрии используют Правило 6 
(табл. 2).

Таким образом, введение адренали‑
на в/в показано пациентам с  тяжелой 
артериальной гипотензией или оста‑
новкой сердца при отсутствии ответа 
на  его инъекции в/м и  проведенную 
инфузионную терапию.

Клинические наблюдения показы‑
вают, что АФ может в  редких случа‑
ях быть причиной ишемии миокар‑
да, эмболии, острого коронарного 
тромбоза и  т. п., особенно у  молодых 
людей.
Побочное действие 

Есть мнения о том, что в/в введение 
адреналина при АФ может привести 
к  стресс-индуцированной кардиопа‑
тии. При АФ имеет место компенса‑
торный выброс катехоламинов через 
ренин-ангиотензин-альдостероновую 
систему, с  одной стороны; с  другой 
стороны — гистамин стимулирует их 
высвобождение путем прямого дей‑
ствия на  медулярные клетки надпо‑

чечников [35, 36]. Кроме того, введение 
катехоламинов — адреналина и  нор
адреналина — для купирования гемоди‑
намических нарушений при АФ также 
способствует увеличению их уровня 
в плазме крови. Возможно, повышение 
уровня циркулирующих катехоламинов 
при АФ провоцирует развитие стресс-
индуцированной кардиомиопатии и ее 
осложнений в  острой фазе  (наиболее 
распространенные из них — застойная 
сердечная недостаточность, тяжелый 
кардиогенный шок и  фибрилляция 
желудочков).

Предположительно, артериаль‑
ная гипотензия, которая развивает‑
ся после в/в введения адреналина, 
есть результат его побочного дей‑
ствия на  сердце. Одним из  таких 
осложнений ученые рассматривают 
кардиомиопатию такотсубо, опи‑
санную впервые в  Японии, а  затем 
и во многих других странах мира  [35]. 
Кардиомиопатия такотсубо чаще всего 
развивается после высоких доз адре‑
налина и  клинически напоминает 
инфаркт миокарда: у  больных с  АФ, 
которым в/в ввели адреналин, появ‑
ляются боль в груди, с внезапным раз‑
витием сердечной недостаточности, 
изменения на  ЭКГ, характерные для 
переднего инфаркта миокарда  (подъ‑
ем сегмента ST в  отведениях  I и  aVL 
и  депрессия сегмента ST в  отведени‑
ях III и aVF), незначительное повыше‑
ние биомаркеров  (тропонин  I (норма 
< 0,03  м мкг/л) и  креатинкиназа-
MB  (норма < 12  МЕ/л) при нормаль‑
ной коронарной ангиографии  [35, 36]. 
Однако патогномоничными являются 
изменения подвижности сердечной 
стенки левого желудочка — нормаль‑
ные сокращения или гиперкинез его 
основания в  сочетании с  акинезом 
или дискинезом остальных отделов. 
Хотя классическое ангиографическое 
описание кардиомиопатии такотсу‑
бо включает шарообразное расшире‑
ние верхушки, встречаются и  другие 
варианты — выбухание межжелудоч‑
ковой перегородки или, в  более ред‑
ких случаях, выбухание других сег‑
ментов. При благоприятном исходе 
начального приступа функция лево‑
го желудочка восстанавливается 
в  течение 2  месяцев. Поскольку при 
стресс-индуцированной кардиопатии 
имеется избыток эндогенных катехо‑
ламинов, дополнительно вводить син‑
тетические катехоламины пациентам 
с гемодинамической нестабильностью 
или кардиогенным шоком следует 
крайне осторожно.

Таблица 2
Специальные рекомендации при лечении АФ у детей инфузией адреналина 
и допамина внутривенно [18]

I. Возрастные группы Признаки артериальной гипотензии

Возраст Систолическое АД (мм рт. ст.)

Новорожденные (0–28 дней) < 60

Дети (1–12 мес) < 70

Дети (> 1 года до 10 лет) < 70 + (2 × возраст, лет)

Старше 10 лет < 90

II. Объем инфузий адреналина и допамина у детей с остановкой сердца или тяжелой 
артериальной гипотензией 

Препарат Доза (колебание) Подготовка* 

Дофамин 2–20 мкг/кг/мин 6 × вес тела (в кг); количество в мг разбавляют до 100 мл 
физиологического раствора; вводят 1 мл/ч или 
1 мкг/кг/мин

Адреналин 0,1 мкг/кг/мин 0,6 × вес тела (в кг);  количество в мг разбавляют 
до 100 мл физиологического раствора; вводят 1 мл/ч 
или 0,1 мкг/кг/мин

*При инфузии используют Правило 6. В качестве альтернативы можно подготовить более 
разбавленный или более концентрированный раствор лекарств на основе стандартной 
концентрации препарата в каждом случае; при этом доза должна быть рассчитана для каждого 
пациента индивидуально, при скорости инфузии: скорость инфузии (мл/ч) - (вес [кг] × дозу [мкг/кг/
мин] × 60 мин/ч) : концентрация (мкг/мл).
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Острый коронарный синдром, кото‑
рый развивается вторично из-за дей‑
ствия медиаторов аллергии на  сосу‑
ды сердца, известен как синдром 
Kounis  («аллергическая стенокардия» 
или «аллергический инфаркт миокар‑
да»). В  патогенез болезни включаются 
гистамин и  тучные клетки, которые 
инфильтрируют ткань сердца у  таких 
больных  [37]. Полагают, что адрена‑
лин при синдроме Kounis усугубляет 
ишемию миокарда и  вызывает спазм 
коронарных сосудов. Синдром чаще 
всего возникает у  пациентов с  лекар‑
ственной аллергией на бета-лактамные 
антибиотики (описан у больных в воз‑
расте 13–72  лет), а  также при введе‑
нии ряда препаратов  (морфин, кодеин 
и  меперидин), которые могут вызвать 
массивную дегрануляцию тучных 
клеток и  ухудшение аллергических 
реакций  (фентанил и  его производ
ные в более слабой степени активиру‑
ют тучные клетки и  потому должны 
быть препаратами выбора при нарко‑
тической анальгезии). Клинические 
проявления синдрома Kounis: боль 
в  груди, артериальная гипотензия, 
которые возникают в  течение 30  мин 
после введения лекарственного сред‑
ства. У  большинства больных обна‑
руживают увеличение концентрации 
тропонина, изменения на  ЭКГ  (повы‑
шение сегмента ST практически у всех 
пациентов); по данным катетеризации 
сердца могут быть или нет изменения. 
В  таких случаях адреналин использу‑
ют крайне осторожно, показано назна‑
чение коронаролитиков.

Вероятность развития вышеперечис‑
ленных серьезных осложнений являет‑
ся главной причиной, по которой реко‑
мендуется воздержаться от  широкого 
применения адреналина в официналь‑
ной ампулированной форме, особенно 
без врачебного контроля.

За рубежом эта проблема уже давно 
решена с  помощью специального 
шприца с адреналином в виде аутоинъ‑
ектора  (его торговые названия EpiPen, 
Аnа-Kit, Twinject и т. п.).

Что такое аутоинъектор 
эпинефрина?

Уникальная разработка аутоинъ‑
ектора эпинефрина состоит в  том, 
что после соответствующего обуче‑
ния пациент в  необходимых случаях 
самостоятельно вводит себе адрена‑
лин в  фиксированной дозе — в  нуж‑
ное время и  в  нужной дозе! Так, 
одно из  таких устройств — Эпипен 
содержит 2  мл адреналина, одна‑

ко после инъекции 1,7  мл раствора 
остается в шприце и не используется 
более. Хотя сама игла аутоинъектора 
короткая, давление в  14,6  мм рт. ст. 
позволяет 0,3 мл адреналину достичь 
мышцы. «Оптимальный дозовый 
режим» у  детей при весе до  25  кг — 
0,15 мл; старшего возраста и взрослых 
с  весом > 30  кг — 0,3  мл. Недавно 
было установлено, что использова‑
ние Эпипена через 1  сек от  начала 
АФ так  же эффективно, как и  через 
10 сек, о чем свидетельствовала почти 
постоянная концентрация препарата 
в плазме крови.

За рубежом врач обязан выписать 
аутоинъектор эпинефрина пациен‑
там, имеющим в  анамнезе: АФ или 
тяжелые аллергические реакции, 
вызванные пищей  (арахис, орехи, 
морепродукты, молоко и  др.); генера‑
лизованную крапивницу при укусах 
насекомых; некоторых сопутствующих 
заболеваниях  (бронхиальная астма, 
применение неселективных бета-
адреноблокаторов и  т. п.); кто живет 
в отдаленных районах вдали от доступа 
медицинской помощи [1, 2, 27, 30].

Описаны случаи  (по  литературным 
данным, от  12% до  14%), когда даже 
при своевременном использовании 
эпинефрина аутоинъектора не удава‑
лось полностью устранить риск АФ или 
предотвратить летальность [18].

Тем не менее, анализ публикаций 
свидетельствует о  высокой терапевти‑
ческой эффективности этих устройств 
у  пациентов с  пищевой, латексной, 
инсектной и идиопатической АФ [1, 2, 
23, 27].

Без преувеличения можно констати‑
ровать, что отсутствие на  российском 
фармацевтическом рынке аутонъек‑
тора эпинефрина — скоропомощного 
и  в  буквальном смысле спасающего 
жизнь человеку при АФ — является 
фактом, который требует безотлага‑
тельного решения со стороны соответ‑
ствующих структур здравоохранения!

Понятно, что дешевый ампулиро‑
ванный адреналин не может служить 
выходом из  такой сложнейшей ситуа‑
ции, как АФ, где кардинальным фак‑
тором, определяющим благоприятный 
исход, является своевременное введе‑
ние адреналина в  правильной дози‑
ровке!

Сколько времени наблюдают 
больного с АФ?

У экспертов нет определенности 
в этом вопросе. Они рекомендуют опти‑
мальную продолжительность монито‑

ринга устанавливать индивидуально, 
исходя из степени тяжести АФ.

Поскольку бифазная реакция на АФ 
может иметь место в  течение первых 
72 ч, таким пациентам может потребо‑
ваться продолжение терапии  (вплоть 
до  интубации), а  также повторное 
введение адреналина или незаплани‑
рованная бронходилатирующая тера‑
пия  [18, 27, 30]. Отсюда вывод: обяза‑
тельное время наблюдения за больным 
с  АФ — первые 4–6  ч, желательно — 
до  72  ч. Особенно это касается кате‑
гории больных, которым потребова‑
лось повторное введение адреналина 
в/м; которые первоначально имели 
тяжелые симптомы  (например, арте‑
риальную гипотензию, тяжелый брон‑
хоспазм) или перенесли повторный 
эпизод АФ. Также следует оставить 
в  стационаре для наблюдения паци‑
ентов с пищевой аллергией на арахис; 
аллергиков, использующих в  лечении 
бета-блокаторы [27, 30, 38].

Обучение больных 
и членов их семей 

Обучение больных и их родственни‑
ков составляет основу эффективного 
лечения всех аллергических болезней. 
По  мнению экспертов, хотя доказа‑
тельная база эффективности про‑
грамм обучения малоубедительна, тем 
не менее, они положительно влияют 
на результаты лечения астмы и (в мень‑
шей степени) экземы и АФ [6].

Обучение таких пациентов и оценка 
факторов риска развития АФ во  мно‑
гих странах мира предусмотрены 
в  рамках ежегодного осмотра населе‑
ния. Особенно такой подход важен для 
детского  (обучение проходит также 
персонал детских садов, школ) и  под‑
росткового возрастов, поскольку имен‑
но у них наиболее высок риск леталь‑
ности от  АФ. Обучение в  ситуациях 
пищевой АФ должно включать инфор‑
мацию о  том, как свести к минимуму 
риск перекрестного контакта с  аллер‑
генным продуктом во  время приго‑
товления еды дома или его случайного 
приема в других местах (чаще всего это 
происходит в  ресторанах, кафе, дет‑
ских днях рождения). Установлено, что 
от 40% до 100% случаев смерти от АФ, 
вызванной пищей, были вызваны про‑
дуктом, который пациент употребил 
вне дома [38].

За рубежом каждого больного с  АФ 
обеспечивают планом чрезвычайных 
действий, который включает описа‑
ние признаков и  симптомов легкой, 
среднетяжелой и  тяжелой реакций, 
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а  также лечебных действий, включая 
обязательный инструктаж по  исполь‑
зованию аутоинъектора адреналина [1, 
18, 38].

Заключение 
Анафилаксия — это не болезнь, 

а  тяжелая реакция, которая разви‑
вается быстро и  может закончиться 
летально. Врач любой специальности 
может столкнуться в  своей практике 
с  АФ, поэтому он должен быть зна‑
ком с  клиническими проявлениями, 
особенностями лечения и  механизма‑
ми развития этого тяжелого, потен‑
циально жизнеугрожающего состоя‑
ния. Наиболее частые причины АФ — 
пищевые продукты, яд насекомых, 
лекарства. В  последнее время ученые 
указывают на  новые триггеры  (крас‑
ное мясо; АФ, связанная непосред‑
ственно с  физической нагрузкой; АФ 
на моноклональные антитела). Новым 
является также отдельный диагноз — 
идиопатическая АФ, который требует 
проведения дифференциального диа‑
гноза с  клональными расстройства‑
ми тучных клеток. Международные 
и  национальные руководства по  АФ 
придают огромное значение плану 
самолечения больных, переживших 
АФ. Аутоинъектор эпинефрина в этом 
случае является уникальным устрой‑
ством. Адреналин — весьма надеж‑
ный и  эффективный препарат при 
АФ, оказалось, требует хорошей под‑
готовленности врачей при назначе‑
нии в/в. Разумеется, каждый пациент 
с  АФ в  анамнезе должен пройти кон‑
сультацию аллерголога-иммунолога 
и  надлежащее обследование. Все это 
крайне важно с целью достижения бла‑
гополучного эффекта лечения, кото‑
рый напрямую связан с  правильным 
диагнозом и  идентификацией истин‑
ной причины АФ. ■
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Сегодня паллиативная помощь детям развивается 
наряду с  паллиативной помощью взрослым паци-
ентам, и  в  некоторых развитых странах намети-
лась тенденция к  формированию самостоятельной 

медицинской специальности и  самостоятельного направления 
медико-социальной помощи детям [1]. В конце 1970‑х гг. пер-
вая служба по уходу на дому за детьми с диагнозом «рак» была 
создана в США — Edmarc Hospice for Children — детский хоспис 
в Вирджинии, 1978 г. [2]. Затем появился детский хоспис Helen 
& Douglas House в Оксфорде (Англия) в 1982 г., и в 1985 г. — дет-
ская больница St. Mary’s Hospital в Нью-Йорке (США) [3, 4].

В России начато развитие данного направления медико-
социальной помощи детям. Для создания эффективной систе-
мы паллиативной помощи детям в нашей стране необходимы 
понимание ее сути, отличий от паллиативной помощи взрос-
лым, изучение опыта других стран и пионеров отечественной 
паллиативной помощи детям.

В 2002 г. Всемирная Организация Здравоохранения дает опре-
деление паллиативной помощи детям: «Паллиативная помощь 
детям  (с  различными нозологическими формами заболева-
ний/состояний, угрожающих жизни  (рак, травмы головного 
мозга), а  также заболеваниями, как правило, приводящими 
к  преждевременной смерти ребенка или его тяжелой инвали-
дизации), — это активная, всесторонняя забота о теле ребенка, 
его психике и душе, а также поддержка членов его семьи. Она 
начинается с  момента установления диагноза и  продолжается 
в течение всего периода заболевания, в том числе на фоне про-
водимого радикального лечения. Специалисты, оказывающие 
помощь, должны провести оценку и  облегчить физические, 
психологические страдания ребенка и  предоставить его семье 
социальную поддержку. Для обеспечения эффективности пал-
лиативной помощи необходима реализация широкого муль-
тидисциплинарного подхода, при этом в  оказании помощи 
принимают участие члены семьи ребенка и используются обще-
ственные ресурсы; помощь может осуществляться успешно 
даже при ограниченных ресурсах. Она может быть организована 
в учреждениях третичной медицинской помощи, в обществен-
ных центрах здоровья и даже в детских домах» [5].

Паллиативная помощь детям — это не только медицинская 
помощь и  уход за  детьми в  терминальной стадии онкологи-
ческих заболеваний. Речь идет о  детях/подростках с  различ-
ными нозологическими формами заболеваний/состояний, 
угрожающих жизни  (рак, травмы головного мозга), а  также 
заболеваниями, как правило, приводящими к  преждевремен-
ной смерти ребенка, его тяжелой инвалидизации, при кото-

рых необходимо оказание квалифицированной медицинской, 
психосоциальной помощи ребенку, а также психологической 
и духовной поддержки членам его семьи.

В основе паллиативной помощи детям лежат те же принципы, 
что и  в  основе паллиативной помощи взрослым, но  она имеет 
и свою специфику. Заболеваемость детей злокачественными ново-
образованиями значительно ниже, зато дети в  раннем возрасте 
страдают тяжелыми аномалиями и  пороками развития, генети-
ческими заболеваниями, рядом хронических прогрессирующих 
болезней, среди которых муковисцидоз, миодистрофии и др.

Время для начала паллиативной помощи порой сложно опре-
делить. На самом деле это совершенно индивидуально: одному 
ребенку паллиативная помощь может понадобиться с  само-
го младенчества, в  то  время как другому ребенку с  таким  же 
состоянием она не понадобится в течение многих лет.

Варианты соотношения объемов паллиативной помощи 
и  радикального лечения, направленного на  продление жизни, 
на  различных этапах развития заболевания неодинаковы. 
Паллиативная помощь — это мероприятия, которые про-
водятся не только в  терминальной стадии болезни или 
в  конце жизни ребенка с  угрожающим жизни заболевани-
ем. Паллиативная помощь может потребоваться сразу после 
постановки диагноза, но ее объем на протяжении всего перио-
да болезни меняется в зависимости от ситуации.

Организация паллиативной помощи детям, как с  онко-
логическими, так и  с  неонкологическими заболеваниями, 
крайне необходима. Интересна статистика американских 
авторов, опубликованная М. А. Бялик с  соавт.  (2002, 2004), 
о проблемах, требующих паллиативной помощи детям, и забо-
леваниях, при которых они выражены (табл.) [6].

На основании изучения автором принятых определений [7–14], 
прежде всего определения, данного Ассоциацией паллиатив-
ной помощи детям Великобритании (2008), в настоящее время 
можно дать следующую трактовку паллиативной помощи 
детям — активная всеобъемлющая помощь детям/подросткам 
с  онкологическими и  другими угрожающими жизни и  приво-
дящими к преждевременной смерти хроническими заболевания-
ми, целью которой является выявление и удовлетворение физи-
ческих, психологических, социальных и духовных потребностей 
больного ребенка и  членов его семьи, улучшение качества их 
жизни с момента выявления заболевания, на всем протяжении 
болезни до смерти и в период тяжелой утраты.

Для понимания определения необходимо сформулировать, 
что такое «состояния, приводящие к преждевременной смер-
ти» и «угрожающие жизни состояния».

Состояния, приводящие к  преждевременной смерти  (Life-
limiting Conditions), — состояния, при которых нет обоснован-
ной надежды на  излечение и  от  которых ребенок/подросток 

Е. С. Введенская, кандидат медицинских наук

ГБУЗНО «Нижегородский областной центр по профилактике и борьбе со СПИД 
и инфекционными заболеваниями», Нижний Новгород

Паллиативная помощь детям:
определение, содержание, перспективы

Контактная информация об авторе для переписки: evveden@rambler.ru

Ключевые слова: паллиативная помощь детям, паллиативная медицина, хоспис, угрожающие жизни заболевания, муковис-
цидоз, рак, преждевременная смерть, миодистрофии, болезнь Баттена, болезни крови.



52� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2012, № 6, www.lvrach.ru

Симпозиум

погибнет или в возрасте до 40 лет, или до смерти его родите-
лей  (в  соответствии с  определением Ассоциации поддержки 
детей с угрожающими жизни и терминальными состояниями 
и их семей, Королевский колледж педиатрии и детского здо-
ровья)  [13]. При ряде таких заболеваний наступает прогрес-
сивное ухудшение состояния ребенка, приводящее его к пол-
ной зависимости от родителей или опекунов.

Угрожающие жизни состояния  (Life-threatening Conditions) — 
состояния, при которых существует высокий риск летального 

исхода; радикальное лечение может быть осуществимо, но  часто 
не дает результатов. В  эту группу не входят дети, находящиеся 
в длительной ремиссии или после удачно проведенного радикаль-
ного лечения. Ниже приводится классификация таких состояний.

Классификация непроста, и  приводимыми примерами 
не ограничиваются все состояния, при которых крайне необ-
ходима ребенку паллиативная помощь. Постановка диа-
гноза — это только часть процесса; необходимо принимать 
во  внимание различия в  течении заболевания, его тяжесть, 

Таблица
Основные симптомы у детей, которые обусловливают потребность в паллиативной помощи, 
и заболевания, при которых они встречаются (проект Pediatric Advanced Care Team — PACT)

Симптомы Заболевания, для которых они характерны

Боль Злокачественные новообразования
Ожоги
Кардиологические
Травмы
Остеопороз
Лейкодистрофии

Слабость Практически все

Нарушения дыхания:
• функциональные нарушения;
• плеврит;
• сдавление легких, бронхов, трахеи

Астма
Онкологические
Все лежачие больные
Муковисцидоз
Кардиологические
Травма
Инфекция

Симптомы, связанные с желудочно-кишечным трактом и 
другими органами брюшной полости:
• сухость во рту;
• стоматит;
• нарушение глотания и проходимости пищи;
• потеря аппетита;
• тошнота и рвота;
• нарастающая желтуха;
• асцит;
• запоры и поносы;
• недержание кала

Злокачественные новообразования
Внутричерепная гипертензия как последствие тяжелых травм
Муковисцидоз
Кардиологические
Травмы
Миодистрофии

Более высокая подверженность инфекционным 
заболеваниям и инфекционные осложнения

Злокачественные новообразования
СПИД
Аутоиммунные заболевания
Муковисцидоз
Лизосомные болезни накопления
Последствия тяжелых травм

Нейропатии Злокачественные новообразования (осложнения химио- и лучевой терапии)
Лейкозы (лейкодистрофии)
Лизосомные болезни накопления
Травмы

Патология кожи и мягких тканей:
• пролежни;
• трофические язвы;
• отеки;
• кожная аллергия;
• зуд;
• сухость кожи

Злокачественные новообразования
Гематологические
Травмы
Кардиологические
Муковисцидоз
СПИД
Все лежачие больные
Почечная недостаточность

Дегидратация Осложнения химио- и комбинированной терапии

Кровотечения, угрожающие жизни Злокачественные новообразования
Лейкозы
Осложнения химио- и комбинированной терапии
Гематологические (гемофилия, тромбоцитопении)
Кардиологические (осложнения приема антикоагулянтов)

Анурия Злокачественные новообразования
Последствия травм
Почечная недостаточность

Недержание мочи Злокачественные новообразования
Травмы
Миодистрофии

Состояния, требующие паллиативных операций 
(наложение обходных анастомозов, кишечных, почечных, 
мочеточниковых и других свищей)

Злокачественные новообразования (опухоли мочевого пузыря, малого таза, кишечника)
Последствия химических ожогов пищевода, желудка
Последствия тяжелых травм живота и малого таза
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вызываемые им осложнения и необходимость принятия мер, 
а также характер их воздействия на ребенка и его семью.

Ниже приведена классификация угрожающих жизни и при-
водящих к преждевременной смерти состояний, при которых 
осуществляется паллиативная помощь детям [13].

Категория 1. Угрожающие жизни заболевания, при кото-
рых радикальное лечение может быть осуществимо, но часто 
не дает результатов. При неудаче радикального лечения ребе-
нок получает паллиативную помощь. В  эту группу не входят 
дети, находящиеся в длительной ремиссии или после удачно 
проведенного радикального лечения  (терминальные стадии 
инкурабельных заболеваний) (например: злокачественные 
новообразования, необратимая/злокачественная сердечная, 
печеночная и почечная недостаточность).

Категория 2. Состояния, при которых преждевременная 
смерть неизбежна, но длительное интенсивное лечение может 
увеличить продолжительность жизни ребенка и  позволит 
сохранить его активность (например: кистозная гипоплазия 
легких/поликистоз легких).

Категория 3. Прогрессирующие инкурабельные состояния, 
обычно длящиеся многие годы, когда возможно проведение 
лишь паллиативной терапии (например: болезнь Баттена/ней-
ронный восковидный липофусциноз/болезнь Тэя–Сакса1; 
мукополисахаридоз; мышечная дистрофия).

Категория 4. Необратимые/неизлечимые, но  не прогресси-
рующие состояния/заболевания, обусловливающие тяжелую 
инвалидизацию ребенка, предрасположенность к  частым 
осложнениям и возможность преждевременной смерти (напри-
мер: тяжелый церебральный паралич; множественные тяжелые 
инвалидизирующие последствия заболеваний и  травм, напри-
мер, последствия травмы головного или спинного мозга).

Эти четыре категории описывают четыре типа течения болезни, 
при которых потребуется предоставление паллиативной помо-
щи (рис.). Эта классификация важна с точки зрения планирования 
и оценки потребностей в паллиативной помощи. Поэтому очень 
важно в сотрудничестве с органами здравоохранения создать все-
объемлющую базу данных детей с заболеваниями, ограничивающи-
ми продолжительность жизни. Однако это не значит, что все дети 
и  молодые люди в  этих четырех группах нуждаются в  активной 
паллиативной помощи в  течение всего заболевания. Некоторые 
из  них, например дети из  второй группы, могут иметь длитель-
ные периоды относительно хорошего состояния и, даже будучи 
в значительной степени инвалидизированы, могут обходиться без 
активной паллиативной помощи. Другие в  той  же группе могут 
нуждаться в активной паллиативной помощи уже на ранней стадии 
заболевания. Поэтому необходимость предоставления паллиатив-
ной помощи всегда должна определяться индивидуально [13].

Несмотря на  общепризнанный факт, что паллиативная 
помощь детям и паллиативная помощь взрослым имеют много 
общего, очень важно подчеркнуть их основные различия.

Уникальные особенности паллиативной помощи детям дик-
туют необходимость создания учреждений для детей отдельно 
от взрослых, что и должно приниматься во внимание при пла-
нировании службы педиатрической паллиативной помощи.

1. �Абсолютно различаются структуры причин детской смерт-
ности и смертности взрослого населения, что делает прин-
ципы паллиативной помощи взрослому населению неу-
местными для паллиативной помощи детям. Разработка 
стандартов педиатрической паллиативной помощи в насто-
ящее время становится приоритетной во всем мире.

2. �Многие детские заболевания являются редкими, про-
должительность болезни может значительно варьировать 
от  нескольких дней до  нескольких лет. Ребенок может 
дожить до  раннего взрослого возраста, что потребует оказа-
ния ему паллиативной помощи в течение многих лет. Детям 
с заболеваниями, приводящими к преждевременной смер-
ти, необходимы услуги многопрофильных и  мультидисци-
плинарных служб в течение длительного периода времени.

3. �Дети постоянно развиваются физически, эмоционально 
и умственно, поэтому удовлетворение их медицинских и соци-
альных потребностей, также как и психологическая поддержка 
в вопросе понимания болезни и смерти, являются крайне слож-
ной задачей. Предоставление образования больным детям явля-
ется очень важной задачей и их юридическим правом.

4. �Задачами паллиативной помощи является оказание поддержки 
родителям, братьям и  сестрам больного ребенка, бабушкам 
и дедушкам. Службы более разумно создавать на дому. В семье 
может быть несколько больных детей, поэтому необходимо 
генетическое консультирование родителей. В процессе лечения 
детей и ухода за ними принимают активное участие педиатры.

5. �Доказано, что дети получают более агрессивное лечение 
в  конце жизни по  сравнению с  больными взрослыми, 

Рис. �Категории больных детей и подростков, нуждающихся 
в паллиативной помощи (с состояниями, угрожающими 
жизни и ограничивающими продолжительность жизни)

Дети, у которых 
диагностировано состояние, 
которое может привести 
к смертельному исходу

Дети, живущие 
с угрожающими жизни 
заболеваниями

Дети, живущие с неблагоприятным 
прогнозом в отношении жизни (состояния, 
ограничивающие продолжительность жизни), 
могут жить в течение многих лет. 
В течение длительного периода их жизни 
течение заболевания не отличается от 
течения хронической болезни, не несущей 
угрозы для жизни или ограничения ее 
продолжительности

Тяжелобольные дети, заболевание которых 
может привести к смертельному исходу 
в ближайшие недели или дни

Умирающие дети
Дети, которые 
выздоравливают, и 
опасность умереть для них не 
более высока, чем в среднем 
для детей данного возраста

1 Болезнь Баттена — редкое наследственное заболевание (называемое 

по-другому нейронным восковидным липофусцинозом (ncuronal 

ceroid lipofuscinoses) или болезнью Тэя–Сакса). Жировые вещества 

накапливаются в клетках нервной системы, вызывая у человека 

развитие прогрессирующего слабоумия, эпилепсии, мышечной 

спастичности и приводя к различным нарушениям зрения. Болезнь 

проявляется обычно в раннем детстве. Лечения пока не найдено.
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это может потребовать подбора специфического подхода 
к  купированию боли и  других симптомов на  протяжении 
всего периода лечения.

6. �Дети воспринимают смерть совсем не так, как взрослые, 
и  это важно для разговора с  детьми о  смерти и  умирании 
в зависимости от их способности воспринять эту информа-
цию. Важной отличительной особенностью симптоматиче-
ского лечения детей является сложность оценки выражен-
ности симптомов, в частности боли, которые часто не могут 
выразить свои ощущения и переживания.

7. �Крайне высокое психологическое напряжение персонала 
и  эмоциональное выгорание, обусловленное преждевре-
менной смертью детей, за которыми осуществляется уход.
Все эти особенности определяют тот факт, что паллиатив-

ная помощь детям развивается самостоятельно и  формируется 
в самостоятельную медицинскую специальность, требует специ-
альной подготовки врачей, медицинских сестер и  психологов, 
специалистов по социальной работе и педагогов для работы с этой 
особой группой больных. В некоторых странах существуют сер-
тификационные курсы по  паллиативной медицине, например, 
в Великобритании, США и Австралии, а в программу обучения 
студентов‑медиков входит раздел паллиативной помощи [4, 14].

Паллиативная помощь — это профессиональная деятельность, 
при большинстве заболеваний — это специализированная педиа-
трическая помощь. Поэтому специалисты, оказывающие паллиа-
тивную и хосписную помощь, должны быть специально обучены. 
В  Великобритании, например, чтобы стать специалистом пал-
лиативной помощи в педиатрии, врач должен учиться 2 года. Тем 
более что принципы и философия, лежащие в основе паллиатив-
ной помощи, не приняты еще в нашем отечестве.

К сожалению, люди, приходящие работать в  отделения пал-
лиативной помощи и хосписы, как для взрослых, так и для детей, 
не отдают себе отчета в  том, что они не подготовлены к  работе 
в  учреждении паллиативной помощи — они не знают, как пра-
вильно купировать симптомы, как разговаривать с  родителями 
и родственниками, как определиться со своими эмоциями и своим 
миропониманием, приступая к медицинской деятельности «между 
жизнью и смертью». Хоспис — это не просто оборудованное отде-
ление, уютные палаты, это люди и  специфическая организация 
работы и медицинской, психосоциальной помощи. Опыт органи-
зации отделений паллиативной помощи и  хосписов уже нарабо-
тан, надо открыть ум и сердце для того, чтобы впитать в себя этот 
опыт. Этому необходимо учиться. Только тогда созданный хоспис 
будет не домом смерти, а домом без боли и жизни до конца.

В России появление паллиативной помощи детям началось 
в 1993 г. с организации в Москве детским онкологом, профессо-
ром Е. И. Моисеенко «Хосписа на дому для детей с онкологиче-
скими заболеваниями». Позднее на  этой основе возникла авто-
номная некоммерческая организация «Первый хоспис для детей 
с онкологическими заболеваниями», который работает в сотруд-
ничестве с Институтом детской онкологии Российского онколо-
гического центра им. Н. Н. Блохина РАМН. Эта организация была 
пионером в становлении паллиативной помощи детям в России.

С 2003  г. в  Санкт-Петербурге было организовано негосудар-
ственное медицинское учреждение «Детский хоспис» под руковод-
ством протоиерея Александра Ткаченко. Деятельность хосписа как 
благотворительной организации заключалась в оказании не только 
социально-психологической, но и специализированной медицин-
ской помощи детям на дому. В 2010  г. открылся первый детский 
хоспис-стационар в России в Санкт-Петербурге. В хосписе 18 ста-
ционарных коек, 20 коек дневного пребывания, выездная бригада. 
Детский хоспис получил лицензии на  все необходимые виды 
деятельности, в  том числе использование наркотических обез

боливающих препаратов. Пациенты хосписа — дети с  тяжелыми 
пороками развития и злокачественными новообразованиями.

В том  же году открылось и  детское отделение паллиативной 
помощи при Научно-практическом центре медицинской помо-
щи детям с пороками развития черепно-лицевой области и врож-
денными заболеваниями нервной системы в  Москве  (ранее 
функционировало как выездная служба). Стационарные хоспи-
сы для детей существуют сегодня в Ижевске — детский хоспис 
на 10 коек (с 1997 г.), это отделение сестринского ухода в структу-
ре дома ребенка, и 20 детских коек в хосписе в Волгограде.

В России, по  оценке Минздравсоцразвития, в  паллиатив-
ной помощи нуждается 6 тыс. детей. В 2010 г. представители 
министерства заявили, что намерены создавать систему пал-
лиативной помощи детям в России.

В 2011  г. в  Алматы открылся первый в  республике дет-
ский хоспис. В  2012  г. планируется открытие детских хоспи-
сов в  Казани, в  Ростове и  Екатеринбурге. По  заявлению 
Минздравсоцразвития в  2011–2012  гг. будут организованы 
детские хосписы в 74 регионах страны, готовится нормативная 
база для развития паллиативной помощи детям.

В новом Федеральном законе Российской Федерации  (при-
нят 21  ноября 2011  г.) №  323‑ФЗ «Об  основах охраны здоровья 
граждан в  Российской Федерации» впервые в  истории отече-
ственного здравоохранения дается определение паллиативной 
медицинской помощи  (Статья 36). Паллиативная медицинская 
помощь в  соответствии с  законом впервые признана одним 
из видов медицинской помощи, оказываемой населению (Статья 
32). В законе говорится о том, что паллиативная помощь «…ока-
зывается медицинскими работниками, прошедшими обучение 
по оказанию такой помощи» (Статья 36), а также отмечается, что 
«паллиативная помощь в медицинских учреждениях оказывается 
в рамках программы государственных гарантий бесплатного ока-
зания гражданам медицинской помощи…» (Статья 80). В Статье 
83  отдельно говорится о  финансовом обеспечении оказания 
гражданам паллиативной медицинской помощи [16]. С приняти-
ем нового закона открываются новые возможности для развития 
паллиативной помощи как взрослым, так и детям. ■
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Вегетарианство (vegetaria­
nism) — отказ от  употре­
бления в  пищу мяса и/или 
молока и  яиц с  усиленным 

потреблением в  качестве источников 
энергии и  нутриентов пищи расти­
тельного происхождения  (овощи, 
фрукты, ягоды, орехи, зерновые куль­
туры и  т. д.). Вегетарианство, как 
одна из  разновидностей построения 
рациона питания, известно уже давно. 
По данным D. Wasserman (2001), в мире 
примерно 2% совершеннолетних инди­
видов являются вегетарианцами  [1]. 
В  Индии от  20% до  40% всего населе­
ния придерживаются вегетарианства. 
Распространенность вегетарианства 
среди детей неизвестна.

До появления термина «вегетари­
анство» диета, основанная на  потре­
блении исключительно растительной 
пищи, называлась «индийской» или 
«пифагорейской». В  России вегетари­
анское движение появилось в  начале 
20‑го века, а  первое Вегетарианское 
общество возникло в  Санкт-
Петербурге в 1901 году.

На протяжении многих лет не пре­
кращаются дискуссии относительно 
положительных и  негативных эффек­
тов питания, лишенного нутриентов 
животного происхождения, особенно 
в детском возрасте [2].

Разновидности вегетарианства 
Условная классификация различных 

вариантов вегетарианства может быть 
представлена следующим образом:
1) �Полувегетарианство  (semi-vegetaria­

nism): частое употребление в  пищу 

мяса (не красного), то есть рыбы или 
птицы  (обычно имеются индивиду­
альные предпочтения).

2) �Лакто-ово‑вегетарианство  (lacto-
ovo-vegetarianism): отказ от  мяса, 
рыбы и  морепродуктов, но  употре­
бление в пищу яиц, молока и меда.

3) �Лактовегетарианство  (lactovegetaria­
nism): отказ от  мяса, рыбы и  море­
продуктов, яиц, но  употребление 
в пищу молока и меда.

4) �Полное вегетарианство/веган­
ство (total vegetarianism, veganism: 
non lacto-ovo-vegetarianism): отказ 
от употребления в пищу мяса, рыбы 
и морепродуктов, яиц и молока. Мед 
иногда используется представителя­
ми веганства в качестве допустимого 
продукта питания.
Вариантами полувегетаринства 

являются пескетарианство, поллотари­
анство и флекситарианизм. Пескетариан­
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ство  (pescetarianism) — вариант полу­
вегетарианства, предусматривающий 
отказ от  употребления красного мяса, 
но использование в диете рыбы. Полло­
тарианство  (pollotarianism) — вариант 
полувегетарианства, предусматриваю­
щий отказ от  употребления красно­
го мяса при сохранении потребления 
в  пищу мяса курицы и  других птиц. 
Флекситарианство или флекситариа­
низм  (f lexitarianism) — это вариант 
полувегетарианства, характеризую­
щийся умеренным или крайне редким 
употреблением в  пищу мяса, птицы, 
рыбы и/или морепродуктов.

Кроме того, существуют также 
сыроядение и фрутaрианство, которые 
в  ряде случаев имеют прямое отно­
шение к  вегетарианству. Так, сырое­
ды употребляют только сырую пищу 
и/или продукты питания, прошед­
шие чрезвычайно непродолжитель­
ную термическую обработку. В  свою 
очередь, фрутaрианцы употребляют 
в  пищу сырые плоды растений  (фрук­
ты, ягоды), а  также орехи и  семена. 
Фрутарианство  (fruitarianism), то  есть 
фруктоядение, — это наиболее строгое 
направление сыроядения. В  фрутари­
анстве к  фруктам условно относятся 
не только собственно фрукты  (ябло­
ки, груши, апельсины и др.), но и дру­
гие плоды цветущих растений  (орехи, 
ягоды, семена, стручковые перцы, 
помидоры, огурцы, тыква, фасоль, горо­
шек, оливки и  т. д.). Существуют раз­
личные течения фрутарианства; неко­
торые фрутарианцы едят только то, 
что падает с  дерева, другие — только 
биологически чистые плоды. Зерновые 
культуры к употреблению в пищу фру­
тарианцам запрещены, поскольку их 
собирают, срезая растения.

Диета, которой могут придерживать­
ся российские подростки-кришнаиты 
(последователи ведической мантры 
Харе Кришна), в  целом соответству­
ет концепции лактовегетарианства, 
но с упором на натуральные и не про­
шедшие предварительной обработки 
продукты питания. Последователи 
растафарианства  (в  России их назы­
вают растаманами) в  ортодоксальном 
варианте избегают потребления всех 
продуктов животного происхождения, 
а  также алкоголя и  консервированной 
пищи. Их рационы питания пред­
ставлены органическими продуктами, 
не содержащими синтетических хими­
ческих веществ. Некоторые растафари­
анцы (не все) пьют молоко и потребля­
ют другие молочные продукты. У йогов 
вегетарианство в  целом соответствует 

лакто-ово‑вегетарианству, но при этом 
особое внимание уделяется натураль­
ным и не прошедшим промышленную 
обработку продуктам питания.

Существуют и  макробиотические 
диеты (macrobiotic diets), то есть рацио­
ны питания, не обязательно являющи­
еся вегетарианскими (они могут вклю­
чать пищу животного происхождения), 
но  основанные преимущественно 
на зерновых продуктах и овощах.

Причины вегетарианства 
Среди причин выбора вегетариан­

ских диет в  качестве основного или 
постоянного источника нутриентов 
и  пищевой энергии фигурируют раз­
личные аспекты: этические  (непричи­
нение страданий животным и  т. д.), 
медицинские  (профилактика острых 
и  хронических заболеваний), религи­
озные  (индуизм, буддизм, джайнизм, 
растафарианство и  др.), экономиче­
ские  (отсутствие материальных затрат 
на  мясопродукты и  т. д.), экологиче­
ские  (сохранение поголовья живот­
ных — как части окружающей среды) 
и др.

В исследовании A. Wormsley 
и  G. Skrzypiec  (1998) подростки-
вегетарианцы (преимущественно пред­
ставительницы женского пола) в каче­
стве причин выбора рационов питания 
на  основе продуктов растительного 
происхождения назвали медицин­
ские  (забота о  собственном здоровье), 
этические  (забота о  животных) и  эко­
логические (сохранение фауны) [3].

Отношение медицинской 
общественности 
к вегетарианству 

По мнению одних специалистов дети 
и вегетарианство несовместимы, другие 
считают режимы питания, основанные 
исключительно или преимущественно 
на пище растительного происхождения, 
не только пригодными, но и полезны­
ми для детей. К  числу сторонников 
последней концепции, в  частности, 
относятся G. Hodgkin  (2005), M. Renda 
и  P. Fischer  (2009), W. J. Craig  (2009) 
и M. Amit (2010) [4–7]. Их мнение под­
держивают Американская диетическая 
ассоциация  (2009), Ассоциация дие­
тологов Канады  (2003), Британский 
институт питания (2005), Диетическая 
ассоциация Австралии  (2001) 
и  Диетическая ассоциация Новой 
Зеландии  (2000). Швейцарское ведом­
ство здоровья  (2008) признает полно­
ценность правильно спланированной 
вегетарианской диеты, но  предостере­

гает относительно строгого вегетариан­
ства в детском возрасте; представители 
Британского института питания (2005) 
считают сыроядение и  макробиотиче­
ские диеты неприемлемыми для детей. 
По  данным Википедии, Федеральная 
служба по надзору в сфере прав потре­
бителей и  благополучия человека РФ 
не считает вегетарианство допустимым 
для детей  («использовать только при 
назначении медицинским работником 
по показаниям»).

Нутритивные проблемы 
вегетарианства 

Отличительной чертой вегетариан­
ских диет является высокое содержа­
ние углеводов, пищевой клетчатки, 
омега-6  жирных кислот, витамина Е, 
фолиевой кислоты, витамина С, каро­
тиноидов и магния (Mg). Одновременно 
подобные диеты характеризуются 
низким содержанием белков, насы­
щенных жиров, длинноцепочечных 
омега-3 жирных кислот, витамина В12, 
ретинола, витамина D, кальция  (Са), 
цинка (Zn) и (иногда) железа (Fe).

Вегетарианские диеты, включающие 
молочные продукты и  яйца, обычно 
не несут риска развития у детей нутри­
ентной недостаточности. Поскольку 
в  вегетарианских рационах питания 
не всегда представлены упомянутые 
группы продуктов, исключительно 
растительные диеты могут быть дефи­
цитарными по тем или иным пищевым 
веществам.

Энергия. Низкая энергетическая 
плотность, свойственная большин­
ству продуктов питания, используе­
мых в  вегетарианском рационе, может 
сопровождаться недостаточным потре­
блением калорий. Поэтому дети ранне­
го возраста нуждаются в  более частых 
кормлениях, так как не в  состоянии 
потребить сразу большое количество 
пищи.

Белок. Источники пищевого белка 
при вегетарианских диетах не всег­
да способны обеспечить адекватный 
набор аминокислот, необходимых для 
полноценного функционирования раз­
личных систем организма. Проблемы 
белковой/аминокислотной обеспечен­
ности вегетарианцев различного воз­
раста рассматривают P. B. Acosta (1988), 
M. A. Kniskern и  C. S. Johnston  (2011)  [8, 
9].

Если потребность в  белке сравни­
тельно легко удовлетворить в  соста­
ве лакто-ово‑вегетарианских и  даже 
веганских рационов питания, то  при 
использовании макробиотических 
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диет и  фрутарианстве все не так про­
сто. Последователи макробиотических 
диет и фрутарианства имеют повышен­
ный риск развития белковой недоста­
точности, что приводит к  выраженно­
му отставанию в физическом развитии 
и  сопутствующей неврологической 
дисфункции.

Приемлемое потребление белка 
с  адекватной представленностью ами­
нокислот, необходимых детскому орга­
низму, может быть достигнуто только 
при использовании широкого ассор­
тимента пищи растительного проис­
хождения в течение дня.

Минеральные вещества. Пищевые 
волокна и  ряд других субстанций, 
содержащихся в  растительной пище, 
препятствуют адекватной абсорбции 
Fe и  Zn, поэтому поступление этих 
микронутриентов следует контроли­
ровать и (при необходимости) дотиро­
вать.

Хотя представленность Fe в  вегета­
рианских диетах сопоставима с  тако­
вой в  невегетарианских рационах 
питания, биодоступность Fe снижена 
за счет отсутствия гемной формы эле­
мента. Поэтому у вегетарианцев обыч­
но снижены показатели содержания 
ферритина в сыворотке крови, а также 
гемоглобина. В  то  же время вегетари­
анские диеты содержат большое коли­
чество негемного железа, а также таких 
усилителей его абсорбции, как аскор­
биновая кислота. Утилизации негем­
ного Fe могут существенно препят­
ствовать фитаты, Са, пищевая клетчат­
ка и другие ингредиенты растительной 
пищи. В  этой связи в  ряде случаев 
вегетарианцам показана дотация солей 
Fe и витамина С.

Усвоению Zn препятствуют фита­
ты  (солевые формы фитиновой кис­
лоты: инозитол гексафосфат) расти­
тельной пищи, что сопровождает­
ся недостаточным потреблением этого 
микроэлемента. Дотация Zn позволяет 
решить эту проблему. Для повыше­
ния усвояемости Zn при следовании 
вегетарианским диетам рекоменду­
ется вымачивание и  проращивание 
бобовых и  зерновых культур, а  также 
семян  (способствующее уменьшению 
содержания фитатов).

Еще одним «проблемным» микрону­
триентом среди минеральных веществ 
является Ca. Вегетарианские диеты, 
не исключающие потребление молока 
и  молочных продуктов, обеспечивают 
достаточное количество пищевого Ca. 
Этот макроэлемент также сравнитель­
но обильно представлен в соевом моло­

ке (с дотацией Са на этапе промышлен­
ного производства). Ca с относительно 
высоким уровнем усвояемости имеется 
в  зеленых овощах с  низким содержа­
нием оксалатов  (брокколи, листовая 
капуста и  т. д.). При необходимости 
используется дотация солей Ca с  уче­
том его биодоступности.

Липиды и жирные кислоты. Пища рас­
тительного происхождения обеспе­
чивает организм альфа-линоленовой 
кислотой, но  не длинноцепочечными 
омега-3  жирными кислотами  (эйко­
запентаеновой и  докозагексаеновой). 
T. A. Sanders  (2009) указывает, что 
уровни содержания указанных длин­
ноцепочечных полиненасыщенных 
жирных кислот в крови у вегетарианцев 
снижены (в большей степени у веганов, 
чем у  лакто-ово‑вегетарианцев)  [10]. 
Сравнительно высокое содержание 
линолевой кислоты в  вегетарианской 
диете препятствует и снижает уровень 
конверсии альфа-линоленовой кисло­
ты в  эйкозапентаеновую и  докозагек­
саеновую. Адекватными пищевыми 
источниками альфа-линоленовой кис­
лоты являются грецкие орехи, льняное 
семя, соевое, рапсовое, конопляное 
и льняное масла.

Витамины. В  этой группе микрону­
триентов применительно к  проблеме 
вегетарианства особенно актуальны­
ми представляются витамин D и вита­
мин B12.

Витамин D, практически отсутству­
ющий в растительной пище, в сравни­
тельно небольших количествах пред­
ставлен в яйцах и молочных продуктах. 
Витамин D обладает рядом важнейших 
функций в  человеческом организме, 
поэтому детям-вегетарианцам необхо­
дима его регулярная дотация. Ценным 
пищевым источником витамина D 
считаются грибы (шампиньоны и др.), 
особенно подвергшиеся воздействию 
ультрафиолетового излучения.

Поскольку витамин В12 отсутствует 
в  пище растительного происхожде­
ния, вегетарианцам следует исполь­
зовать его альтернативные источни­
ки  (пищевые добавки, витаминные 
препараты), а  неполным вегетариан­
цам — яйца, молоко и молочные про­
дукты. Недостаточность цианокоба­
ламина чревата серьезными послед­
ствиями для организма  (мегалобласт­
ная анемия, фуникулярный миелоз 
и т. д.).

Карнитин. Поскольку карни­
тин содержится преимущественно 
в  мясомолочных продуктах пита­
ния, дети-вегетарианцы, как указы­

вают K. A. Lombard et al.  (1989), под­
вержены риску развития карнитино­
вой недостаточности  [11]. По  данным 
M. R. Fokkema et al. (2005), краткосроч­
ная дотация L-карнитина не способ­
ствует улучшению содержания в крови 
омега-3  жирных кислот у  веганов 
и лакто-ово‑вегетарианцев [12]. В этой 
связи необходимо предусмотреть регу­
лярную дотацию L-карнитина.

Креатин. По  данным D. Benton 
и  R. Donohoe  (2011), дотация креати­
на  (20  г/сут в  течение 5  дней) способ­
ствует улучшению показателей памяти 
у вегетарианцев [13].

T. J. Key и  соавт.  (2006) заключают, 
что нутритивный статус и  состоя­
ние здоровья вегетарианцев не имеют 
существенных отличий и  сопостави­
мы с таковыми у невегетарианцев  [14]. 
Индивидам, являющимся последова­
телями полного вегетарианства (веган­
ство), следует помнить о  возможном 
возникновении дефицита Са, Zn, Fe 
и  витамина D, а  также о  необходимо­
сти адекватной дотации этих микро­
нутриентов.

Лечебные вегетарианские 
диеты в нейропедиатрии 

В неврологии принципы вегетариан­
ства получили определенное распро­
странение при использовании с лечеб­
ной и/или профилактической целями. 
L. A. Bazzano  (2002) указывает на  сни­
жение смертности от инсульта (на 42%) 
среди лиц, обильно и  регулярно 
потребляющих фрукты и  овощи  [15]. 
M. F. McCarty  (2001) считает, что пол­
ное вегетарианство (веганство) снижа­
ет риск развития паркинсонизма [16].

Есть данные, что вегетарианские 
диеты обеспечивают состояние «здо­
рового настроения», то  есть оказыва­
ют благоприятный эффект на  эмоции 
индивидов.

Вегетарианство и  ограниченное 
мясоядение считаются показанными 
при рассеянном склерозе (с профилак­
тической и терапевтической целью).

M. C. Carrascosa Romero et al.  (2003) 
описали положительный эффект веге­
тарианской диеты при глутаровой аци­
дурии  (ацидемии) типа  I  [17]. Авторы 
называют используемый режим пита­
ния «полувегетарианской» диетой 
и  подчеркивают целесообразность ее 
применения в  сочетании с  дотацией 
витаминов на  досимптоматическом 
этапе глутаровой ацидемии типа I.

Вегетарианская диета успешно 
используется при болезни Вильсона–
Коновалова (гепатоцеребральная дис­
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трофия). Поскольку поступающая 
в  организм медь  (Сu), обеспечиваемая 
вегетарианскими диетами, биологически 
доступна в  меньшей степени  (примерно 
на  25%), чем при использовании обыч­
ных (смешанных) рационов питания, при 
описываемой патологии целесообразно 
потребление пищи неживотного проис­
хождения. О применении вегетарианских 
диет при болезни Вильсона–Коновалова 
сообщают S. W. Ekvall и  V. K. Ekvall 
(2005)  [18]. Предполагается, что следо­
вание вегетарианской диете позволяет 
осуществлять адекватный контроль 
за содержанием Cu в организме.

K. А. Аzad et al. (2000), K. Kaartinen et 
al.  (2000) и  M. S. Donaldson et al.  (2001) 
представили oпыт применения вегета­
рианских диет в  лечении фибромиал­
гического синдрома [19–21].

G. Hodgkin и S. Maloney (2003) описа­
ли вегетарианский подход к  построе­
нию рационов питания при нейроме­
таболической патологии (болезнь мочи 
с  запахом кленового сиропа, галакто­
земия, фруктоземия и  фенилкетону­
рия)  [22]. G. Hodgkin  (2005) упоминает 
вегетарианские варианты кетогенных 
диет для использования при лечении 
фармакорезистентных форм эпилеп­
сии [4].

Существуют и  другие болезни нерв­
ной системы, при которых принципы 
вегетарианства обладают терапевтиче­
ским эффектом.

«Минусы» вегетарианства 
Среди отрицательных явлений веге­

тарианства фигурируют белковая недо­
статочность, задержка физического 
развития, железодефицитная анемия, 
карнитиновая недостаточность, гипо­
витаминозы и/или витаминодефицит­
ные состояния и т. д.

Ранее сообщалось о  частых случа­
ях витамин-D-дефицитного рахи­
та у  детей-вегетарианцев. A. Agarwal 
и D. Gulati (2009) связывают состояние, 
именуемое ими «ранним нутритивным 
рахитом подростков», с  вегетарианской 
диетой  [23]. Описана системная недо­
статочность карнитина на  фоне стро­
гой вегетарианской диеты.

W. Cornejo et al.  (2001) описали 
подострую сочетанную дегенерацию 
у ребенка, получающего строгую веге­
тарианскую диету  (по  религиозным 
причинам)  [24]. Это состояние было 
вызвано дефицитом витамина В12 
и выражалось в когнитивных расстрой­
ствах, наличии пирамидной симпто­
матики в  нижних конечностях, пора­
жении задних столбов спинного мозга, 

периферических моторных и  сенсор­
ных нарушениях. Об  аналогичном 
состоянии в  подростковом возрасте 
сообщают D. J. Licht et al. (2001) [25].

S. Ozturk et al.  (2010) полагают, что 
Леонардо да Винчи  (1452–1519) стал 
жертвой инсульта, поразившего его 
в результате строгого соблюдения веге­
тарианской диеты [26].

Выражая позицию Американской 
диетической ассоциации, W. J. Craig 
et al.  (2009) отмечают, что «правиль­
но спланированные вегетарианские 
диеты, включая полностью вегетариан­
ские или веганские рационы питания, 
являются оздоравливающими, нутри­
тивно адекватными, могут обеспечи­
вать благоприятный эффект в  профи­
лактике и лечении определенных видов 
патологии» [27].

Только тщательно спланированные 
и  хорошо сбалансированные вегета­
рианские диеты способны обеспечить 
нормальный рост и развитие детей. ■
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Г лавной особенностью совре-
менного рынка медицинских 
услуг является их разнообра-
зие. Выбор наиболее адек-

ватной терапии для каждого паци-
ента связан с научно обоснованными 
методами медицинской практики, 
соответствующими принципам дока-
зательной медицины, которая требует 
строгого подтверждения эффектив-
ности и  безопасности тех или иных 
методов лечения, профилактики или 
диагностики путем методологически 
корректно выполненных рандоми-
зированных контролируемых испы-
таний — двойных слепых с  плацебо-
контролем [1, 2]. Любые другие мето-
ды, не получившие такого методоло-
гического подтверждения эффектив-
ности, рассматриваются как нереле-
вантные и неэффективные, вне зави-
симости от  их кажущейся эффектив-
ности в  открытых исследованиях, 
когда некоторые участники исследо-
вания знают, какое именно воздей-
ствие получает пациент. Такой подход 
является основным в западной меди-
цине. Однако практически у каждого 
народа мира, в  каждой стране суще-
ствуют свои традиции использова-
ния дополняющих и нетрадиционных 
практик  (комплементарная и  альтер-
нативная медицина), и пациент может 

выбирать те методы, которые счи-
тает наиболее приемлемыми и  кото-
рым в  наибольшей степени доверяет 
в  соответствии с  этнокультурными 
и духовными традициями [3].

Комплементарная или дополняю-
щая медицина/терапия — это широ-
кое поле деятельности, объединяющее 
все те направления вспомогательной 
лечебной практики, которые выходят 
за  рамки т.  н. официальной  (аллопа-
тической) медицины и соответствую-
щих протоколов лечения. Во  многих 
западных странах отдельные ветви 
комплементарной медицины регу-
лируются государством, и  они, как 
правило, не включают лженаучные 
направления  (например, шарлатан-
ство).

Региональные и  международные 
организации все чаще признают важ-
ность эффективного взаимодействия 
научной и  комплементарной медици-
ны, особенно в  развивающихся стра-
нах, что позволяет охватить медицин-
ской помощью большее число паци-
ентов.

Терминология 
Современная медицинская практика 

требует от врача, чтобы диагностика, 
лечение, профилактика заболеваний 
осуществлялись на основе надежной, 
научной информации. К  настояще-
му времени международное сообще-
ство врачей еще не пришло к единому 
определению понятия научно обо-

снованной медицины, также как нет 
и  единого мнения о  том, как пра-
вильно применять принципы и мето-
ды научно обоснованного подхода 
в  ежедневной медицинской практи-
ке [3–5]. Для обозначения научно обо-
снованной, практической медицины 
используются термины «конвенцио-
нальная медицина», «классическая 
медицина», «официальная медици-
на» (эти синонимы будут использова-
ны в  контексте данной публикации). 
В рамках конвенциональной медици-
ны широко используется стандартная 
практика — совокупность методов 
диагностики и  лечения, применяе-
мая известными врачами конкретных 
специальностей. Врачи могут предпо-
читать какие-либо диагностические 
и  терапевтические подходы, в  то  же 
время признавая существование при-
емлемых методов.

Приемлемые методы основаны 
на  современных знаниях  (в  нашем 
случае в  области иммунологии-
аллергологии) или не противоречат 
им.  Кроме того, они прошли про-
верку временем, достаточный период 
использования и  проведения научно 
обоснованных клинических испы-
таний подтвердил их эффективность 
и  безопасность. В  результате научных 
исследований или случайного наблю-
дения могут появляться новые мето-
ды, которые можно отнести к  экспе-
риментальным процедурам. Термин 
«экспериментальный» можно отнести 
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к  тем методам диагностики и  лече-
ния, которые проходят клинические 
испытания на  лицах, информирован-
ных об  экспериментальном характере 
процедуры, ее потенциальных рисках 
и  пользе  (все они подразумевают обя-
зательное получение информирован-
ного согласия) [6].

Научно обоснованная медицинская 
практика — это попытка изменить 
сложившуюся в  течение веков систе-
му авторитарных отношений в  меди-
цине и  не ставить в  основу принятия 
решений укоренившуюся традицию 
или мнение авторитета. Точка зрения 
экспертов часто разноречива. Иногда 
суждение, однажды высказанное авто-
ритетным экспертом, кочует из  одно-
го руководства в  другое, несмотря 
на очевидные противоречащие факты. 
Известно, что многие, даже существу-
ющие длительное время, медицинские 
традиции и «общепризнанные методы» 
до сих пор не были подвергнуты адек-
ватной научной проверке. Постепенно 
в  медицине возникали идеи, повыша-
ющие ее эффективность, — например, 
«золотой стандарт терапии» и  «препа-
рат выбора».

Не отрицая полностью огромной 
важности личного опыта и значитель-
ного вклада исследователей в  реше-
ние той или иной проблемы, научно 
обоснованная медицинская практика 
ориентирована на  следующие поло-
жения:
• �В  большинстве клинических ситу-

аций диагноз, прогноз и  результа-
ты лечения отдельного больно-
го неопределенны и поэтому должны 
выражаться через вероятности.

• �Вероятность исхода для отдельно-
го больного наилучшим образом 
оценивается на  основании прошло-
го опыта наблюдений за  группами 
подобных больных.

• �Клинические наблюдения предпо-
лагают возможность предвзятости 
и систематических ошибок, посколь-
ку сделаны они экспериментатором-
врачом на  объекте наблюдения — 
человеке.

• �Любые исследования, включая кли-
нические, подвержены влиянию слу-
чайности. Поэтому, чтобы избежать 
заблуждений, клиницисты должны 
полагаться на наблюдения, основан-
ные на твердых научных принципах, 
включающих способы уменьшения 
предвзятости и оценку роли случай-
ности.
Важным этапом эволюции и  совер-

шенствования научно обоснованной 

медицинской практики стало развитие 
доказательной медицины  (evidence-
based medicine, англ. — медицина, 
основанная на  доказательствах). 
Доказательная медицина  (ДМ) это 
такой подход к  медицинской прак-
тике, при котором решения о  приме-
нении профилактических, диагно-
стических и  лечебных мероприятий 
принимаются исходя из  имеющих-
ся доказательств их эффективности 
и  безопасности, а  такие доказатель-
ства подвергаются поиску, сравнению, 
обобщению и  широкому распростра-
нению для использования в интересах 
больных [2, 7].

Голос здравого смысла заставляет 
специалистов прислушиваться к дока-
зательной медицине, которая говорит 
о  том, что нужно применять только 
те методы, эффективность которых 
научно доказана, а те, эффективность 
которых не известна, научно не дока-
зана, применять не надо. Но огромная 
армия пациентов обращается за  теми 
методами диагностики и  лечения, 
которые предлагает неконвенциональ-
ная медицина. Неконвенциональная 
медицина — условное понятие, объ-
единяющее способы диагностики, 
предупреждения и  лечения болезней 
человека, которые по  тем или иным 
причинам не получили всеобщего 
признания у врачей. Основной причи-
ной этого обычно является отсутствие 
четких правил, большая доля субъ-
ективности в  выборе и  применении 
данных методов, плохая воспроизво-
димость результатов в  руках разных 
специалистов и, вследствие этого, 
сложности в  проведении объектив-
ных испытаний их эффективности 
и широкого внедрения в клиническую 
практику. Существуют определенные 
трудности и  разночтения в  терми-
нологии и  описании диагностиче-
ских и  терапевтических воздействий 
в  сфере неконвенциональной меди-
цины: народная, традиционная, ком-
плементарная, или дополнительная, 
альтернативная [3, 8].

Народная медицина представляет 
собой общий итог накопленных зна-
ний, верований и навыков, основанных 
на теории, убеждениях и опыте корен-
ных народов и  представителей раз-
личных культур, независимо от  того, 
можем мы их объяснить или нет, кото-
рые используются для поддержания 
здоровья, а  также для профилактики, 
диагностики и  улучшения состояния 
при физических и  психических рас-
стройствах.

В соответствии с  позицией ВОЗ  [3], 
традиционная медицина — это ком-
плексный термин, который относится 
как к  системам народной медицины, 
таким как традиционная китайская 
медицина, индийская аюрведа, араб-
ская медицина унани, так и  к  раз-
личным формам медицины коренных 
народов.

Наряду с термином «народная меди-
цина» в  ряде стран для определения 
широкого набора существующих 
видов практики в сфере здравоохране-
ния, которые не являются частью соб-
ственных традиций страны и не вклю-
чены в  основную систему медико-
санитарной помощи, используются 
термины «комплементарная  (допол-
нительная) и  альтернативная меди-
цина».

Комплементарная медицина (Comple
mentary medicine) — все виды некон-
венциональной медицины, используе-
мые в  целях здравоохранения совмест-
но с  конвенциональной медициной. 
По  предложению Кокрановского 
содружества комплементарная медици-
на  (КМ) — это диагностика, лечение 
и/или профилактика, которые допол-
няют конвенциональную  (официаль-
ную) медицину, способствуя общим 
целям сохранения здоровья и  удовлет-
ворению спроса, не предоставляемого 
официальной медициной, или за  счет 
диверсификации официальных рамок 
медицины. Комплементарная медици-
на включает в  себя по  большей части 
те направления и  практики, которые 
описаны и  исследованы, имеют нара-
ботанный практический опыт и тради-
ции, а  их действенность подтверждена 
соответствующей клинической прак-
тикой [9].

Комплементарная медицина зача-
стую практикуется и  изучается 
совместно с  альтернативной меди-
циной. На  Западе широко распро-
странен  [10–12] термин «компле-
ментарная и  альтернативная меди-
цина» — КАМ  (англ. Complementary 
and Alternative Medicine, CAM), при-
меняемый для всех видов терапии, 
не принадлежащих к конвенциональ-
ной медицине  [13]. Однако понятие 
«комплементарная медицина» отли-
чается от альтернативной. В то время 
как комплементарная медицина 
используется cовместно с конвенцио-
нальной медициной, альтернативная 
медицина — вместо конвенциональ-
ной. Таким образом, в  настоящее 
время происходит определенное раз-
граничение между терминами «ком-



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2012, № 6, www.lvrach.ru� 61

Актуальная тема

плементарный» и  «альтернативный». 
Альтернативная медицина — методы, 
противостоящие официальной меди-
цине  (нередко антинаучные, исполь-
зуемые вместо медицинских средств). 
А льтернативная медицина — это 
когда что-то применяется вместо 
научно обоснованного вмешатель-
ства (кроме термина «альтернативная 
медицина» иногда используют тер-
мин «параллельная», «нетрадицион-
ная»).

Востребованность услуг 
неконвенциональной медицины 

Несмотря на  успехи конвенцио-
нальной медицины интерес к  народ-
ной, комплементарной, альтернатив-
ной медицине не только не умень-
шается, но и растет. Так, в США 42% 
пациентов обращаются за  услуга-
ми неконвенциональной медицины, 
70% населения в Канаде хотя бы один 
раз прибегали к использованию таких 
методов, в  Великобритании — 20%. 
Процентный показатель для насе-
ления, обращающегося за  услугами 
КАМ, достигает 75% во Франции, 48% 
в Австралии, 38% в Бельгии. В Африке, 
где до  80% населения используют 
народную медицину для удовлет-
ворения своих медико-санитарных 
потребностей, идет интенсивный 
процесс инстит у циона лизации 
комплементарной и  альтернатив-
ной медицины. Народная медицина 
в  экономически неразвитых странах 
является наиболее доступным видом 
помощи и поэтому широко востребо-
ванным [3, 14–16].

В основе мотивации обращения 
пациентов, живущих в индустриаль-
но развитых странах, к  народной, 
комплементарной, альтернативной 
медицине лежит множество дру-
гих осознаваемых и  неосознанных 
потребностей. Для некоторых выбор 
определяется недовольством систе-
мой здравоохранения. Так, в России, 
по  данным «Лева да-Цент ра» 
и  ВЦИОМ, более 90% опрошенного 
в  конце 2011  года населения недо-
вольны системой здравоохранения. 
Для других — выбор определяет-
ся чисто экономическими сообра-
жениями  (услуги народной меди-
цины часто более дешевы). В  ряде 
случаев определенную роль играет 
«географическая близость», доступ-
ность. Многие относятся к  офици-
альной медицине с  некоторым стра-
хом, испытывают неуверенность при 
встрече с врачом, а в условиях доми-

нирующих патерналистских отно-
шений пытаются избегать автори-
тарного давления врача. Пациенты 
с  тяжелыми хроническими заболе-
ваниями испытывают разочарование 
в связи с отсутствием выздоровления 
или заметного улучшения состояния 
здоровья и т. п. Открытое обсуждение 
этих проблем между врачом и  паци-
ентом может иметь терапевтический 
эффект, а  иногда быть достаточным 
само по себе. Пациенты могут испы-
тывать неприемлемые побочные 
эффекты назначенного представите-
лем официальной медицины лечения 
или столкнуться с трудностями адап-
тации к своей болезни. Непонимание 
или незнание ожиданий, тревог 
и  надежд пациента обычным прак-
тикующим врачом, дефицит време-
ни, отведенного для приема, невоз-
можность обсуждения личных про-
блем при контакте врача с  пациен-
том неизбежно способствуют оттоку 
пациентов в  сферу неконвенцио-
нальной медицины. Существенное 
влияние на  этот процесс и  каче-
ство помощи оказывает отсутствие 
у  врача, работающего в  сфере кон-
венциональной медицины, инфор-
мации о КАМ. Совет врача, который 
терпеливо выслушивает пациента 
и  поддерживает его выбор, скорее 
сведет возможный риск к минимуму, 
чем рекомендации врача, в принципе 
не принимающего и  отклоняющего 
комплементарную медицину. Более 
вероятно, что первая стратегия поо-
щрит пациента использовать нетра-
диционные методы как дополнение, 
а  не как альтернативу медицине, 
основанной на доказательствах.

Анализ обращений больных аллер-
гическими и  иммуноопосредован-
ными заболеваниями в  Саратовской 
области к услугам неконвенциональ-
ной медицины показал, что 27% боль-
ных обращаются за помощью в храм; 
к услугам знахарей и народных цели-
телей прибегает 16%; пользуются 
услугами экстрасенсов — 9%; гомео-
патии — 4%, другими формами — 6%. 
При этом в  России у  95% народных 
целителей отсутствует медицинское 
образование, а более 40% из них нуж-
даются в лечении психических откло-
нений  [17]. Озабоченность по  пово-
ду безопасности, качества, выдачи 
лицензий тому, кто предоставляет 
такую помощь, заставляют искать 
доказательства эффективности про-
дуктов и курсов народной медицины 
и КАМ.

Необоснованное использование 
альтернативной медицины 
практиками и потребителями 

По мере развития научной меди-
цины не утратила своего значения 
псевдонаучная, псевдомедицинская 
деятельность, направленная на  полу-
чение выгоды от  вводимых в  заблуж-
дение людей — шарлатанство, зна-
харство, мошенничество. Это свя-
зано с  агрессивной рекламой таких 
подходов, а  также тем, что опреде-
ленная часть населения в  результате 
собственной интеллектуальной огра-
ниченности, недостаточной инфор-
мированности, качественно низкого 
начального и специального образова-
ния не может получить и воспринять 
фундаментальные базовые научные 
знания. Поэтому они легко откли-
каются на  предложения о  снятии 
«порчи», «очищение кармы», «откры-
тие чакр», улучшение «ауры» и  т. д. 
Формы и  проявления псевдонаучных 
практик в сфере диагностики и лече-
ния могут быть самыми разными 
в  зависимости от  бытовых, нацио-
нальных традиций, уровня культуры 
и других условий.
Сфера диагностики 

В последнее время растет число ком-
мерческих предложений по  исполь-
зованию спорных методов при диа-
гностике аллергических заболеваний. 
Имея внешние признаки теста, эти 
диагностические методы не согла-
суются с  современными знаниями 
по патофизиологии аллергии, научные 
доказательства их использования при 
любых (как аллергических, так и неал-
лергических) заболеваниях отсут-
ствуют. Оценка таких тестов в  двой-
ных слепых плацебо-контролируемых 
исследованиях  (ДСПКИ) приво-
дит к  результатам, сопоставимым 
с  плацебо. В  качестве примера «диа-
гностических» процедур, которые 
не базируются на  научном фунда-
менте, не прошли надлежащим обра-
зом контролируемых клинических 
испытаний и  поэтому неприемлемы 
в  аллергологии-иммунологии  [6], 
можно назвать цитотоксический 
тест, провокацию-нейтрализацию, 
прикладную кинезиологию, Vega 
Testing — определение электромагнит-
ных полей, создаваемых испытуемым, 
анализ волос  (Hair Analysis), электро-
дермальную диагностику, гемоска-
нирование «живой капли крови». Два 
последних «модных» метода особенно 
активно рекламируются. Суть мето-
да электродермальной диагностики 
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связана с  измерением электрического 
сопротивления кожи до  и  после воз-
действия аллергена. При этом аллерген 
в  контейнере ставят на  включенную 
в  электрическую цепь металлическую 
чашку, соединяющую больного и галь-
ванометр. Сторонники этой странной 
процедуры используют для ее прове-
дения кожные точки при акупунктуре. 
Исполнители этой процедуры гаран-
тируют нереальные результаты:
• �«Проверить на совместимость с орга-

низмом пациента назначенных меди-
каментов, а  также выявить аллерге-
ны, продукты питания, косметику, 
украшения и пр., оказывающие нега-
тивное влияние на  организм паци-
ента.

• �Определить не только совместимость, 
но и персональную дозировку.

• �Тестирование лекарственных средств 
проводится в  специальном контей-
нере, т. е. без приема внутрь орга-
низма».
Однако реальные возможности 

теста стремятся к  нулевому значе-
нию. Процедура не имеет рацио-
нальной физиологической основы. 
Специальные исследования, под-
тверждающие достоверность теста, 
в широких масштабах не проводились, 
а  при сравнительных исследованиях 
у  пациентов с  пыльцевой аллергией 
в  Саратове отсутствовала корреля-
ция результатов электропунктурной 
диагностики с  анамнезом и  поло-
жительными кожными пробами. 
Предположения о том, что воздействие 
аллергена может осуществляться через 
зажатый в  руке контейнер, не выдер-
живают никакой критики.

Еще более фантастические реклам-
ные обещания предлагаются при про-
ведении гемосканирования  (исследо-
вание «живой капли крови» с  увели-
чением 1500). Как следует из  реклам-
ных предложений  (далее текст цити-
руется без изменения стилистики): 
«Гемосканирование крови — это метод 
тестирования всех  (выделено нами — 
авт.) систем организма посредством 
сканирования живой капиллярной 
капли крови  (из  пальца). Увеличение 
в 1500 раз позволяет увидеть:
• �pH крови (закисленность крови при-

водит к склеиванию эритроцитов);
• �дефицит ферментов для расщепле-

ния белков  (дефицит ферментов 
также приводит к  склеиванию эри-
троцитов);

• �уровень водно-солевого обмена — 
наличие кристаллов различных 
солей. Наличие кристаллов мочевой 

кислоты говорит об  образовании 
песка или камней в желчном пузыре. 
Наличие кристаллов ортофосфор-
ной кислоты говорит об  развитии 
остеопороза. Наличие кристаллов 
холестерина говорит об образовании 
целлюлита у женщин и атеросклеро-
за у мужчин;

• �пищевые мутагенные/тератогенные 
токсины;

• �поражение эритроцитов почечными 
токсинами/свободными радикала-
ми;

• �паразиты, грибы, бактерии, яйца 
глистов, цисты;

• �активность, количество и  качество 
иммунных клеток».
Апофеозом столь неправдоподобно-

го, а точнее сказать — безумного, объ-
яснения «находок» в мазке крови (ребе-
нок Р. 5 лет, с аллергическим персисти-
рующим ринитом, сенсибилизацией 
к клещам домашней пыли и отсутстви-
ем другой патологии) можно рассма-
тривать заключение, которое гласит, 
что у него «выявлено:
• �в  плазме — личинки гельминтов, 

власоглав, простейшие, бактерии;
• �кристаллоиды сахара;
• �признаки дисбактериоза;
• �синдром закисления средней тяже-

сти».
Эти псевдонаучные методы диагно-

стики имеют ярко выраженный праг-
матический характер и  ориентирова-
ны исключительно на извлечение ком-
мерческой прибыли от  потребителей 
услуг.
Сфера лечения 

Несмотря на то, что лечение не может 
относиться только к физическим про-
цессам, а  должно включать также 
ментальные и  эмоциональные аспек-
ты здоровья и  даже такие области, 
как духовные ценности, поиск лич-
ного предназначения и  интегрирую-
щая природа религиозных верований, 
следует очень критично относиться 
к  тем направлениям, которые вклю-
чают заведомо неэффективные под-
ходы, основанные на необычных идеях 
и фантазиях.

Например, апологеты гидроколоно-
терапии сообщают, что «неправиль-
ное питание является основной при-
чиной скопления шлаков на  стенках 
кишечника. Наибольшую опасность 
для организма представляют токси-
ны, которые содержатся в  шлаках 
и  из  кишечника распространяются 
по  всему организму. Это негативно 
сказывается на  здоровье, ослабля-
ет иммунитет, поражает внутрен-

ние органы. Практика показала, что 
систематическое очищение кишеч-
ника, проводимое 1–2  раза в  год, 
оказывает положительный эффект 
на  укрепление всего организма». 
В медицинской терминологии термин 
«шлаки» отсутствует; в  сети PubMed 
и  Кокрановской базе данных не най-
дено ни одной публикации со словом 
«hydrocolonotherapy», а  рекламный 
текст извлекает из  памяти описан-
ный Я. Гашеком разговор бравого сол-
дата Швейка с  санитаром: «Не щади 
меня, даже если бы я был твой родной 
брат. Ставь клистир и  никаких гвоз-
дей. Помни, на  этих клистирах дер-
жится Австрия».

Как будто  бы соревнуясь в  том, кто 
больше предложит антинаучных тера-
певтических подходов, коммерческие 
структуры обещают: «Эффективность 
процедуры увеличивается за  счет 
совмещения колонотерапии с озоноте-
рапией». Во многих странах мира озо-
нотерапия не признана официальной 
медициной. Анализ большого количе-
ства публикаций в  научных журналах 
показал, что в  настоящее время нет 
оснований для утверждения о позитив-
ном эффекте озонотерапии, а  ослож-
нения ее многочисленны [18].

Огромное количество потребите-
лей имеют продавцы «живой» воды 
и этой же распространенной в природе 
жидкости, продающейся за  немалые 
деньги под названиями коралловая 
вода, железистая вода, вода из погра-
ничного слоя, кластерная вода… 
Доминирующее утверждение продав-
цов чуда: «Вода — далеко не простое 
химическое соединение, а  целостная 
«живая» система, способная помнить 
биологическую активность матрицы 
живого организма, с  которым кон-
тактировала, реагировать на  эмоции 
человека, вибрации голоса, звуки 
музыки». Объяснение механизмов 
подобных методов противоречит 
законам физики  [19], согласно кото-
рым вода сохраняет память о класте-
ре от  нескольких пикосекунд  (10-12) 
до  нескольких наносекунд  (10-9). 
Такие объяснения неправдоподобны, 
а сами методы просто не могут рабо-
тать.

К псевдонаучным теориям относятся 
методы коррекции поля, «энергоин-
формационных воздействий» и т. п.

Окончание статьи читайте
в следующем номере.
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Начиная с 60–70‑х гг. прошло‑
го века случаи стремитель‑
но развивающейся почеч‑
ной недостаточности у  боль‑

ных, исходно не имевших патологии 
почек, традиционно расценивались как 
гломерулонефрит с логически вытекаю‑
щей из этого диагноза попыткой остано‑
вить прогрессирование заболевания при‑
менением интенсивной иммуносупрес‑
сивной терапии. Однако в повседневной 
практике врача нередко встречаются 
пациенты, течение болезни у  которых 
напоминает форму быстропрогрессиру‑
ющего гломерулонефрита  (БПГН), хотя 
по своей сути эта болезнь гломерулонеф‑
ритом не является. Их отличают некото‑
рые особенности развития заболевания, 
чаще всего ранняя и  трудноконтроли‑
руемая артериальная гипертензия  (АГ), 
сочетающаяся с  неврологическими 
нарушениями  (головные боли, транзи‑
торные ишемические атаки или острое 
нарушение мозгового кровообращения 
в молодом возрасте), рецидивирующими 
осложнениями беременности у женщин, 
тромбозами, в  том числе необычной 
локализации. Наследственный анам‑
нез этих больных нередко отягощен 
по  сердечно-сосудистым катастрофам 
и  тромбозам. Другими особенностями, 

свойственными этим пациентам, можно 
считать гиперкоагуляционные измене‑
ния при исследовании системы гемо‑
стаза, иногда с  признаками активации 
внутрисосудистого свертывания крови.

Все это даже при казалось  бы типич‑
ной клинической картине другого забо‑
левания, например нефрита, позволяет 
заподозрить у  таких больных сосуди‑
стую патологию почек, в  первую оче‑
редь тромботическую микроангиопа‑
тию (ТМА), даже при отсутствии микро‑
ангиопатической гемолитической ане‑
мии и тромбоцитопении.

Тромботическая микроангиопа‑
тия  (ТМА) представляет собой особый 
тип поражения мелких внутриорганных 
сосудов, преимущественно почечных. 
Характеризуется сочетанием острых 
тромбозов, отека эндотелиальных кле‑
ток с  отслойкой от  базальной мембра‑
ны, утолщения сосудистой стенки с хро‑
ническими сосудистыми изменениями, 
включающими фиброзную гиперплазию 
интимы, артерио- и  артериолосклероз 
и  организующиеся тромбы с  реканали‑
зацией или без нее, что в  конечном 
итоге приводит к  фиброзной окклю‑
зии пораженных сосудов и  может 
вызвать ишемическую атрофию коры 
почек вследствие нарушений перфузии. 
Учитывая однотипность гистологиче‑
ских изменений почек при любых забо‑
леваниях, в основе которых лежит ТМА, 
в  большинстве случаев биопсия почки 

не позволяет дифференцировать формы 
ТМА друг от  друга, несмотря на  разли‑
чия механизмов повреждения, приводя‑
щих к  микроангиопатическим тромбо‑
зам. Однако независимо от того, разви‑
вается ли ТМА первично или вторично, 
центральным звеном патогенеза являет‑
ся повреждение сосудистого эндотелия 
в  органах-мишенях, главным образом 
в  почках. При этом клинические про‑
явления в  виде быстро нарастающей 
почечной недостаточности, тяжелой АГ, 
выраженной микрогематурии и  даже 
массивной протеинурии не отличаются 
от  таковых при быстропрогрессирую‑
щем гломерулонефрите (БПГН) [1].

До недавнего времени были известны 
практически лишь две формы ТМА — 
гемолитико-уремический синдром 
(ГУС) и  тромботическая тромбоцито‑
пеническая пурпура  (ТТП), не всегда 
отличимые друг от  друга у  взрослых 
пациентов. В  2006  году Besbas и  соавт. 
предложили новую классификацию, 
в которую вошли все известные на сегод‑
няшний день состояния, ассоцииро‑
ванные с развитием ТМА [2]. В настоя‑
щее время выделяют ТМА, ассоцииро‑
ванную с  инфекцией, с  генетическими 
или приобретенными нарушениями 
регуляторных белков системы компле‑
мента  (атипичный ГУС) и  с  дефици‑
том протеиназы, расщепляющей фак‑
тор Виллебранда (ADAMTS-13)  (ТТП). 
ТМА, индуцированная инфекци‑
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ей, — это, в  первую очередь, типич‑
ный постдиарейный ГУС, вызванный 
веротоксин-продуцирующей Еscherichia 
coli (VTEC) или Shigella dysenteriae 
I типа, хотя к  этой группе можно отне‑
сти также ТМА, ассоциированную 
с  инфекцией Citrobacter и  Streptococcus 
pneumoniae. Наряду с  упомянутыми 
формами выделены формы, связанные 
с  ВИЧ-инфекцией, злокачественными 
опухолями, их химио- и радиотерапией, 
с  лечением ингибиторами кальцийней‑
рина и  трансплантацией органов, бере‑
менностью и  родами  (преэклампсия-
эклампсия, HELLP-синдром), злока‑
чественной артериальной гипертензией 
(АГ), с  приемом оральных контрацеп‑
тивов, развивающиеся при аутоиммун‑
ных заболеваниях  (системной красной 
волчанке, склеродермии, антифос‑
фолипидном синдроме). Эти формы, 
по-видимому, можно считать вторич‑
ными, однако пока их патогенез остает‑
ся неуточненным.

В последние годы получены дан‑
ные, свидетельствующие о  возмож‑
ности тромботического поражения 
сосудистого русла почек при наи‑
более частых генетических формах 
тромбофилии — лейденской мутации 
V фактора свертывания крови, мута‑
циях генов протромбина, ингибито‑
ра активатора плазминогена I типа 
(PAI-I) и  метилентетрагидрофолатре‑
дуктазы  (MTHFR)  [3, 4]. Так, Т. Raife 
и  соавт. обнаружили, что у  пациен‑
тов с  клиническими и  морфологи‑
ческими признаками ТМА частота 
выявления мутации фактора  V Leiden 
была достоверно выше по  сравнению 
с  контрольной группой. Кроме того, 
была выявлена тесная связь разви‑
тия классических форм ТМА — ГУС 
и  ТТП с  носительством генотипа Т/Т 
гена MTHFR C 677 T и генотипа G/G 
гена, активируемого тромбином инги‑
битора фибринoлиза  (TAFI G505A), 
в исследованиях Sucker и соавт. [5].

В наших недавних исследованиях 
было установлено, что ТМА у  пациен‑
тов с  генетическими тромбофилиями, 
аналогично нефропатии, ассоцииро‑
ванной с  антифосфолипидным синдро‑
мом  (АФС), может развиваться либо 
как единственная форма поражения 
почек, либо сочетаться с уже существу‑
ющей нефропатией, чаще всего хрони‑
ческим гломерулонефритом  (ХГН)  [6]. 
Однако возможности развития этой 
патологии мало известны практическим 
врачам. Проиллюстрировать вышеска‑
занное можно следующими примерами 
из нашей клинической практики.

Больная Д., 34  лет, обратилась в  кли‑
нику для уточнения диагноза с жалоба‑
ми на повышение артериального давле‑
ния (АД) до 160/90–100 мм рт. ст., плохо 
уступающее приему антигипертензив‑
ных средств  (ингибиторы ангиотен‑
зинпревращающего фермента  (иАПФ), 
блокаторы рецепторов ангиотензина  II 
(БРА), блокаторы кальциевых каналов, 
агонисты  I1‑имидазолиновых рецепто‑
ров — рилменидин), отеки, преимуще‑
ственно голеней.

Из анамнеза: впервые изменения 
в  анализах мочи выявлены в  2004  г., 
был диагностирован ХГН, в  том  же 
году наступившая беременность была 
прервана по  медицинским показани‑
ям на  сроке 17–18  недель  (документы 
не сохранились, известно лишь, что 
почки при УЗИ были нормальных раз‑
меров). Иммуносупрессивная терапия 
не проводилась. Впоследствии, в  связи 
с персистирующим мочевым синдромом, 
была проведена биопсия почки, полу‑
чено 14  клубочков, 4  из  которых пол‑
ностью склерозированы, в  5  клубочках 
в просвете капсулы массивные синехии 
между капсулой и капиллярными петля‑
ми, в большинстве клубочков значитель‑
ное утолщение базальных мембран клу‑
бочков  (БМК) и  выраженный склероз 
мезангия, пролиферация мезангиальных 
клеток, очаговое утолщение и удвоение 
БМК. Строма вблизи склерозирован‑
ных клубочков с  очаговым фиброзом, 
лимфоцитарными и  макрофагальными 
инфильтратами. Канальцевая система 
в  очагах фиброза с  очаговой деформа‑
цией, очаговым сужением и  дилатаци‑
ей — формирующаяся «щитовидная 
почка». Иммуногистохимическое иссле‑
дование не проводилось. На  светооп‑
тическом уровне изменения расцене‑
ны как мезангиокапиллярный гломе‑
рулонефрит  (МКГН). В  связи с  невы‑
соким  (0,5  г/л) уровнем протеинурии 
и  стабильно нормальным уровнем АД 
активная терапия не проводилась.

В 2008 г. — вторая беременность, про‑
текавшая без изменений в анализах мочи 
со  стабильно нормальным уровнем АД, 
закончившаяся нормальными родами 
в  срок, сын здоров. Сразу после родо‑
разрешения пациентку стали беспоко‑
ить сильные головные боли, по  поводу 
которых она обратилась к  врачу лишь 
в  2010  г.: было зарегистрировано повы‑
шение АД до  170/120  мм рт. ст., пре‑
ходящее повышение уровня креатини‑
на крови без значимой протеинурии. 
Последовательное назначение иАПФ 
и БРА к нормализации и даже стабили‑
зации АД не привело, БРА были отме‑

нены в марте 2011 из-за гиперкалиемии. 
Назначены амлодипин и  релминидин, 
фуросемид, но стабилизации АД достичь 
не удалось.

При осмотре 23.06.12  г. обраща‑
ли на  себя внимание сетчатое ливедо 
на коже конечностей и боковых поверх‑
ностей живота, пастозность голеней. При 
аускультации тоны сердца приглушены, 
аритмичные, небольшая тахикардия, 
частота сердечных сокращений  (ЧСС) 
89 уд./мин, АД 150/100 мм рт. ст. В анали‑
зах: стойко высокий (136 г/л), для реги‑
стрируемого уровня клубочковой филь‑
трации, гемоглобин крови, нормальный 
уровень  (4,09  млн/мкл) эритроцитов 
с  нормохромией, гематокрит — 39,5%, 
лейкоциты — 7,1 тыс./мкл без изменений 
в формуле, тромбоциты — 204 тыс./мкл, 
повышение СОЭ до 37 мм/ч. Протеинурия 
2,0 г/л, осадок мочи — без особенностей. 
По  данным коагулограммы: D-димер 
повышен до  1,750  мг/мл  (более 3N), 
волчаночный антикоагулянт не обна‑
ружен. Титр антител к  кардиолипину 
в пределах нормы.

При УЗИ почки уменьшены в  раз‑
мерах: правая — 7,7×3,4×4,0  см, тол‑
щина паренхимы 0,9  см, левая — 
7,7×4,9×4,0  см, толщина паренхимы 
0,9 см. Кортикомедуллярная дифферен‑
циация отсутствует. Дифференциация 
паренхима/почечный синус умеренно 
снижена. При ультразвуковой ангиогра‑
фии — обеднение коркового кровото‑
ка в  режиме цветового допплеровского 
картирования (ЦДК).

Особенности течения заболева‑
ния (быстрое значительное снижение 
фильтрационной функции почек, связь 
с  беременностью и  родами, скудные 
изменения в  анализах мочи с  отно‑
сительно небольшой протеинури‑
ей), в  сочетании с  признаками акти‑
вации внутрисосудистого свертывания 
крови  (D-димер более 3N) и  морфоло‑
гической картиной почечного биоптата, 
на светооптическом уровне соответству‑
ющей мезангиокапиллярному гломеру‑
лонефриту  (МКГН), позволили пред‑
полагать наличие у пациентки хрониче‑
ской ТМА как причины почечной недо‑
статочности.

Ультразвуковая допплерография 
(УЗДГ) почечных сосудов, проведенная 
для уточнения состояния почечного 
кровотока, выявила снижение пиковых 
скоростей кровотока в  магистральных 
почечных и  интрапаренхиматозных 
артериях с обеих сторон, свидетельству‑
ющее о  выраженной ишемии, что кос‑
венно подтверждало высказанное пред‑
положение. Мультиспиральная ком‑
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пьютерная томография (МСКТ) почек 
для уточнения диагноза не проводилась 
из-за выраженного снижения клубочко‑
вой фильтрации до 24,6 мл/мин.

Причина ТМА оставалась неясной, 
отсутствие анемии и  тромбоцитопении 
позволили исключить ГУС/ТТП. Было 
высказано предположение о  наслед‑
ственной тромбофилии, с  которой 
могло быть связано микроангиопати‑
ческое поражение почек. Для провер‑
ки этого предположения выполнено 
генетическое исследование, выявившее 
носительство неблагоприятных геноти‑
пов, ассоциированных с  повышенным 
риском тромбообразования  (гетерози‑
готные мутации фактора  V — лейден‑
ская мутация, коагуляционных факто‑
ров  XII, XIII, гена бета-цепи фибри‑
ногена  (FGB), MTHFR, PAI-I), что 
послужило основанием для диагностики 
мультигенной тромбофилии.

В связи с  этим было принято реше‑
ние о  назначении низкомолекуляр‑
ных гепаринов  (НМГ)  (фраксипарин 
0,3–0,6 мл/сут) на длительный срок под 
контролем активированного частичного 
тромбопластинового времени  (АЧТВ), 
D-димера, тромбоцитов крови, суточ‑
ной протеинурии, биохимических пока‑
зателей. Для коррекции АГ оставлены 
рилменидин 2  мг/сут, блокаторы каль‑
циевых каналов под контролем ЧСС, 
фуросемид.

В первый  же месяц лечения АД ста‑
билизировалось на нормальных цифрах 
с редкими подъемами до 140/100 мм рт. 
ст., на  фоне монотерапии рилмениди‑
ном в уменьшенной до 1 мг дозе, исчезли 
отеки. На третьем месяце терапии боль‑
ная перенесла гипертонический криз 
с  преходящим ухудшением функции 
почек. К  четвертому месяцу от  начала 
лечения отмечались стойкая нормали‑
зация функции почек, стабилизация АД 
на  уровне 120–130/80  мм рт. ст. при 
приеме низких доз антигипертензив‑
ных средств, исчезновение протеину‑
рии без применения иммуносупрессии, 
иАПФ и  БРА у  больной с  диагнозом 
«хронический гломерулонефрит в  ста‑
дии хронической почечной недостаточ‑
ности (ХПН)» (табл.).

Контрольная УЗДГ почечных сосудов 
выявила относительное повышение зна‑
чений пиковых систолических скоро‑
стей кровотока в магистральных почеч‑
ных и  интрапаренхиматозных артериях 
с обеих сторон с нормализацией индек‑
сов периферического сопротивления 
кровотоку как на  магистральном, так 
и на интрапаренхиматозном уровне, что 
свидетельствует об  улучшении микро‑

циркуляции обеих почек в  ходе лече‑
ния.

Представленное наблюдение с  отчет‑
ливым положительным эффектом анти‑
коагулянтной терапии, причем не только 
на уровень азотистых шлаков крови и АД, 
но и на протеинурию и скорость клубоч‑
ковой фильтрации вплоть до  нормали‑
зации их значений, является косвенным 
свидетельством ишемического повреж‑
дения почек тромботического генеза 
у  данной больной. Принимая во  вни‑
мание несоответствие течения заболева‑
ния клинической картине МКГН, акти‑
вацию внутрисосудистого свертывания 
крови в  отсутствие нефротического 
синдрома, быстрый ответ на антикоагу‑
лянтную терапию, приведшую к полно‑
му восстановлению почечной функции, 
диагноз хронического гломерулонефри‑
та, установленный пациентке на предва‑
рительном этапе, представляется невер‑
ным. Наиболее обоснован, с  нашей 
точки зрения, диагноз хронической 
ТМА, несмотря на отсутствие признаков 
микроангиопатической гемолитической 
анемии (МАГА) и тромбоцитопении.

В последнее время появились сооб‑
щения о  развитии ТМА у  больных 
в  отсутствии ГУС/ТТП и  АФС, про‑
текающей аналогично тому, что мы 
наблюдали у  нашей пациентки. Более 
того, показано, что в отсутствие тромбо‑
цитопении больные хронической ТМА 
имеют худший прогноз из-за трудно‑
стей диагностики, поскольку диагноз 
ТМА не включается в  круг обсуждае‑
мых заболеваний [7]. Данному диагнозу 
не противоречит картина мезангиока‑
пиллярного гломерулонефрита, выяв‑
ленная на  светооптическом уровне, 
поскольку, как известно, целый ряд 
состояний  (болезнь неамилоидного 

отложения легких цепей, диабетиче‑
ская нефропатия) наряду с хронической 
ТМА могут имитировать МКГН. Для 
дифференциальной диагностики МКГН 
и  перечисленных состояний необходи‑
мо проведение иммуногистохимическо‑
го и  электронно-микроскопического 
исследований, не выполненных в  дан‑
ном случае.

Мы полагаем, что причиной развития 
ТМА с признаками ренальной дисфунк‑
ции у представленной больной являются 
рецидивирующие тромбозы микроцир‑
куляторного русла почек, а  имеющую‑
ся у  нее мультигенную тромбофилию, 
по-видимому, следует считать факто‑
ром, предрасполагающим к  тромбооб‑
разованию и  его рецидивированию под 
влиянием классических провоцирую‑
щих факторов  (беременность и  роды). 
Особенности течения нефропатии, 
в  том числе отсутствие эритроцитурии, 
изолированный характер протеинурии 
при морфологической картине МКГН, 
АГ, резистентная к  трем антигипертен‑
зивным препаратам, эпизоды рециди‑
вирующего повышения уровня креа‑
тинина и, наконец, срок достижения 
ХПН  (6  лет от  дебюта болезни) при 
относительно небольшой протеинурии, 
заставляли усомниться в  диагнозе ХГН 
и  свидетельствовали, скорее, о  сосуди‑
стой природе заболевания, проявляю‑
щейся симптомами ишемии почечной 
ткани. Несмотря на отсутствие тромбоза 
капилляров клубочков и  мелких вне‑
гломерулярных сосудов, имеющиеся 
гистологические изменения позволя‑
ют предполагать наличие хронической 
ТМА, аналогичной АФС. Отсутствие 
серологических маркеров АФС побуди‑
ло нас искать иную причину тромбо‑
филии, которой оказались множествен‑

Таблица

Динамика основных лабораторных показателей больной Д. 
на фоне антикоагулянтной терапии

Показатель На момент 
обращения

Через 1,5 мес 
лечения НМГ

Через 4 мес 
лечения НМГ

Креатинин, мкмоль/л 285 167 88

Мочевина, ммоль/л 14,3 4,95

Мочевая кислота, ммоль/л 544 425 306

Калий, ммоль/л 5,1 5,8 4,9

Альбумин, г/л 42 – 39

Протеинурия, г/л 
суточная протеинурия, грамм

2,0/3,45 0/0,987 0/0,8

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин 24,8 – 106

СОЭ, мм/ч 37 5 3

Гемоглобин, г/л 120 136 134

D-димер, мкг/мл 3N Отрицат. Отрицат.
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ные полиморфизмы в  генах свертыва‑
ния крови. Как было показано в наших 
предыдущих исследованиях, носитель‑
ство трех и  более мутантных аллелей 
в генах гемостаза, особенно комбинация 
замен в генах FGB, PAI-I и MTHFR, что 
имело место у нашей пациентки, вызы‑
вает формирование гиперкоагуляцион‑
ного состояния с активацией внутрисо‑
судистого свертывания крови в  мелких 
внутрипочечных сосудах  [8] и  способ‑
но, по-видимому, привести к  развитию 
ТМА.

Представленное наблюдение призва‑
но привлечь внимание практических 
врачей к  нефропатиям, протекающим 
с относительно небольшой протеинури‑
ей, ранним повышением уровня креати‑
нина, с довольно высоким темпом про‑
грессирования почечной недостаточ‑
ности, напоминающим БПГН. Однако 
в  случаях отсутствия классической 
клинической картины последнего, гене‑
тическое исследование, направленное 
на  верификацию тромбофилии, наряду 
с биопсией почки может быть использо‑
вано как дополнительный диагностиче‑
ский инструмент в диагностике ТМА.

В отличие от  первой пациентки, 
во  втором представляемом случае тече‑
ние болезни сопровождалось яркими 
системными проявлениями.

Больной 29  лет. Данные о  семейном 
анамнезе отсутствуют. Курит. В  возрас‑
те 28  лет  (2007  г.) стали беспокоить 
головные боли, зафиксировано повы‑
шение АД до  200/100  мм рт. ст., к  вра‑
чам не обращался, при повышении АД 
самостоятельно принимал Энап. В авгу‑
сте 2009  г. после пребывания в  жарком 
климате появился навязчивый сухой 
кашель, одышка в  покое. При обсле‑
довании: АД 200/120  мм рт. ст., ане‑
мия  (гемоглобин 104  г/л) и  выражен‑
ная азотемия  (содержание креатинина 
в сыворотке крови (Скр) 6,7 мг/дл). При 
эхокардиографии выявлены расшире‑
ние полостей левого желудочка и  лево‑
го предсердия, диффузный гипокинез 
и  умеренная гипертрофия миокарда 
левого желудочка, фракция выброса 
43%, утолщение створок митрального 
клапана, признаки легочной гипертен‑
зии, небольшое количество жидкости 
в  полости перикарда. Диагностирована 
злокачественная АГ, обсуждался диа‑
гноз миокардита. Назначена антиги‑
пертензивная терапия (диуретики, бета-
адреноблокаторы, иАПФ), в  результате 
которой АД снизилось до  150/80  мм 
рт. ст. Обследование было продолже‑
но в  Городской клинической больни‑
це имени С. П. Боткина  (г.  Москва), 

где выявлены: усугубление анемии 
(гемоглобин 91  г/л), тромбоцитопения 
(153 тыс./мкл), повышение уровня лак‑
татдегидрогеназы  (ЛДГ) до  724  ед/л, 
минимальный мочевой синдром  (про‑
теинурия 0,25 г/л) без изменения моче‑
вого осадка, при сохранном диуре‑
зе  (1500  мл/сут) отмечено дальнейшее 
нарастание уровня креатинина  (Скр 
7,5  мг/дл). При рентгенологическом 
исследовании отмечалось усиление 
легочного рисунка за  счет сосудисто‑
го компонента. При ультразвуковом 
исследовании почки нормальных разме‑
ров (правая 103×46 мм, левая 95×47 мм, 
толщина паренхимы 19–20  мм рт. ст.), 
контуры ровные, эхогенность паренхимы 
повышена, конкрементов не выявлено. 
Для исключения вазоренального гене‑
за артериальной гипертензии и  почеч‑
ной недостаточности была выполнена 
УЗДГ почечных сосудов, не выявившая 
признаков их окклюзии. При имму‑
нологическом исследовании данных 
за  системное заболевание не получе‑
но  (СОЭ 13  мм/час, антинуклеарный 
фактор (АНФ) 0,3 ед/мл (норма до 1,0), 
С3 компонент комплемента 1,14  ед/мл 
(норма 0,9–1,8), С4–0,28  ед/мл  (норма 
0,1–0,4) антитела к одноцепочечной (ss) 
ДНК 9  ед/мл  (норма до  20  ед/мл), 
антитела к  двухцепочечной  (ds) ДНК 
13,7 ед/мл (норма до 20 ед/мл), антиней‑
трофильные цитоплазматические анти‑
тела (ANCA) — не обнаружены).

Иммунологические маркеры АФС 
(антитела к  кардиолипину  (АКЛ), вол‑
чаночный антикоагулянт  (ВА)) — отри‑
цательные. По  данным коагулограммы 
фибриноген 4,0  г/л  (норма 2–4  г/л), 
антитромбин  III — 102% (норма 
80–120%), АЧТВ — 30  сек (норма 
27–39  сек), протромбиновый индекс 
(ПТИ) — 91%  (норма 80–120%), повы‑
шение уровня растворимых комплек‑
сов фибрин-мономеров  (РКФМ) до  4N 
(норма до 4 мг%).

Для уточнения характера поражения 
почек выполнена пункционная биопсия. 
В биоптате 22 клубочка, клубочки стяну‑
ты друг к другу, 2 из них полностью скле‑
розированы, в 4 — ишемия капиллярных 
петель, еще в  одном клубочке капил‑
лярные петли коллабированы, стенка их 
утолщена, имеются двойные контуры. 
Диффузный склероз интерстиция, атро‑
фия канальцев, занимающая более 70% 
площади паренхимы. Неспецифическая 
инфильтрация интерстиция воспали‑
тельными клетками в  зоне склероза. 
В двух артериях малого калибра — мио‑
интимальная пролиферация и  склероз 
интимы; в  артериолах — мукоидное 

набухание интимы с сужением просвета 
сосудов. Заключение: тромботическая 
микроангиопатия.

При контрольной эхокардиографии, 
выполненной через месяц от  дебю‑
та заболевания, выявлено уплотнение 
створок митрального и трикуспидально‑
го клапанов, умеренная симметричная 
гипертрофия миокарда левого желудоч‑
ка, незначительное снижение фракции 
выброса  (50%). Нарушение локальной 
сократимости: гипоакинез задненижне‑
го, нижнего, базального, нижнеперего‑
родочного сегментов миокарда левого 
желудочка. Незначительно истончена 
и выбухает в полость правого предсердия 
межжелудочковая перегородка, без при‑
знаков патологического шунтирования. 
Митральная, трикуспидальная регурги‑
тация II степени. Значительная легоч‑
ная гипертензия  (давление в  легочной 
артерии 53  мм рт. ст.). Консультирован 
кардиологом, диагностирован заднеди‑
афрагмальный инфаркт миокарда неиз‑
вестной давности, постинфарктный 
кардиосклероз.

Принимая во внимание клиническую 
картину заболевания, данные морфо‑
логического исследования ткани почки, 
отрицательные серологические марке‑
ры АФС, было выполнено генетическое 
исследование, выявившее мультиген‑
ную тромбофилию, представленную 
сочетанием гомозиготных мутаций 
в  генах MTHFR, FGB и  гетерозигот‑
ных — в  генах PAI-I, тромбоцитарного 
рецептора фибриногена (ITGB3).

Терапия Конкором, Энапом, Тромбо-
ассом позволила стабилизировать АД 
на уровне 150–160/90 мм рт. ст., однако 
отмечалось дальнейшее прогрессирова‑
ние почечной недостаточности, к октя‑
брю 2009  г. уровень креатинина крови 
достиг 9 мг/дл. Диагностирована терми‑
нальная ХПН, сформирована артерио‑
венозная фистула для планового начала 
лечения программным гемодиализом. 
Однако, принимая во  внимание нали‑
чие у  больного мультигенной тромбо‑
филии, в  качестве «терапии отчаяния», 
после консультации в  клинике нефро‑
логии, внутренних и профессиональных 
заболеваний им.  Е. М. Тареева Первого 
МГМУ им.  И. М. Сеченова, была пред‑
принята попытка лечения низкомо‑
лекулярными гепаринами  (Клексан 
в  максимальной дозе 80  мг/сут), 
на  фоне которого через 2  недели было 
отмечено снижение уровня креатини‑
на до  7,7  мг/дл, исчезновение одышки, 
нормализация уровня АД (130/90 мм рт. 
ст.). В связи с улучшением самочувствия 
больной воздержался от  начала лече‑
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ния гемодиализом, терапия НМГ была 
продолжена. Через 3  месяца от  нача‑
ла лечения НМГ отмечено снижение 
уровня креатинина до  5,1  мг/дл, еще 
через 2 месяца (март 2010 г.) его уровень 
составил 4,0  мг/дл. В  результате анти‑
коагулянтной терапии (Фраксипарин — 
0,3  мл/сут), проводимой без перерыва 
в  течение последующих 1,5  лет, уда‑
лось добиться стабилизации функции 
почек. При контрольном обследовании 
в клинике имени Е. М. Тареева в февра‑
ле 2011  г. креатинин крови сохранялся 
на  уровне 4,0–4,5  мг/дл, D-димер — 
в  пределах нормы, АД контролирова‑
лось на  цифрах 130–140/90  мм рт. ст. 
приемом Лозапа 50 мг/сут и амлодипи‑
на 10  мг/сут. По  данным эхокардиогра‑
фии отмечена положительная динами‑
ка в  виде уменьшения размеров левого 
и  правого предсердий, нормализация 
фракции выброса до  56%, некоторое 
уменьшение выраженности легочной 
гипертензии (давление в легочной арте‑
рии 51  мм рт. ст.). При ультразвуковом 
исследовании — размеры почек несколь‑
ко уменьшены, но сохраняются в преде‑
лах нормы (10×5,0 см), толщина парен‑
химы 16 мм, контуры четкие, неровные.

Таким образом, приведенное кли‑
ническое наблюдение иллюстрирует 
развитие у  больного с  изолированной 
наследственной тромбофилией мульти‑
органного поражения, манифестиро‑
вавшего сердечной, легочной и  почеч‑
ной недостаточностью. Наличие поли‑
органной патологии в сочетании с тром‑
боцитопенией и микроангиопатической 
гемолитической анемией (МАГА), о чем 
свидетельствовало падение уровня гемо‑
глобина с  параллельным нарастанием 
уровня ЛДГ, подтвержденная морфо‑
логически ренальная тромботическая 
микроангиопатия позволяли обсуждать 
возможность развития у  больного ката‑
строфического антифосфолипидного 
синдрома, тромботической тромбо‑
цитопенической пурпуры  (ТТП) или 
атипичного гемолитико-уремического 
синдрома  (аГУС). Однако отрицатель‑
ные серологические маркеры АФС при 
повторных определениях позволили 
отвергнуть диагноз катастрофическо‑
го антифосфолипидного синдрома. 
Умеренная тромбоцитопения, нор‑
мальный уровень ADAMTS-13  (85%), 
отсутствие поражения головного мозга 
противоречили диагнозу ТТП. Мы 
не имели возможности исследовать 
уровень факторов H и  I комплемента, 
дефицит которых в  настоящее время 
считается основной причиной разви‑
тия аГУС, однако общая гемолитиче‑

ская активность комплемента, а  также 
уровни С3  и  С4  компонентов компле‑
мента оставались в  норме. Принимая 
во  внимание выраженную активацию 
внутрисосудистого свертывания крови, 
данные морфологического исследова‑
ния ткани почки, была предпринята 
попытка проведения антикоагулянтной 
терапии, которая позволила добиться 
снижения креатинина до  4,5  мг/дл, АД 
до  130–140/90  мм рт. ст., сохранять их 
на достигнутом уровне в течение 2 лет и, 
следовательно, отсрочить начало заме‑
стительной почечной терапии.

В обоих представленных случаях 
не вызывает сомнение развитие ТМА: 
в  первом случае — с  изолированным 
поражением сосудов почек, во  втором 
в  рамках генерализованного мульти‑
органного поражения. По-видимому, 
выраженность МАГА и  тромбоцито‑
пении, являющихся диагностически‑
ми критериями классических форм 
ТМА  (ГУС/ТТП), зависит от  обширно‑
сти поражения микроциркуляторного 
русла. Поэтому локальное поражение 
почечного сосудистого русла в  первом 
случае не привело к  явному формиро‑
ванию этих состояний. Во  втором  же 
наблюдении, напротив, отмечалось 
мультиорганное повреждение с  вовле‑
чением большой площади микроцирку‑
ляторного русла, что и  сопровождалось 
развитием массивного микроангиопа‑
тического гемолиза, подтвержденного 
лабораторно (анемия, повышение ЛДГ), 
и тромбоцитопении.

Обычно органом-мишенью микроан‑
гиопатического тромбообразования при 
ТМА служат почки, однако в  ряде слу‑
чаев, как в  нашем втором наблюдении, 
возможна генерализация процесса, при‑
водящая к развитию полиорганной ише‑
мии и недостаточности. В качестве при‑
чины подобных состояний в  последнее 
время широко обсуждается в  том числе 
и развитие аГУС взрослых. Основу этой 
патологии составляет дефект регулятор‑
ных механизмов системы комплемен‑
та, приводящий к  неконтролируемой 
активации его конечных компонен‑
тов  (комплекс мембранной атаки), что 
сопровождается повреждением эндо‑
телия и  тромбообразованием в  сосудах 
микроциркуляторного русла жизненно 
важных органов.

При этом в  обоих описанных случа‑
ях имеются генетические отклонения, 
что позволяет обсуждать имеющиеся 
наследственные формы тромбофилии 
в  качестве важного этиологического 
фактора ТМА. В последние годы появи‑
лись описания ТМА при наследствен‑

ных тромбофилиях [9–14]. И если в пер‑
вом наблюдении можно утверждать, что 
мультигенная тромбофилия явилась 
основной причиной почечной ТМА, 
то во втором — ее, скорее всего, можно 
рассматривать как дополнительный 
фактор риска развития аГУС, возможно, 
обеспечившей тяжесть и  распространен‑
ность органного поражения. Несмотря 
на  отсутствие четких лабораторных 
признаков заболевания, диагноз аГУС 
у  второго больного может обсуждаться, 
поскольку патология системы компле‑
мента, по  современным представлени‑
ям, выявляется лишь у  50% больных 
с этой формой ТМА [15].

Представленные наблюдения демон‑
стрируют необходимость активного 
диагностического поиска в  отношении 
ТМА при сочетании признаков сосуди‑
стой нефропатии  (небольшая протеи‑
нурия в сочетании со скудным мочевым 
осадком, тяжелая или злокачественная 
АГ, быстрое нарастание почечной недо‑
статочности с  признаками наруше‑
ния почечного кровотока при УЗДГ) 
с  МАГА  (шизоцитоз, повышение ЛДГ) 
и/или тромбоцитопенией. Снижение 
в  этой ситуации общей гемолитиче‑
ской активности комплемента должно 
насторожить лечащего врача в  отно‑
шении аГУС, диагноза, до  настоящего 
времени крайне редко устанавливаемо‑
го взрослым пациентам. Особенности 
течения болезни у наших больных, в том 
числе и  ответ на  антитромботическую 
терапию, позволяют предполагать, что, 
кроме острых форм ТМА, к  которым 
принадлежат постдиарейный и  атипич‑
ный ГУС, ТТП и катастрофический АФС, 
возможно, по-видимому, и хроническое 
течение ТМА, обусловленной мульти‑
генной тромбофилией. Это не проти‑
воречит современной классификации 
ТМА, где существует рубрика «обуслов‑
ленная другими генетическими при‑
чинами»  [2]. По-видимому, начальным 
признаком такой формы ТМА служит 
тяжелая АГ, как это имело место у обоих 
больных, причем у второго пациента она 
практически на  год опередила развитие 
других симптомов. Можно предполо‑
жить, что пребывание в жарком климате 
способствовало генерализации микро‑
ангиопатического тромбообразования 
и  явилось разрешающим фактором, 
приведшим к развитию аГУС у больного 
с  генетической формой тромбофилии 
и, возможно, патологией комплемента. 
Очевидна необходимость обязательного 
проведения в  подобных случаях биоп‑
сии почки с  иммуногистохимическим 
и  электронно-микроскопическим иссле‑
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дованиями, позволяющими выявить 
как признаки острых тромбозов  (около 
30% случаев), представлявшихся ранее 
наиболее характерным морфологиче‑
ским проявлением поражения почек 
у  больных ТМА, так и, чаще, сочета‑
ния хронических изменений артерий 
в  виде фиброзной гиперплазии инти‑
мы со  сморщиванием или удвоением 
БМК. Подобные изменения описаны 
в  биоптатах почек больных первичным 
АФС, содержавших фибриновые тром‑
бы, и  в  случае такого сочетания с  оче‑
видностью указывают на существование 
хронической ТМА  [11]. У  обоих пред‑
ставленных пациентов имелись ее при‑
знаки — у первой больной в виде карти‑
ны, напоминающей МКГН, у второго — 
в виде тяжелых ишемических изменений 
с  коллапсом клубочков. Обязательным 
компонентом гистологической карти‑
ны хронической ТМА являются измене‑
ния канальцев вплоть до  тиреодизации 
и атрофии, фиброз интерстиция, как это 
отмечено у  обоих пациентов. При хро‑
нической ТМА любой этиологии пока‑
зано назначение противотромботиче‑
ской терапии. В  обоих представленных 
нами случаях лечение низкомолекуляр‑
ными гепаринами привело к улучшению 
функции почек: в  первом — с  полным 
восстановлением, а во втором — со зна‑
чительным улучшением, позволившим 
отсрочить начало заместительной почеч‑
ной терапии.

В последние десятилетия повсемест‑
но в мире отмечается значительный рост 
числа венозных и  артериальных тром‑
бозов. Признание роли тромбофилии 
в  развитии тромботических осложне‑
ний различных заболеваний является 
одним из  важнейших открытий послед‑
них лет. Благодаря активным исследова‑
ниям в  этой области выделены группы 
пациентов высокого риска в  отношении 
развития тромбозов. К  ним относятся: 
генетическая тромбофилия  (дефицит 
антитромбина III, протеинов С и S, нали‑
чие лейденской мутации, мутации гена 
протромбина), АФС, рецидивирующие 
тромбозы в  анамнезе, тромбоэмболиче‑
ские осложнения во время беременности 
у  женщин. Однако очевидна и  возмож‑
ность развития тромбозов микроцир‑
куляторного русла различных органов, 
в  первую очередь почек, у  пациентов 
с тромбофилиями. Следует отметить, что 
к  тромбообразованию в  сосудах малого 
калибра приводит, скорее, не дефицит 
естественных антикоагулянтов, а комби‑
нация полиморфизмов нескольких генов 
гемостаза, в первую очередь PAI-I, FGB, 
MTHFR, как это оказалось у представлен‑

ных пациентов. При сочетании тромбо‑
филии с  заболеванием почек отмечается 
нарастание тяжести почечного процесса 
с ускоренным развитием почечной недо‑
статочности, поэтому такие состояния 
нуждаются в своевременной диагностике 
и  лечении. Однако до  настоящего вре‑
мени в подавляющем большинстве случа‑
ев развитие острой почечной недостаточ‑
ности у  больных терапевтического про‑
филя рассматривается либо как БПГН, 
либо как обострение ХГН, своевременно 
не диагностированного ранее. В  случае 
явного цитопенического синдрома  (ане‑
мия, тромбоцитопения), как правило, 
диагностируют системную красную вол‑
чанку с  поражением почек, а  при поли‑
органной недостаточности — системные 
васкулиты. По-видимому, пришло время 
включать в круг диагностического поиска 
при подобных ситуациях ТМА, в первую 
очередь аГУС. Это обусловлено особен‑
ностями течения ТМА, быстро приво‑
дящей к  неблагоприятному исходу даже 
при хронической ее форме. Вот почему 
своевременно установленный диагноз, 
от  которого зависит тактика лечения, 
может изменить прогноз.

Поводом для исключения ТМА, таким 
образом, у больных с поражением почек 
могут служить следующие признаки: 
остронефритический синдром в  соче‑
тании с  анемией и/или тромбоцито‑
пенией, развившаяся de novo тяжелая 
или злокачественная АГ или внезап‑
ное озлокачествление существовавшей 
ранее АГ, сочетание тяжелой АГ с нару‑
шением функции почек независимо 
от  наличия или отсутствия мочевого 
синдрома у  молодого пациента, нали‑
чие указаний в  анамнезе на  перенесен‑
ную раннюю  (до  34  нед беременности) 
преэклампсию, после которой в течение 
не менее 6 мес сохраняются АГ, наруше‑
ние функции почек, мочевой синдром — 
изолированные или в  разных сочета‑
ниях. Представление о  тромбофилии 
и  ТМА должно прочно войти в  нефро‑
логическую практику наряду с БПГН — 
идиопатическим или обусловленным 
системными заболеваниями. ■
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Гастроэзофагеальная рефлюкс-
ная болезнь (ГЭРБ) — хрониче-
ское рецидивирующее заболева-
ние, характеризующееся забро-

сами  (рефлюксом) в  пищевод желудоч-
ного или дуоденального содержимого, 
возникающими вследствие нарушений 
моторно-эвакуаторной функции эзофа-
гогастродуоденальной зоны с развитием 
клинических проявлений и/или ослож-
нений. Наиболее характерными симпто-
мами ГЭРБ являются изжога и  регур-
гитация, а  наиболее распространенным 
осложнением — рефлюкс-эзофагит.

ГЭРБ является одним из  наиболее 
распространенных заболеваний верх-
них отделов желудочно-кишечного 
тракта и  по  праву считается болезнью 
XXI  века  [1]. Клинические проявления 
и  осложнения ГЭРБ снижают каче-
ство жизни, а  также трудоспособность 
больных и  ставят данное заболевание 
в ряд социально значимых. Так, изжога, 
являющаяся наиболее характерным сим-
птомом заболевания, ухудшает качество 
жизни у  60% европейских респонден-
тов [2]. По результатам российских эпиде-
миологических исследований, проведен-
ных в  Новосибирске, Санкт-Петербурге 
и  Красноярске (1700, 1898  и  508  опро-

шенных соответственно), отмечено, что 
изжога имеет место у  46–60% жителей 
данных городов [2]. В среднем по России 
распространенность ГЭРБ составляет 
13,3%, что незначительно отличается 
от  данных, полученных в  европейских 
странах и  США  [1]. При несвоевремен-
ной диагностике и  отсутствии эффек-
тивного лечения у  значительного числа 
больных отмечается склонность заболе-
вания к  прогрессированию и  развитию 
таких опасных для жизни осложнений, 
как кровотечения, пищевод Барретта 
и  аденокарцинома пищевода, частота 
и  смертность от  которых значительно 
выросли  [3], что делает проблему лече-
ния ГЭРБ актуальной.

Согласно современным представлени-
ям ГЭРБ, с патофизиологической точки 
зрения, является преимущественно кис-
лотозависимым заболеванием, развиваю-
щимся на фоне нарушения двигательной 
функции верхних отделов пищевари-
тельного тракта [4]. У большинства паци-
ентов ГЭРБ доминантным механизмом 
формирования симптомов является кон-
такт слизистой оболочки (СО) пищевода 
с желудочной кислотой и пепсином, что 
приводит к нарушению защитных барье-
ров и развитию повреждений [5]. У паци-
ентов с  ГЭРБ в  большинстве случаев 
степень тяжести эзофагита коррелирует 
не только с продолжительностью воздей-
ствия кислоты на пищевод, но и с повы-

шением кислотности рефлюктата  [6]. 
Повышенный уровень секреции соляной 
кислоты, который, по  некоторым дан-
ным, отмечается у  80–95% пациентов, 
является одним из  существенных фак-
торов риска развития ГЭРБ  [7]. Роль 
кислотно-пептического фактора в  раз-
витии ГЭРБ подтверждается и  высо-
кой эффективностью антисекреторных 
препаратов в  лечении данной катего-
рии больных  [4]. Таким образом, одной 
из приоритетных задач патогенетической 
терапии ГЭРБ является эффективное 
подавление желудочной секреции.

Несмотря на ряд проведенных иссле-
дований, все еще остается неразрешен-
ным вопрос о  механизмах формирова-
ния симптомов, связанных с кислотным 
рефлюксом. Некоторые авторы пола-
гают, что за  их развитие ответственна 
измененная чувствительность хеморе-
цепторов пищевода в  результате дей-
ствия на  них кислоты или медиаторов 
воспаления  [8]. Анализ результатов 
электронно-микроскопических иссле-
дований показал, что в СО пищевода под 
влиянием соляной кислоты отмечается 
расширение межклеточных пространств, 
что позволяет ионам водорода достигать 
чувствительных нервных окончаний [9]. 
Укорочение времени экспозиции соля-
ной кислоты в пищеводе способно нор-
мализовать структуру и  снизить чув-
ствительность СО к факторам агрессии. 
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Вместе с  тем установлено, что не более 
5% всех эпизодов кислотных рефлюк-
сов вызывают появление симптомов как 
у  пациентов с  эзофагитом, так и  при 
эндоскопически негативной ГЭРБ [10].

Наряду с  соляной кислотой суще-
ственную роль в  генезе развития кли-
нических проявлений ГЭРБ играет ряд 
других некислотных факторов. Отмечено, 
что наиболее частым триггером сим-
птомов ГЭРБ является пища, особенно 
повышенной жирности  [11]. Известно, 
что инфузия жира в просвет двенадцати-
перстной кишки больным ГЭРБ суще-
ственно сокращает латентный период 
до  появления изжоги и  увеличивает ее 
интенсивность, что может быть связано 
с  вовлечением в  механизмы формиро-
вания клинических проявлений эффек-
тов холецистокинина или других кишеч-
ных нейротрансмиттеров. Кроме того, 
причинами появления симптомов могут 
быть воздействие на  пищевод объема 
рефлюктата (жидкого или газообразного) 
и  расстройства перистальтики пищевода. 
Так, растяжение пищевода воздушным 
баллоном индуцировало появление изжо-
ги у значительного числа здоровых добро-
вольцев и  больных ГЭРБ  [8]. Помимо 
этого, по  данным высокочастотной вну-
трипросветной ультрасонографии выявлена 
существенная корреляция между эпизо-
дами изжоги и  патологически длитель-
ными сокращениями продольной муску-
латуры пищевода. Желчные рефлюксы 
могут быть другой возможной причиной 
симптомов изжоги, а сочетание желчных 
с  кислотными рефлюксами существенно 
коррелирует с выраженностью ГЭРБ [12]. 
Определенную роль в восприятии внутри-
пищеводных стимулов играют психоло-
гические факторы. Так, психологическая 
коморбидность  (беспокойство, напря-
жение, депрессия и  т. д.) может вносить 
свой вклад в  модулирование восприятия 
импульсов из  пищевода, когда пище-
водные физиологические стимулы низ-
кой интенсивности воспринимаются как 
болезненные.

Большое число исследований, посвя-
щенных вопросам ведения ГЭРБ, сви-
детельствуют о том, что лечение данной 
патологии все еще остается не до конца 
разрешенной и  сложной проблемой. 
Наряду с  диетическими рекомендаци-
ями, изменением образа жизни  (отказ 
от курения, снижение массы тела, подъ-
ем головного конца кровати и т. д.) анта-
циды и  алгинаты могут быть успешно 
использованы пациентами в целях само-
помощи для купирования слабо выра-
женных клинических проявлений ГЭРБ. 
Вместе с  тем в  итоговом соглашении 

конференции по  ГЭРБ в  Генвале  (1999) 
отмечается, что меры по  изменению 
образа жизни и прием антацидов являют-
ся малоэффективными и  не могут быть 
рекомендованы в  качестве начальной 
терапии данной категории больных [5].

Общепризнано, что купирование сим-
птомов ГЭРБ и  разрешение рефлюкс-
эзофагита  (РЭ) прямо коррелирует 
с продолжительностью и скоростью бло-
кирования желудочной секреции, кото-
рая является важным фактором агрес-
сии для СО пищевода [6]. Эффективный 
контроль внутрижелудочного, а  следо-
вательно, и  внутрипищеводного уровня 
рН принципиально важен для быстрого 
и  длительного купирования симптомов 
ГЭРБ, а  также репарации поврежде-
ний СО  пищевода, независимо от  сте-
пени тяжести эзофагита.

Установлено, что при 6–8‑недельном 
курсе лечения стандартными дозами рани-
тидина купирование симптомов ГЭРБ 
и  уменьшение воспалительных измене-
ний СО  пищевода отмечалось в  48–88% 
случаев, однако при наличии эрозий и язв 
СО  пищевода — лишь в  27–45% случа-
ев  [6]. Также выявлено, что поддержи-
вающая терапия стандартными дозами 
антагонистов Н2‑рецепторов гистамина 
не предотвращает рецидивов заболевания. 
Это может быть обусловлено целым рядом 
причин. Так, недостаточное блокирова-
ние постпрандиальной желудочной кис-
лотности антагонистами Н2‑рецепторов 
в  дневное время может быть связано 
с тем, что прием пищи не только снижает 
абсорбцию препарата, но и является сти-
мулятором секреции кислоты в  резуль-
тате активации помимо гистаминовых 
также ацетилхолиновых и  гастриновых 
рецепторов  [6]. Кроме того, со  временем 
у  ряда пациентов развивается толерант-
ность к блокаторам Н2‑рецепторов гиста-
мина, что приводит к  снижению уровня 
их эффективности [13].

В итоговом соглашении по  ГЭРБ 
в Генвале указано, что ингибиторы про-
тонной помпы  (ИПП) являются опти-
мальным вариантом лечения ГЭРБ даже 
на  ранней стадии, поскольку обладают 
наибольшей эффективностью, кото-
рая выражается в  быстром достижении 
желаемых результатов при наименьшей 
общей стоимости лечения [5].

Метаанализ 43  исследований, про-
водившихся у  пациентов с  умеренным 
и  тяжелым эзофагитом, подтвердил пре-
имущество ИПП в  сравнении с  антаго-
нистами Н2‑рецепторов гистамина  [14]. 
Так, имеются данные, что антисекретор-
ная активность ИПП не лимитируется 
приемами пищи, несмотря на  сниже-

ние абсорбции. Кроме того, в  отличие 
от  антагонистов Н2‑рецепторов гиста-
мина, ИПП блокируют конечный этап 
секреции соляной кислоты, не завися-
щий от  природы стимуляции — вагус-
ной, гистаминовой или гастриновой. 
Известно, что ИПП подавляют секрецию 
соляной кислоты селективно и не конку-
рентно, необратимо инактивируя моле-
кулы Н+/К+ АТФазы париетальных кле-
ток. Активация секреции соляной кис-
лоты обеспечивается за счет морфологи-
ческих изменений париетальной клетки: 
заранее синтезированные и  хранящиеся 
в  цитоплазме клетки везикулы с  распо-
ложенными в  их мембране молекула-
ми протонной помпы в  ответ на  функ-
циональную стимуляцию встраиваются 
в апикальную мембрану клетки, увеличи-
вая ее поверхность. В период стимуляции 
секреции на  апикальной поверхности 
париетальных клеток образуется боль-
шое количество направленных внутрь 
клетки инвагинаций, называемых секре-
торными канальцами. Формирование 
секреторных канальцев в  десятки раз 
увеличивает поверхность, через которую 
осуществляется секреция соляной кисло-
ты. Концентрирующиеся в  секреторных 
канальцах париетальных клеток молеку-
лы ИПП активируются под действием 
секретируемой соляной кислоты и, кова-
лентно связываясь с SH-группами Н+/К+ 
АТФазы, необратимо ингибируют этот 
фермент. При этом скорость активации 
молекул ИПП, а  следовательно, и  выра-
женность их антисекреторного эффекта 
тем выше, чем ниже рН среды в  секре-
торных канальцах, т. е. чем выше уровень 
секреции соляной кислоты париетальной 
клеткой. ИПП могут блокировать моле-
кулы Н+/К+ АТФазы, только встроен-
ные в апикальную поверхность клеточных 
мембран, в то время как внутриклеточные 
не ингибируются. Таким образом, суще-
ствование огромного пула не активиро-
ванных молекул Н+/К+ АТФазы в парие-
тальных клетках может быть ответственно 
за  снижение выраженности и  продол-
жительности антисекреторного эффекта 
ИПП. Оптимальный антисекреторный 
эффект может достигаться при предва-
рительной максимальной активации про-
тонных помп с  помощью пищевой сти-
муляции. Преобладание у больных ГЭРБ 
дневных постпрандиальных кислотных 
рефлюксов ставит первоочередной зада-
чей блокировать кислотную продукцию 
преимущественно в  дневные часы, что 
наиболее эффективно достигается при 
использовании ИПП [6].

В России представители первого поко-
ления ИПП (омепразолы) под различны-
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ми торговыми названиями используются 
с начала 1990‑х гг. Наиболее назначаемым 
в нашей стране ИПП стал препарат Омез 
(омепразол). Данный генерик за  долгие 
годы подтвердил свою высокую эффек-
тивность при лечении кислотозависимых 
заболеваний. Одним из  положитель-
ных свойств Омеза является сочетание 
высокого качества препарата, произ-
водимого по  международным стандар-
там GMP  (Good Manufacturing Practice), 
и  доступность широким слоям населе-
ния. При лечении рефлюкс-эзофагита 
Омез назначается 20  мг 2  раза в  день, 
что позволяет более эффективно тор-
мозить кислотообразование в  течение 
суток. Продолжительность курса лече-
ния, а  также последующая суточная доза 
препарата зависит от  степени выражен-
ности рефлюкс-эзофагита и  составля-
ет от  20  до  40  мг/сутки на  протяжении 
6–8 недель.

Независимо от выбора первоначальной 
терапии, ГЭРБ с эзофагитом или без него 
может рецидивировать при отсутствии 
эффективного контроля рН пищевода. 
Приблизительно у  60–90% пациентов 
с  рефлюкс-эзофагитом при эндоскопи-
ческом исследовании отмечается реци-
див болезни в  течение 6  месяцев после 
достижения ремиссии заболевания  [15]. 
Следовательно, большинство пациен-
тов с  ГЭРБ нуждается в  долгосрочном 
поддерживающем лечении. В  итоговом 
соглашении конференции в  Генвале  [5] 
рекомендуется вслед за  первоначальной 
терапией максимально снижать дози-
ровку препаратов до  уровня, при кото-
ром возможен контроль симптомов. Ряд 
исследований продемонстрировал хоро-
шие результаты в  купировании симпто-
мов и  улучшении качества жизни боль-
ных при поддерживающей терапии, пре
дусматривающей прием 20 мг омепразола 
в день «по требованию». Однако в 15–20% 
случаях для получения положительного 
эффекта необходимо увеличение дозиро-
вок ИПП [16].

Вместе с  тем использование для лече-
ния ГЭРБ ИПП в  виде монотерапии 
не всегда устраняет симптомы заболева-
ния, что может быть обусловлено нали-
чием некислотных механизмов развития 
клинических проявлений заболевания. 
У ряда больных ГЭРБ рефлюкс возникает 
вследствие замедления моторики верх-
них отделов желудочно-кишечного трак-
та (и особенно желудка), что также сопро-
вождается появлением симптомов функ-
циональной диспепсии  (чувство раннего 
насыщения, тяжести и  переполнения 
в  эпигастрии после приема пищи, тош-
нота и  др.). Для разрешения постпран-

диального дистресс-синдрома использу-
ются прокинетики (метоклопрамид, дом-
перидон, итоприд), которые одновремен-
но повышают и  клиренсную функцию 
пищевода, и тонус нижнего пищеводного 
сфинктера. Проведенные исследования 
подтвердили, что сочетанное использо-
вание прокинетиков и препаратов с анти-
секреторным действием существенно 
повышают эффективность терапии боль-
ных ГЭРБ с наличием симптомов функ-
циональной диспепсии. С учетом резуль-
татов данных исследований был разрабо-
тан новый комбинированный препарат 
Омез Д, в одной капсуле которого содер-
жатся два действующих вещества — 10 мг 
омепразола и 10 мг домперидона. Данное 
сочетание позволяет осуществлять двуна-
правленное кислотосупрессивное и  про-
кинетическое действие препарата, что 
значительно повышает эффективность 
лечения и  комплаентность пациентов. 
Омез Д может назначаться по  1  капсуле 
2 раза день в течение 2–4 недель больным 
ГЭРБ с  наличием симптомов функцио-
нальной диспепсии в  период поддержи-
вающей терапии заболевания.

Существенное значение в  лечении 
ГЭРБ имеет скорость наступления антисе-
креторного эффекта при приеме кислото-
депрессивных препаратов, которая прямо 
коррелирует с  качеством жизни и  ско-
ростью репарации структурных измене-
ний СО  пищевода у  данной категории 
больных. До  настоящего времени все 
оральные ИПП (омепразол, лансопразол, 
пантопразол, эзомепразол и  рабепразол) 
были в лекарственной форме с отсрочен-
ным высвобождением, в  которых актив-
ные субстанции для защиты от  деграда-
ции в  кислой среде желудка покрыты 
кишечно-растворимыми оболочками, что 
приводит к  замедлению абсорбции дей-
ствующего вещества и следующего за ней 
подавления секреции соляной кислоты. 
Омепразол немедленного высвобожде-
ния Зегерид (в РФ препарат в настоящее 
время не зарегистрирован), одобренный 
для применения в  США, является пер-
вым поступившим в продажу препаратом 
группы ИПП в  оральной лекарственной 
форме с  немедленным высвобождени-
ем и состоит из омепразола в свободном 
виде и бикарбоната натрия.

В настоящий момент единствен-
ным ИПП с  немедленным высвобож-
дением, одобренным для применения 
в России, является препарат Омез Инста. 
Принимаемый в  виде оральной суспен-
зии он обладает исключительными свой-
ствами с точки зрения фармакокинетики 
и  фармакодинамики. Омепразол немед-
ленного высвобождения, входящий 

в состав препарата Омез Инста, отличает-
ся от ИПП отсроченного высвобождения 
тем, что он не имеет энтеросолюбиль-
ного покрытия, а  для защиты активного 
вещества от  деградации в  кислой среде 
желудка применяется бикарбонат натрия. 
Бикарбонат натрия, вызывая подъем 
уровня внутрижелудочного рН, оказыва-
ет протективное действие на  не покры-
тый кишечно-растворимой оболочкой 
омепразол, который быстро эвакуируется 
и  всасывается в  тонкой кишке. Кроме 
того, быстрая нейтрализация соляной 
кислоты желудка бикарбонатом натрия 
приводит к  выбросу гастрина, активи-
рующего протонные помпы париеталь-
ных клеток желудка. Последнее спо-
собствует блокированию омепразолом 
максимального числа активированных 
протонных помп и, следовательно, под-
держанию продолжительного и  стабиль-
ного кислотодепрессивного эффекта. 
Результаты исследований по  примене-
нию омепразола немедленного высво-
бождения у  пациентов с  ночными сим-
птомами ГЭРБ и ночными «кислотными 
прорывами» подтверждают его высокую 
эффективность при данной патологии, 
что, по-видимому, связано с описанными 
выше особенностями действия бикарбо-
ната натрия на  гастриновые механизмы 
стимуляции желудочной секреции [17].

Нами было проведено открытое срав-
нительное исследование скорости насту-
пления антисекреторного эффекта при 
однократном приеме ИПП с  отсрочен-
ным и  немедленным высвобождением 
с  использованием длительного монито-
рирования интрагастрального и  интра-
пищеводного уровня рН. В  настоящее 
исследование было включено 27  амбу-
латорных пациентов с  клиническими 
симптомами ГЭРБ и  различной сте-
пенью выраженности (A-C по  Лос-
Анджелесской классификации) рефлюкс-
эзофагита по  результатам эндоскопиче-
ского исследования. Пациенты не полу-
чали антисекреторные препараты в тече-
ние 30  дней до  проведения рН-метрии. 
Фармакологическая проба проводилась 
в  первой половине дня  (до  14  часов) 
и  включала в  себя однократный прием 
ИПП с  отсроченным  (омепразол 20  мг, 
пантопразол 40  мг, эзомепразол 20  мг, 
рабепразол 20 мг) и немедленным (Омез 
Инста 20  мг) высвобождением. У  всех 
больных изучались базальный интра-
гастральный уровень рН  (средний рН 
за  первый час измерений утром, нато-
щак) и  латентный период препара-
та (интервал времени от момента приема 
препарата до подъема интрагастрального 
уровня рН до 4).



72� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2012, № 6, www.lvrach.ru

Из практики

Результаты исследования, представ-
ленные в таблице, показали, что повы-
шение базальной интрагастральной 
кислотности выявлялось у  большин-
ства пациентов в исследуемых группах, 
подтверждая ведущую роль гиперпро-
дукции соляной кислоты в  патогенезе 
ГЭРБ  [6]. При этом базальный интра-
гастральный уровень рН в исследуемых 
группах пациентов не имел значимых 
различий.

Латентный период препарата в группе 
пациентов, принимавших Омез Инста, 
составил 26,3 ± 15,0 мин (от 2 до 40 мин) 
и  был значительно короче, чем у  паци-
ентов других групп  (рис.). Окончание 
кислотодепрессивного действия препа-
рата в  группе пациентов, принимавших 
Омез Инста, в  течение трехчасового 
мониторирования интрагастрального 
уровня рН не отмечалось.

Примечательно, что у  трех пациен-
тов из группы, получавших Омез Инста, 
с  наличием до  начала исследования 
клинических симптомов  (боли в  эпи-
гастрии, изжога, тошнота), последние 
быстро купировались во время проведе-
ния фармакологической пробы.

Таким образом, ИПП с немедленным 
высвобождением Омез Инста выгод-

но отличается по  скорости наступле-
ния кислотодепрессивного действия 
от ИПП с отсроченным высвобождени-
ем. Данное уникальное свойство Омез 
Инста способствует быстрому купи-
рованию симптомов ГЭРБ, что позво-
ляет рекомендовать данный препарат 
для использования в  ступенчатой тера-
пии ГЭРБ. Последняя предусматривает 
назначение с  1‑го по  5‑й день лечения 
ИПП с  немедленным высвобождени-
ем — Омез Инста по 20 мг 2 раза в сутки 
с  интервалом в  12  часов и  с  6  дня — 
прием ИПП с  отсроченным высвобож-
дением — Омез по  20–40  мг в  сутки 
на протяжении 6–8 недель, в зависимо-
сти от степени выраженности рефлюкс-
эзофагита.

Препарат целесообразно использовать 
также в режиме «по требованию» в каче-
стве «скорой помощи» пациентам при 
поддерживающей терапии заболевания. 
Такой подход предотвращает необходи-
мость повторных курсов лечения комби-
нациями препаратов и  позволяет паци-
енту самостоятельно контролировать 
свои симптомы, что может привести 
к  улучшению качества жизни и  умень-
шению использования медицинских 
ресурсов. ■
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Таблица
Базальный интрагастральный уровень рН и латентный период препаратов 
у исследуемых пациентов

Показатель Омепразол 
(20 мг) 
n = 4

Пантопразол 
(40 мг) 
n = 7

Эзомепразол 
(20 мг) 
n = 6

Рабепразол 
(20 мг) 
n = 5

Омез Инста 
(20 мг) 
n = 5

Номер графы 1 2 3 4 5

Базальный 
интрагастральный 
уровень рН 

1,37 ± 0,29 1,29 ± 0,26 1,23 ± 0,15 1,27 ± 0,32 1,06 ± 0,24

Латентный период 
(мин)

318,5 ± 171,55 128,6 ± 47,25 209,3 ± 129,65 288,2 ± 209,75 26,3 ± 
15,01, 2, 3, 4

Примечание: верхний индекс обозначает номера граф, различия результатов которых 
статистически достоверны. 

Рис. Латентный период препаратов в исследуемых группах

	 Омепразол	 Пантопразол	 Эзомепразол	 Рабепразол	 Омез Инста
	 20 мг	 40 мг	 20 мг	 20 мг	 20 мг

Мин.
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Г оловокружение — одна из 
самых частых жалоб пациентов 
на  приеме врачей различных 
специальностей. В  дифферен-

циальном ряду причин головокружения 
могут быть сотни заболеваний и состоя-
ний. При этом головокружение — это 
всего лишь субъективное ощущение 
движения окружающего пространства 
вокруг собственного тела или тела в про-
странстве [4].

Довольно часто пациенты называ-
ют головокружением, интерпретиру-
ют как «головокружение» состояния, 
характеризующиеся, в  первую оче-
редь, неустойчивостью, нарушение рав-
новесия, координации движений. Эти 
симптомы могут быть проявлением забо-
леваний нервной системы, связанных 
с  экстрапирамидными, мозжечковыми 
и иными расстройствами, и не являются 
истинным головокружением [7].

В ряде случаев пациенты обозначают 
как головокружение чувство «дурно-
ты», пустоты, приближающейся поте-
ри сознания, «тяжести в  голове» или, 
наоборот, «необыкновенной легкости». 
Эти жалобы характерны для липоти-
мического состояния и  сочетаются 
с  вегетативно-висцеральными проявле-
ниями: бледностью кожных покровов, 
сердцебиением, тошнотой, потемнени-
ем в  глазах, гипергидрозом. Подобные 
состояния наблюдаются при кардиоло-
гической патологии, других сердечно-
сосудистых заболеваниях, сахарном диа-
бете с присущей ему вторичной перифе-
рической вегетативной недостаточно-
стью, проявляющейся ортостатической 
гипотензией и синдромом постуральной 
тахикардии, также при гиповолемии, 
метаболических нарушениях [1, 2, 6].

Другой вариант жалоб, определяемых 
пациентами как головокружение, — это 
ощущение тяжести «внутри головы», 
«внутреннего головокружения», состоя-
ния, подобного опьянению. Он наиболее 
характерен для психогенного головокру-
жения, наблюдающегося при неврозах 
и депрессиях. По данным T. Brandt, пси-
хогенное головокружение — это вторая 
по  частоте причина головокружения 
у  больных, обратившихся за  помощью 
к  специалистам — отоневрологам  [2]. 
Головокружение, развивающееся в  связи 
с  психическими нарушениями, характе-
ризуется часто неопределенностью жалоб 
пациента, а  также комплексом разно
образных ощущений (зрительных, слухо-
вых и др.). Такое головокружение не похо-
же ни на одно из состояний (вестибуляр-
ное головокружение, обморок) и, как 
правило, возникает не приступообразно, 
а  беспокоит пациента в  течение многих 
месяцев и лет [5, 8].

По традиционной классификации 
головокружение делят на  вестибуляр-
ное  (истинное, системное), связанное 
с поражением вестибулярного анализатора, 
и невестибулярное (несистемное), которое 
возникает за  пределами вестибулярного 
аппарата. В  свою очередь вестибулярное 
головокружение подразделяют на три груп-
пы: периферическое (поражение лабирин-
та), промежуточное  (возникает в  вестибу-
лярном нерве) и  центральное  (возникает 
в центральной нервной системе).

Из наиболее частых причин централь-
ного головокружения следует отметить 
сосудистые нарушения  (острая ишемия 
в области ствола головного мозга (инсульт, 
транзиторная ишемическая атака), хро-
ническую ишемию головного мозга, хлы-
стовую травму шейного отдела позвоноч-
ника, травмы и опухоль головного мозга.

Из наиболее распространенных при-
чин периферического головокружения 
следует отметить доброкачественное 

пароксизмальное позиционное голово-
кружение, болезнь Меньера, вестибу-
лярную мигрень, лабиринтиты, травмы 
головы  (перелом пирамиды височной 
кости), фистулу лабиринта.

Поэтому дифференциальная диагно-
стика причин головокружения требует 
комплексного подхода с участием врачей 
различных специальностей: неврологов, 
кардиологов, оториноларингологов, пси-
хиатров, ангиохирургов и  др. Несмотря 
на появление новых технических возмож-
ностей для оценки функции вестибуляр-
ной системы, в  основе дифференциаль-
ной диагностики причин головокружения 
по-прежнему лежит тщательный анализ 
жалоб, изучение анамнеза заболевания, 
клинико-неврологическое обследование 
пациента. Диагностические сложности 
могут возникать в связи с недостаточной 
компетенцией специалиста в  вопросах 
головокружения, особенно при заболе-
ваниях периферического вестибулярного 
аппарата и психических расстройствах.

Очень часто в  типичной клинической 
практике переоценивается роль изме-
нений шейного отдела позвоночника, 
выявляемых при рентгенологическом 
обследовании у  большинства лиц пожи-
лого и  старческого возраста, и  результа-
тов ультразвукового исследования маги-
стральных артерий головы (позвоночных 
артерий). Выставляется ошибочный диа-
гноз «гипертонического церебрально-
го криза», «гипертонического криза», 
осложненного головокружением, связан-
ным с  дисциркуляцией в  вертебрально-
базилярной системе и др. [4, 9].

Как показывает клинический опыт, 
применение дорогостоящих инстру-
ментальных методов обследования 
(МРТ/РКТ головного мозга, электрони-
стагмография, компьютерная постуро-
графия и др.) необходимо только у части 
пациентов. Тогда как у  2/3  пациентов 
с  большой долей вероятности верный 
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диагноз можно поставить на основании 
жалоб, анамнеза заболевания, данных 
соматического, неврологического и ото-
неврологического обследования.

Лечение головокружения в первую оче-
редь должно быть направлено на устране-
ние причины, вызвавшей его развитие. Это 
приобретает особое значение при развитии 
головокружения при церебральном инсуль-
те, который, как известно, является всего 
лишь синдромом, проявлением основно-
го заболевания  (артериальная гипертен-
зия (АГ), атеросклероза, сахарного диабета 
и  др.). Таким образом, при головокруже-
нии у  пациентов с  АГ лечение основыва-
ется на  терапии основного заболевания, 
при этом, конечно  же, нормализация АД 
не способна устранить головокружение 
в большинстве случаев. В то же время улуч-
шение самочувствия, исчезновение или 
ослабление такого неприятного ощущения, 
как головокружение, способствует более 
строгой приверженности больных приему 
антигипертензивных средств и, вследствие 
этого, нормализации АД. Следовательно, 
основное значение в  терапии больных 
с  головокружением приобретает патогене-
тическое и симптоматическое лечение.

При развитии церебрального инсуль-
та головокружение обусловлено пре-

ходящим или стойким нарушением 
кровоснабжения центральных или 
периферических отделов вестибу-
лярной системы. Причем чаще всего 
головокружение возникает в  результа-
те ишемии вестибулярных ядер ство-
ла мозга или их связей. При инсульте 
головокружение, как правило, сопро-
вождается иными неврологическими 
симптомами, такими как атаксия, гла-
зодвигательные нарушения, бульбар-
ные расстройства, парезы, чувстви-
тельные нарушения.

Вестибулоатактические нарушения 
наблюдаются достаточно часто при цере-
бральном инсульте. Наличие нарушений 
функции равновесия увеличивает возмож-
ность падений, травматизации пациентов, 
ограничивает их функциональную актив-
ность, снижая качество жизни. В  связи 
с этим вестибулярная реабилитация, тре-
нировка устойчивости, улучшение посту-
рального контроля являются весьма важ-
ной задачей восстановительного лечения 
пациента при инсульте.

Комплексное реабилитационное лече-
ние вестибулоатактических нарушений 
при инсульте включает в  себя, помимо 
фармакотерапии, вестибулярную и  гла-
зодвигательную гимнастику, использова-

ние методов ЛФК, в частности биомеха-
нотерапии, стабилотренинг с  эффектом 
биологической обратной связи  (БОС), 
занятия в  костюме аксиального нагру-
жения.

После купирования острого приступа 
головокружения, который обычно сопро-
вождается бурной вегетативной симпто-
матикой, постепенно начинают прове-
дение вестибулярной гимнастики, пред-
ставляющей собой разновидность лечеб-
ной гимнастики, направленной на  уско-
рение адаптации вестибулярной системы 
к повреждению, вызванному патологиче-
ским процессом, при инсульте — острой 
церебральной ишемией. При проведении 
данного метода реабилитационного лече-
ния используется один из основных меха-
низмов функциональной нейропластич-
ности, то  есть способности различных 
отделов ЦНС к  реорганизации за  счет 
структурных и функциональных измене-
ний — габитуация (привыкание), который 
заключается в уменьшении рефлекторного 
ответа на повторные слабораздражающие 
стимулы. Пациенту предлагается выпол-
нение ряда упражнений, оказывающих 
слабое раздражающее влияние на  вести-
булярные структуры. Повторное выпол-
нение их приводит к  тому, что пациент 



76� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2012, № 6, www.lvrach.ru

Из практики

привыкает и  головокружение ослабева-
ет (табл.).

Обоснованным дополнением к вестибу-
лярной гимнастике является включение 
в  комплексную программу реабилитаци-
онных мероприятий стабилометрическо-
го тренинга, основанного на  принципе 
биологической обратной связи  (БОС). 
В основе методики лежит биоуправление, 
при котором в качестве сигнала обратной 
связи используются параметры проекции 
общего центра масс на  плоскость опоры. 
Этот метод позволяет обучать больного 
в ходе специальных компьютерных «стаби-
лометрических игр» произвольному пере-
мещению центра давления с  различной 
амплитудой, скоростью, степенью точно-
сти и  направления движений без потери 
равновесия. Технической основой является 
компьютерное моделирование, позволяю-
щее отображать на экране движение пред-
метов. За счет данной технологии создается 
для конкретного больного «индивидуаль-
ное виртуальное пространство» в соответ-
ствии с  имеющимися у  него нарушения-
ми двигательных функций, в  частности, 
вестибулоатактическими расстройствами. 
В  данном диапазоне пациент совершает 
перемещения, управляя курсором экрана, 
для усовершенствования процесса исполь-
зуются дополнительные опции, например 
стереоскопические очки [3].

Одним из наиболее часто применяемых 
тренингов является программа «Мишень». 
Больной должен, стоя на стабилометриче-
ской платформе перед монитором, посред-
ством перемещения корпуса относитель-
но стоп совмещать свой центр давления, 

демонстрируемый ему на  экране в  виде 
курсора, с мишенью и перемещать мишень 
в определенный участок экрана или удер-
живать центр давления  (ЦД) в  центре 
мишени. При этом врач может, изменяя 
масштаб, менять площадь опоры пациен-
та, усложняя или упрощая задачу. В начале 
тренировки движения больного с  вести-
булоатактическими расстройствами, как 
правило, бывают избыточные и  требуют 
затраты большого количества энергии. 
Однако, по  мере восстановления равно-
весия, появления двигательного навыка, 
пациент будет выполнять более точные 
и своевременные движения, что приведет 
к  изменению характеристик стабиломе-
трии. Также во  время занятий на  стаби-
лометрической платформе применяются 
другие тесты «Тир», «Цветок», «Яблоко», 
принцип которых аналогичен.

Весьма эффективным методом в  ком-
плексе реабилитации пациентов с  вести-
булоатактическими расстройствами при 
инсульте является использование костюма 
аксиального нагружения с системой нагру-
зочных элементов, основанного на восста-
новлении функциональных связей за счет 
потока афферентной информации и улуч-
шения трофики тканей, находящихся под 
нагрузкой. Механизм действия связан 
также с ограничением гипермобильности 
суставно-связочного аппарата, компрес-
сионным воздействием на  стопу в  виде 
противодействия ее патологической уста-
новки, растяжением мышц, способствую-
щих нормализации мышечного тонуса.

Лечебный костюм состоит из  систе-
мы эластичных нагрузочных элемен-

тов  (жилет, шорты, наколенники, спе-
циальная обувь), которые распределены 
в  соответствии с  топографией антигра-
витационных мышц.

Перед началом занятий в костюме необ-
ходимо определить уровень категории 
функциональной мобильности, т. е. спо-
собности к передвижению (согласно клас-
сификации Perry J. et al., 1995). В зависи-
мости от  уровня мобильности выделяют 
два варианта программы занятий:
1. �Первый — для больных с более низкими 

категориями функциональной мобиль-
ности при ходьбе  (категории 2  и  3), 
когда пациент не может передвигаться 
без сопровождающего из-за выражен-
ного головокружения и атаксии.

2. �Второй — для больных с  более высо-
кими категориями мобильности, когда 
пациент может передвигаться без помо-
щи по  прямой поверхности, но  требу-
ется помощь при ходьбе по  неровной 
поверхности, подъеме и спуске по лест-
нице (категории 4 и 5).
Важнейшим условием проведения 

занятий является использование методов 
контроля эффективности нагрузок, вклю-
чающей оценку сатурации и показателей 
системной гемодинамики  (АД, ЧСС). 
Курс лечения включает 10–12 занятий.

Немаловажной составляющей восста-
новительного лечения пациентов, пере-
несших инсульт, имеющих вестибуло
атактические нарушения, является органи-
зация ухода и  выхаживания. Нарушения 
координации движений при сохранной 
мышечной силе в конечностях могут быть 
причиной утраты способности к самооб-
служиванию, снижению функциональ-
ной активности больных.

С целью повышения качества жизни паци-
ентов с  вышеописанными расстройствами 
после инсульта на сегодняшний день внедря-
ются новейшие технологии, используемые 
в уходе. Правильный уход не противопостав-
ляется лечению, а органически входит в него 
как составная часть и предполагает создание 
благоприятной бытовой и психологической 
обстановки на всех этапах лечения.

В настоящее время активно используют-
ся у пациентов с церебральным инсультом, 
имеющих нарушение функции движения 
в связи с вестибулоатактическими расстрой-
ствами, абсорбирующие средства  (подгуз-
ники MoliCare® Premium soft для мало-
подвижных пациентов и впитывающие 
трусы MoliCare® Mobile для сохранивших 
подвижность пациентов), которые необ-
ходимы не только при нарушении функции 
тазовых органов, но и при снижении общей 
функциональной активности больных.

Основными требованиями, предъяв-
ляемыми к  современной специальной 

Таблица
Примерный комплекс вестибулярной гимнастики для пациентов 
с вестибулоатактическими нарушениями

Название упражнения Правила выполнения

Глазодвигательная 
гимнастика

А) �Движения глаз вверх и вниз, из одной стороны в другую; сначала 
медленно, затем быстро (5–20 раз)

Б) �Пациент фиксирует взгляд на своем указательном пальце, 
на расстоянии 50 см, медленно приближая его, подводя его 
на расстояние до 20 см от глаз

Движения головы А) �Наклоны головы вперед, назад, в стороны (сначала медленно, 
затем быстро, 5–20 раз)

Б) �Вращение и пожимание плечами, сгибание вперед и поднимание 
предметов с пола 

Упражнения в положении 
лежа, сидя

А) �Движения глазами, головой, плечами, как в предыдущих 
упражнениях

Б) �Перебрасывание мяча с руки на руку выше уровня глаз

Упражнения в движении А) �Ходьба по комнате и обойти стул с открытыми и закрытыми глазами
Б) �Подъем и спуск по наклонной поверхности c открытыми 

и закрытыми глазами

Упражнения, 
составляющие активную 
программу равновесия

А) �Ходьба с предметами в руках, по пересеченной местности, 
по лестнице

Б) �Перекатывание, кувырки вперед и назад, качание на качелях 
В) �Ходьба обычная, задом, боком, передвижение на корточках, 

приседания

Коррекционные 
упражнения для 
поддержания равновесия

Ходьба с мешочком, наполненным песком, на голове, приставным 
шагом (прямо, по кругу, «зигзагом»); по наклонной плоскости прямо 
и боком
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гигиенической продукции для пациентов 
с проблемами мочеиспускания (в силу раз-
ных причин: недержание мочи, отсутствие 
возможности мочеиспускания), являются: 
способность впитывать и удерживать мочу 
в течение нескольких часов; возможность 
длительного сохранения сухости поверх-
ности  (чтобы не вызывать раздражения 
кожи); анатомическое соответствие; 
удобство ношения, комфортность, неза-
метность под одеждой; препятствие росту 
бактерий и распространению неприятного 
запаха. Продукция данной марки полно-
стью соответствует перечисленным требо-
ваниям, позволяет существенно снизить 
психоэмоциональную напряженность, 
повысить социальную активность и, соот-
ветственно, качество жизни пациента, 
расширяет возможности проведения реа-
билитационных мероприятий.

В клинике неврологии МОНИКИ 
им.  М. Ф. Владимирского проведено обсле-
дование и комплексное лечение 65 больных 
в раннем восстановительном периоде ишеми-
ческого инсульта в вертебрально-базилярном 
бассейне в возрасте от 45 до 75 лет (средний 
возраст 59,48 ± 8,63 года).

Все пациенты в исследовании были раз-
делены на  две группы. Основная группа 
включала 35 больных (17 мужчин и 18 жен-

щин), которым проводилось комплексное 
лечение с  использованием медикамен-
тозной терапии бетагистином  (Бетасерк), 
вестибулярной гимнастики, стабилотре-
нинга с  биологической обратной свя-
зью  (БОС), занятий в  костюме аксиаль-
ного нагружения «Регент». Курс лечения 
составлял 10–15  занятий. Контрольная 
группа включала 30 больных и была сопо-
ставима с основной по всем показателям. 
Пациентам контрольной группы проводи-
лась фармакотерапия, согласно стандар-
там ведения больных с  острыми наруше-
ниями мозгового кровообращения.

По окончании курса занятий в  основ-
ной группе больных при клинической 
оценке степени устойчивости выявлено 
достоверное  (р < 0,05) улучшение пока-
зателей по шкале Bohannon, отражающих 
комплексную характеристику функции 
поддержания устойчивой вертикаль-
ной позы в пробах как с открытыми, так 
и с закрытыми глазами, улучшение стаби-
лометрических показателей. В  контроль-
ной группе также отмечалась положи-
тельная динамика. Однако статистически 
значимой разницы показателей по шкале 
Bohannon не наблюдалось (p > 0,05).

Таким образом, проведение комплекс-
ного реабилитационного лечения, вклю-

чающего фармакотерапию, вестибуляр-
ную гимнастику, стабилотренинг, занятие 
в костюме аксиального нагружения, приво-
дило к уменьшению интенсивности и про-
должительности головокружения, регрессу 
координаторных расстройств, увеличению 
устойчивости вертикальной позы. ■

Литература 
1. �Абдулина О. В., Парфенов В. А. Вестибулярное голо-

вокружение в неотложной неврологии //�
Клиническая геронтология. 2005, № 11, с. 15–18.

2. �Брандт Т., Дитерих М., Штрупп М. 
Головокружение (пер. с англ.). Редактор перевода 
М. В. Замерград. М.: Практика, 2009, 198 с.

3. �Кадыков А. С., Черникова Л. А., Шахпаронова Н. В. 
Реабилитация неврологических больных. М.: 
МЕДпресс-информ, 2009, 555 с.

4. �Парфенов В. А., Замерград М. В., Мельников О. А. 
Головокружение: диагностика и лечение, распро-
страненные диагностические ошибки. Учебное 
пособие. М.: Медицинское информационное 
агентство, 2009, 149 с.

5. �Табеева Г. Р., Вейн А. М. Головокружение при пси-
ховегетативных синдромах // Consilium Medicum. 
2001, т. 4, № 15.

6. �Штульман Д. Р. Головокружение и нарушение 
равновесия. В кн.: Болезни нервной системы. 
Под ред. Н. Н. Яхно. М., 2005. С. 125–130.

7. �Brandt T., Dieterich M. Vertigo and dizziness: 
common complains. London: Springer, 2008. 208 p.

8. �Schmid G., Henningsen P., Dieterich M., Sattel H., 
Lahmann C. Psychotherapy in dizziness: a systematic 
review // J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2011, Jun; 
82 (6): 601–606.

9. �The Cochrane Library. Issue I. Oxford: Update 
Software, 2009.



Клинические исследования

78� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2012, № 6, www.lvrach.ru

Лямблиоз является одним из самых распространенных и часто 

встречающихся протозоозов, протекающим как в виде латент-

ного паразитоносительства, так и в виде манифестных форм 

с преимущественным поражением тонкого кишечника. Основным источ-

ником инвазии является зараженный человек. Механизм передачи 

заболевания фекально-оральный. Пути распространения — водный, 

контактный, пищевой.

Воздействие лямблий на организм хозяина многообразно. Вегетативные 

формы, фиксируясь на поверхности энтероцитов, не только перекрывают 

всасывательную поверхность кишки и потребляют готовые питательные 

вещества, но  и  вызывают механическое и  токсическое повреждение 

поверхности кишечника, запуская целый ряд патологических механиз-

мов: сенсибилизацию организма продуктами распада лямблий и форми-

рование аллергодерматозов, нарушение синтеза ферментов и развитие 

вторичного синдрома мальабсорбции, формирование абдоминального 

синдрома, нарушение функции печени, снижение синтеза иммуноглобули-

нов, формирование дисбиотических нарушений в кишечнике [1, 3–5].

Полиморфизм клинических признаков лямблиоза зачастую затруд-

няет диагностику данного заболевания  [1, 12]. Согласно классифика-

ции ВОЗ нами ежегодно регистрируются: лямблиоз без клинических 

проявлений  (латентный) в  2% случаев, лямблиоз с  клиническими 

проявлениями  (манифестный) в 98% случаев. Из манифестных форм 

кишечную форму заболевания мы наблюдаем в 15% случаев, билиарно-

панкреатическую форму — в 9%, форму с внекишечными проявления-

ми — в 30%, смешанную форму — в 44% случаев соответственно.

Наши исследования показали, что в целом кишечный синдром при 

различных формах лямблиоза проявляется: болью в  животе у  30% 

больных, диареей у  57%, запорами у  29%, тошнотой и  анорексией 

у  70% пациентов соответственно. У  20–40% детей в  зависимости 

от  формы заболевания имеет место лактазная недостаточность. 

Дисбактериоз кишечника при лямблиозе мы регистрируем у всех детей 

и подростков — 100% [6].

Под дисбактериозом кишечника понимают клинико-лабораторный 

синдром, связанный с изменением качественного и/или количественного 

состава микрофлоры кишечника с последующим развитием метаболиче-

ских и иммунологических нарушений и возможным развитием желудочно-

кишечных расстройств  [9]. Многими исследователями доказано, что 

дисбактериоз кишечника является не только сопутствующим клинико-

лабораторным синдромом основной соматической патологии желудочно-

кишечного тракта, но и может самостоятельно являться дебютом многих 

патологических состояний, особенно у детей раннего возраста.

Терапия лямблиоза преследует цель полной эрадикации лямблий 

из кишечника, поэтому ее успешность во многом зависит от комплексно-

го подхода к лечению, включающего назначение: противолямблиозных 

средств, энтеросорбентов, препаратов, восстанавливающих функцию 

желчного пузыря, пробиотиков, пребиотиков, при необходимости анти-

гистаминных средств, гепатопротекторов и  иммунокорректоров  [4, 5]. 

Очень важно при лечении лямблиоза правильно назначить диету, соот-

ветствующую возрасту ребенка, форме заболевания, сопутствующей 

патологии. Хорошо себя зарекомендовала диета, богатая мягкими пище-

выми волокнами-энтеросорбентами, а также поддерживающая фитоте-

рапия, оказывающая противовоспалительное, обволакивающее, регене-

рирующее действие на слизистую желудочно-кишечного тракта [3].

В настоящее время в  медицинской практике используется боль-

шое количество энтеросорбентов, различающихся по  лекарственной 

форме, по химической структуре, по механизму сорбции, селективности. 

Диапазон клинических эффектов энтеросорбции достаточно широк. 

Наиболее значимыми являются: дезинтоксикационный, антидиарейный, 

противовоспалительный, метаболический, цитопротекторный эффекты. 

Помимо этого энтеросорбенты  (особенно пищевые волокна) обладают 

способностью поддерживать микробиоценоз кишечника [13].

Ввиду неоднородности кишечного синдрома при лямблиозе энте-

росорбенты специалистами назначаются индивидуально: при запорах 

предпочтительны препараты, содержащие лигнин с лактулозой, при диа-

рейном синдроме — препараты, содержащие смектит. Но, к сожалению, 

практика показывает, что не всегда наши пациенты при назначении 

энтеросорбентов чувствуют себя комфортно: в  одних случаях усилива-

ется газообразование и  боль в  животе, в  других — происходит резкая 

смена диареи на запор, в‑третьих — не всегда возможен длительный курс 

выбранного сорбента. Поиск альтернативных методов лечения привел 

к изучению клинико-лабораторной эффективности препарата Мукофальк 

у детей с лямблиозом и сопутствующим дисбактериозом кишечника.

Задачи:

1) �оценить переносимость Мукофалька у детей;

2) �изучить клиническую и  лабораторную эффективность Мукофалька 

при лямблиозе у детей с диарейным синдромом и синдромом запора;

3) �изучить лабораторную эффективность Мукофалька при сопутствую-

щем дисбактериозе кишечника у детей.

Мукофальк является препаратом растительного происхождения, 

состоящим из  оболочки семян Plantago ovata  (подорожник овальный, 

подорожник индийский) — синоним псиллиум. В отличие от других видов 

подорожника, данный вид содержит максимальную концентрацию слизей, 

что позволяет отнести его к группе мягких пищевых волокон. Это имеет 

принципиальное значение при назначении препарата в  ряде случаев, 

когда использование грубых пищевых волокон противопоказано. Волокна 

Мукофалька состоят из трех фракций, каждая из которых обеспечивает 

лечебный эффект при различных видах нарушения функций кишечни-

ка. Фракция A  (30%) — растворимая в  щелочной среде, неферменти-

руемая бактериями (выступает как наполнитель, создающий объем), — 

обеспечивает нормализующее моторику действие. Гель-формирующая 

фракция B  (55%)  (высокоразветвленный арабиноксилан, состоящий 

из остова, образованного ксилозой, с арабинозо- и ксилозосодержащими 

боковыми цепями) — частично ферментируемая фракция, связывающая 

воду, желчные кислоты, токсины. При запоре обеспечивает «смазыва-

ние» стула, при диарее — закрепляющее действие за счет связывания 

излишков воды и энтеротоксинов. Фракция C (15%) — вязкая и быстро 

ферментируемая кишечными бактериями — оказывает пребиотическое 
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действие, стимулируя рост бифидо- и  лактобактерий, и  противовоспа-

лительное действие за  счет образования короткоцепочечных жирных 

кислот, в основном ацетата, пропионата и бутирата, являющихся основ-

ным источником энергии для эпителия толстой кишки, стимулирующих 

физиологическую пролиферацию кишечного эпителия, образование 

слизи и усиливающих микроциркуляцию в слизистой оболочке [2].

В литературе имеются данные об  успешном использовании 

Мукофалька в лечении пациентов с различными синдромами в гастро-

энтерологической и гепатологической практике [2, 11, 15], при инфек-

ционных болезнях: иерсиниозе, эшерихиозе и сальмонеллезной инфек-

ции. Исследователями доказано, что Мукофальк не только адсор-

бирует бактерии, снижает эозинофильно-клеточную инфильтрацию 

слизистой, но и приводит к выраженному сдвигу рH в кислую сторону, 

ингибируя рост патогенных энтеробактерий [7, 8, 14].

Материалы и методы
Основная группа: 30 детей 3–14 лет с лямблиозом и сопутствующим 

дисбактериозом кишечника, получающие Мукофальк в  комплексном 

лечении. Кишечный синдром проявлялся болями в животе, метеоризмом, 

15 из 30 детей страдали синдромом диареи, 15 детей — запорами.

Контрольная группа: 60 детей 3–14 лет с лямблиозом и сопутствующим 

дисбактериозом кишечника, не получающие Мукофальк: 30 детей с синдро-

мом диареи получали сорбенты, содержащие лигнин или смектит, 30 детей 

с запорами получали кремний- или лактулозосодержащие препараты.

Для постановки диагноза «Лямблиоз» были использованы следующие 

критерии лабораторной диагностики: микроскопическое исследование 

фекалий (обнаружение цист и вегетативных форм), микроскопическое 

исследование дуоденального содержимого с обнаружением вегетатив-

ных форм, определение антител к  антигенам лямблий в  сыворотке 

крови методом ИФА, выявление антигена лямблий в фекалиях мето-

дом иммунохроматографии.

Исследование качественного и  количественного состава бактерий 

толстой кишки проводили в  соответствии с  методическими рекомен-

дациями, разработанными в отраслевом стандарте «Протокол ведения 

больных. Дисбактериоз кишечника» [9].

По клиническому анализу крови анемия I–II степени выявлена у 30% 

наблюдаемых детей, повышенное СОЭ у 6,6%, увеличение в лейкофор-

муле эозинофилов у 30%, моноцитов — у 40% детей соответственно.

При копрологическом исследовании фекалий слизь наблюдали 

у  40% всех пациентов, количество лейкоцитов до  5–15  в  поле зре-

ния — у 26,6%, нейтральный жир — у 30%, жирные кислоты — у 20%, 

крахмал — у 43,3%, дрожжевые клетки — у 66,6% пациентов. В ряде 

случаев определяли повышенное содержание углеводов в кале.

Дефицит облигатной микрофлоры наблюдали у  60% детей основной 

и 58,3% детей контрольной групп. У детей 3–6 лет дисбактериоз кишеч-

ника был обусловлен условно-патогенными бактериями преимущественно 

одного-двух, редко трех видов, у детей старше 6 лет и подростков реги-

стрировали в основном дефицитный дисбактериоз кишечника. Но во всех 

возрастных группах наблюдали тенденцию к росту клебсиелл, стафило-

кокка, гемолитических эшерихий и грибов рода Candida (табл. 1).

Способ применения и  дозы: дети 3–6  лет получали Мукофальк 

в дозе 1/4 пакета 2–3 раза в день, 6–12 лет 1/2 пакета 2–3 раза в день, 

старше 12  лет 1  пакет 2–3  раза в  день. При запорах препарат реко-

мендовался предпочтительно между приемами пищи с  достаточным 

количеством жидкости, при диарейном синдроме — предпочтительно 

с приемом пищи. После купирования кишечного синдрома Мукофальк 

был рекомендован 1  раз в  день с  пребиотической целью в  течение 

2–4 недель параллельно со следующими этапами лечения лямблиоза.

Критериями оценки эффективности были:

1) �клиническая эффективность при кишечном синдроме;

2) �лабораторная эффективность: клинические анализы  (крови, мочи, 

исследование кала на  копрограмму, простейшие), бактериологиче-

ские анализы кала на дисбактериоз.

Результаты исследования 
На фоне терапии Мукофальком ни у одного ребенка не было аллер-

гических реакций и  побочных явлений в  виде усиления метеоризма, 

запоров или диареи. При неэффективности Мукофалька при запорах 

у  детей назначение было увеличено на  одну рекомендуемую нами 

дозу (1 прием).

После проведенного курса лечения у детей с диарейным синдромом основ-

ной и контрольной групп жалобы на жидкий стул, боли в животе и метеоризм 

купированы: в  основной группе, получающей Мукофальк, у  13  из  15  боль-

ных (86,6%), в контрольной группе — у 22 из 30 больных (73,3%).

У детей же с  синдромом запора после лечения жалобы на  задержку 

стула, плотные каловые массы, боли в животе и метеоризм купированы 

в основной группе, получающей Мукофальк, у 14 из 15 детей, что состави-

ло 93,3% наблюдений и было достоверно выше (р < 0,05), чем в контроль-

ной группе — у 19 из 30 детей (63,3%). Данные представлены в табл. 2.

Клинические показатели крови и мочи у детей после лечения были 

в пределах нормы у 28 детей основной  (93,3%) и 54 детей контроль-

ной группы  (90%). Копрологические показатели нормализовались 

у 27 детей основной (90%) и 49 детей контрольной группы (81,6%).

Контроль эффективности лечения лямблиоза по  рекомендациям 

разных авторов проводится через 5–6, 10–14  дней после лечения. 

Существует мнение, что при выделении лямблий в срок до трех недель 

Таблица 1

Нарушения биоценоза кишечника у детей с лямблиозом в основной и контрольной группах

Микроорганизмы Основная группа (30 человек) Контрольная группа (60 человек)

Абс. % Абс. %

Дефицит бифидобактерий 10 33,3 18 30

Дефицит лактобактерий 4 13,3 9 15

Дефицит кишечной палочки 4 13,3 8 13,3

Гемолитическая кишечная палочка 8 26,6 18 30

Лактозонегативная кишечная палочка 3 10 8 13,3

Кишечная палочка с ↓ ферментативной активностью 4 13,3 10 16,6

Протей 3 10 4 6,6

Клебсиелла 9 30 16 26,6

Стафилококк золотистый 8 26,6 14 23,3

Цитробактер 2 6,6 2 3,3

Энтеробактер 3 10 4 6,6

Грибы рода Кандида 11 36,6 20 33,3

Клостридии 3 10 4 6,6
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после химиотерапии можно говорить о рецидиве заболевания, а в более 

поздние сроки — о  реинфекции  [12], хотя в  некоторых источниках 

отмечено, что рецидивы лямблиоза могут возникать спустя 7 недель 

после окончания лечения [10].

По результатам паразитологических исследований пациентов через 

10  дней после лечения санация кишечника от  лямблий отмечена 

у 90% больных основной  (27 детей) и 86,6% детей контрольной груп-

пы  (52  ребенка). Через 20  дней в  основной группе, продолжающей 

получать Мукофальк в  пребиотической дозе, показатели не измени-

лись  (90%), в  контрольной группе — несколько ухудшились, санация 

кишечника отмечена у 80% больных (48 детей).

По результатам собственных исследований и  литературным дан-

ным эффективность первого курса комплексного лечения лямблиоза 

составляет 70–96,8% [1, 5, 6] и зависит от многих факторов: интенсив-

ности инвазии, реактивности организма, выбранных препаратов для 

лечения, развивающейся резистентности лямблий к  специфическим 

противолямблиозным средствам.

Всем наблюдаемым пациентам с рецидивом заболевания был назначен 

второй курс лечения, включающий противолямблиозные препараты, сим-

птоматическую и патогенетическую терапию. Энтеросорбенты были реко-

мендованы соответственно поставленным целям исследования: основная 

группа получала Мукофальк в рекомендуемых дозировках, контрольная — 

сорбенты, содержащие лигнин или смектит в зависимости от кишечного 

синдрома. Через 4  недели после второго курса лечения в  основной 

группе санация от  лямблий была отмечена у  100% детей  (30  человек), 

что было достоверно выше (р < 0,05), чем в контрольной группе — у 85% 

детей (51 ребенок). Результаты наблюдений представлены в табл. 3.

У детей основной группы, продолжающих получать Мукофальк после 

основных этапов эрадикации лямблий из  кишечника в  качестве пре-

биотика параллельно с пробиотиками, было отмечено улучшение бакте-

риологических показателей каловых масс: повышение роста бифидум-

бактерий у 90% детей, лактобактерий — у 75% детей, кишечной палоч-

ки — у 75% детей. Максимальный санирующий эффект наблюдался при 

эшерихиозном дисбактериозе кишечника (обусловленном гем+ E. coli) — 

в 100%, кандидозном — в 91%, клебсиеллезном — в 90%, стафилокок-

ковом дисбактериозе кишечника — в  87,5% случаев соответственно. 

Результаты исследований представлены в табл. 4.

Исследования показали, что в основной группе пациентов после курса 

лечения сравнительно чаще, чем в контрольной, в кишечнике регистри-

ровали рост бифидумбактерий (р < 0,05) и снижение роста гемолизирую-

щей кишечной палочки (р < 0,05) и грибов рода Candida (р < 0,05).

Выводы 
1. �При условии индивидуального терапевтического подхода переноси-

мость препарата Мукофальк у  детей начиная с  3‑летнего возраста 

была хорошей. Отмечены приятные вкусовые качества, отсутствие 

аллергических реакций, удобство в применении.

2. �Главный критерий эффективности — клинический эффект по  иссле-

дуемому кишечному синдрому наблюдался в  целом у  90% пациен-

тов (86,6% — при диарейном синдроме, 93,3% — при синдроме запора).

3. �Изучение микробного пейзажа фекалий после курса лечения выяви-

ло: повышение роста бифидумбактерий у  90% детей, лактобакте-

рий — у  75% детей, кишечной палочки — у  75% детей, санацию 

желудочно-кишечного тракта от  гемолизирующей кишечной палоч-

Таблица 4

Положительная динамика микроэкологических нарушений кишечника у детей с лямблиозом в основной и контрольной 
группах после лечения

Микроорганизмы Основная группа (30 человек) Контрольная группа (60 человек)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Дефицит бифидобактерий 10 9 (90 ± 1,2%)* 18 9 (50 ± 0,9%)

Дефицит лактобактерий 4 3 (75 ± 2,5%) 9 6 (66,6 ± 1,6%)

Дефицит кишечной палочки 4 3 (75 ± 2,5%) 8 4 (50 ± 1,8%)

Гемолитическая кишечная палочка 8 8 (100%)* 18 11 (61,1 ± 1,1%)

Лактозонегативная кишечная палочка 3 2 (66,6 ± 3,3%) 8 4 (50 ± 1,8%)

Кишечная палочка ↓ ферментативной активностью 4 3 (75 ± 2,5%) 10 8 (80 ± 1,3%)

Протей 3 2 (66,6 ± 3,3%) 4 2 (50 ± 2,8%)

Клебсиелла 10 9 (90 ± 0,9%) 16 13 (81,2 ± 1,1%)

Стафилококк золотистый 8 7 (87,5 ± 1,2%) 14 10 (71,4 ± 1,2%)

Цитробактер 2 1 (50 ± 5,0%) 2 2 (100%)

Энтеробактер 3 2 (66,6 ± 3,3%) 4  2 (50 ± 2,8%)

Грибы рода Кандида 11 10 (90,9 ± 0,9%)* 20 11 (55 ± 1,1%)

Клостридии 3 2 (66,6 ± 3,3%) 4 2 (50 ± 2,8%)

* Значение достоверно при р < 0,05.

Таблица 2

Проявления кишечного синдрома при лямблиозе у детей 
основной и контрольной групп до и после лечения

Кишечный 
синдром

Основная группа 
(30 человек)

Контрольная группа 
(60 человек)

До 
лечения

После 
лечения

До 
лечения

После 
лечения

С диареей 15 13 (86,6 ± 0,9%) 30 22 
(73,3 ± 0,8%)

С запорами 15 14 (93,3 ± 0,6%) 30 19 
(63,3 ± 0,9%)*

* Значение достоверно при р < 0,05.

Таблица 3

Контроль эффективности лечения лямблиоза 
по копроовоцистоскопическим показателям у детей 
основной и контрольной групп

Группы Через 10 дней 
после 

лечения

Через 
20 дней 
после 

лечения

Окончательный 
результат

Основная 
группа 
(30 человек)

27 (90 ± 0,5%) 27 (90 ± 0,5%) 30 (100%)

Контрольная 
группа 
(60 человек)

52 (86,6 ± 0,4%) 48 (80 ± 0,5%) 51 (85 ± 0,4%)*

* Значение достоверно при р < 0,05.
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ки — в  100%, грибов рода Candida — в  91%, клебсиелл — в  90%, 

золотистого стафилококка — в  87,5% случаев. В основной группе 

пациентов после курса лечения сравнительно чаще, чем в контроль-

ной, в кишечнике регистрировали рост бифидумбактерий (р < 0,05) 

и  снижение роста гемолизирующей кишечной палочки  (р < 0,05) 

и грибов рода Candida (р < 0,05).

4. �После окончательного курса лечения в основной группе пациентов 

санация от  лямблий была отмечена у  100% детей, в  контрольной 

группе — у 85% детей.

Заключение 
Применение Мукофалька в комплексном лечении детей с лямблиозом 

и  сопутствующим дисбактериозом кишечника не только клинически 

улучшает состояние пациентов в  плане запора или диареи и  снижает 

интоксикацию как результат энтеросорбирующего действия псиллиума. 

Улучшение микробиологического «пейзажа» кишечника посредством пре-

биотического действия Мукофалька — очень важный момент в лечении 

детей с  лямблиозом, поскольку дисбиоз кишечника — это состояние, 

которое снижает колонизационную резистентность, а  значит, и  имму-

нитет, что способствует рецидивам и  реинфекции лямблиоза. Данные 

бактериологического анализа позволяют предполагать, что дисбактериоз 

кишечника является не только сопутствующим клинико-лабораторным 

синдромом лямблиоза, но и, возможно, одной из линий патогенеза данно-

го заболевания. Необходимо также отметить хорошие органолептические 

свойства Мукофалька, что особенно важно в детской практике. ■
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Атопический дерматит  (АД) — наиболее частое проявле-

ние аллергических заболеваний у  детей грудного возраста, 

и  в  80–90% случаев основным аллергеном являются белки 

коровьего молока [1–5]. При пищевой аллергии у детей грудного возраста 

важное влияние на течение заболевания оказывает диетотерапия. При 

отсутствии грудного вскармливания необходима замена смеси на основе 

коровьего на иные продукты, способствующие обратному развитию пище-

вой аллергии и обеспечивающие адекватный рост и развитие ребенка.

Среди существующих молочных смесей для детей раннего возраста 

особое место занимают современные адаптированные на основе новозе-

ландского козьего молока: Нэнни 1 с пребиотиками и Нэнни 2 с пребиоти-

ками. Основой этих смесей, обеспечивающей их уникальность, является 

свежее, экологически чистое козье молоко. Свои ценные качества дан-

ное козье молоко приобретает за счет того, что в Новой Зеландии козы 

в течение всего года пасутся на природных пастбищах в отличие от евро-

пейских стран, где животные получают зерновые корма. Исследования 

состава козьего молока выявили ряд принципиальных отличий молока 

новозеландской породы коз от молока коз, распространенных в Европе 

и  России. Так, в  европейских странах основным конечным продук-

том козоводства являются деликатесные сыры. Для их производства 

требуется плотный казеиновый сгусток, который получают из  молока 

с высоким содержанием альфа-S1‑казеина. Поэтому в Европе получила 

распространение порода коз с большим содержанием альфа-S1‑казеина 

в  молоке. Тогда как в  Новой Зеландии молочная индустрия ориенти-

руется на  производство специализированных диетических продуктов 

на основе цельного сухого козьего молока. При этом целевыми потреби-

телями рассматриваются люди с проблемами пищеварения и аллергии 

к коровьему молоку. В молоке новозеландской породы коз практически 

отсутствует альфа-S1‑казеин и основным казеиновым белком является 

бета-казеин. Такая пропорция белков близка к составу женского молока. 

Практическое отсутствие альфа-S1‑казеина в  молоке новозеландских 

коз, как и в смесях Нэнни, приводит к образованию в желудке ребенка 

менее плотного сгустка, который легко переваривается и усваивается. 

Полное переваривание сывороточного белка козьего молока альфа-

S1‑лактоглобулина объясняет отсутствие аллергических реакций при 

употреблении смесей Нэнни, созданных на его основе.

Под наблюдением находилось 70 детей с АД в возрасте от 1 месяца 

до 1 года, находившихся на искусственном вскармливании. Мальчики 

составили 52%, девочки — 48%. Дети в возрасте от 1 до 6 месяцев — 

46%, от 6 месяцев до 1 года — 54%. Среднетяжелое течение АД имело 

место в 60% случаев, легкое — в 40%.

Пациентам проводились сбор аллергологичексого анамнеза, углу-

бленное клиническое, параклиническое обследования, а  также опре-

деление в сыворотке крови общего IgE.

Оценку эффективности терапии проводили на  основе динамики 

клинических симптомов заболевания, а также снижения уровня обще-

го  IgE в  сыворотке крови. У  детей с  АД проводили расчет индекса 

SCORAD  (Scoring of Atopic Dermatitis) в  баллах. При среднетяжелом 

течении заболевания индекс SCORAD составил 20–40  баллов, лег-

ком — до 20 баллов. Положительным клиническим эффектом счита-

лось исчезновение кожных воспалительных и  гастроинтестинальных 

проявлений аллергии на 14–15 день после назначаемой диеты, сниже-

ние индекса SCORAD более чем в 2 раза.

Дети с  АД, находившиеся на  искусственном вскармливании, были 

разделены на две группы. В основную группу вошли 50 детей грудного 

возраста, получавших в  составе гипоаллергенной диеты адаптиро-

ванные смеси Нэнни 1 с пребиотиками (дети до 6 месяцев) и Нэнни 2 

с  пребиотиками  (дети с  6  до  12  месяцев) на  основе новозеланд-

ского козьего молока. Смесь вводили в  пищевой рацион постепен-

но в  течение 5–7  дней по  10  мл в  каждое кормление в  1‑й день, 

по 20 мл — во 2‑й, по 30 мл — в 3‑й день и т. д., постепенно увеличивая 

объем и  уменьшение употреблявшейся раньше до  полной замены ее 

на Нэнни 1 с пребиотиками или Нэнни 2 с пребиотиками в зависимости 

от возраста ребенка. Среднесуточный объем лечебной смеси составил 

от 500 до 900 мл в зависимости от возраста ребенка.

В группу сравнения вошли 20  детей, получавших смесь на  основе 

изолятов белков сои. Диетотерапию сочетали с  традиционным про-

тивоаллергическим лечением кожных и  гастроинтестинальных форм 

пищевой аллергии (антигистаминные средства, наружная противовос-

палительная терапия, лечебно-косметический уход за  кожей и  др.), 

которое в сравниваемых группах не различалась.

Выявлено, что среди детей грудного возраста с АД в основной группе, 

получавших адаптированные смеси на основе козьего молока в зависи-

мости от возраста Нэнни 1 с пребиотиками или Нэнни 2 с пребиотиками, 

эффективность терапии составила 76%. У  большинства больных через 

10–20 дней от начала терапии отмечалось полное исчезновение воспали-

тельных явлений на коже: гиперемии, зуда, сыпи, шелушения и мокнутия. 

Средняя продолжительность периода обострения составила 14  дней. 

Индекс SCORAD снизился в среднем в 3,7 раза — с 34 до 9 баллов.
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Среди пациентов группы сравнения, получавших смеси на  основе 

изолятов соевого белка, результаты лечения были значительно хуже. 

Так, эффективность терапии составила только 40%. Средняя про-

должительность периода обострения составила 27  дней, а  индекс 

SCORAD снизился в 2 раза — с 34 до 17 (табл.).

Изучение долгосрочных результатов в  течение 18 месяцев показало, 

что средняя продолжительность ремиссии в  основной группе увеличи-

лась в 3 раза — с 3 до 9 месяцев, тогда как в контрольной группе только 

в 1,8 раза — с 3 до 5,5 месяцев (р < 0,05). Количество обострений за год 

уменьшилось в  основной группе в  2,5  раза — с  4  раз до  1,6, а  в  кон-

трольной в 1,3 раза — с 4 до 3 (р < 0,05). Обострения, отмечаемые после 

проводимого лечения, характеризовались более низкой интенсивностью 

клинических проявлений АД: уменьшением выраженности зуда, площа-

ди высыпаний, активности воспалительных элементов, сокращением 

длительности рецидива. У  56,6% больных основной группы отмечалась 

стойкая клиническая ремиссия, обострений АД за  время наблюдения 

не отмечалось, а в контрольной группе — только у 20% (р < 0,05).

При оценке результатов аллергологического обследования выяв-

лено, что у  пациентов основной группы в  82% случаев отмечалось 

увеличение в  сыворотке крови общего  IgE, а  его средние значения 

до  лечения составили 250  МЕ/мл. После лечения показатели обще-

го IgE снизились в 2,6 раза до 96 МЕ/мл. В группе сравнения до лечения 

больных повышение в сыворотке крови уровня общего IgE отмечалось 

в 80% случаев, после проведенной комплексной терапии этот показа-

тель уменьшился в 1,8 раза — с 262 МЕ/мл до 145 МЕ/мл.

Таким образом, у детей с АД грудного возраста, находящихся на искус-

ственном вскармливании, включение в  рацион питания смеси на  основе 

козьего молока в зависимости от возраста Нэнни 1 с пребиотиками, Нэнни 2 

с  пребиотиками приводит не только к  положительным краткосрочным 

результатам  (достижение клинической ремиссии в  среднем на  14‑й день 

от начала терапии), но и к долгосрочному позитивному эффекту (продление 

периода ремиссии, уменьшение количества рецидивов) на фоне снижения 

содержания общего IgE в сыворотке крови. Адаптированные смеси на осно-

ве новозеландского козьего молока Нэнни 1  с  пребиотиками для детей 

первого полугодия жизни и  Нэнни 2  с  пребиотиками для детей второго 

полугодия жизни могут быть рекомендованы в качестве диетического про-

дукта для детей с АД, находящихся на искусственном вскармливании. ■
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Таблица

Оценка клинической эффективности комплексной терапии 
у детей с АД, находящихся на искусственном вскармливании

Группы 
детей

Эффективность Снижение 
индекса 
SCORAD

Средняя 
длительность 

обострения 
(дни)

Основная 76% 3,7 раза 14,0 ± 1,6

Сравнения 40% 2 раза 27,0 ± 1,7
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Общеизвестно, что педиатрия — это наиболее наглядная область 

медицинской науки с  точки зрения принципа «не навреди». 

Это означает, что лечение любого заболевания у ребенка тре-

бует от  врача максимально обоснованного терапевтического подхода, 

который позволил  бы соблюсти необходимый баланс между возможной 

пользой и потенциальным риском для здоровья больного. Нерациональное 

использование большого числа лекарственных средств, способных всту-

пать в различные, в  том числе неблагоприятные взаимодействия, в  этом 

случае может принести не меньше вреда, чем банальное отсутствие лече-

ния. Неудивительно, что наиболее жесткие требования к эффективности 

и безопасности лекарственных средств во всем мире и в России в частности 

применяются к  препаратам, используемым в  педиатрической практике. 

Основанием для принятия решения о  возможности применения того или 

иного лекарственного средства у  ребенка могут служить лишь данные 

полноценных клинических испытаний, проведенных в соответствии с меж-

дународными стандартами  (Good Clinical Practice, International Conference 

on Harmonization, Хельсинкской декларацией 1964  г. и  др.). Современные 

достижения в  области доказательной медицины свидетельствуют о  том, 

что наиболее убедительными с  точки зрения достоверности являются 

сравнительные клинические испытания, в качестве компаратора в которых 

используется плацебо или близкий  (равный) по  эффективности препарат 

сравнения. Настоящий обзор содержит результаты нескольких клинических 

испытаний нового российского препарата интерферона в  суппозиториях 

Генферона® Лайт, которые были проведены в России в течение последних 

четырех лет и  составили убедительную научную базу, обосновывающую 

целесообразность использования данного лекарственного средства в тера-

пии различных инфекционно-воспалительных заболеваний у детей.

Опыт применения препарата в терапии острых 
респираторных заболеваний 

Острые респираторные заболевания вирусной и смешанной этиологии 

являются наиболее распространенной патологией, с  которой практиче-

ски ежедневно встречаются педиатры амбулаторно-поликлинического 

звена  [7–9]. Ввиду отсутствия средств для специфической тера-

пии (за исключением вируса гриппа), врач вправе использовать огромное 

количество лекарственных средств, разрешенных к применению в педиа-

трии по данному показанию (включая средства химической природы, био-

логического происхождения, гомеопатические препараты и проч.). И это, 

пожалуй, один из наиболее ярких примеров необходимости рационального 

использования достоверно безопасных лекарственных средств, способ-

ных оказывать неспецифическое этиотропное влияние, обладающих 

противовоспалительным действием и при этом не способствующих увели-

чению полипрогмазии. С этой точки зрения использование интерферона 

в минимальных дозах представляет собой одно из наиболее интересных 

и перспективных направлений в терапии ОРВИ у детей.

В период 2009–2011 гг. нами проведено два сравнительных клинических 

исследования эффективности и  безопасности препаратов Генферон® 

Лайт и  Виферон® в  терапии ОРВИ у  детей различных возрастных 

групп  (в  первом исследовании принимали участие дети от  2  до  7  лет, 

во втором — дети от 6 месяцев до 3 лет)  [3, 4, 6]. В общей сложности 

в оба исследования было включено 200 человек, а их базами стали ЦНИИ 

эпидемиологии Роспотребнадзора (главный исследователь — д м.н., про-

фессор Горелов А. В.), МОНИКИ им. В. Ф. Владимирского  (главный иссле-

дователь — д.м.н., профессор Феклисова Л. В.), МНИИ эпидемиологии 

и микробиологии им. Г. Н. Габричевского (главный исследователь — д.м.н., 

профессор Грачева Н. М.) и НИИ гриппа (главный исследователь — д.м.н., 

профессор Дриневский В. П.).

В оба исследования были набраны дети с  классическими призна-

ками респираторной инфекции, общей продолжительностью не более 

48  часов, не имеющие противопоказаний к  назначению препаратов 

интерферона (установленная гиперчувствительность, наличие тяжело-

го иммунодефицита или тяжелой неврологической и соматической пато-

логии и проч.). Кроме того, в исследовании у детей грудного и раннего 

детского возраста  (6–36  месяцев) популяция больных была представ-

лена группой часто болеющих детей (перенесших, минимум, 3 эпизода 

ОРВИ за последние полгода), что позволило провести сравнительную 

оценку на  примере априори иммунокомпроментированных пациентов. 
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С целью создания равнозначных групп была предусмотрена рандоми-

зация в соотношении 1:1: пациенты основной группы получали препарат 

Генферон® Лайт ректально в дозе 125000 МЕ 2 раза в сутки в течение 

5 дней параллельно симптоматической терапии, пациенты группы срав-

нения — Виферон® ректально 150000 МЕ по аналогичной схеме.

При суммировании результатов обоих исследований можно сде-

лать вывод о  хорошей переносимости и высокой безопасности обоих 

препаратов интерферона: в  частности, не зарегистрировано случаев 

развития нежелательных явлений, ассоциированных с используемыми 

препаратами, или непредвиденных побочных реакций. Более того, 

использование обоих лекарственных средств у пациентов с отягощен-

ным аллергоанамнезом (атопический дерматит) не усугубляло картины 

имеющегося у  них аллергического заболевания, что косвенно свиде-

тельствует об отсутствии аллергизирующего действия как у препарата 

Генферон® Лайт, так и у препарата Виферон®.

Динамическое наблюдение за  больными позволило выявить поло-

жительную динамику купирования основных симптомов ОРВИ как 

в  группе препарата Генферон® Лайт, так и  в  группе, применявшей 

препарат Виферон®, при этом в  отдельных случаях некоторые пато-

логические признаки в основной группе исчезали достоверно быстрее. 

Обращает на себя внимание тот факт, что описанная закономерность 

наблюдалась в  обоих исследованиях, что позволяет предположить 

более высокую эффективность препарата Генферон® Лайт в  отно-

шении отдельных проявлений ОРВИ, что может быть обусловлено 

терапевтическими эффектами входящего в  его состав таурина. Так, 

достоверные различия по скорости купирования симптомов получены 

в отношении заложенности носа и ринореи у всех пациентов, получав-

ших Генферон® Лайт, а также по скорости исчезновения катаральных 

изменений в  ротоглотке  (гиперемия задней стенки зева и  отечность 

миндалин): при использовании Генферона® Лайт они купировались 

в более короткие сроки у большего числа больных, чем при использова-

нии препарата Виферон®. Начиная с 3-го дня терапии дети в основной 

группе реже нуждались в назначении дополнительных лекарственных 

средств  (сосудосуживающих, деконгестантов, жаропонижающих пре-

паратов). Интересно, что в  группе часто болеющих детей при после-

дующем наблюдении частота развития повторных эпизодов ОРВИ 

в группах регистрировалась в равном и относительно небольшом про-

центе случаев.

Элиминация возбудителя ОРВИ к  моменту окончания лечения 

(день 5) регистрировалась у  большинства пациентов в  обеих группах 

без статистически достоверной разницы.

Проведенные клинические исследования позволили наглядно про-

демонстрировать эффективность препаратов интерферона при их 

использовании в  сочетании со  стандартной симптоматической тера-

пией у  детей различных возрастных групп. Безопасность лечения 

ОРВИ с  использованием препарата Генферон® Лайт подтверждается 

отсутствием типичных для парентерально вводимого интерферона 

побочных эффектов: гриппоподобного синдрома и  аллергизирующего 

действия  (повышения содержания эозинофилов в  крови, местных 

и  системных аллергических реакций). Более того, полученные сведе-

ния позволяют сделать вывод о том, что Генферон® Лайт так же безо-

пасен и эффективен (а в некоторых случаях даже более эффективен), 

как и широко применяемый в педиатрии препарат Виферон®.

Опыт применения препарата в терапии острых кишечных 
инфекций у детей 

Еще одним высококонтагиозным инфекционным заболеванием, наи-

более подверженным которому оказываются организованные детские 

коллективы, является вирусная диарея, основным возбудителем кото-

рой в  настоящее время признан ротавирус, что, однако, не умаляет 

роли представителей других вирусных семейств (энтеро-, астро-, кали-

ци-, сапо-, торо-, Norwalk-вирусы и их ассоциации)  [1, 2]. Традиционно 

лечение вирусной диареи у  детей подразумевает обязательное про-
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ведение активной регидратации и  осуществляется с  использованием 

средств симптоматической терапии  (сорбенты, ферментные препара-

ты, противорвотные и  т. п.). Безусловно, целесообразность подобного 

терапевтического подхода не вызывает сомнений, однако отсутствие 

лечебного компонента, способного оказывать непосредственное воз-

действие на возбудителя заболевания, может негативно сказаться как 

на скорости наступления реконвалесценции, так и на ее полноте.

С целью оценки эффективности и безопасности препарата Генферон® 

Лайт в  терапии острой кишечной инфекции  (ОКИ) вирусной этиологии 

в период 2010–2011 гг. было проведено многоцентровое клиническое иссле-

дование  (ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзора, главный исследова-

тель — д.м.н., профессор Горелов А. В., МОНИКИ им. В. Ф. Владимирского, 

главный исследователь — д.м.н., профессор Феклисова Л. В.)  [5]. 

Участниками его стали 98 детей в возрасте от 6 месяцев до 6 лет с кли-

ническими признаками вирусной диареи (наличие, минимум, 3 признаков 

инфекционного гастроэнтерита), продолжительностью не более 48 часов 

от  момента манифестации, получающие лечение в  одном из  исследо-

вательских центров. При включении в  исследование дети равномерно 

распределялись на две группы: пациенты основной группы получали пре-

парат Генферон® Лайт ректально в дозе 125000 МЕ 2 раза в сутки в тече-

ние 5 дней параллельно стандартной терапии (безлактозная диета, энте-

росорбция, регидратация), пациенты группы сравнения получали лечение 

по аналогичной схеме, но в качестве иммуномодулирующего агента у них 

использовался Кипферон® в дозе 500000 МЕ ректально 2 раза в сутки 

также в течение 5 дней.

Наблюдение за участниками исследования на протяжении периода 

терапии позволило сделать вывод о  равной эффективности обоих 

исследуемых препаратов: так, продолжительность лихорадочного син-

дрома в основной группе равнялась, в среднем, 3,36 ± 2,6 дня, у паци-

ентов группы сравнения — 3,2 ± 2,2 дня (р > 0,05), купирование инток-

сикации происходило в течение 2,42 ± 1,8 и 2,5 ± 1,4 дня соответствен-

но. Устранение симптомов дегидратации у пациентов основной группы 

наблюдалось, в  среднем, через 1,96 ± 1,3  дня от  начала терапии, 

в группе сравнения — через 1,83 ± 1,3 дня. Интересным наблюдением 

стало то, что, начиная со  вторых суток лечения, в  основной группе 

отмечалась тенденция к более выраженному сокращению числа боль-

ных, нуждавшихся в  проведении парентеральной дезинтоксикацион-

ной терапии (12,2% по сравнению с 20,4%), однако к 4–5 дню различия 

по данному показателю нивелировались.

Частота стула нормализовалась у  большинства детей наблюдаемых 

групп на  3–5  сутки терапии. Анализ частоты нарушения консистенции 

стула выявил тенденцию к более быстрому восстановлению у пациентов 

в основной группе, что, в конечном итоге, привело к достоверной разнице 

между группами по рассматриваемому признаку на 5‑й день лечения.

Кроме того, уже к 3–5 дню в основной группе отмечалась тенденция 

к  более частому исчезновению возбудителя  (рис.), однако к  6–8  дню 

частота элиминации в группах была одинаковой, что, с одной стороны, 

может говорить о  равной противовирусной эффективности иссле-

дуемых препаратов, а с другой — диктует необходимость дальнейших 

исследований на более гомогенной с микробиологической точки зрения 

популяции больных.

Анализ частоты развития нежелательных явлений при использова-

нии препарата Генферон® Лайт и Кипферон® позволил сделать вывод 

об отсутствии различий в профиле их безопасности, в том числе и при 

применении у детей грудного возраста. Аналогичное заключение было 

сделано и по эффективности данных лекарственных средств в лече-

нии ОКИ вирусной этиологии, что в условиях уменьшенного (в 4 раза) 

содержания интерферона альфа в препарате Генферон® Лайт позволя-

ет снизить степень лекарственной нагрузки и наделяет его безуслов-

ными конкурентными преимуществами по сравнению с существующи-

ми на сегодняшний в России аналогами.

Выводы 
Несмотря на  то, что препарат Генферон® Лайт является отно-

сительно новым иммуномодулирующим лекарственным средством, 

к настоящему времени получено большое количество научных данных, 

подтверждающих целесообразность его применения в  комплексной 

терапии обширной группы инфекционных заболеваний. Используемая 

в препарате комбинация рекомбинантного человеческого интерферона 

альфа-2b и  аминокислоты таурина обеспечивает уникальный спектр 

действия Генферона® Лайт, включающий направленное этиотропное 

воздействие и  выраженный противовоспалительный эффект, что 

позволяет в ряде случаев отказаться от назначения дополнительных 

лекарственных средств или уменьшить продолжительность их при-

менения. По  профилю безопасности данное лекарственное средство 

не уступает другим препаратам интерферона в суппозиториях и может 

быть использовано у детей различных возрастных групп, а также паци-

ентов с отягощенным анамнезом. ■
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Посткоммоционный синдром  (ПКС) — состояние, кото-

рое возникает после черепно-мозговой травмы  (ЧМТ) 

и  проявляется разнообразными субъективными ощуще-

ниями без каких-либо объективных расстройств. После легкой 

ЧМТ чаще, чем после тяжелой, у  пациента возникают головные 

боли, головокружение, нарушения внимания и  памяти, депрес-

сия, апатия, тревожные состояния. Функциональное состоя-

ние интегративных систем мозга восстанавливается в  течение 

нескольких месяцев, что приводит к полному регрессу симптомов и 

восстановлению работоспособности у  большинства больных  [5]. 

Однако у части пациентов проявления ПКС сохраняются длительное 

время после травмы. По  данным разных авторов, через 6  месяцев 

после легкой ЧМТ симптомы ПКС отмечаются у 15–30% лиц [2, 9].

В соответствии с  современными представлениями ПКС — 

результат сложного взаимодействия органических изменений 

в  головном мозге, чаще всего обусловленных легким диффуз-

ным аксональным повреждением, и  социально-психологических 

факторов. Традиционное мнение об отсутствии какого-либо мор-

фологического субстрата при сотрясении головного мозга как 

самой легкой форме ЧМТ и  невротической природе посттравма-

тических нарушений подверглось в  последние годы пересмотру. 

Выяснилось, что даже после легкой ЧМТ в  мозге длительное 

время сохраняются микроструктурные и  функциональные изме-

нения, которые можно выявить с помощью методов функциональ-

ной нейровизуализации, количественной электроэнцефалогра-

фии, развернутого нейропсихологического исследования  [6, 7]. 

Эти изменения главным образом отражают дисфункцию интегра-

тивных структур лобной и височной долей и регрессируют в тече-

ние нескольких месяцев [5].

На темп восстановления влияют исходная тяжесть травмы, отра-

жающаяся, например, в  длительности потери сознания и  посттрав-

матической амнезии, возраст, повторность травмы. В  зависимости 

от  возраста и  исходной тяжести травмы полного восстановления 

мозговых функций можно ожидать в  широком временном диапа-

зоне от 1–2 недель до 6–9 месяцев [2, 7, 13].

Оптимальное ведение пациентов с ПКС остается предметом дис-

куссий. С одной стороны, подчеркивается важность своевременной 

эффективной коррекции основных симптомов ПКС: когнитивных, 

аффективных, вегетативных, с  другой — нужно избегать назна-

чения средств, обладающих чрезмерным седативным действием, 

замедляющих процессы восстановления, в  частности когнитивных 

функций. На сегодняшний день не существует ни одного препарата, 

чья эффективность при ПКС была  бы доказана в  контролируемых 

исследованиях.

В связи с  этим представляется перспективным исследова-

ние эффективности при ПКС комбинированного препарата 

Беллатаминал, содержащего в 1 таблетке 0,1 мг суммы алкалои-

дов красавки, 20  мг фенобарбитала и  0,3  мг эрготамина тартра-

та [3].

В ряде исследований было показано, что Беллатаминал и  ана-

логичные ему препараты  (Беллоид, Белласпон) оказывают легкий 

седативный, вегетостабилизирующий, спазмолитический эффекты, 

что предопределяется ГАМКергическим действием  (фенобарбитал), 

холинолитическим действием  (алколоиды красавки) и адреномиме-

тическим действием (эрготамин).

Беллатаминал и  его аналоги в  течение десятилетий при-

меняется при неврозах, климактерическом синдроме, вегета-

тивной дистонии, инсомнии, мигрени, нейродермите и  т. д. Тем 

не менее, несмотря на  многолетний опыт успешного применения 

Беллатаминала, доказательная база для его использования оста-

ется слабой в  виду отсутствия контролируемых исследований. 

Исходя из  механизма действия Беллатаминала и  опыта его кли-

нического применения можно предполагать, что препарат может 

быть эффективен у пациентов с ПКС, уменьшая его клинические 

проявления, особенно вегетативные и  аффективные, и  в  то  же 

время будучи лишен чрезмерного седативного действия, что 

могло бы замедлить восстановление интегративных. Вместе с тем 

эффективность и  безопасность Беллатаминала при черепно-

мозговой травме остается плохо изученной. В связи с этим нами 

проведено открытое сравнительное исследование Беллатаминала 

у  больных с  ПКС, перенесших легкую черепно-мозговую травму 

не более 3 месяцев назад.

Цель исследования. Оценка эффективности Беллатаминала 

у  больных с  ПКС. Основными задачами при этом являлись оцен-

ка влияния Беллатаминала на  выраженность психовегетативных, 

аффективных и когнитивных нарушений у больных с ПКС, качество 

жизни больных, а  также оценка безопасности препарата у  данной 

категории больных.

Материалы и методы 
В исследование были включены 50 больных (23 мужчины, 27 жен-

щин) с ПКС после легкой закрытой ЧМТ (сотрясение головного мозга, 

ушиб головного мозга легкой степени) давностью от 1 до 3 месяцев. 

Средний возраст пациентов составил 36,4 ± 9,2 года.

Диагноз ПКС ставился в  соответствии с  критериями МКБ-10. 

Критериями исключения являлись признаки посттравматиче-

ской энцефалопатии вследствие ранее перенесенных черепно-

мозговых травм, злоупотребление алкоголем, наличие сопутству-

ющих соматических, неврологических и психических заболеваний, 

способных повлиять на  оценку эффективности Беллатаминала, 

а  также прием психофармакологических или иных лекарствен-
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ных средств, способных повлиять на  оценку эффективности 

Беллатаминала.

Пациенты были разделены на  две группы: в  первой  (основ-

ной) группе (n = 30) пациентам был назначен Беллатаминал 

по  1  таблетке 3  раза в  сутки в  течение месяца. Контрольную 

группу  (группу сравнения) составили 20  пациентов. Больные как 

в  основной, так и  в  контрольной группах принимали пирацетам 

в  дозе 1200  мг/сут. Необходимость приема пирацетама определя-

лась недостаточной этичностью оставления пациентов с недавней 

легкой ЧМТ без лечения и необходимостью стандартизации лече-

ния. Применение других психофармакологических, вегетотропных 

и ноотропных средств не допускалось.

Оценка выраженности субъективных симптомов, когнитив-

ных, аффективных и  психовегетативных нарушений проводилась 

до начала лечения и через 1 месяц лечения. Для первичной оценки 

эффективности Беллатаминала у  пациентов с  ПКС применялись 

шкала посткоммоционных симптомов Lovel и  соавт.  [14] и  шкала 

общего клинического впечатления  (Clinical Global  Impression 

Scale — CGI).

Шкала посткоммоционных симптомов предусматривала оценку 

выраженности 20 наиболее частых симптомов  (головная боль, тош-

нота, рвота, дневная сонливость, онемение и  парестезии, голово-

кружение, нарушение равновесия, гиперсомния, повышенная чув-

ствительность к  свету и  шуму, ощущение заторможенности, упадок 

сил, ослабление концентрации внимания, памяти, нарушение засы-

пания, эмоциональная лабильность, раздражительность, печальное 

настроение, раздражение, нервозность) по  7‑балльному принци-

пу (от 0 до 6 баллов). Шкала общего клинического впечатления пре

дусматривала 5  градаций:  (0) ухудшение,  (1) отсутствие динамики, 

(2) умеренное улучшение,  (3) выраженное улучшение,  (4) полный 

регресс симптомов.

Одновременно проводились:

• �оценка когнитивных нарушений  (с  помощью теста «кодирование» 

из  Векслеровской шкалы интеллекта для взрослых  [4] и  теста 

Рея–Остеррита [11]);

• �оценка вегетативных симптомов  (с  помощью модифицированного 

варианта шкалы вегетативных симптомов А. М. Вейна [1]);

• �оценка аффективных нарушений  (шкала тревожности 

Спилбергера [15] и шкала депрессии Бека [8]);

• �оценка качества жизни больных, связанного со здоровьем (с помо-

щью визуальной аналоговой части шкалы EQ-5D [10, 12]).

Таблица 1

Динамика оценки по шкале посткоммоционных симптомов

Симптомы 
 
 

Группы

Оценка симптомов (баллы) (М ± δ)

Исходная Через 1 месяц

Основная Контрольная Основная Контрольная

Головная боль 4,6 ± 2,4 4,5 ± 3,1 1,8 ± 1,2*↑ 2,6 ± 2,3*

Тошнота 3,8 ± 3,1 3,9 ± 2,7 1,2 ± 1,5*↑ 1,9 ± 1,7*

Рвота 2,9 ± 2,2 2,7 ± 2,3 0,9 ± 0,4* 0,7 ± 0,5*

Дневная сонливость 2,3 ± 2,0 2,1 ± 1,9 1,0 ± 0,9* 0,8 ± 0,9*

Онемение или парестезии 1,7 ± 1,5 1,8 ± 1,2 1,1 ± 1,0* 0,9 ± 0,8*

Головокружение 5,2 ± 3,2 4,9 ± 3,5 2,2 ± 2,1*↑ 3,3 ± 1,9

Нарушение равновесия 3,9 ± 2,9 4,0 ± 3,1 1,2 ± 1,1* 1,1 ± 1,0*

Удлиненный сон 1,3 ± 1,2 1,2 ± 1,0 0,7 ± 0,6* 0,6 ± 0,7*

Чувствительность к свету 2,0 ± 1,8 2,1 ± 1,7 1,2 ± 1,1* 1,4 ± 1,4

Чувствительность к шуму 2,2 ± 1,9 2,3 ± 2,0 1,3 ± 1,2* 1,3 ± 1,1*

Ощущение заторможенности 2,9 ± 2,0 3,0 ± 2,5 0,7 ± 0,5* 0,9 ± 0,8*

Упадок сил 4,7 ± 3,1 4,9 ± 3,4 2,1 ± 2,0* 2,3 ± 2,2*

Ослабление концентрации внимания 4,4 ± 3,0 4,5 ± 3,2 2,4 ± 2,3* 2,3 ± 2,5*

Ослабление памяти 4,0 ± 3,3 4,2 ± 3,6 2,8 ± 2,2* 2,7 ± 2,9*

Нарушение засыпания 3,3 ± 2,8 3,3 ± 2,4 1,7 ± 1,6* 1,9 ± 1,3*

Эмоциональная лабильность 5,1 ± 2,9 5,0 ± 2,6 2,5 ± 2,1*↑ 3,2 ± 2,8

Раздражительность 4,3 ± 2,2 4,2 ± 2,4 2,0 ± 2,9*↑ 2,8 ± 1,8

Печальное настроение 2,4 ± 2,3 2,8 ± 2,7 1,9 ± 1,6* 2,2 ± 2,1

Нервозность 3,1 ± 2,6 3,2 ± 2,7 1,1 ± 0,9* 1,5 ± 0,9*

Суммарная оценка 65,2 ±  31,4 64,1 ± 30,6 31,4 ± 16,3* 33,4 ± 18,7*

* различие с исходными показателями статистически достоверно (p < 0,05). 
↑ различие с группой сравнения статистически достоверно (p < 0,05).

Таблица 2

Динамика состояния пациентов по данным шкалы общего 
клинического впечатления

Результаты лечения Основная 
группа

Контрольная 
группа 

Ухудшение 4% 6%

Отсутствие динамики 25% 33%↑

Умеренное улучшение 35% 44%

Выраженное улучшение 18% 11%

Полный регресс симптомов 18% 6%↑
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Модифицированный вариант шкалы вегетативных нарушений 

предполагал рейтинговую оценку врачом 10 показателей (вазомо-

торные нарушения, нарушение потоотделения, нарушение терморе-

гуляции, кардиоваскулярная лабильность, гипервентиляционный 

синдром, дисфункция желудочно-кишечного тракта, нарушения 

мочеиспускания, сексуальная дисфункция, вегетативные кризы, 

липотимические состояния и  обмороки) по  частоте  (выделены 

три градации: редко  (не чаще 1 раза в неделю), часто  (несколько 

раз в неделю), очень часто (ежедневно или постоянно)) и по тяже-

сти  (легкие, умеренные, выраженные). Заключительная оцен-

ка определялась умножением частоты данного синдрома на  его 

интенсивность.

Основными конечными точками являлись: 1) уменьшение оценки 

по  шкале посткоммоционных симптомов через 1  месяц по  срав-

нению с  контрольной группой, 2) более высокая оценка по  шкале 

клинического впечатления по  сравнению с  контрольной группой. 

Дополнительными конечными точками были более выраженное 

снижение оценки по шкале вегетативных симптомов, более высокая 

оценка по шкале качества жизни по сравнению с контрольной груп-

пой, а также отсутствие негативного влияния на когнитивные функ-

ции (по данным нейропсихологического тестирования) по сравнению 

с контрольной группой.

Оценка переносимости препарата определялась на  основании 

субъективных ощущений больного и включала следующие градации: 

хорошая, удовлетворительная, плохая. Статистическая обработка 

проводилась с  использованием дискриптивных методов. Оценка 

изменений показателей от исходного уровня и сравнение с контроль-

ной группой проводилась с помощью t-теста.

Результаты и обсуждение 
Исследование завершили 28  пациентов первой группы 

и  17  пациентов группы сравнения, которые и  были включены 

в  статистический анализ. Причины выбывания не были связаны 

с исследуемым препаратом или вызываемыми им нежелательны-

ми явлениями.

По шкале посткоммоционных симптомов к  концу 1‑го месяца 

отмечено статистически достоверное снижение общей оценки 

и оценки большинства симптомов по отношению к исходному уров-

ню  (табл.  1). Хотя к  концу исследования достоверного различия 

между основной группой и группой сравнения по суммарной оценке 

выявить не удалось, больные, принимавшие Белламинал, имели 

достоверно более низкие показатели головной боли, тошноты, 

головокружения, эмоциональной лабильности и  раздражитель-

ности. Только в  группе больных, принимавших Беллатаминал, 

отмечена статистически достоверная положительная динамика 

головокружения, чувствительности к свету, эмоциональной лабиль-

ности и раздражительности.

По шкале общего клинического впечатления ухудшение отме-

чено у  1  пациента  (4%) основной группы и  1  пациента  (6%) группы 

сравнения, отсутствие динамики — у  7  пациентов основной груп-

Таблица 3

Динамика вегетативных нарушений по модифицированной шкале А. М. Вейна

Симптомы Оценка симптомов (баллы) (М ± δ)

Исходная Через 1 месяц

Основная группа Контрольная группа Основная группа Контрольная группа

Вазомоторные нарушения 4,5 ± 2,4 4,3 ± 3,1 2,3 ± 1,9* 2,7 ± 2,3

Нарушения потоотделения 4,7 ± 2,8 4,3 ± 2,6 1,9 ± 1,8* 2,6 ± 1,9*

Нарушение терморегуляции 1,9 ± 1,3 1,7 ± 1,4 1,1 ± 1,0 1,3 ± 1,3

Кардиоваскулярная лабильность 3,6 ± 1,9 3,3 ± 2,1 1,7 ± 1,4*↑ 2,2 ± 1,4

Гипервентиляционный синдром 2,9 ± 2,0 2,6 ± 1,7 1,6 ± 1,2* 1,8 ± 1,5

Дисфункция желудочно-кишечного тракта 1,9 ± 1,5 2,1 ± 1,3 1,1 ± 1,0*↑ 1,7 ± 1,5

Нарушение мочеиспускания 1,2 ± 1,1 0,9 ± 0,8 0,7 ± 0,5 0,6 ± 0,4

Сексуальная дисфункция 1,5 ± 1,3 1,6 ± 1,5 1,2 ± 1,0 1,3 ± 1,1

Липотимические и обморочные состояния 1,8 ± 1,4 1,9 ± 1,3 0,7 ± 0,8*↑ 1,3 ± 1,2

Вегетативные кризы 1,7 ± 1,2 1,8 ± 0,9 1,1 ± 1,1 1,4 ± 0,8

Итого 25,7 ± 14,9 25,2 ± 11,7 13,4 ± 9,5* 16,6 ± 8,9*

* различия с исходным уровнем статистически достоверны (p < 0,05).

Таблица 4

Динамика аффективных нарушений и качества жизни на фоне приема Беллатаминала

Показатель Оценка симптомов (баллы) (М ± δ)

Исходный уровень Через 1 месяц

Основная группа Контрольная группа Основная группа Контрольная группа

Шкала депрессии Бека 14,9 ± 9,8 15,5 ± 8,7 10,9 ± 9,2 11,7 ± 7,9

Шкала тревожности Спилбергера 
Личностная тревога  
Реактивная тревога

 
47,5 ± 13,8 
49,4 ± 14,1

 
45,8 ± 12,9 
47,2 ± 11,5

 
29,4 ± 11,7* 
28,7 ± 10,9*

 
36,4 ± 12,4 
39,1 ± 11,6

EQ-5D 
Визуальная шкала

 
53,9 ± 16,9

 
55,2 ± 15,4

 
68,3 ± 19,3*

 
63,1 ± 16,2

* различия с исходным уровнем статистически достоверны (p < 0,05).
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пы (25%) и 5 пациентов группы сравнения (33%), умеренное улучше-

ние — у 10 пациентов  (35%) основной группы и 8 пациентов группы 

сравнения (44%), выраженное улучшение — у 5 пациентов основной 

группы (18%) и 2 пациентов группы сравнения (11%), полный регресс 

симптомов у 5 пациентов основной группы (18%) и 1 пациента группы 

сравнения (6%) (табл. 2).

Таким образом, в  группе пациентов, принимавших Беллатаминал, 

чаще отмечалось улучшение, чем в  группе сравнения  (p < 0,05), 

при этом выраженное улучшение и  полный регресс симптомов 

на фоне приема Беллатаминала в сумме отмечались в 2 раза чаще, 

чем в группе сравнения (36% vs 17%, p < 0,01).

В обеих группах к  концу месяца наблюдения отмечено законо-

мерное уменьшение частоты вегетативных нарушений. Суммарная 

оценка по  шкале вегетативных симптомов к  концу исследования 

достоверно снизилась в  обеих группах  (табл.  3). Однако только 

на  фоне применения Беллатаминала по  сравнению с  контроль-

ной группой отмечена более быстрая нормализация дисфункции 

серечно-сосудистой системы, выражающаяся в  большей ста-

бильности артериального давления и  пульса, снижении частоты 

липотимических состояний, а  также нормализации состояния 

желудочно-кишечного тракта.

Изучение состояния аффективных нарушений показало, что 

если оптимальная конверсия депрессивной симптоматики состав-

ляет 25  баллов и  более, аффективный статус не претерпевает 

существенных изменений (табл. 4). На фоне приема Беллатаминала 

по  сравнению с  контрольной группой отмечены более значитель-

ное ослабление тревожности и тенденция к более высокому каче-

ству жизни.

В течение исследования в  обеих группах отмечена законо-

мерная тенденция к нормализации внимания и памяти  (табл. 5). 

Достоверного различия в  темпах восстановления когнитивных 

функций между группами не отмечено. Таким образом, при-

менение Беллатаминала не оказывает негативного влияния 

на  состояние когнитивных функций, чего можно было ожидать, 

исходя из присутствия в составе препарата Беллатаминал фено-

барбитала.

Таким образом, в  результате исследования показана эффектив-

ность Беллатаминала при ПКС как по  первичным, так и  по  ряду 

дополнительных конечных точек.

Безопасность 
В ходе исследования отмечена хорошая переносимость 

Беллатаминала. Легкие нежелательные явления отмечены только 

у 7 (23%) больных, принимавших Беллатаминал (у 3 — сухость во рту, 

у 2 — сонливость, у 2 — головокружение, у 1 — вялость, у 1 — голов-

ная боль). В контрольной группе нежелательные явления отмечены 

у 4 (20%) больных (у 2 — головная боль, у 1 — головокружение, у 1 — 

вялость, у 1 — нарушение ночного сна). Ни в одном случае нежела-

тельные явления не потребовали отмен препарата.

Заключение 
Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о хоро-

шем терапевтическом эффекте и хорошей переносимости комплекс-

ного препарата Беллатаминал у  пациентов с  ПКС. Беллатаминал 

уменьшает выраженность основных клинических симптомов ПКС, 

ускоряет регресс вегетативных и аффективных симптомов, кроме 

того, не оказывает негативного влияния на  восстановление ког-

нитивных функций. Учитывая основные свойства препарата, 

Беллатаминал может быть рекомендован к  применению в  ком-

плексной терапии ПКС. ■
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Таблица 5

Результаты нейропсихологического исследования

Тест Оценка симптомов (баллы) (М ± δ)

Исходный уровень Через 1 месяц

Основная группа Контрольная группа Основная группа Контрольная группа

Тест «кодирование» 38,9 ± 11,8 37,2 ± 12,5 31,6 ± 13,9* 29,0 ± 12,8*

Тест Рея–Остеррита  
Копирование 
3-мин воспроизведение 
30-мин воспроизведение 

 
31,9 ± 4,4 
22,7 ± 8,3 
19,1 ± 7,6

 
33,2 ± 8,2 
24,3 ± 9,1 
21,7 ± 11,8

 
38,9 ± 10,7* 
26,8 ± 11,1* 
24,2 ± 9,8*

 
40,2 ± 8,9* 
27,9 ± 9,3* 

25,4 ± 10,2*

* различия с исходным уровнем статистически достоверны (p < 0,05)
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Интерес к биологическому действию дигидрокверцетина (ДКВ) 

и созданию препаратов на его основе обусловлен широким 

спектром его фармакологического действия и  доказанной 

безопасностью при длительном применении. Впервые ДКВ был выде‑

лен в  1948  году  [1]. В  качестве сырьевого источника используют 

измельченную древесину лиственницы сибирской, содержащей до 3,5% 

флавоноидов. В  экспериментальных исследованиях  in  vitro и  in  vivo 

подтверждены антиоксидантное, противовоспалительное, гепатопро‑

текторное, ангиопротекторное, антиагрегантное, гиполипидемическое, 

антиаритмическое, гипотензивное, противоишемическое действия 

ДКВ  [1–3]. Разработана и  с  2000  года зарегистрирована на  россий‑

ском фармацевтическом рынке биологически активная добавка (БАД) 

к пище Капилар (10 мг дигидрокверцетина в 1 таблетке).

К настоящему времени эффективность ДКВ также подтверждена 

в  ряде клинических исследований, в  которых БАД Капилар или пре‑

парат Диквертин включали в  схему стандартной терапии больных 

со  стенокардией напряжения  [2, 4, 5], в  раннем постинфарктном 

периоде [6], больных с постинфарктным кардиосклерозом [7], больных, 

перенесших реконструктивные операции на  коронарных сосудах  [8], 

больных гипертонической болезнью и нейроциркуляторной дистонией 

гипертонического типа [9, 10], больных хроническими облитерирующи‑

ми заболеваниями артерий нижних конечностей  [11], больных хрони‑

ческой обструктивной болезнью легких  [12], острой пневмонией  [13], 

больных сахарным диабетом 2‑го типа [14, 15].

Показано, что включение ДКВ в схемы стандартной терапии различных 

заболеваний приводило к достоверному улучшению показателей функций 

внешнего дыхания, центральной и периферической гемодинамики, окси‑

генации крови, улучшению микроциркуляции, к повышению толерантно‑

сти к физической нагрузке, улучшению психоэмоционального состояния 

больных и  повышению терапевтического и  реабилитационного эффек‑

тов лечения, улучшению отдаленных результатов. Позитивное влия‑

ние ДКВ на  микроциркуляцию выражалось в  улучшении реологических 

свойств крови и усилении активных вазомоторных механизмов регуляции 

микроциркуляции. Также отмечалось положительное влияние препарата 

на неврологическое состояние пациентов, что проявлялось в достовер‑

ном уменьшении частоты возникновения головной боли, симптома «шума 

в голове» и частоты случаев нарушений координации движений.

В нашем исследовании мы использовали ДКВ при лечении ожирения. 

Во всех странах мира отмечается рост числа детей и подростков, страдаю‑

щих ожирением [16]. Увеличение распространенности данного заболевания 

сопровождается изменением структуры заболеваемости в детском возрас‑

те и нарастанием числа подростков с метаболическим синдромом, артери‑

альной гипертензией, неалкогольной жировой болезнью печени и сахарным 

диабетом 2‑го типа, что в дальнейшем приводит к повышению заболевае‑

мости и риска смерти у молодых взрослых [17, 18].

В развитии вышеперечисленных осложнений ожирения важную роль игра‑

ет окислительный стресс [19, 20]. Этот процесс сопровождается увеличением 

уровня свободных радикалов, активацией перекисного окисления липидов, 

нарушением обмена белков и нуклеиновых кислот, подавлением гликолиза, 

ингибированием активности ряда ферментов (глюкозо-6‑фосфатазы, адени‑

латциклазы и др.), что приводит к нарушению функции многих тканей [21]. 

Повышение образования свободных радикалов сопровождается наруше‑

ниями работы антиоксидантных ферментов организма, таких как глутатион, 

супероксиддисмутаза, каталаза, глутатионпероксидаза.

Основной целью лечения детей с  ожирением является постепенное 

снижение массы тела, приводящее к снижению риска развития сахарного 

диабета и кардиоваскулярных заболеваний [22]. Для профилактики ослож‑

нений, наряду с редукцией массы тела, существенное значение придается 

терапии ассоциированных расстройств, таких как нарушение толерант‑

ности к углеводам, дислипидемия, инсулинорезистентность, артериальная 

гипертензия и др. Для снижения риска метаболических осложнений необхо‑

димо также проведение комплекса терапевтических мероприятий, направ‑

ленных на коррекцию окислительного стресса у этого контингента больных. 

Одним из диетологических подходов к повышению антиоксидантной защи‑

ты организма является включение в  стандартную диетотерапию источ‑

ников биологически активных веществ растительного происхождения, 

обладающих антиоксидантным действием (флавоноидов) [23].

Т. В. Строкова, доктор медицинских наук
Е. В. Павловская, кандидат медицинских наук
А. Г. Сурков, кандидат медицинских наук
Е. Н. Кутырева
А. В. Будаковская
Г. Ю. Мальцев, кандидат медицинских наук

ФГБУ НИИ питания РАМН, Москва

Дигидрокверцетин в комплексном 
лечении ожирения у детей

Контактная информация об авторах для переписки: strokova_tv@mail.ru 

Ключевые слова: дети, ожирение, окислительный стресс, риск метаболических осложнений, снижение массы тела, показатели микроцирку‑
ляции, комплексное лечение, дигидрокверцетин, флавоноид, лиственница сибирская, низкокалорийная диета.

Таблица 1

Основные клинико-лабораторные показатели детей 
с ожирением

Показатель Основная группа 
(n = 35)

Контрольная 
группа (n = 15)

Пол (муж./жен.) 12/23 5/10

Возраст, годы 12,6 ± 0,5 13,2 ± 0,4

АД сист., мм рт. ст. 121,6 ± 3,1 115,4 ± 1,9

АД диаст., мм рт. ст. 75,5 ± 1,2 76,7 ± 2,5

ЧСС 79,9 ± 2,3 74,0 ± 2,3

ЧД 19,1 ± 0,3 24,3 ± 3,7

Вес, кг 91,9 ± 4,9 83,7 ± 9,2

Рост, см 156,6 ± 6,1 152,1 ± 9,0

ИМТ 39,02 ± 3,6 36,7 ± 3,6
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Нами проведено исследование эффективности назначения БАД 

Капилар в  комплексной терапии у  детей с  ожирением. Под нашим 

наблюдением находились 50  пациентов с  ожирением в  возрасте от  10 

до  17  лет 11  мес  (в  среднем 13,03 ± 0,3  года), из  них: мальчиков — 17, 

девочек — 33. По принципу случайной выборки все пациенты были разде‑

лены на две группы. Основную группу составили 35 пациентов в возрасте 

13,2 ± 0,4  года, из  них мальчиков — 12  (34,3%), девочек — 23  (65,7%). 

В контрольную группу вошло 15 детей в возрасте 12,6 ± 0,5 года (10 дево‑

чек — 66,7% и 5 мальчиков — 33,3%). Группы достоверно не отличались 

по основным клинико-лабораторным показателям (табл. 1).

В течение 21 дня наблюдения дети обеих групп жалоб не предъяв‑

ляли. Все дети получали низкокалорийную диету, пациенты основной 

группы получали БАД Капилар. Динамика массы тела за период госпи‑

тализации была сопоставима в обеих группах: наблюдалось снижение 

веса на 6,7 ± 0,4 и 6,1 ± 0,7 кг соответственно в основной и контроль‑

ной группах, что было сопоставимо потере 7,3 ± 0,2% и 7,4 ± 0,4% изна‑

чальной массы тела. Индекс массы тела  (ИМТ) в  1‑й группе в  нача‑

ле наблюдения составил 39,02 ± 3,6  (97,9 ± 0,2  перцентиля), через 

21  день — 36,7 ± 3,6 (96,9 ± 0,4  перцентиля). В  контрольной группе 

аналогичный показатель составил 31,4 ± 2,8 (96,7 ± 0,5  перцентиля) 

до  лечения и  29,4 ± 2,9 (94,1 ± 0,8  перцентиля, р < 0,05) на  момент 

завершения исследования. При этом отмечалось уменьшение окруж‑

ности талии (с  100,8 ± 3,2  до  94,3 ± 2,8  см) и  бедер (с  110,6 ± 2,2  до  104,

7 ± 2,09  см) в  основной группе. В  контрольной также наблюдалась 

положительная динамика антропометрических показателей (уменьше‑

ние окружности талии с 95,1 ± 5,6 до 89,8 ± 5,7 см, окружности бедер 

с 103,9 ± 3,7 до 98,8 ± 3,3 см).

Все средние показатели общего и  биохимического анализа крови, 

определяемые в  начале госпитализации и  через 21  день от  начала 

терапии, оставались в пределах нормальных значений.

Проведение стандартного глюкозотолерантного теста выявило нару‑

шение толерантности к глюкозе (НТГ) у 11 пациентов (31,4%) 1‑й группы 

и 3 (20%) пациентов 2‑й группы (табл. 2). Повторное проведение теста 

через 21  день показало, что нарушение толерантности к  глюкозе 

сохранялось лишь у 6 (17,1%) пациентов 1‑й группы и ни у одного ребен‑

ка 2‑й группы.

Средний показатель индекса HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment 

of Insulin Resistance) до начала лечения составлял 5,14 ± 1,1 (при норме 

до  2,85) в  основной группе и  4,77 ± 1,15 — в  контрольной. При этом 

инсулинорезистентность была выявлена у  22  (62,8%) детей первой 

группы и 11 (73,3%) — второй. Через 3 недели лечения индекс HOMA-IR 

составил 3,3 ± 0,3 и 3,6 ± 0,7 в основной и контрольных группах соот‑

ветственно. Инсулинорезистентность сохранялась у 11 (31,4%) пациен‑

тов основной группы и у всех детей второй группы.

При исследовании содержания продуктов перекисного окисления 

липидов — диеновых конъюгатов и  малонового диальдегида в  плазме 

крови и  основных антиоксидантных ферментов эритроцитов — глута‑

тионпероксидазы и  супероксиддимутазы — единственным достовер‑

ным  (р < 0,05) различием следует считать увеличение активности супе‑

роксиддисмутазы эритроцитов у больных основной группы. То же касается 

и вспомогательного индекса ферментной антиоксидантной защиты (АОИ 

ферм.)  (р < 0,05). Этот эффект проявляется и  на  уровне общего анти‑

оксидантного индекса  (АОИ общ.) (р < 0,01). В целом в основной группе 

доказано достоверное антиоксидантное действие препарата, направлен‑

ное на снижение окислительного стресса по индексу АОИ общ. (значения 

изменялись с –1,33 до –1,07 при норме = 0, р < 0,01), в то время как в груп‑

пе сравнения динамики показателя не отмечалось  (–0,97  и  –1,00). Эти 

изменения были вызваны, в основном, гемопоэтической составляющей, 

связанной с появлением новых эритроцитов с повышенным содержанием 

супероксиддисмутазы (или усилением ее активности).
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Исходно показатели микроциркуляции между пациентами разных 

групп существенно не различались. В  среднем, линейная скорость 

кровотока  (Vas) равнялась 2,73  см/с, объемная скорость кровото‑

ка  (Qas) — 1,29  мл/с, индекс пульсации  (Pi) составил 3,09, а  индекс 

резистентности (Ri) — 0,39.

Уже через 7 дней приема препарата Капилар было зарегистрировано 

улучшение показателей микроциркуляции у  большинства пациентов: 

скорость линейного кровотока возрастала в  1,2  раза по  отношению 

к  исходным показателям, объемная скорость кровотока — в  1,2  раза, 

индекс пульсации — в 1,3 раза, а индекс резистентности — в 1,2 раза. 

Показатели микрогемодинамики достигли своего пика на 21‑й день иссле‑

дования (рис. 1).

В контрольной группе, напротив, отмечалась тенденция к  замедле‑

нию кровотока и снижению упруго-эластических свойств сосудов к 8‑му 

дню исследования, которая сохранялась на  протяжении всего периода 

наблюдения, что может быть связано с активным снижением массы тела, 

особенно в первые дни диетотерапии, уменьшением количества общей 

жидкости в организме пациентов и снижением объема циркулирующей 

крови (рис. 2).

Таким образом, после приема курса дигидрокверцетина к  концу 

исследования линейная скорость кровотока у  пациентов основной 

группы была в 1,34 раза выше тех же параметров, зафиксированных 

в  контрольной группе, объемная скорость кровотока — в  1,32  раза, 

индекс пульсации — в 2 раза, индекс резистентности — в 1,58 раза.

Обобщая полученные данные, можно утверждать, что регуляр‑

ный прием БАД Капилар способствует быстрой и  полной ответной 

реакции микроциркуляторного русла, выражающейся в  увеличении 

скоростных и  объемных показателей кровотока, а  также улучшении 

упруго-эластических свойств сосудов микроциркуляторного русла, что 

сохраняется на всем протяжении исследования (21 день).

Результаты проведенного исследования показали хорошую пере‑

носимость и  отсутствие побочных эффектов БАД Капилар у  детей 

с  ожирением. Ни  у  одного пациента не отмечено нежелательных 

явлений на фоне применения препарата. БАД Капилар не оказывает 

отрицательного влияния на  показатели функционального состояния 

печени и желчевыделительной системы у детей с ожирением.

Таким образом, у детей с ожирением употребление в течение 21 дня БАД 

Капилар сопровождалось редукцией массы тела, уменьшением процентного 

содержания жировой ткани и антропометрических показателей (окружно‑

стей живота и бедер), сопоставимыми с показателями контрольной группы. 

Основные различия в группах были связаны с показателями микроцирку‑

ляции и антиоксидантного статуса. Включение БАД Капилар в состав стан‑

дартной гипокалорийной диеты приводит к нормализации антиоксидантно‑

го статуса пациентов, связано со снижением окислительного стресса, что 

сопровождается улучшением микроциркуляции и показателей углеводного 

обмена: увеличением скоростных и  объемных показателей кровотока, 

улучшением упруго-эластических свойств сосудов микроциркуляторного 

русла и, в  конечном итоге, уменьшением количества пациентов с  нару‑

шением толерантности к  глюкозе и  инсулинорезистентностью. Учитывая 

постоянное нарастание и  пиковые значения микрогемодинамики к  21‑му 

дню в  основной группе исследования, можно заключить, что эффектив‑

ность препарата прямо пропорциональна длительности приема.

Все вышеперечисленное является важным в  профилактике раз‑

вития таких осложнений ожирения, как артериальная гипертензия, 

нарушенная толерантность к  глюкозе, сахарный диабет 2‑го типа, 

метаболический синдром.

Результаты проведенного исследования, а также отсутствие побоч‑

ных эффектов позволяют рекомендовать включение таблетированной 

формы БАД Капилар в комплексную терапию детей с ожирением в воз‑

расте старше 10 лет. ■
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Рис. 1.� �Показатели микроциркуляции у детей с ожирением 
на фоне приема БАД Капилар
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Рис. 2.� �Показатели микроциркуляции у детей с ожирением — 
контрольная группа
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Таблица 2

Показатели глюкозотолерантного теста и инсулинорезистентности

1-й день наблюдения 21-й день наблюдения

Время 0 мин 120 мин 0 мин 120 мин
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НТГ 11 детей (31,4%) 6 детей (17,1%)
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Контрольная группа, ммоль/л 5,1 ± 0,09 6,5 ± 0,4 5,3 ± 0,1 6,5 ± 0,2

НТГ 3 детей (20%) 0

Индекс HOMA-IR 4,77 ± 1,15 3,6 ± 0,7

Инсулинорезистентность 11 детей (73,3%) 11 детей (73,3%)
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A L M A  M A T E R

№ Наименование циклов Слушатели Вид обучения Дата проведения Продолжительность 
(мес)

1. Детская 
кардиология

Детские кардиологи, 
кардиологи

ОУ-серт 10.09–06.10 1

2. Детская 
кардиология

Педиатры, кардиологи ПП 10.09–28.12 4

3. Ревматология Педиатры, ревматологи ПП 10.09–28.12 4

4. Актуальные 
вопросы 
педиатрии

Педиатры ОУ-серт 17.09–27.12 
(прерывистый)

1

5. Ревматология Детские кардиологи, 
ревматологи

ОУ-серт 08.10–03.11 1

6. Детская 
кардиология

Детские кардиологи, 
кардиологи

ОУ-серт 19.11–15.12 1

7. Нефрология 
детского возраста

Нефрологи ОУ-серт 10.09–06.10 1

8. Нефрология Педиатры ПП 10.09–28.12 4

9. Нефрология 
детского возраста

Нефрологи ОУ-серт 08.10–03.11 1

10. Нефрология 
детского возраста

Нефрологи ОУ-серт 19.11–15.12 1

ГОСУДАРСТВЕННОЕ БЮДЖЕТНОЕ ОБРАЗОВАТЕЛЬНОЕ УЧРЕЖДЕНИЕ
ВЫСШЕГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ

САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКАЯ ГОСУДАРСТВЕННАЯ ПЕДИАТРИЧЕСКАЯ АКАДЕМИЯ

Учебно-производственный план кафедры педиатрии имени профессора 
И. М. Воронцова ФПК И ПП на 2012 год 

Адрес: 194100 г. Санкт-Петербург, ул. Литовская д. 2
Зав. кафедрой              д. м. н., профессор              (812) 295-14-04

Новик Геннадий Айзикович

Бюджетные циклы
(всего ставок – 5,5)

Примечание: ПП —профессиональная переподготовка; ОУ — общее усовершенствование.
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