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№1 январь 2016

Уважаемые коллеги!

Как всегда, новый год мы начинаем с  педиатрическо‑
го выпуска. В  этом номере вы найдете много полезной 
информации, но  особенно хотела  бы обратить ваше вни‑
мание на статью профессора М. И. Дубровской и соавторов 
«Нервная анорексия в практике педиатра».

Для подрастающего поколения объявлены новые стандарты 
красоты — это девушка с подиума или, образец прекрасного 
телосложения, манекен в  витрине магазина  (кстати, все они 
соответствуют 38‑му размеру). Девочки стремятся быть строй‑
ными, но всегда ли их стремление похудеть подконтрольно им 
самим и окружающим взрослым? К сожалению, нет.

Очень трудно исправить ту психологическую травму, 
которую девочке или девушке может нанести случайная 
фраза о  том, что у  нее «слишком широкие бедра» или 
«полные ноги». Видимо, в  силу своего юного возраста, 
наши дети очень зависимы от  мнения окружающих. Они 
хотят соответствовать тем стандартам красоты, которые 
видят на  подиуме, не понимая простой истины: каждый 
человек прекрасен и  неповторим. Любите своих детей, 
и ваша любовь защитит их. А если без врачебной помощи 
уже не обойтись, что можно сделать для ребенка в  этой 
ситуации, к кому и куда обратиться? На все эти вопросы вам 
поможет ответить статья профессора М. И. Дубровской.

Желаю вам познавательного чтения.

С уважением, 
главный редактор и руководитель 

проекта «Лечащий Врач» 
Ирина Брониславовна Ахметова 
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Влияние постановления «третий лишний» 
на развитие фармотрасли 

Принятие постановления «Об установлении ограничений допуска ино-

странных лекарственных препаратов при государственных закупках» 

имеет большое значение для российского фармпрома, включающего 

как компании со стопроцентным российским капиталом, так и компании 

с зарубежным капиталом, локализовавшиеся в РФ. Продукция локали-

зованных компаний также подпадает под действие постановления, а но-

вые условия открывают перед ними возможность более быстрых вари-

антов инвестиций.

Анализируя перспективы влияния данного постановления на  россий-

ский фармрынок, прежде всего стоит обратить внимание на  психолого-

лингвистические акценты: часто мы употребляем термин «иностранные 

препараты», когда речь идет на самом деле о препаратах, произведенных 

компаниями с иностранным капиталом. Из-за смешения понятий происхо-

дит путаница. Необходимо четко понимать, что локально произведенные 

препараты, независимо от того, компаниями с каким капиталом они про-

изведены, автоматически становятся «местными», поэтому все опасения 

об их исчезновении с российского рынка (в т. ч. препаратов для лечения 

онкологических заболеваний, сахарного диабета и т. д.) беспочвенны.

Яркий пример — рынок инсулинов. На мировом рынке три компании-

лидера по производству инсулинов: «Ново‑Нордиск», «Санофи» и «Эли 

Лилли». Эти компании успешно локализуют производство на территории 

РФ. «Ново‑Нордиск» построила завод в Калужской области, «Санофи» 

приобрела производственные активы в Орловской области, «Эли Лил-

ли» осуществляет контрактное производство на заводе в Костромской 

области. Государство стимулирует зарубежных производителей к созда-

нию собственных производственных мощностей на территории РФ, а со-

ответственно, исключает риск исчезновения препаратов с рынка.

Кроме того, ограничения по «третьему лишнему» не коснутся препара-

тов, находящихся под патентной защитой, не имеющих аналогов в РФ.

Не стоит забывать и  об  экономической составляющей. Локальное 

производство — это и рабочие места, и налоги в казну государства.

Не стоит беспокоиться и о переносе сроков по признанию иностранны-

ми производителей, осуществляющих первичную и вторичную упаковку 

препаратов на  территории ЕАЭС, на  1  января 2017  года. Необходимо 

помнить, что прежде всего это возможность для многих компаний завер-

шить процесс локализации, а  также дополнительная возможность для 

новых инвестиций в отечественный фармпром.

Программа «Здоровье молодого поколения» — 
один год в России 

21 декабря в Новосибирске воспитанники региональных центров по-

мощи детям-сиротам и  детям, оставшимся без попечения родителей, 

приняли участие в  торжественном мероприятии, посвященном одному 

году с начала реализации благотворительной программы «Здоровье мо-

лодого поколения» в России.

Программа стартовала в декабре 2014 года в трех детских домах Но-

восибирской области: в г. Новосибирске, в г. Тогучине и в пос. Дорогино 

Черепановского района. Участниками «Здоровье молодого поколения» 

стали 142  воспитанника детских домов. В  задачи программы входит 

формирование у подростков культуры заботы о собственном здоровье, 

обучение навыкам общения со  сверстниками вне стен детского дома, 

а  также содействие в  полноценной социальной адаптации к  реальной 

жизни. Программа «Здоровье молодого поколения» реализуется био-

фармацевтической компанией «АстраЗенека» в  партнерстве с  благо-

творительным детским фондом «Виктория».

Ежегодно жертвами неинфекционных заболеваний (НИЗ) становятся 

38 млн человек. 82% всех причин летальных исходов от НИЗ приходятся 

на сахарный диабет 2‑го типа, злокачественные новообразования, забо-

левания сердца и органов дыхания. 16 млн человек, погибших от неин-

фекционных заболеваний, — люди в возрасте моложе 70 лет.

Более 80 мероприятий, организованных в течение этого года, помог-

ли ребятам узнать о ключевых аспектах здорового образа жизни, при-

общиться к спорту, развить творческие навыки, а также познакомиться 

с  известными спортсменами. В  первом полугодии подростки приняли 

участие в  «Марафоне здоровья», который был организован в  рамках 

программы.

Во втором полугодии в  рамках программы стартовал проект «Ака-

демия здоровья», в  рамках которого воспитанники детских домов по-

лучили информацию о том, как вредные привычки влияют на организм, 

а  также о  факторах, способствующих поддержанию здоровья сердца 

и эндокринной системы.

Банк донорского грудного молока в первый год 
работы помог более 50 маленьким пациентам 

ФГБУ «Научный центр здоровья детей» МЗ РФ (НЦЗД) подводит пред-

варительные итоги работы первого в России банка донорского грудного 

молока, официальный запуск которого состоялся 27 ноября 2014 года. 

За этот период донорами стали 76 кормящих матерей, было собрано бо-

лее 148 литров донорского грудного молока, а 55 младенцев получили 

ценное питание с самых первых дней жизни.

Проект реализуется при поддержке Philips Avent, всемирно признанно-

го эксперта в области производства продуктов для грудного вскармлива-

ния и ухода за новорожденными. На сегодняшний день банк донорского 

грудного молока — это непубличный проект, который распространяет-

ся только на пациентов НЦЗД. Создание данной структуры позволило 

врачам оказывать дополнительную помощь недоношенным или мало-

весным младенцам, поскольку грудное молоко особенно важно для этих 

малышей: оно позволяет существенно снизить частоту инфекционно-

воспалительных заболеваний, предотвратить формирование отсро-

ченной хронической патологии, добиться оптимального физического 

и нервно-психического развития, а также помогает младенцам быстрее 

восстановиться после хирургического вмешательства.

Донорское молоко назначается маленьким пациентами по медицин-

ским показаниям, когда молоко матери не доступно, и вводится в рацион 

малышей в полном объеме или в виде докорма, что положительно ска-

зывается на их здоровье в дальнейшем. Использование донорского мо-

лока позволило добиться регулярной прибавки массы тела у младенцев 

за счет снижения частоты нарушений пищеварения и стихания инфекци-

онного токсикоза, что в конечном счете привело к сокращению продол-

жительности антибактериальной терапии и дней госпитализации. Также 

банк молока позволил на две трети сократить использование молочных 

смесей, и в результате врачи смогли осуществить выписку из стациона-

ра 80% реципиентов на  исключительно грудном вскармливании. Этот 

показатель является одним из ключевых критериев успеха.

«Благодаря банку донорского грудного молока, наши специалисты 

уже целый год могут оказывать помощь мамам недоношенных детей, 

у  которых лактация еще не началась или отсутствует в  силу физио-

логических причин. Мы обеспечили грудным молоком как наиболее 

качественным и полноценным питанием более 50 нуждающихся в нем 

младенцев», — подчеркивает заместитель директора НЦЗД по научной 

работе Л. С. Намазова-Баранова.

Первый в России банк донорского грудного молока зарекомендовал 

себя как полностью контролируемая инициатива. Безопасность проекта 

обеспечивают ведущие специалисты-неонатологи НЦЗД, доноры груд-

ного молока проходят строгий отбор и сдают все необходимые анализы, 

а само грудное молоко подвергается обязательной пастеризации. Лока-

лизация в рамках одного медицинского учреждения также гарантирует 

полный контроль над всем процессом.

НЦЗД уже успел получить признание коллег за реализацию проекта 

и стал лауреатом Всероссийской премии в области перинатологии «Пер-

вые лица» — банк донорского грудного молока победил в  номинации 
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«Технология года», что в очередной раз подчеркивает его уникальность 

и особую важность для выхаживания новорожденных.

Открытие первого кабинета реабилитации 
в Амурской области — подарок к Новому году 
для детей 

В Благовещенске в  кардиологическом отделении ГАУЗ АО «Амур-

ская областная детская клиническая больница» состоялась новогодняя 

благотворительная акция для маленьких пациентов. Большим подар-

ком для детей с  ревматическими и  другими заболеваниями опорно-

двигательного аппарата стало открытие кабинета реабилитационно-

восстановительного лечения.

Дети, которые страдают ревматическими заболеваниями, испытывают 

постоянную боль в суставах. Ревматические заболевания приводят к раз-

рушению суставов и ранней инвалидизации маленьких пациентов, пора-

жению внутренних органов с развитием их функциональной недостаточ-

ности, отставанию детей в физическом и половом развитии. Некоторые 

ревматические заболевания протекают с поражением глаз, которые ча-

сто вовремя не выявляются, плохо поддаются лечению и могут приводить 

к развитию слепоты. Тяжелая инвалидность, отставание в физическом 

развитии от сверстников приводят к развитию психологической, социаль-

ной и профессиональной дезориентации и дезадаптации.

Проблема детской инвалидности в России в целом и в Амурской обла-

сти в частности на данный момент стоит как никогда остро. В РФ ежегод-

но впервые регистрируется до 22 тыс. случаев ревматических болезней 

у детей в возрасте до 17 лет. Тяжелая, часто пожизненная инвалидность 

у 50% детей с юношеским артритом наступает в течение первых 10 лет 

болезни.

По словам заведующей кардиологическим отделением АОДКБ 

Н. Б. Даниловой, дети с ревматическими болезнями нуждаются в посто-

янном обеспечении современными высокотехнологичными эффектив-

ными лекарственными препаратами. Но кроме лекарственной терапии 

им требуется реабилитационно-восстановительное лечение.

Открытие кабинета реабилитационно-восстановительного лечения, 

оснащенного современным оборудованием, даст возможность врачам 

провести восстановительное лечение, повысив эффективность лекар-

ственной терапии, а юным пациентам — как можно быстрее вернуться 

к полноценной жизни.

Открытие и оснащение кабинетов реабилитации новейшим оборудо-

ванием проходит в этом году также в Волгоградской, Иркутской и Че-

лябинской областях по инициативе фармацевтической компании Pfizer 

и  Межрегиональной благотворительной общественной организации 

«Возрождение». Проект реализуется в рамках региональной программы 

«Больше, чем реабилитация», которая рассчитана на несколько лет.

Состоялся I Московский городской 
съезд педиатров 

Состоялся  I Московский городской съезд педиатров «Трудный диа-

гноз» в  педиатрии», который стал полноценной коммуникационной 

площадкой для обмена опытом и  экспертизой между специалистами 

разного профиля медицины  (педиатрами, детскими эндокринологами, 

реаниматологами, гинекологами, неонатологами, кардиологами, хирур-

гами, урологами, психологами и  т. д.), организаторами здравоохране-

ния и ведущими специалистами детских амбулаторно-поликлинических 

учреждений и стационаров г. Москвы.

В рамках мероприятия компания «Валента» организовала сателлит-

ный симпозиум «Отечественные инновации в  педиатрии. Новое в  ле-

чении гриппа и  ОРВИ», посвященный итогам эпидемического сезона 

2014/2015 гг., результатам госпитального мониторинга гриппа, а также 

актуальности применения ранней противовирусной терапии у детей. До-

клады представили председатель симпозиума Геппе Н. А., д.м.н., про-

фессор, заслуженный врач РФ, заведующая кафедрой детских болезней, 

директор УДКБ Первого МГМУ им.  И. М. Сеченова и  Колобухина Л. В., 

д.м.н., профессор ФГБУ «ФНИЦЭМ им. Н. Ф. Гамалеи» МЗ РФ, руково-

дитель клинического отдела НИИ вирусологии им. Д. И. Ивановского.

По данным ВОЗ в  возрастной структуре заболеваемости гриппом 

и ОРВИ большую часть составляют дети. Ежегодно в мире гриппом бо-

леет каждый 3–5 ребенок. В эпидемический сезон 2014–2015 гг. были во-

влечены практически все возрастные группы. Причем дети от 0 до 14 лет 

составляли около 60%. Число случаев госпитализации с подтвержден-

ной ОРВИ у детей от 0 до 3 лет составило 17%, от 4 до 14 лет — 39,1%.

Для эффективной борьбы с  заболеванием алгоритм лечения дол-

жен быть представлен стартовой противовирусной терапией в  первые 

36–48  часов заболевания. Это позволяет уменьшить проявления кли-

нических симптомов и значительно снизить риск развития осложнений 

и смерти.

Л. В. Колобухина, д.м.н., профессор ФГБУ «ФНИЦЭМ им.  Н. Ф. Гама-

леи» Минздрава России, руководитель клинического отдела НИИ ви-

русологии им.  Д. И. Ивановского: «Госпитальный мониторинг в  период 

эпидемического сезона позволяет получить данные по  количественно-

му и  качественному распределению циркулирующих вирусов гриппа А 

и В у пациентов с ОРВЗ, включая тяжелые формы. Вопрос применения 

ранней противовирусной терапии у  детей является чрезвычайно акту-

альным. Незрелость иммунитета и  ряд других факторов определяют 

частоту и тяжесть ОРВИ у детей. Лечение следует назначать в первые 

24–48 часов заболевания, не дожидаясь результатов лабораторной диа-

гностики».

Соцсети помогут ученым изучить 
человеческое поведение

Российские исследователи намерены изучить поведение современ-

ных россиян через социальные сети. Для этой цели было разработано 

особое игровое приложение, с помощью которого специалисты смогут 

получить все интересующие их данные.

Насколько цель оправдывает средства, решила разобраться россий-

ский психолог, ведущий специалист Центра образовательной кинесиоло-

гии Л. Сулейманова: «Исследования влияния соцсетей на поведение и са-

моощущение людей, к которым присоединились ученые и нашей страны, 

своевременны и полезны, потому что дают возможность прогнозировать 

вектор интеллектуального и личностного развития человека будущего.

Сами по себе соцсети не плохи и не хороши, это новый инструмент, 

результаты применения которого зависят от понимания его назначения 

и  умения им пользоваться. Показанием к  ограничению использования 

соцсетей является возраст пользователей  (детская психика особенно 

чувствительна к эмоционально насыщенным материалам) и количество 

часов, проведенных в  сети  (чрезмерное «зависание» в  сети вызывает 

зависимость и, как следствие, отрывает пользователей от  реальной 

жизни).

Ограничение пребывания в соцсетях увеличивает удовлетворенность 

собственной жизнью именно потому, что фокус внимания смещает-

ся с информации о жизни и достижениях других на свою собственную 

жизнь, которая вне сопоставлений начинает играть новыми красками. 

И, конечно  же, убирается поток негативной информации, которая, как 

известно, особенно притягивает к себе человеческое внимание, нанося 

мощные удары по  эмоциональной сфере за  счет своего невероятного 

объема.

При этом существуют исследования, доказавшие, что умеренное ис-

пользование соцсетей, наоборот, повышает самооценку, снимает стресс 

и повышает продуктивность, что, соответственно, может повышать удо-

влетворенность жизнью. Таким образом, проводимые исследования 

стоит рассматривать с  точки зрения углубления знаний о  назначении 

и способах применения такого инструмента 21‑го века, каким являются 

социальные сети», — заключила Л. Сулейманова.
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Новости

Влияние постановления «третий лишний» 
на развитие фармотрасли 

Принятие постановления «Об  установлении ограничений допуска ино-

странных лекарственных препаратов при государственных закупках» имеет 

большое значение для российского фармпрома, включающего как компании 

со  стопроцентным российским капиталом, так и  компании с  зарубежным 

капиталом, локализовавшиеся в РФ. Продукция локализованных компаний 

также подпадает под действие постановления, а новые условия открывают 

перед ними возможность более быстрых вариантов инвестиций.

Анализируя перспективы влияния данного постановления на  россий-

ский фармрынок, прежде всего стоит обратить внимание на  психолого-

лингвистические акценты: часто мы употребляем термин «иностранные 

препараты», когда речь идет на самом деле о препаратах, произведенных 

компаниями с иностранным капиталом. Из-за смешения понятий происхо-

дит путаница. Необходимо четко понимать, что локально произведенные 

препараты, независимо от того, компаниями с каким капиталом они про-

изведены, автоматически становятся «местными», поэтому все опасения 

об их исчезновении с российского рынка (в т. ч. препаратов для лечения 

онкологических заболеваний, сахарного диабета и т. д.) беспочвенны.

Яркий пример — рынок инсулинов. На мировом рынке три компании-

лидера по производству инсулинов: «Ново‑Нордиск», «Санофи» и «Эли 

Лилли». Эти компании успешно локализуют производство на территории 

РФ. «Ново‑Нордиск» построила завод в Калужской области, «Санофи» 

приобрела производственные активы в Орловской области, «Эли Лил-

ли» осуществляет контрактное производство на заводе в Костромской 

области. Государство стимулирует зарубежных производителей к созда-

нию собственных производственных мощностей на территории РФ, а со-

ответственно, исключает риск исчезновения препаратов с рынка.

Кроме того, ограничения по «третьему лишнему» не коснутся препара-

тов, находящихся под патентной защитой, не имеющих аналогов в РФ.

Не стоит забывать и  об  экономической составляющей. Локальное 

производство — это и рабочие места, и налоги в казну государства.

Не стоит беспокоиться и о переносе сроков по признанию иностранны-

ми производителей, осуществляющих первичную и вторичную упаковку 

препаратов на  территории ЕАЭС, на  1  января 2017  года. Необходимо 

помнить, что прежде всего это возможность для многих компаний завер-

шить процесс локализации, а  также дополнительная возможность для 

новых инвестиций в отечественный фармпром.

Программа «Здоровье молодого поколения» — 
один год в России 

21 декабря в Новосибирске воспитанники региональных центров по-

мощи детям-сиротам и  детям, оставшимся без попечения родителей, 

приняли участие в  торжественном мероприятии, посвященном одному 

году с начала реализации благотворительной программы «Здоровье мо-

лодого поколения» в России.

Программа стартовала в декабре 2014 года в трех детских домах Но-

восибирской области: в г. Новосибирске, в г. Тогучине и в пос. Дорогино 

Черепановского района. Участниками «Здоровье молодого поколения» 

стали 142  воспитанника детских домов. В  задачи программы входит 

формирование у подростков культуры заботы о собственном здоровье, 

обучение навыкам общения со  сверстниками вне стен детского дома, 

а  также содействие в  полноценной социальной адаптации к  реальной 

жизни. Программа «Здоровье молодого поколения» реализуется био-

фармацевтической компанией «АстраЗенека» в  партнерстве с  благо-

творительным детским фондом «Виктория».

Ежегодно жертвами неинфекционных заболеваний (НИЗ) становятся 

38 млн человек. 82% всех причин летальных исходов от НИЗ приходятся 

на сахарный диабет 2‑го типа, злокачественные новообразования, забо-

левания сердца и органов дыхания. 16 млн человек, погибших от неин-

фекционных заболеваний, — люди в возрасте моложе 70 лет.

Более 80 мероприятий, организованных в  течение этого года, помог-

ли ребятам узнать о ключевых аспектах здорового образа жизни, приоб-

щиться к спорту, развить творческие навыки, а также познакомиться с из-

вестными спортсменами. В первом полугодии подростки приняли участие 

в «Марафоне здоровья», который был организован в рамках программы.

Во втором полугодии в  рамках программы стартовал проект «Ака-

демия здоровья», в  рамках которого воспитанники детских домов по-

лучили информацию о том, как вредные привычки влияют на организм, 

а  также о  факторах, способствующих поддержанию здоровья сердца 

и эндокринной системы.

Банк донорского грудного молока в первый год 
работы помог более 50 маленьким пациентам 

ФГБУ «Научный центр здоровья детей» МЗ РФ (НЦЗД) подводит пред-

варительные итоги работы первого в России банка донорского грудного 

молока, официальный запуск которого состоялся 27 ноября 2014 года. 

За этот период донорами стали 76 кормящих матерей, было собрано бо-

лее 148 литров донорского грудного молока, а 55 младенцев получили 

ценное питание с самых первых дней жизни.

Проект реализуется при поддержке Philips Avent, всемирно признанно-

го эксперта в области производства продуктов для грудного вскармлива-

ния и ухода за новорожденными. На сегодняшний день банк донорского 

грудного молока — это непубличный проект, который распространяет-

ся только на пациентов НЦЗД. Создание данной структуры позволило 

врачам оказывать дополнительную помощь недоношенным или мало-

весным младенцам, поскольку грудное молоко особенно важно для этих 

малышей: оно позволяет существенно снизить частоту инфекционно-

воспалительных заболеваний, предотвратить формирование отсро-

ченной хронической патологии, добиться оптимального физического 

и нервно-психического развития, а также помогает младенцам быстрее 

восстановиться после хирургического вмешательства.

Донорское молоко назначается маленьким пациентами по медицин-

ским показаниям, когда молоко матери не доступно, и вводится в рацион 

малышей в полном объеме или в виде докорма, что положительно ска-

зывается на их здоровье в дальнейшем. Использование донорского мо-

лока позволило добиться регулярной прибавки массы тела у младенцев 

за счет снижения частоты нарушений пищеварения и стихания инфекци-

онного токсикоза, что в конечном счете привело к сокращению продол-

жительности антибактериальной терапии и дней госпитализации. Также 

банк молока позволил на две трети сократить использование молочных 

смесей, и в результате врачи смогли осуществить выписку из стациона-

ра 80% реципиентов на  исключительно грудном вскармливании. Этот 

показатель является одним из ключевых критериев успеха.

«Благодаря банку донорского грудного молока, наши специалисты 

уже целый год могут оказывать помощь мамам недоношенных детей, 

у  которых лактация еще не началась или отсутствует в  силу физио-

логических причин. Мы обеспечили грудным молоком как наиболее 

качественным и полноценным питанием более 50 нуждающихся в нем 

младенцев», — подчеркивает заместитель директора НЦЗД по научной 

работе Л. С. Намазова-Баранова.

Первый в России банк донорского грудного молока зарекомендовал 

себя как полностью контролируемая инициатива. Безопасность проекта 

обеспечивают ведущие специалисты-неонатологи НЦЗД, доноры груд-

ного молока проходят строгий отбор и сдают все необходимые анализы, 

а само грудное молоко подвергается обязательной пастеризации. Лока-

лизация в рамках одного медицинского учреждения также гарантирует 

полный контроль над всем процессом.

НЦЗД уже успел получить признание коллег за реализацию проекта 

и стал лауреатом Всероссийской премии в области перинатологии «Пер-

вые лица» — банк донорского грудного молока победил в  номинации 

«Технология года», что в очередной раз подчеркивает его уникальность 

и особую важность для выхаживания новорожденных.
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Симпозиум

Аллергия является одной из  распространенных 
форм хронической патологии в  мире. Всемирная 
организация здравоохранения определила аллер-
гию как огромное социальное бедствие современ-

ности. Заболеваемость аллергическими болезнями не только 
не достигла постоянного уровня, но  продолжает увеличи-
ваться возрастающими темпами: за  последние 30  лет она 
удваивалась каждый очередной десятилетний период  [1–3]. 
Особенно тревожным является увеличение частоты аллерги-
ческих болезней у детей [4, 5].

Особое внимание имеет атопический дерматит (АтД) как самое 
раннее и  частое клиническое проявление аллергии у  детей  [6, 
7]. АтД — мультифакторное заболевание, развитие которого 
тесно связано с  генетическими дефектами иммунного ответа 
и неблагоприятными воздействиями окружающей среды [8, 9]. 
Важнейшим из  этих факторов, определяющих темпы развития 
АтД, особенно у  детей раннего возраста, является нарушение 
микробиоты кишечника, которая играет существенную роль 
в  становлении иммунной системы ребенка и  обладает протек-
тивным действием в формировании атопии [8–10]. Ранее было 
показано, что у 80–95% больных АтД отмечается дисбиоз кишеч-
ника, при этом наряду с дефицитом лактобактерий и бифидобак-
терий наблюдается избыточный рост Staphylococcus aureus, E. coli 
с измененными свойствами, грибов рода Candida [6–8, 11].

Применение современных молекулярно-генетических техно-
логий позволило получить достаточно полные представления 
о числе, генетической неоднородности и сложности бактериаль-
ных компонентов микробиоты кишечника, в то время как кли-
нические исследования показали значимость ее взаимодействий 
с организмом-хозяином в формировании различных форм пато-
логии [12, 13]. Установлено, что микробиота кишечника челове-
ка является эволюционно сложившейся совокупностью микро-
организмов, существующей как сбалансированная микроэколо-
гическая система, в которой симбионтная микрофлора находит-
ся в динамическом равновесии, формирует микробные ассоци-
ации, занимающие в  ней определенную экологическую нишу, 

и  относится к  важнейшим факторам, влияющим на  здоровье 
человека  [13–15]. Состав микробиоты каждого человека уни-
кален и рассматривается как генетически обусловленный при-
знак [16]. Сейчас идентифицировано более 5000 видов микроор-
ганизмов, из них более 90% не культивируемы в лабораторных 
условиях [16, 17]. С этих позиций человек, вместе с живущими 
в его кишечнике генетически совместимыми микроорганизма-
ми, представляет собой единый «суперорганизм»  [18]. Следует 
подчеркнуть, что именно микробиота кишечника создает такой 
«сверхорганизм», чей обмен веществ обеспечивается четко орга-
низованной работой ферментов, кодируемых не только гено-
мом собственно человека, но и геномами всех симбиотических 
микроорганизмов. Суммарная масса бактерий, ассоциированных 
с  желудочно-кишечным трактом  (ЖКТ) здорового человека, 
достигает 2,5–3 кг [9, 14]. При этом кишечник является первым 
органом иммунной системы организма, он содержит 80% всех 
иммуноглобулинов и 106 лимфоцитов в 1 грамме лимфоидной 
ткани  [19, 20]. В  этой экосистеме существуют разнообразные 
механизмы и  типы взаимоотношений как между бактериями, 
так и  между бактериями и  клетками хозяина  (комменсализм, 
мутуализм, паразитизм) [14, 21].

Состав и  численность кишечной микробиоты зависят 
от отдела пищеварительного тракта. В желудке обнаруживают 
представителей родов Lactobacillus, Stomatococcus, Sarcina. В две-
надцатиперстной кишке количество микроорганизмов не пре-
вышает 104–105 клеток на 1 мл содержимого, а видовой состав 
представлен лактобактериями, бифидобактериями, бактерои-
дами, энтерококками, дрожжеподобными грибами. В  тонкой 
кишке численность микроорганизмов колеблется от 104 клеток 
на 1 мл содержимого в тощей кишке до 107–108 на 1 мл — в под-
вздошной. Микробиота толстого кишечника является самой 
многочисленной, составляет 60% всей микробиоты организ-
ма и  представлена 17  семействами, 45  родами и  более чем 
1000 видов бактерий. Она представлена преимущественно анаэ-
робными бактериями — общее их количество достигает огром-
ных значений — 1013–1014, что составляет почти 90% всех 
микроорганизмов в толстом кишечнике [14, 21, 22]. Последние 
обеспечивают колониальную резистентность биотопа, выде-
ляют бактериоцины, препятствуют колонизации патогенной 
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и  подавляют размножение условно-патогенной флоры. При 
этом виды Lactobacillus plantarum, L. rhamnosus, L. fermentum, 
L. casei, L. brevis, Bifidobacterium longum, B. adolescentis, B. bifidum 
преобладают у российского населения [21].

По локализации различают пристеночную  (мукозную) 
и внутрипросветную микробиоту. Пристеночной микробиоты 
в  6  раз больше, чем внутрипросветной. Аэробные бактерии 
составляют сопутствующую (факультативную) микробиоту 
толстой кишки, а стафилококки, клостридий, протей, грибы 
рода Candida — остаточную (транзиторную). На факультатив-
ную микробиоту приходится 9,5%, на  транзиторную — 0,5% 
микроорганизмов [14, 23].

Функции микробиоты кишечника 
При оценке значения микробиоты кишечника в  целом 

можно уверенно говорить, что нет ни  одной функции орга-
низма, на которую она не влияла бы тем или иным способом. 
Генетическая функция микробиоты кишечника рассматрива-
ется как своего рода генетический банк — хранилище микроб-
ных, плазмидных и  хромосомных генов, обеспечивающий 
поддержание стабильности микробных сообществ и  обмен 
генетическим материалом с  клетками человека  [16–18]. 
В  результате такого обмена микроорганизмы приобретают 
рецепторы и  другие антигены клеток хозяина, что делает их 
«своими» для иммунной системы и определяет относительную 
стабильность индигенной флоры каждого человека  [19, 22]. 
По своей роли в поддержании гомеостаза микробиота кишеч-
ника не уступает любому жизненно важному органу, поэтому 
нарушения ее состава могут приводить к значительным откло-
нениям в состоянии здоровья человека [13, 19].

Микробиота кишечника человека обладает разнообразными 
локальными и  системными функциями  [14, 23]. К  таковым 
относятся энергообеспечение эпителия, регуляция теплообме-
на организма, поддержание ионного гомеостаза, регулирование 
перистальтики кишечника, участие в  регуляции, дифферен-
цировке и  регенерации эпителиальных тканей, обеспечение 
цитопротекции, выведение эндо- и экзогенных токсинов, раз-
рушение мутагенов, образование сигнальных молекул, в  том 
числе нейротрансмиттеров, стимуляция гуморального и  кле-
точного иммунитета с образованием иммуноглобулинов, инги-
бирование роста патогенов, захват и выведение вирусов, обеспе-
чение субстратами глюконеогенеза и  липогенеза, метаболизм 
белков, участие в  рециркуляции желчных кислот, стероидов 
и  других макромолекул, регуляция газового состава полостей, 
синтез и  поставка организму витаминов группы В, пантоте-
новой кислоты, активация лекарственных соединений  (ЛС). 
Очевидно, что микробиота кишечника и ее компоненты (липо-
полисахариды, пептидогликаны, суперантигены, бактериаль-
ные ДНК) способны стимулировать иммунную защиту и огра-
ничивать развитие воспалительных реакций  [9, 10, 22]. При 
этом реализуется особый тип регуляции экспрессии генов 
бактерий, зависящий от  плотности их популяции  (Quorum 
Sensing (QS)) [24]. С помощью сигнальных молекул QS-систем 
происходит межклеточная коммуникация бактерий в  попу-
ляциях, обеспечивающая координированный ответ бактерий 
на изменение условий среды [25]. Доказана также иммуномо-
дулирующая активность микробиоты кишечника при форми-
ровании оральной толерантности: микроорганизмы, взаимо-
действуя с PRP-рецепторами антигенпредставляющих клеток, 
обеспечивает баланс цитокинов на слизистых оболочках [26].

Функции микробиоты кишечника различаются в  зависимо-
сти от  его отделов. Микробиота тонкого кишечника участвует 
в иммунных реакциях, в метаболизме глюкозы, обеспечении реге-

нерации слизистой оболочки и системного гомеостаза. Бактерии 
толстого кишечника ферментируют нерасщепляемые олигоса-
хариды, осуществляют метаболизм ЛС и  ксенобиотиков, уни-
чтожают канцерогены и  мутагенные метаболиты, регулируют 
теплообмен, что позволяет рассматривать микробиоту толстого 
кишечника как центральный «биореактор» пищеварительной 
системы [27]. Таким образом, микробиота осуществляет много-
численные функции, не закодированные в человеческом геноме, 
но необходимые человеку для его здоровья [16, 28].

Становление и  развитие микробиоты кишечника начина-
ется еще у  плода. Установлено, что бактерии присутствуют 
в амниотической жидкости in utero у здоровых новорожденных 
за счет бактериальной транслокации, но число и разнообразие 
микроорганизмов еще достаточно низкие. Наличие микробной 
рибосомальной РНК  (рРНК) в  меконии новорожденных сви-
детельствует, что кишечник младенца заселяется еще до рожде-
ния [29]. Множество факторов влияет на формирование микро-
биоты кишечника: флора биотопов матери, условия и способы 
ведения родов. Сразу же после рождения начинается активная 
колонизация бактериями ЖКТ новорожденного  [10, 23, 28]. 
В первые часы и дни постнатальной жизни происходит адапта-
ция ребенка к энтеральному вскармливанию, поэтому характер 
питания в это время — ведущий фактор становления кишечной 
микробиоты [30]. Выявлено, что у детей на грудном вскармлива-
нии бифидобактерий вдвое больше, чем у младенцев на искус-
ственном, в течение нескольких недель бифидофлора становит-
ся доминирующей. При этом наличие в грудном молоке таких 
цитокинов, как ИЛ-10 и ФНО-β, способствует формированию 
пищевой толерантности и  снижает риск развития аллергии. 
Соответственно, снижение бифидобактерий увеличивает риск 
возникновения аллергической патологии. При этом  I. Kull et 
al. при обследовании более 4  тыс. детей установили, что про-
должительное грудное вскармливание снижало риск развития 
не только пищевой, но и респираторной аллергии [31].

У здоровых доношенных новорожденных индигенные 
бактерии колонизируют поверхности слизистой оболочки 
и  кишечник в  определенной последовательности, включаю-
щей четыре фазы, которые реализуются, пока микробиота 
ребенка полностью не сформируется. К  концу первого года 
жизни состав микробиоты кишечника у  детей приближается 
к микрофлоре взрослого человека и полностью соответствует 
таковой к 2,5 годам [23, 30]. Однако со временем стало ясно, 
что микробиота детей раннего возраста более изменчива 
в своем составе и менее стабильна, чем у взрослых [10, 28].

Важно отметить, что в  современном мире становление 
микробиоты кишечника у  новорожденных характеризуется 
медленным заселением бифидобактериями; длительным пер-
систированием аэробов (протеобактерий); немногочисленной 
и  нестабильной микрофлорой, что нарушает формирование 
иммунной толерантности растущего организма [28–30].

Нарушения микробиоты кишечника 
и формирование АтД 

Изменения качества микробиоты и уменьшение ее видового 
разнообразия повышают риск атопии и у детей первых месяцев 
жизни приобретают особое значение, поскольку в критические 
периоды онтогенеза создают предпосылки для формирования 
отсроченной патологии, связанной прежде всего с созреванием 
иммунной системы кишечника  [10, 19]. Происходит замена 
состава микробиоты на  смешанные полимикробные биоплен-
ки условно-патогенной микрофлоры, содержащие полирези-
стентные штаммы стафилококка, энтеробактера. клебсиеллы, 
эшерихии, псевдомонаса, ацинетобактера и др. [32]. Очевидно, 
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что еще до развития аллергических болезней состав микробио-
ты у  детей с  атопией имеет определенные особенности  [33]. 
Наличие патогенной микрофлоры вызывает аутосенсибилиза-
цию растущего организма с  развитием аллергических реакций 
по  IgE-зависимому типу. Композиция микробиоты кишечни-
ка при АтД у  детей характеризуется медленной колонизаци-
ей, уменьшением разнообразия симбионтной флоры и  высо-
кой частотой  («высоким патогенным давлением») условно-
патогенной и патогенной микрофлоры [34]. На фоне снижения 
количества бифидобактерий повышается проницаемость эпи-
телиального барьера кишечника для макромолекул пищи, уси-
ливается пищевая сенсибилизация и  возникает дефицит sIgA, 
что способствует формированию атопических болезней  [28, 
34]. Замедление колонизации кишечника обусловливают также 
изменения ответа Т-хелперов и  развитие их по  Th2‑пути, что 
приводит к  развитию атопии и  утяжеляет ее течение  [6, 19]. 
Кроме прямого влияния нарушений микробиоты кишечника 
на  сенсибилизацию организма при АтД выявлено также ее 
влияние на  состав микробиоты кожи у  больных АтД: сниже-
ние количества лактобактерий в толстом кишечнике приводит 
к повышению уровня S. epidermidis и особенно S. aureus на коже, 
которые являются дополнительным источником аллергизации 
организма, так как определенные штаммы S. aureus выделяют 
токсины, которые, действуя как суперантигены, усиливают сен-
сибилизацию, способствуя торпидности течения АтД [7, 15, 35].

Пробиотики в профилактике и лечении АтД 
Доказанное влияние микробиоты кишечника на иммунную 

адаптацию и становление толерантности растущего организма 
к  факторам внешней среды позволило использовать микро-
организмы — симбионты человека для профилактики и лече-
ния детей с  аллергией. Применение именно этих бактерий 
вполне обосновано, поскольку они адаптированы к внутрен-
ней среде человека [32–34].

В течение прошлых лет одновременно с  ростом знаний 
о роли и значении кишечной микробиоты значительно возрос 
интерес к  пробиотикам. Термин «probiotic» обозначает орга-
низм, участвующий в  симбиозе. По  P. Фуллеру  (1989), про-
биотики (эубиотики) — это живые микроорганизмы, кото-
рые благоприятно влияют на  здоровье человека, нормализуя 
его кишечную микробиоту  [36]. Микроорганизмы, входящие 
в состав пробиотиков непатогенны, нетоксигенны, сохраняют 
жизнеспособность при хранении  [32–35]. Другое определе-
ние пробиотиков как живых микроорганизмов, «которые при 
применении в  адекватных количествах вызывают улучшение 
здоровья организма-хозяина», включает требования, предъяв-
ляемые к таким препаратам: сохранность живых микробов, их 
достаточное количество и эффективность и безопасность [37].

Выделяют основные механизмы положительных эффектов 
пробиотиков, которые осуществляются на  разных уровнях 
воздействия.

Первый уровень: влияние в  просвете кишечника: конку-
рентное ингибирование адгезии патогенов; антимикробная 
активность  (продукция органических кислот, бактерицид-
ных веществ, снижение рН кишечного содержимого).

Второй уровень: влияние на  эпителиальном уровне: повы-
шение продукции муцина; повышение барьерной функции 
путем укрепления межклеточных соединений; повышение 
продукции секреторного IgA (sIgA).

Третий уровень: влияние на  иммунный ответ: увеличение 
синтеза противовоспалительных цитокинов (ФНО-a, ИФН-γ, 
ИЛ-12, ИЛ-4, ИЛ-10); стимуляция врожденного иммунитета; 
модулирование функций дендритных клеток и моноцитов [38].

В мире производится более 90  пробиотических продуктов 
коммерческого назначения, в том числе свыше 53 в Японии, 
более 45 в Европе и 34 в России [39, 40]. Современные пробио-
тики могут быть условно распределены на содержащие преи-
мущественно лактобактерии, бифидобактерии; прочие кис-
ломолочные бактерии (стрептококки, энтерококки) и некис-
ломолочные микроорганизмы. Основной биомишенью их 
действия являются toll-подобные рецепторы — мембранные 
гликопротеины, расположенные на  эпителии, макрофагах 
и дендритных клетках.

Положительные эффекты пробиотиков 
Самым важным свойством пробиотиков является обеспече-

ние колонизационной резистентности кишечника за счет кон-
курентного антагонизма с  микробами условно-патогенного 
и патогенного спектра и участия в иммунной защите.

Иммунные эффекты пробиотиков включают активацию 
презентации антигенов макрофагами, повышение продукции 
sIgA, изменение цитокиновых профилей, что повышает толе-
рантность к поступающим аллергенам [10, 37].

Пробиотики создают также неблагоприятную среду для 
патогенных микробов, продуцируют бактериоцины, подавля-
ющие их рост, стимулируют продукцию эпителиальной слизи 
и  инактивируют токсины микробов, усиливая барьерную 
функцию кишечника [41].

В большинстве препаратов‑пробиотиков для детей ранне-
го возраста содержится несколько видов хорошо изученных 
производственных штаммов микроорганизмов — Lactobacillus 
rhamnosus GG, Bifidobacterium lactis ВB-12  и  Streptococcus 
thermophiles [40].

Lactobacillus GG высокоэффективна у  детей группы риска 
в  профилактике атопических болезней, включая АтД, что 
было показано в рандомизированном плацебо-контролируемом 
исследовании, проведенном группой финских специали-
стов  (М. Kalliomäki et al.)  [41]. Перед родами беременные 
женщины, страдавшие атопическими болезнями сами или 
имевшие подобных больных в  семье, принимали лактобак-
терии или плацебо. После родов дети получали исследуемые 
препараты либо напрямую, либо препарат принимала кормя-
щая мать. Частота развития атопических заболеваний у детей 
в группе, принимавшей пробиотик, была в два раза меньшей, 
чем в  плацебо-группе. Различия между основной и  группой 
плацебо в отношении частоты АтД у детей оставались значи-
мыми как при повторном обследовании детей через 4  года, 
так и к 7‑летнему сроку наблюдения [41]. При этом лечебно-
профилактические эффекты лактобактерий объясняются нор-
мализацией интестинальной микробиоты, а  с  другой сторо-
ны, увеличенным образованием sIgA слизистой оболочкой 
кишечника [42, 43]. Показано, что назначение Lactobacillus GG 
матерям в  период беременности и  лактации снижает у  детей 
частоту АтД, однако не снижает  IgE-сенсибилизацию  [44]. 
Исследование эффектов назначения смеси 4  пробиотиков 
и пребиотика беременным женщинам из группы риска по раз-
витию аллергии у  их младенцев, а  также обследование детей 
в возрасте 6 мес показали, что в микробиоте детей, получавших 
синбиотик, значительно выше количество бифидобактерий, 
чем у детей из группы плацебо, при этом наибольшие различия 
были выявлены среди детей, рожденных путем кесарева сече-
ния. В группе детей, получавших синбиотик, было установле-
но уменьшение частоты  IgE-опосредованных форм аллергии 
у  детей, рожденных путем кесарева сечения. При этом были 
обнаружены такие эффекты профилактического антенаталь-
ного назначения пробиотиков, как более высокая устойчи-
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вость к респираторным инфекциям и лучшие показатели фор-
мирования поствакцинального иммунитета у детей [45].

В ряде эпидемиологических исследований было показано, 
что микробиота младенцев родителей, проживающих в стра-
нах с  высокой или низкой распространенностью аллергии 
и страдающих аллергическими болезнями, отличается от тако-
вой у родителей без аллергии [32, 43]. При этом установлено, 
что микробиоту младенцев от родителей, не имеющих аллер-
гии, чаще представляют лактобациллы. Здоровые дети коло-
низированы младенческими видами Bifidobacterium longum 
и В. breve, а дети с АтД, как правило, колонизированы взрос-
лыми видами В. adolescentis  [7, 23, 28]. Было показано также, 
что уменьшение микробного разнообразия сопровождается 
уменьшением числа лактобацилл и бифидобактерий и харак-
терно для больных АтД, а ранняя колонизация Staphyloccocus 
aureus и Clostridum difficile связана с развитием аллергических 
болезней в более позднем возрасте [37, 46].

Была установлена также эффективность пренатального 
и постнатального приема бифидобактерий для первичной про-
филактики аллергических болезней [6, 44, 46]. Японскими уче-
ными была доказана эффективность пренатального и  постна-
тального приема бифидобактерий в качестве первичной профи-
лактики аллергических заболеваний. 130 беременным за 1 мес 
до родов и их детям в течение первых 6 мес жизни были назна-
чены пробиотики, имеющие в составе Bifidobacterium breve M-16 V 
и Bifidobacterium longum BB536. Другие 36 пар матерей с детьми 
выступали в качестве референтной группы и не получали бифи-
добактерии. Развитие аллергических симптомов у детей оцени-
валось в  4, 10, 18  мес. Образцы кала были собраны у  матерей 
и детей. Риск развития АтД значительно уменьшился у детей, 
принимавших пробиотики  (OR: 0,231  [95% CI: 0,084–0,628] 
и  0,304  [0,105–0,892] соответственно в  10  и  18  месяцев)  [47]. 
Наряду с  этим в  двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании матерей и детей с высоким риском атопии было 
установлено, что назначение пробиотиков L. rhamnosus GG 
и B. lactis ВB-12 женщинам во время беременности и кормления 
грудью на 68% снижало риск развития АтД у ребенка в течение 
первых 2 лет жизни по сравнению с плацебо (15% и 47% соот-
ветственно). Причем более выраженный эффект от  примене-
ния пробиотиков матерями отмечался у детей с повышенным 
уровнем  IgE в  пуповинной крови. При этом у  матерей, полу-
чавших пробиотики во время беременности и лактации, отме-
чалось увеличение уровня некоторых противовоспалительных 
цитокинов [48].

Следовательно, использование пробиотиков для профилак-
тики аллергии и АтД обеспечивает необходимый положитель-
ный эффект, при этом антенатальное назначение пробиоти-
ков более эффективно, чем постнатальное, установлена также 
эффективность перинатального назначения пробиотиков для 
профилактики АтД [47, 49]. Для клинической практики весьма 
значимым является тот факт, что использование пробиотиков 
при беременности и  грудном вскармливании с  профилакти-
ческой целью включено в рекомендации по ведению больных 
АтД, разработанные Американской академией дерматоло-
гии (American Academy of Dermatology, AAD) [50].

Бразильскими учеными был проведен метаанализ публика-
ций по использованию пробиотиков для лечения АтД у детей 
в  европейских странах и  Австралии, который показал, что 
в 75% исследований были выявлены положительные эффекты 
применения пробиотиков при АтД, преимущественно за счет 
повышения иммунного ответа, защиты против инфекций, 
снижения активности аллергического воспаления и  измене-
ний в кишечной флоре [51].

В рандомизированном плацебо-контролируемом исследо-
вании Е. Savilahti была показана эффективность Lactobacillus 
GG  (LGG) и  смеси 4  пробиотиков у  детей с  АтД и  аллергией 
к белкам коровьего молока, при этом более значительное влия-
ние на динамику кожных проявлений АтД оказывало назначение 
Lactobacillus GG (LGG) как монопробиотика. Также более выра-
женный эффект был отмечен у детей с IgE-опосредованной фор-
мой аллергии по сравнению с нe-IgE-опосредованной. В связи 
с  этим лактобактерии называют одним из  связующих звеньев 
между нарушением микробиоты и АтД [52]. Метаанализы ряда 
других исследований также свидетельствуют об эффективности 
пробиотических штаммов L. rhamnosus GG и B. lactis ВВ‑12 в про-
филактике и лечении АтД у детей [53].

Недавно в  двойном слепом рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании было установлено, что про-
биотик Lactobacilius rhamnosus HN001  значительно уменьшал 
риск формирования АтД по  сравнению с  Bifidobacterium lactis 
HN019  путем модификации экспрессии однонуклеотидных 
полиморфизмов (SNP) в генах тoll-подобных рецепторов [54, 55]. 
Это первые исследования, которые показали, что модулирую-
щие влияния специфических SNP на  генотипы тoll-подобных 
рецепторов могут определять более выраженный положитель-
ный эффект пробиотика Lactobacilius rhamnosus HN001, чем 
Bifidobacterium lactis HN019, и улучшать лечение АтД [55].

Таким образом, в последние годы существенно увеличилось 
число исследований, посвященных определению значения 
микробиоты кишечника и  влияния пробиотиков на  форми-
рование атопии и АтД у детей, произошло осознание и актуа-
лизация роли пробиотиков в  профилактике и  лечении АтД 
у детей путем целенаправленного воздействия на микробиоту 
кишечника. В  связи с  этим сегодня ключевыми задачами 
становятся: создание пробиотических штаммов с  заданными 
свойствами, определение сроков формирования микробио-
ты кишечника и  критериев колонизации кишечника детей 
в разные возрастные периоды, анализ коммуникаций микро-
биоты и растущего организма, изучение полиморфизмов про-
биотических генов для создания функциональных генетиче-
ских маркеров при метагеномных исследованиях микробиома 
человека в норме и при патологии. ■
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Симпозиум

Актуальной проблемой современной медицины 
является постгерпетическая невралгия, что свя-
зано с  ростом числа герпесвирусных заболева-
ний с формированием болевого синдрома в случае 

поражения ганглиев. Частота опоясывающего герпеса после 
перенесенной ветряной оспы с  формированием невралгии 
в  различных странах мира составляет от  0,4  до  1,6  случая 
заболевания на 1000 пациентов в год в возрасте до 20 лет.

Вирусы герпеса широко распространены в  природе, 
являясь самыми древними возбудителями болезней чело-
века. Такая способность длительно сохраняться во  вре-
мени связана с их свойством переходить в латентное состоя-
ние и  интегрироваться в  геном хозяина, трансформируясь 
в  другую качественную форму. Герпесвирусы отличаются 
широким разнообразием путей передачи инфекции, спо-
собны поражать любые органы и  системы человеческо-
го организма, вызывать острую, латентную и  хрониче-
ские формы заболевания. В  современной классификации, 
в  зависимости от  типа клеток, вовлеченных в  инфекцион-
ный процесс, характера репликации вирусов, структуры 
их генома, эти вирусы делятся на три подсемейства — α-, β- 
и  ν-герпесвирусы  [1–3]. Представителями α-герпесвирусов 
являются вирус простого герпеса 1‑го, 2‑го типов  (ВПГ 
1‑го типа, 2‑го типа) и вирус ветряной оспы — опоясываю-
щего лишая — вирус варицелла-зостер (ВГЧ 3‑го типа). К 
b-герпесам относится ВГЧ 5‑го типа — цитомегаловирус. 
К ν-герпесам относят ЭБВ — ВГЧ 4‑го типа, ВГЧ 6‑го, 7‑го 
и 8‑го типов.

Вирус варицелла-зостер  (ВГЧ 3‑го типа), вызывая всем 
хорошо известную детскую инфекцию — ветряную оспу, 
может приводить к  серьезным поражениям перифериче-
ской нервной системы — ганглионевритам и  ганглиоради-
кулитам.

Доказано, что в условиях даже одного субклона для вирио-
нов характерны полиморфизм и антигенная вариабельность. 

Поэтому ВГЧ 3‑го типа у  одних людей вызывает ветряную 
оспу, а у других — опоясывающий герпес, поражая у одних 
только кожу, у других — слизистые оболочки, а инфицируя 
эндоневральные и  периневральные клетки ольфакторных 
волокон и  попадая в  паренхиматозные клетки обонятель-
ной луковицы, может проникать в  центральную нервную 
систему (ЦНС). Полагают, что такой путь передачи — един-
ственный способ проникновения в  ЦНС нейротропных 
вирусов при инфекциях с низким уровнем вирусемии. Так, 
первично или после перенесенной ветряной оспы вирус 
через кожу и  слизистые, далее лимфогенным и  гематоген-
ным путем проникает в  ганглии, межпозвонковые узлы 
и задние корешки спинного мозга, где долгое время может 
персистировать в латентном состоянии. Вирус инфицирует 
ветви обонятельного или тройничного нервов, достигает 
луковицы обонятельного тракта или гассерова узла, что 
клинически проявляется острым ганглионитом [4].

При снижении иммунологической реактивности под вли-
янием различных факторов, таких как иммунодефицитное 
состояние, обострение хронических заболеваний, прием 
иммунодепрессантов, интоксикации, латентная инфекция 
может активизироваться. Активация вируса сопровождает-
ся развитием ганглионита  (межпозвонковых ганглиев или 
ганглиев черепных нервов, а  также задних корешков). При 
данном заболевании поражаются региональные, чувстви-
тельные ганглии с  развитием корешковых болей, парасте-
зий, сегментарных нарушений чувствительности, что отме-
чается практически у каждого больного [5].

По локализации выделяют поражения: тригеминаль-
ного  (гассерова узла); коленчатого; шейных; грудных; 
пояснично-крестцовых ганглиев [5].

По МКБ-10 классифицируют:
• �опоясывающий лишай с  другими осложнениями со  сто-

роны нервной системы (B02.2);
• �постгерпетический ганглионит узла коленца лицево-

го нерва (G53.0);
• �полиневропатию (G63.0);
• �невралгию тройничного нерва (G53.0).
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Резюме. Представлены литературный обзор по постгерпесной невралгии и клинический случай неблагоприятного исхода 
ветряной оспы в виде сформировавшегося постзостерного ганглионита лицевого и тройничного нервов — синдрома 
Рамсея–Ханта, нейропатии большого затылочного нерва. Обсуждена тактика терапии.
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Abstract. The literature overview on post-herpes neuralgia was given, and a clinical case of adverse outcome of chicken pox as a formed 
post-zoster ganglionitis of facial and trifacial nerves — Ramsay Hunt syndrome, neuropathy of greater occipital nerve, was presented. 
The strategy of the therapy was discussed.
Keywords: gangleonitis, herpes-viruses, alastrim – zoster-virus, post-zoster neuralgia, Ramsay Hunt syndrome, hypochondriac 
syndrome.
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Следствие поражения коленчатого узла  (ганглия колен-
ца) вирусом опоясывающего лишая  (herpes zoster) описа-
ли: в  1907  г. американский невролог J. R. Hunt, а  в  1912  г. 
французские неврологи Dejerine, Souques, Sicard. Проявления 
заболевания начинаются остро, с общих симптомов инток-
сикации и повышения температуры. У части больных может 
наблюдаться поражение лицевого нерва и  невралгия трой-
ничного нерва с продолжительностью до нескольких недель. 
J. R. Hunt (1907) подробно описал четыре клинические формы 
этого заболевания, которое в  дальнейшем стало называть-
ся синдромом Ханта. В  случаях очень распространенного 
ушного зостера последний захватывает не только наружный 
слуховой проход, ушную раковину, сосцевидный отросток, 
но  и  барабанную перепонку, которая иногда очень тяжело 
страдает. В таких случаях поражается область, иннервируе-
мая V, VII и Х парами, причем поражение этих нервов сопро-
вождается поражением ганглиев, соответственных череп-
ных нервов или  же анастомозов, связывающих конечные 
разветвления всех вышеперечисленных нервов [6, 7].

При ганглионите гассерова узла отмечаются мучительные 
боли и высыпания в зоне иннервации I, II, III или всех вет-
вей тройничного нерва. По  мнению ряда авторов герпети-
ческие ганглиониты гассерова узла встречаются чаще, чем 
ганглиониты межпозвонковых узлов.

У большинства больных с  данной локализацией про-
цесса наблюдаются повышение температуры и  отек лица 
на  пораженной стороне, а  также болезненность в  точ-
ках выхода тройничного нерва. Невралгия  (от  др.-греч. 
νεύρον — жила, нерв + ǎλγος — боль) — поражение пери-
ферических нервов, характеризующееся приступами боли 
в зоне иннервации какого-либо нерва. В отличие от неврита 
при невралгии нет двигательных нарушений и  выпадения 
чувствительности [7–9].

Постзостерная (постгерпетическая) невралгия (ПГН) воз-
никает примерно у  10–15% пациентов, страдающих опо-
ясывающим лишаем. Развитию постзостерной невралгии 
предшествуют одновременно общая нечувствительность 
пораженного дерматома и  сильная боль в  начальной фазе 
опоясывающего лишая. ПГН описывается как постоян-
ная мучительная, жгучая боль различной интенсивности, 
иногда сопровождаемая внезапными кратковременными 
приступами дизестезии, такими как пощипывание и прон-
зительная боль.

Болевой синдром имеет выраженную вегетативную окра-
ску в виде жгучих, приступообразных, резких болей, усили-
вающихся в  ночное время. В  дальнейшем боли рецидиви-
руют и беспокоят больного в течение многих месяцев и лет, 
вызывая потерю трудоспособности, нарушая сон, изменяя 
его психический и эмоциональный статус, формируя посто-
янный синдром — постгерпетической невралгии. Затяжной, 
тяжелый характер заболевания с длительным, выраженным 
алгическим синдромом способствует формированию лич-
ностных расстройств психики [10].

Клинический пример ганглионита, развившегося 
в результате осложненного течения ветряной 
оспы 

Больная Арина К., 20.06.1992  г. рожд. История 
болезни № 18230.

Анамнез жизни. Девочка родилась от первой беременности, 
протекавшей без патологии, срочных родов, весом 3650  г, 
длиной 53  см.  Ранний постнатальный период протекал без 
патологии, на  грудном вскармливании до  6  мес. Развитие 

соответствовало возрасту. Аллергологический анамнез 
не отягощен. Прививки проводились согласно НКП, пато-
логических реакций в  поствакцинальном периоде не отме-
чалось. Перенесла в 2,5 года коклюш, в 4 года — энтеровирус-
ную миалгию. Девочка проживала в Краснодарском крае.

Анамнез заболевания. В  7  лет  (1999  г.) заболела ветря-
ной оспой, протекавшей с  обилием высыпаний на  коже 
и  слизистых, которые преимущественно локализовались 
в области головы, шеи, лица, ушей. Регистрировался гипер-
термический синдром с  последующим длительным субфе-
брилитетом (в  течение 40  дней). На  21‑й день от  начала 
заболевания вновь отмечался подъем температуры до 40 °С. 
Накануне за несколько дней девочка жаловалась на сильную 
«жгучую» боль в области глазниц, лба, где вновь появились 
папулезно-везикулезные высыпания. На этом фоне жалова-
лась на  светобоязнь, слезотечение, звукошумовую непере-
носимость, отмечалась упорная цефалгия. Была госпитали-
зирована.

В стационаре получала антибиотико- и  глюкокортико-
идную терапию (противовирусная терапия не проводи-
лась). Состояние на фоне лечения улучшилось, исчез боле-
вой синдром. Однако спустя 6  мес появились повторные 
жалобы на «распирающие», «жгучие» боли в области глаз, 
ушей, шейной области, что сопровождалось гиперемией 
и  отеком в  периорбитальной области. На  фоне коротко-
го курса гормональной терапии указанные симптомы 
купировались. Весной 2000  г. повторились те  же жало-
бы, получала лечение в  условиях санатория без особого 
эффекта, после которого периодически госпитализирова-
лась в неврологическое отделение. Получала симптомати-
ческую терапию.

В 2002  г. на  фоне усиления болевого синдрома той  же 
локализации проведена терапия ацикловиром с  положи-
тельным эффектом. В  2003  г. отмечался очередной при-
ступ более интенсивных и  продолжительных болей в  обла-
сти глаз, шеи, ушей, со  слезотечением, упорной головной 
болью. Диагностирован синдром Рамсея–Ханта. Получен 
кратковременный эффект от  терапии ацикловиром вну-
тривенно. Через 2  недели приступ повторился, но  меньшей 
интенсивности. В  течение 2003  г. проводилась месячным 
курсом терапия Вифероном-2, Т-активином, девочка редко 
посещала школу из-за повторных приступов болевого син-
дрома. Консультирована была в  Москве в  Госмедакадемии 
им. И. М. Сеченова, где психиатром диагностирован ипохон-
дрический синдром.

В феврале 2004 г. обратилась за помощью на нашу кафедру, 
где при осмотре подтвержден синдром Рамсея–Ханта после 
перенесенной ветряной оспы и герпес зостер, что требовало 
исключения других фоновых персистирующих герпесвирус-
ных инфекций и оценки иммунного статуса.

При неврологическом обследовании отмечались жало-
бы на  головокружение, сопровождавшееся тошнотой, 
боли в  затылочно-околоушной и  периорбитальной зонах. 
Отмечены слабость конвергенции, значительная сгла-
женность носогубной складки справа, гиперестезия 
в  зоне С2‑С3  справа; болезненность в  области большого 
затылочного нерва справа; повороты головы в стороны были 
ограничены; общий тон настроения сниженный, девочка 
установочно фиксирована была на своих ощущениях.

Рентгенологически в  области шейного отдела позвоноч-
ника патология не выявлена.

При осмотре окулистом выявлялись спазм аккомодации, 
приобретенная миопия.



14� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ЯНВАРЬ 2016, № 1, www.lvrach.ru

Симпозиум

Проведено серологическое и  молекулярно-генетическое 
обследование на  весь спектр герпесвирусных инфекций, 
получены положительные результаты на вирус Эпштейна–
Барр, ВГЧ 1‑го, 6‑го типов при исследовании крови, мочи 
и  слюны методами иммуноферментного анализа  (ИФА) 
и  полимеразной цепной реакции  (ПЦР), что указывало 
на  медленную персистирующую герпесвирусную инфек-
цию, включая варицелла-зостерную инфекцию.

ИФА на  anti-IgG к  вирусу варицелла-зостер — 1:16000; 
anti-IgG — к HSV1–1:24000; anti-IgG к EBV (к VCAg — 1:160; 
к EAg — 1:80); в слюне: DNA HHV-6 — положит., DNA EBV — 
положит., DNA СMV — положит; в моче: DNA HHV-6 — 
положит., DNA EBV — положит., DNA СMV — положит., 
DNA HSV1 — положит.; в крови — отр.

В иммунном статусе выявлена недостаточность клеточ-
ного иммунитета: снижение CD19+, CD20+, CD4+, ИРИ — 
до 0,89. Показатели иммуноглобулинов А, М и G в пределах 
нормы.

Консультирована и  обследована иммунологом в  НИИ 
иммунологии РАМН, где установлено вторичное иммуноде-
фицитное состояние на фоне медленно текущей персисти-
рующей герпесвирусной инфекции.

При исследовании общих анализов крови, мочи, биохи-
мического анализа крови патология не выявлена.

Таким образом, с  учетом данных анамнеза заболева-
ния и  результатов объективного обследования у  больной 
был диагностирован синдром Рамсея–Ханта (ганглионит 
с  поражением ядер лицевого и  тройничного нервов, ней-
ропатией большого затылочного нерва), который развился 
на  фоне хронической смешанной персистирующей ГВИ: 
HVZ, HSV1, СMV и HHV 6-го типа со сформировавшимся 
вторичным иммунодефицитным состоянием. Сопутствовал 
астеноипохондрический синдром на  фоне хронического 
болевого синдрома. Следует отметить несвоевременность 
назначения противовирусной терапии, которая первично 
не была применена в остром периоде заболевания ветряной 
оспой, протекавшей тяжело, и в рецидивирующем характе-
ре течения, что требовало уточнения фоновой патологии, 
обусловившей неблагоприятный исход этой инфекции.

Учитывая кратковременность эффекта на  предше-
ствующую противовирусную и  гормональную терапию, 
на  клинической базе нашей кафедры — в  Морозовской 
городской детской клинической больнице решено было 
в  комплексную терапию включить курс высокоактив-
ных в/в иммуноглобулиновых препаратов  (пентаглобина, 
октагама — 22,5  г на  курс), миелопида интраназально, 
Т-активина 100 мг в/м на 1 мес; с противовоспалительной 
целью — в/в получала фосфоглив прерывистым курсом — 
3 мес, гепон интраназально 2 недели, нейропсихотропные 
препараты: амитриптилин 1/2 табл.  на  ночь, Финлепсин 
1/2 табл. 2 раза — до 3 мес, Кавинтон 1 табл. 3 раза в сутки 
1  мес, Фенибут 1  табл.  3  раза на  время стационарного 
лечения. На  фоне указанной терапии состояние боль-
ной значительно улучшилось. Так как девочка переехала 
на  постоянное жительство в  Москву, было продолжено 
наблюдение в катамнезе на нашей кафедре и в неврологи-
ческом центре. За время 5‑летнего наблюдения у девочки 
интенсивность и  частота повторных приступов болевого 
синдрома значительно уменьшились на  фоне повтор-
ных курсов нейротропных и  иммунотропных препара-
тов, включая и  противовирусную терапию Фамвиром. 
Это способствовало включению больной в  нормальный 
режим обучения в  школе и  параллельно в  музыкальной 

школе  (чего она была лишена в  течение нескольких лет). 
Обучение продолжила в музучилище.

В современном стандарте и  протоколе лечения и  профи-
лактики ветряной оспы и  опоясывающего герпеса приво-
дятся следующие рекомендации.

Противовирусная терапия 
При среднетяжелой и  тяжелой формах ветряной оспы 

или опоясывающего лишая, а  также при иммунодефи-
цитных состояниях, в  том числе пациентам, получаю-
щим иммуносупрессивную терапию цитостатиками или 
глюкокортикостероидами, страдающим фоновой энце-
фалопатией, независимо от  формы тяжести в  качестве 
этиотропной терапии применяют противовирусные пре-
параты.

Препарат выбора при ветряной оспе:
• �Ацикловир внутрь по 0,2 г (детям до 2 лет); по 0,4 г (детям 

2–6 лет); по 0,8 г (детям старше 6 лет) 4 раза в сут, 7 дней.
Препарат выбора при опоясывающем лишае:

• �Валацикловир внутрь по 1 г 3 раза в сут, 7 дней.
При тяжелой форме противовирусные препараты назна-

чаются парентерально:
• �Ацикловир в  100  мл 0,9% раствора хлорида натрия в/в 

капельно по 5–10 мг/кг.
Препарат выбора при опоясывающем герпесе для местно-

го применения:
• �Валацикловир  (мазь или крем) на  пораженные участки 

5 раз в сут с интервалом 4 ч, 5–10 дней + Глицирризиновая 
кислота (крем) на пораженные участки 5 раз в сут с интер-
валом 4 ч, 5–10 дней.

Иммунотерапия 
При развитии энцефалита или менигоэнцефалита, 

а  также при тяжелых атипичных формах с  целью интен-
сификации этиотропной терапии вводятся стандартные 
иммуноглобулиновые препараты: иммуноглобулин чело-
века нормальный (IgG + IgA + IgM) в/в капельно 5 мл/кг 
3–5  введений  (при необходимости через 1  неделю курс 
повторить) или иммуноглобулин человека нормальный в/в 
капельно 5–8 мл/кг 1 раз в сут, 3–5 введений.

Проводится терапия антигистаминными препаратами 
наряду с  антипиретиками  (парацетамол, ибупрофен), при 
болевом синдроме назначаются анальгетики.

Вакцинопрофилактика ветряной оспы 
В настоящее время используется вакцина Варилрикс, вво-

дится по 0,5 мл подкожно или внутримышечно.
Одна доза вакцины Варилрикс назначается детям в возрасте 

от 12 месяцев и до 13 лет, а две дозы назначаются подросткам 
с 13 лет и взрослым с интервалом между дозами 6–10 недель — 
такая схема вакцинации обеспечивает 95% оптимальную 
защиту против ветряной оспы.

Вакцина Варилрикс может назначаться одновремен-
но с  другими детскими вакцинами, такими как корь–
краснуха–паротит, что делает ее прекрасным кандидатом 
для универсальной массовой вакцинации.

Показана для однократной постэкспозиционной профилак-
тики в  период до  96  часов после контакта с  вирусом  (предпо-
чтительно в течение 72 часов). Это уменьшает тяжесть ветряной 
оспы и  является обоснованной стратегией предотвращения 
вспышек.

Вакцина Варилрикс™ может храниться в  обычном холо-
дильнике при температуре 2–8 °C до 2 лет.
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Зарегистрированы в  России вакцины и  других фирм: 
Варивакс и Окавакс.

В мире применяется вакцина Зоставакс, которая приме-
няется у  взрослых с  целью профилактики опоясывающего 
герпеса.

Заключение 
Применение своевременного комплексного системного 

подхода в  лечении основных причин заболевания постзо-
стерного ганглионита с использованием противовирусных, 
иммунотропных препаратов, нейротропных, а также и пре-
паратов, воздействующих на  болевой синдром, позволяет 
уменьшить степень инвалидизации подобной категории 
больных.

Существующие мифы о  том, что ветряная оспа явля-
ется легкой детской инфекцией, развеиваются, когда эта 
инфекция наслаивается на  персистирующую другую гер-
песвирусную инфекцию, на иммунодефицит, органическую 
сосудистую патологию головного мозга и  др., часто предо-
пределяющих неблагоприятный исход заболевания.

Поэтому вопрос о  назначении противогерпетической 
терапии в подобных случаях решается в пользу назначения 
таковой даже при легкой форме ветряной оспы.

Принципиально важной остается недооценка значимо-
сти профилактики этой инфекции, где до  настоящего вре-
мени существует расхожее, ничем не подкрепленное мнение 
о том, что:
• �ветряная оспа — не опасная инфекция;
• �с  введением прививок возрастает риск развития опоясы-

вающего лишая;
• �вакцина не дает желаемого эффекта;
• �введение вакцины чревато высоким риском осложнений 

и т. д.
Авторам этой статьи очень хочется привлечь внимание 

педиатров и  врачей общей практики к  проблеме лечения 
и  профилактики ветряной оспы у  детей и  взрослых, так 
как, переболев ею однажды даже в  легкой форме, про-
должаем в  себе носить этот вирус на  протяжении всей 
жизни с огромным риском потерять беременность, родить 
инвалида или заболеть тяжелой неврологической патоло-
гией. ■

Литература 

1. �Гранитов В. М. Герпесвирусные инфекции. НГМА, 2001. С. 80.
2. �Деконенко Е. П. Вирус герпеса и поражение нервной системы // Рос. мед. 

журнал. 2002. № 2. С. 46–49.
3. �Диагностика герпесвирусных инфекций человека: меморандум совеща-

ния ВОЗ // Бюл. ВОЗ. 1991. № 3. С. 11–18.
4. �Редькин Ю. В., Одокиенко А. Ю. Современные подходы в фармакотерапии 

рецидивирующей герпетической инфекции // Экспериментальная и кли-
ническая фармакология. 2005. Т. 68, № 6. С. 67–71.

5. �Опоясывающий герпес / Под ред. А. А. Кубановой. М.: ДЭКС-Пресс, 2010. 24 с.
6. �Thakur R., Philip A. G. Treating herpes zoster and postherpetic neuralgia: аn 

evidence-based approach // Journal of Family Practice. 2012. Vol. 61. № 9. S9–15.
7. �Hunt J. R. On herpetic inflammations of the geniculate ganglion: a new syndrome 

of its complications //  [The] Journal of nervous and mental disease, 1907; 34: 73–96.
8. �Hunt J. K. The sensory field of the facial nerve: a further contribution to the 

simptomatology of the geniculate ganglion // Brain. 1915. Vol. 38. P. 418–446.
9. �Bhupal H. K. Ramsay Hunt syndrome presenting in primary care. Practitioner 

2010. 254 (1727). С. 33–53.
10. �Максимова М. Ю., Синева Н. А., Водопьянов Н. П. 

Постгерпетические невралгии (невропатии), обусловленные опоясы-
вающим герпесом // Фарматека. 2013. № 10. С. 58–62.



16� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ЯНВАРЬ 2016, № 1, www.lvrach.ru

Симпозиум

Широко распростране-
но мнение, что главным 
фактором непереноси-
мости коровьего моло-

ка является недостаточная активность 
фермента лактазы. Однако есть дан-
ные о  том, что причиной различных 
желудочно-кишечных симптомов может 
быть не только нарушение всасывания 
лактозы, но  и  некоторые другие меха-
низмы. В качестве альтернативного меха-
низма, влияющего на  непереносимость 
коровьего молока, рассматривается роль 
β-казоморфина-7  (БКМ-7), образующе-
гося из А1 β-казеина — одной из фракций 
белка казеина [1, 2]. Различные исследо-
вания in vitro, in vivo с участием животных 
и  людей говорят о роли БКМ-7 и других 
β-казоморфинов в  системе желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ).

β-казеиновые белки составляют около 
30% от общего количества белков коро-
вьего молока и могут быть представлены 
одним из  двух главных генетических 
вариантов: А1  и  А2. Разница между А1 
и А2 заключается в замене аминокисло-
ты пролин на гистидин в 67‑й позиции 
белковой молекулы благодаря точечной 
мутации в гене А1 β-казеина (рис.) [2].

Известно, что в  молочных продуктах 
азиатского, африканского континентов, 
а также Австралии преобладает фракция 
А2 β-казеина. В Северной Европе преоб-
ладает А1 фракция β-казеина по сравне-
нию с Южной Европой. В большинстве 

западных стран обычное соотношение 
фракций А1 и А2 β-казеинов в коровьем 
молоке составляет 1:1 [3].

В норме в  процессе переваривания 
молока и молочных продуктов под воздей-
ствием ферментов ЖКТ из А1 β-казеина 
образуются биологически активные опио-
идные пептиды — β-казоморфины: БКМ-
5, БКМ-7, БКМ-9  [4]. β-казоморфины 
являются лигандами μ-опиоидных рецеп-
торов  [5, 6–9]. Есть данные о  том, что 
БКМ-5 из коровьего молока представлен 
в сыворотке детей на грудном вскармлива-
нии, матери которых употребляли коровье 
молоко  [10]. БКМ-7  также определяется 
в крови и моче детей кормящих женщин, 
получавших коровье молоко [11–13].

Известно, что в  определенных усло-
виях  in vitro  (при изменении pH и ком-
бинации ферментов, которая не найде-
на в  кишечнике человека) А2  β-казеин 
также может перевариваться с образова-
нием БКМ-7 [14]. Кроме того, известно, 

что БКМ-7  высвобождается не только 
из  молока, но  и  из  йогуртов и  сыров 
и других молочных продуктов [15, 16].

Третий натуральный казоморфин, 
представляющий интерес, — БКМ-9. 
Этот казоморфин получается из  А2‑типа 
β-казеина  [1, 4, 17]. БКМ-9 не обладает 
выраженной опиоидной активностью. Его 
аффинность к  μ-опиоидным рецепторам 
составляет 1/4 от аффинности БКМ-7 [5]. 
Интересно, что у БКМ-9 отмечена антиги-
пертензионная способность [18].

В грудном молоке β-казеин представ-
лен только А2‑типом, с аминокислотой 
пролин в  67‑й позиции белковой цепи. 
В  аминокислотной последовательно-
сти БКМ-7  грудного молока совпадают 
лишь пять из  семи аминокислот, что 
обуславливает более слабую опиоидную 
активность БКМ-7  из  грудного молока 
по сравнению с коровьим. Также извест-
но, что количество различных фракций 
β-казоморфинов снижается в  грудном 
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Резюме. В обзоре представлены данные различных исследований с участием животных и людей, в результате которых было 
доказано, что исключение из рациона А1 β-казеиновой фракции достоверно уменьшает симптомы абдоминальных болей и 
нормализует консистенцию стула.
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Abstract. The review includes the data of various studies in animals and humans, which prove that the removal of A1 β-casein fraction 
from the diet positively reduces the symptoms of abdominal pain and normalizes stool consistency.  
Keywords: intolerance of cow milk, β-casein, goat milk, goat milk formulas, baby nutrition.

Рис. Аминокислотная последовательность А1 и А2 β-казеина
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молоке через 2 месяца грудного вскарм-
ливания  [19], что позволяет предполо-
жить, что казоморфин необходим лишь 
в неонатальном периоде, в том числе для 
улучшения засыпания [19].

Известно, что μ-опиоидные рецеп-
торы, агонистами которых являются 
β-казоморфины, широко представлены 
у  человека, включая систему ЖКТ  [20]. 
Активация μ-опиоидных рецепторов 
играет роль в  механизмах моторики 
кишечника, продукции слизи и  гормо-
нов [21] и влияет как на нейроны кишеч-
ника, так и на клетки эпителия кишечни-
ка напрямую [22, 23]. Например, опиоид 
кодеин достоверно замедляет моторику 
тонкого кишечника и, следовательно, 
общее время продвижения пищи по ЖКТ. 
Результаты различных исследований 
показывают, что пептиды с  опиоидной 
активностью, появляющиеся в  процессе 
расщепления казеина, могут быть при-
чиной снижения времени продвижения 
пищи по  ЖКТ, и  фракция А1  β-казеина 
снижает время транзита по  сравнению 
с А2 [24]. В некоторых других исследова-
ниях показано, что казеин и его дериваты 
снижают сократимость ЖКТ [25–29].

В ряде исследований, изучавших 
влияние различных фракций молоч-
ных белков на  воспалительные процес-
сы в  ЖКТ, показано, что у  крыс  [24] 
и  мышей  [30] А1  β-казеин связан 
с  повышением уровня воспалительно-
го маркера миелопероксидазы  (МПО) 
в  кишечнике. Этот эффект элиминиру-
ется действием налоксона, подтверж-
дая опиоидзависимый ответ. Известно, 
что воспаление в  кишечнике усилива-
ет активность агонистов μ-опиоидных 
рецепторов в  ингибировании гастроин-
тестинального транзита и  увеличивает 
экспрессию μ-опиоидных рецепторов 
в кишечнике мыши [31].

БКМ-7  также увеличивает продукцию 
муцина в ЖКТ. Слизь в кишечнике играет 
роль защитного барьера между эпители-
ем и просветом кишечника, однако чрез-
мерная ее продукция нарушает функцию 
ЖКТ и  взаимодействие бактериальной 
флоры. Недавно были исследованы воз-
можные механизмы провоспалительного 
действия БКМ-7 [32]. При употреблении 
БКМ-7 и  БКМ-5  через рот повышается 
экспрессия провоспалительных марке-
ров (МПО, ИЛ-4) у мышей. Также было 
отмечено увеличение уровней иммуно-
глобулинов, увеличение лейкоцитар-
ной инфильтрации в  стенке кишечника 
и повышение экспрессии toll-like рецеп-
торов в кишечнике. Эта же группа иссле-
дователей отмечала подобные иммун-
ные реакции в  ЖКТ у  мышей, которые 

получают молоко с  преимущественным 
содержанием фракции А1, по сравнению 
с  мышами, которые получали молоко, 
содержащее А2 β-казеин [30]. Эти резуль-
таты подтверждают провоспалительное 
действие А1  β-казеина и  предполагают 
патогенетический путь, по  которому 
А1  β-казеин может влиять на  различ-
ные клинические состояния, включая 
желудочно-кишечные расстройства.

В клинических исследованиях также 
были подтверждены описанные эффекты. 
Так, показано, что употребление молока, 
содержащего А1 фракцию, усиливает вос-
паление в кишечнике (при обследовании 
повышается уровень фекального каль-
протектина), что коррелирует с  болевым 
абдоминальным синдромом и  вздутием 
живота. При использовании в  питании 
только А2  β-казеиновой фракции этих 
симптомов не наблюдается [1, 28].

Известно также, что воспаление, 
вызванное БКМ-7, может влиять на про-
дукцию/активность лактазы и, возможно, 
вызывать симптомы нарушения расще-
пления лактозы у  гиперчувствительных 
индивидуумов. Кроме того, под воз-
действием воспаления меняется состав 
микробиоты кишечника, что также влия-
ет на  всасывание лактозы. Замедление 
моторики ЖКТ на фоне вышеописанных 
причин также влияет на  переваривание 
лактозы, как и других олигосахаридов [1].

Таким образом, становится понятно, 
что исключение из  рациона фракции 
А1  β-казеина может являться профи-
лактикой не только ухудшения мотори-
ки кишечника, которая, в  свою очередь, 
приводит к  воспалительным изменени-
ям в стенке кишечника, нарушению вса-
сывания, вздутию, болевому синдрому, 
возможному нарушению расщепления 
и всасывания лактозы, но и проблем, свя-
занных с местным иммунным ответом.

Соответственно, предпочтительны-
ми для правильного функционирования 
ЖКТ являются молочные продукты, 
содержащие А2  β-казеин. В  настоящее 
время существуют целые программы 
по А2 здоровому питанию, направленные 
на исключение потенциальных факторов 
риска нарушения работы ЖКТ и наруше-
ний местного иммунитета. Таким продук-
том с  «хорошими» белками может быть 
и коровье молоко от определенных пород 
животных, в составе которого содержится 
только А2  фракция β-казеина. Однако 
в российских условиях проведение такого 
анализа молока затруднительно.

Альтернативу А2  коровьему моло-
ку могут составлять молоко и  молоч-
ные продукты, получаемые от  коз или 
овец, поскольку в этих видах молока нет 

А1  β-казеина. Однако овечье молоко — 
редкий продукт для средней полосы 
России. Цельное же козье молоко имеет 
ряд недостатков по некоторым минера-
лам и витаминам в своем составе (в част-
ности, малое количество фолиевой кис-
лоты и витамина В).

Говоря о вскармливании детей первых 
лет жизни, в  силу разных обстоятельств 
не получающих грудное вскармливание, 
было  бы корректным рекомендовать 
специализированные продукты детско-
го питания на  основе козьего молока. 
Обобщая приведенные выше аргументы, 
такие смеси и  каши могут применяться 
для здорового питания, не вызывая нару-
шения моторики и  воспаления в  ЖКТ. 
Профилактика воспалительных процес-
сов в ЖКТ позволит не только обеспечить 
ребенку адекватное качество жизни, 
но  и  создать естественные условия для 
формирования местного иммунитета 
в кишечнике, физиологического баланса 
микробиоты, которой современная наука 
отводит все большую роль в развитии здо-
рового организма в целом.

Однако необходимо отметить, что 
состав смесей на  основе козьего моло-
ка разнится в  зависимости от  компа-
нии производителя. Учеными активно 
обсуждается правильность соотноше-
ния сывороточных и казеиновых белков 
в смесях на основе козьего молока. [33].

Так, в  смесях МАМАКО белковый 
компонент адаптирован посредством 
добавления в  смесь сывороточных бел-
ков козьего молока, которые облада-
ют высокой питательной активностью 
по сравнению с сывороточными белками 
коровьего молока  [33] и  не коагулиру-
ют под действием сычужного фермента. 
Поэтому смеси МАМАКО легко усваива-
ются с первых дней жизни. При переходе 
от  стартовой смеси к  последующей про-
порция сывороточных и казеиновых бел-
ков изменяется  (табл.), что приближает 
состав смеси к  составу цельного козьего 
молока, в  котором соотношение сыво-
роточных и  казеиновых белков состав-
ляет 20:80. Именно такое соотношение 
было рекомендовано Европейским агент-
ством по  безопасности продуктов пита-
ния в 2012 году на основании множества 
проведенных исследований  [33], однако 
не все производители прислушиваются 
к данным рекомендациям.

Помимо отсутствия фракции 
А1  β-казеина, который обсуждал-
ся выше, белковый компонент смеси 
характеризуется очень низким содержа-
нием α-s1‑казеина. Этот белок обладает 
высокой способностью к  коагуляции, 
поэтому его минимальное содержание 
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в смесях МАМАКО позволяет получить 
при переваривании рыхлый творожи-
стый сгусток, легкодоступный пищева-
рительным ферментам.

Кроме того, улучшению функциониро-
вания ЖКТ способствуют и другие компо-
ненты этих смесей, такие как пребиотики 
GOS и  FOS в  соотношении 9:1, которые 
способствуют поддержанию микрофло-
ры кишечника, обладают противовос-
палительной активностью, нуклеотиды. 
Включение в  состав смесей длинноцепо-
чечных полиненасыщенных жирных кис-
лот — архидоновой и  докозагексаеновой 
в  соотношении 2:1, в  сочетании с  лино-
левой и  альфа-линоленовой полиненасы-
щенными жирными кислотами семейств 
омега-3 и  омега-6, не только оказывает 
положительное влияние на  когнитивное 
развитие ребенка, но  и  дополняет про-
филактический эффект смесей в  отно-
шении воспалительных процессов ЖКТ. 
Углеводный компонент смесей не содер-
жит крахмал, сложный для усвоения деть-
ми первых месяцев жизни ввиду низкой 
активности амилазы  [34]. Нормальное 
состояние и функционирование кишечни-
ка, в свою очередь, способствует хорошему 
усвоению питательных веществ и профи-
лактике алиментарно-дефицитных состо-
яний у ребенка.

В смеси МАМАКО добавлен комплекс 
витаминов и минералов, с повышенным 
содержанием железа, кальция, селе-
на, йода, витамина D3, аскорбиновой 

и фолиевой кислоты (табл.). Количество 
железа во  всех формулах строго соот-
ветствует возрастным рекомендациям 
НИИ питания РАМН  [34], благодаря 
чему смеси могут быть также рекомен-
дованы в  качестве профилактики желе-
зодефицитной анемии.

Для детей старше 4–6 месяцев в каче-
стве здорового питания и  профилак-
тики различных расстройств ЖКТ, 
алиментарно-дефицитных состоя-
ний могут быть рекомендованы каши 
МАМАКО на  основе козьего молока, 
обогащенные витаминно-минеральным 
комплексом с повышенным содержани-
ем кальция, железа и йода.

Итак, продукты, не содержащие 
А1  β-казеин, — каши и  адаптирован-
ные смеси МАМАКО с использованием 
«правильного» соотношения казеино-
вых и  сывороточных белков, адекват-
ных количеств витаминов и  минера-
лов, пробиотиков и  бифидобактерий 
позволяют не только профилактировать 
алиментарно-дефицитные состояния, 
обеспечивать полноценное питание 
ребенка, но и создают условия для каче-
ственного функционирования местного 
иммунного ответа. ■
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Проблема своевременного рас-
познавания и  коррекции 
дисбиотических состояний 
у детей чрезвычайно важна для 

практической медицины и особенно для 
детского здравоохранения. Это связано 
с  рядом причин, среди которых можно 
выделить такие значимые, как эколо-
гический фактор, избыточное и  порой 
часто необоснованное назначение анти-
бактериальных препаратов детям, ран-
ний перевод на  искусственное вскарм-
ливание и ряд других. В настоящее время 
для верификации кишечной микробио-
ты приняты различные методологиче-
ские подходы, наиболее приемлемыми 
из которых для детских учреждений явля-
ется культуральный метод, позволяющий 
получить информацию о количественных 
и качественных параметрах микробиоты 
кишечника. В  последние годы приме-
няются также такие современные мето-
ды идентификации, как газожидкостная 
хроматография (определение в фекалиях 
метаболитов микробиоты кишечника), 
полимеразная цепная реакция, секвени-
рование генов 16SpPHK, метод «молеку-

лярного штрих-кода» [1–3]. Безусловно, 
эти методологические подходы на совре-
менном этапе отечественной клиниче-
ской педиатрии являются наиболее адек-
ватными. Однако с  практической точки 
зрения они требуют определенных эко-
номических затрат и достаточно продол-
жительного времени, а потому для скри-
нинговых исследований их применение 
затруднительно.

С учетом вышесказанного важным 
является разработка скрининговых 
тестов оценки дисбиотических наруше-
ний кишечника для целенаправленного 
назначения микробиологических анали-
зов кала и  обоснованной рациональной 
коррекции. В этом плане большой инте-
рес вызывает комплексное изучение коло-
низационной резистентности полости рта 
и  кишечника как единой экологической 
системы пищеварительного тракта. Она 
представлена облигатной микробио-
той (оральными стрептококками полости 
рта и бифидум- и лактобактериями кишеч-
ника), содержание которых в процентном 
соотношении составляет подавляющее 
большинство. Именно названным бак-
териям принадлежит единая роль анти-
адгезии патогенной, условно-патогенной 
микробиоты для поддержания гомеостаза 
организма ребенка [4–8].

Целью исследования явилась оценка 
показателей колонизационной резистент-
ности полости рта с  проецированием их 
на состав микробиоты кишечника у детей 
раннего возраста с  акцентом на  количе-
ственное содержание бифидумбактерий 
как доминирующих микроорганизмов.

Пациенты и методы 
исследования 

Под наблюдением находились 135 детей 
в  возрасте от  6  мес до  4  лет из  соци-
ально неблагополучных семей, госпи-
тализированных в  отделение для детей, 
оставшихся без попечения родителей, 
детского стационара ГАУЗ «ЦГКБ № 18» 
г.  Казани с  направлением: «временное 
пребывание», «оформление в  дом ребен-
ка». Распределение наблюдавшихся детей 
по возрасту представлено на рис. 1.

Все обследованные были дифферен-
цированы на  три группы: 1) условно 
здоровые дети, не имеющие наруше-
ний в  составе микробиоты  (14,07%); 
2) 32,59% детей, страдающих проявле-
ниями субкомпенсированного дисбио-
ценоза кишечника на  фоне сопутству-
ющей патологии  (железодефицитная 
анемия, белково‑энергетическая недо-
статочность, различные пороки разви-
тия от  незаращения мягкого и  твердо-
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го неба до  врожденных пороков серд-
ца); 3) 53,34% детей, имеющих прояв-
ления функциональной дисфункции 
кишечника, обусловленной выражен-
ным дисбиоценозом на  фоне перина-
тального поражения головного мозга 
в  форме пирамидной недостаточности 
и  гипертензионно-гидроцефального 
синдрома.

Распределение наблюдавшихся детей 
по группам представлено на рис. 2.

Все дети были осмотрены квалифи-
цированными специалистами: педиа-
тром, неврологом, кардиологом, эндо-
кринологом, оториноларингологом, 
при необходимости психиатром, аллер-
гологом, офтальмологом.

Не останавливаясь на этиологии дис-
биоценоза  («отказные» дети), отметим 
только, что 43  (37,07%) обследованных 
ребенка из 2‑й и 3‑й групп, судя по пред-
ставленной социальными работниками 
документации, ранее получали антибио-
тики по  поводу острой респираторной 
патологии.

Всем детям проводились параклини-
ческие методы обследования — общий 
анализ крови и мочи, по показаниям — 
биохимические исследования крови 
(уровень общего белка, АЛТ, АСТ, 
щелочной фосфатазы, общего билиру-
бина, холестерина, креатинина и  др.), 
инструментальные исследования  (уль-
тразвуковое исследование внутренних 
органов, электрокардиография, элек-
троэнцефалография и др.).

В первые дни пребывания в стациона-
ре у  госпитализированных детей иссле-
довали колонизационную резистент-
ность полости рта и производили забор 
фекалий на микробиологическое иссле-
дование микробиоты.

Регистрация колонизационной 
резистентности полости рта произво-
дилась путем микроскопии и  бази-

ровалась на  количественном подсче-
те оральных стрептококков по  методу 
А. Н. Маянского  [9]. Исследование 
выполнялось с  минимальными эко-
номическими затратами, и  продолжи-
тельность его составляла 20–25  минут. 
Результаты выражались в  баллах 

с использованием следующей градации, 
предусматривающей учет количества 
оральных стрептококков, адгезирован-
ных на  одном буккальном эпителио-
ците:
• 0 баллов — от 0 до 10;
• 1 балл — от 10 до 30;

Рис. 1. Распределение детей по возрасту

Рис. 2. Распределение наблюдавшихся детей по группам

Рис. 3. Высокий показатель колонизации Рис. 4. Низкий показатель колонизации
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• 2 балла — от 30 до 100;
• 3 балла — от 100 до 300;
• 4 балла — более 300.

На основании балльной оценки под-
считывали индекс колонизации бук-
кального эпителия по  формуле: (0 × 
n + 1 × n + 2 × n + 3 × n + 4 × n)/50, 
где n — число эпителиальных клеток 
с  различной  (0–4) степенью колониза-
ции (рис. 3, 4).

Одновременно с  показателями коло-
низационной резистентности полости 
рта у  обследованных детей проводили 
исследование микробиоты кишечни-
ка на  базе ГУ Казанский НИИ эпиде-
миологии и микробиологии МЗ РФ. 
Поскольку у детей из нескольких сотен 
видов бактерий, населяющих кишеч-
ник, количественно преобладают бифи-
добактерии  (85–90% по  отношению 
к  общей популяции микробов), имен-
но содержание бифидобактерий пред-
ставило больший интерес для нашего 
исследования.

Обработка полученных данных про-
ведена по  общепринятым методам 
медицинской статистики: применял-
ся расчет средней величины, различия 
показателей определялись по критериям 
Стьюдента. Статистически значимыми 
различия показателей считались при 
р < 0,05.

Результаты 
Большинство детей имели задержку 

физического и  нервно-психического 
развития. Так, микросоматический 
тип физического развития отмечался 
у 62,23% детей, дисгармоничное и резко 
дисгармоничное развитие — у  33,34% 
и  31,85% соответственно. Глубокое 
отставание в  нервно-психическом раз-
витии диагностировано у  45,45% детей 
на  втором, у  45,83% на  третьем, у  каж-
дого третьего ребенка на четвертом году 
жизни.

Анализируя клиническую картину 
нарушений пищеварительного тракта 
у  части обследованных детей, мы отме-
тили такие симптомы, как урчание, взду-
тие живота, неустойчивый стул (диарея, 
чередование запора с  жидким стулом), 

кишечные колики, срыгивание, появ-
ление которых расценивалось нами как 
следствие дисбаланса микроорганизмов.

При регистрации количественного 
содержания оральных стрептококков 
у  детей 1‑й группы в  большинстве слу-
чаев  (12–63,16%) оно соответствовало 
4  баллам, у  пациентов 2‑й группы пре-
обладающее содержание облигатной 
микробиоты соответствовало 3  бал-
лам (31–70,45%). Что касается детей 3‑й 
группы, то  у  65,28% детей процентное 
содержание оральных стрептококков 
было наименьшим и составляло 2 балла, 
а у 29,17% — 1 балл (табл.).

Как видно из  приведенных дан-
ных, прослеживается четкая взаимос-
вязь между количественным содер-
жанием оральных стрептококков 
и  численностью больных с  нормаль-
ным содержанием бифидобактерий 
в  анализируемых группах. Чем менее 
интенсивной была колонизация бук-
кальных эпителиоцитов оральными 
стрептококками, тем большие сдвиги 
индигенной микробиоты кишечника 
регистрировались у  обследованных 
детей. Как видно из  табл.  2, индекс 
колонизации буккальных эпите-
лиоцитов в  группе условно здоровых 
детей составил 1,54 ± 0,26, у  пациен-
тов 2‑й и  3‑й групп он был суще-
ственно ниже — 0,83 ± 0,08  (р < 0,05) 
и 0,57 ± 0,09 (р < 0,01) соответственно, 
что сочеталось с  возрастающим дефи-
цитом бифидумбактерий кишечника.

Обсуждение 
Как показали приведенные дан-

ные, прослеживается четкая взаимо
связь степени выраженности снижения 
количественного содержания оральных 
стрептококков полости рта с  содержа-
нием бифидумбактерий кишечника 
как наиболее значимой составляющей 
кишечной микробиоты. Таким образом, 
представленные результаты указывают 
на  однонаправленность сдвигов пока-
зателей колонизации буккальных эпи-
телиоцитов и  облигатной микробиоты 
в  пищеварительной системе у  обследо-
ванных детей.

Заключение 
Проведенный нами комплексный 

клинико-микробиологический анализ 
выявил синхронность сдвигов в  коли-
чественном содержании облигатной 
микробиоты полости рта и  кишечни-
ка. С  учетом полученных результатов 
мы считаем возможным рекомендовать 
использование показателей колониза-
ционной резистентности полости рта 
в качестве скринингового маркера нару-
шений микробиоценоза кишечника 
в  условиях стационара и  амбулаторно-
поликлинической службы педиатриче-
ского профиля. Это тем более важно, что 
метод информативен, неинвазивен, тре-
бует минимальных затрат времени и тех-
нических средств. ■
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Таблица
Оценка колонизационной резистентности полости рта у детей 
с различной степенью дисбиоценоза кишечника

Группа 
обследованных детей

Индекс 
колонизации

Оценка количественного содержания оральных 
стрептококков, балл

4 3 2 1

1-я (n = 19) 1,54 ± 0,26 12 7 – –

2-я (n = 44) 0,83 ± 0,08* 5 32 7 –

3-я (n = 72) 0,57 ± 0,09** – 4 47 21

Примечание. * р < 0,05 — по отношению к 1-й группе; ** р < 0,01 — по отношению к 1-й группе.
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На сегодняшний день уста-
новлено, что мутации гена 
филаггрина  (FLG) являют-
ся важными генетическими 

факторами риска развития атопиче-
ского дерматита  (АтД). Филаггрин — 
это один из  ключевых белков, при-
сутствующий в  эпидермисе кожи уже 
на  третьем месяце жизни ребенка 
и  препятствующий потере воды через 
роговой слой [1, 2].

Ранее показано, что «атопический 
марш» предполагает тенденцию разви-
тия пищевой аллергии, бронхиальной 
астмы  (БА) и  аллергического рини-
та  (АР) у  больных с  АтД. При этом 
мутации гена FLG являются факторами 
риска на каждом шаге в пролонгирован-
ном процессе: формирование АтД  [3], 
аллергической сенсибилизации  [4], БА 
у  больных с  АтД  [5] и  АР  [6]. Таким 
образом, мутации гена FLG являются 
важным фактором риска реализации 
атопии в целом, но с разными шансами 
для конкретного фенотипа [7].

Тесная связь между мутациями гена 
FLG и АтД стала важной вехой в гене-
тическом исследовании аллергических 
заболеваний  [7]. Мутации гена FLG 
объясняют пониженную экспрес-
сию FLG и  продуктов его деградации 
у  пациентов с  АтД  [2]. В  настоящее 
время мутации гена FLG рассматри-
вают как основной фактор риска раз-
вития АтД [8, 9], особенно у пациентов 
с ранним его началом (до 2 лет жизни) 
и больных с персистирующей БА [10].

В 2006  г. впервые обнаружены две 
нулевые мутации, р.R501X и с.2282del4, 
гена FLG у  пациентов с  вульгарным 
ихтиозом  (наследственным заболева-
нием, связанным с  нарушением кера-
тинизации) в 15 семьях шотландского, 
ирландского и американцев европеоид-
ного происхождения [3, 11]. При более 
детальном исследовании привлек вни-
мание факт наличия у нескольких чле-
нов семей с ихтиозом также и АтД [12].

Впервые C. N. Palmer и  соавт.  [13] 
сообщили о снижении или отсутствии 
экспрессии гена FLG вследствие мута-
ций, связанных с  потерей его функ-
ций, что ведет к  нарушению эпидер-
мального барьера и клиническим про-

явлениям АтД. На  сегодняшний день 
идентифицировано около 40  мутаций 
гена FLG в  европейских и  азиатских 
популяциях [12–14].

Распространенность мутаций гена 
FLG различается по  странам Европы, 
но  р.R501X и  с.2282del4 являются 
двумя наиболее часто встречающими-
ся и  имеющими существенную связь 
с АтД по всему континенту [15]. Однако 
в Италии данные мутации редки (часто-
та аллелей менее 1%). Таким образом, 
в  различных популяциях к  АтД могут 
предрасполагать различные генетиче-
ские факторы, что определяет необ-
ходимость дальнейшего детального 
изучения [3, 16].

Большинство исследований показали, 
что мутации гена FLG ассоциированы 
с  АтД и  БА или только с  АтД  [17–19]. 
В европейской популяции у носителей 
мутаций гена FLG (р.R501X и с.2282del4) 
шанс заболеть АтД практически в 5 раз 
выше (ОШ = 4,78, 95% ДИ [3,31–6,92]) 
в  сравнении с  контролем  (ОШ = 1,99, 
95% ДИ [1,72–2,31]) [4].

Последние исследования демонстри-
руют статистически значимую ассоци-
ацию мутаций гена FLG с астмой (ОШ 
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= 1,48, 95% ДИ [1,32–1,66]), но при этом 
БА сочеталась с  АтД  (ОШ = 1,11, 95% 
ДИ [0,88–1,41]) [15]. В японской когорте 
спектр мутаций гена FLG практически 
полностью отличается от  европейцев 
и  североамериканцев  [7]. Только две 
мутации  (р.R501X и  р.E2422X) опреде-
лялись как у европейского, так и у ази-
атского населения [20, 21].

Исследования, проведенные в  РФ, 
в  выборке пациентов с  АтД выяви-
ли частоту делеции с.2282del4, равной 
9,1%  (Т. И. Саликова и  соавт.). Кроме 
того, показано, что в  Республике 
Башкортостан данная мутация выявле-
на у 12,3% больных АтД и лишь у 2,23% 
индивидов контрольной группы  [22]. 
Ученые из ближнего зарубежья, изучая 
частоту мутации с.2282del4  у  больных 
аллергодерматозами, обнаружили дан-
ную делецию у 9,9% пациентов [23].

В научной литературе также име-
ются данные об  ассоциации мутации 
с.2282del4 гена FLG с АтД, АР и развитием 
БА у детей. Ряд авторов указывает на ста-
тистически значимую ассоциацию деле-
ции с.2282del4 гена FLG с АР, причем как 
без АтД (ОШ = 1,78, 95% ДИ [1,16–2,73]), 
так и при его наличии (ОШ = 2,84, 95% 
ДИ [2,08–3,88]) [4, 24].

Ген FLG находится в  хромосомной 
области 1q21  в  составе эпидермально-
го дифференцировочного комплекса 
(ЭДК), представляющего собой массив-
ный кластер генов, охватывающий реги-
он около 1,9 млн пар нуклеотидов геном-
ной ДНК человека и принимающий уча-
стие в  терминальной дифференцировке 
эпидермиса и  образовании рогового 
слоя  [7, 25]. В  данном регионе иденти-
фицировано около 45 генов [12]. Там же 
расположены гены, кодирующие белки, 
участвующие в формировании рогового 
конверта: прекурсоры лорикрина, инво-
люкрина и  малых пролин-богатых бел-
ков. Другие гены ЭДК кодируют белки, 
связанные с  синтезом профилаггри-
на и  трихохиалина, а  также семейство 
S100A кальцийсвязывающих белков [25]. 
Таким образом, ЭДК является группой 
структурно и  эволюционно связанных 
генов, при тесном сотрудничестве кото-
рых протекает сложный механизм диф-
ференцировки эпидермиса, нарушение 
которого ведет к развитию АтД [12].

Термин «филаггрин» (от англ. filament 
aggregating protein — филамент, агреги-
рующий белок) впервые введен в 1981 г. 
для описания класса структурных белков 
рогового слоя эпидермиса [1]. На ультра-
структурном уровне выявлено, что поте-
ря функции гена FLG связана с дезорга-
низацией нитей кератина, нарушением 

синтеза ламеллярных телец и архитекто-
ники пластинчатого бислоя [5].

Филаггрин способствует образованию 
белково‑липидного конверта ороговев-
ших клеток, который заменяет плазма-
тическую мембрану при дифференциа-
ции кератиноцитов, перекрестно свя-
занных трансглутаминазой. При этом 
образуется барьер, предотвращающий 
потерю воды и  минимизирующий про-
никновение аллергенов и  микроорга-
низмов [3].

Ген профилаггрин/филаггрин состоит 
из трех экзонов и двух интронов. Большая 
часть белка ЭДК кодируется в  тре-
тьем экзоне, который является самым 
большим  (более 12  т. п.н.). Филаггрин 
образуется из  профилаггрина и  явля-
ется ключевым белком, способствую-
щим терминальной дифференцировке 
эпидермиса и  образованию защитного 
барьера кожи [1, 7]. Профилаггрин пред-
ставляет собой высокофосфорилирован-
ный, гистидин-богатый белок с  моле-
кулярной массой около 500  кДа  [26]. 
Наибольшее его количество располо-
жено не выше двух слоев рогового слоя. 
Профилаггрин «хранится» в  виде неак-
тивной формы в  нерастворимых гра-
нулах кератогиалина зернистого слоя 
эпидермиса. При увеличении уровня 
кальция происходит дегрануляция кера-
тогиалиновых гранул  [1, 5]. При этом 
профилаггрин подвергается дефосфори-
лированию с образованием 10–12 прак-
тически идентичных, с  массой около 
37 кДа, пептидов филаггрина [27], кото-
рые связывают кератиновые филамен-
ты. Это приводит к  «сжатию» клеток 
зернистого слоя эпидермиса в сплюсну-
тые чешуйки. Такой цитоскелет вместе 
с  прикрепленными белками и  компо-
нентами мембраны претерпевает про-
странственное перекрестное сцепление 
с  формированием ороговевшей клеточ-
ной оболочки — наружного барьерного 
слоя кожи  [26]. Филаггрин участвует 
в  аггрегации кератиновых тонофила-
ментов, образуя между ними аморфный 
матрикс. К ним присоединяются белки, 
полисахариды, липиды, аминокислоты, 
высвобождающиеся при начинающемся 
здесь  (под влиянием гидролитических 
ферментов кератиносом и лизосом) рас-
паде ядер и органелл. В итоге образуется 
сложное по составу соединение керато-
гиалин  [27]. Далее, с  помощью различ-
ных протеаз, филаггрин подвергается 
дальнейшей деградации до  свободных 
аминокислот и  их производных  [1]. 
Свободные аминокислоты катаболи-
зируются до  составных компонентов 
«натурального увлажняющего фактора», 

таких как молочная, пирролидонкар-
боксильная и  уроканиновая кислоты, 
а  также мочевина. Совместно они спо-
собствуют гидратации эпидермиса, тем 
самым повышая барьерную функцию 
кожи  [3]. Кроме того, продукты рас-
пада FLG вносят вклад в формирование 
определенной кислотности кожи. Так, 
трансуроканиновая и  пирролидонкар-
боновая кислоты помогают поддержи-
вать определенный градиент рН эпи-
дермиса. Об этом свидетельствует более 
высокое поверхностное рН эпидермиса 
при наличии мутаций гена FLG [9].

«Кислотная мантия» рогового слоя 
обладает противомикробным эффектом. 
Доказано, что продукты распада филаг-
грина оказывают тормозящее влияние 
на  рост золотистого стафилококка  [28]. 
Также он изменяет активность целого 
каскада сериновых протеаз, необходи-
мых для скоординированной эпидер-
мальной дифференцировки и образова-
ния рогового конверта [3].

Имеются данные о  возможной роли 
продуктов распада филаггрина в защите 
от  УФ-лучей. В  результате фотоизоме-
ризации трансцисуроканиновой кисло-
ты возникают молекулы спектра дей-
ствия 280–310  нм, находящиеся в  диа-
пазоне ультрафиолетовой радиации. 
Более того, in vitro доказано, что цисуро-
каниновая кислота обладает иммуномо-
дулирующим действием в  человеческих 
кератиноцитах и лейкоцитах [3].

Филаггрин экспрессируется в  коже, 
переднем преддверье носа и  слизистой 
оболочке рта, но  не в  респираторном 
эпителии дыхательных путей или эпите-
лии пищевода [6, 29]. Несмотря на то, что 
мутации FLG не носят органоспецифиче-
ского характера, тем не менее есть осно-
вания полагать, что они косвенно уча-
ствуют в развитии атопических заболева-
ний «отдаленных» органов. Ассоциация 
мутаций FLG с  другими атопическими 
нарушениями, вероятно, происходит 
именно в результате чрескутанной сенси-
билизации аллергенами и/или вторично, 
посредством системного, иммунологиче-
ского механизма стимуляции через нару-
шенный кожный барьер [7, 29].

Более того, факт, что БА встречается 
только у индивидов‑носителей мутаций 
гена FLG с  АтД, подтверждает гипо-
тезу о  том, что БА является вторич-
ной по  отношению к  аллергической 
сенсибилизации, произошедшей после 
нарушения эпидермального барьера. 
Мутации гена FLG, по  всей видимости, 
играют роль в  хронизации заболева-
ния и  IgE-сенсибилизации у пациентов 
с АтД [19].
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Таким образом, предположительно 
дефицит FLG в  коже может предраспо-
лагать к  БА у  детей c АтД, увеличивая 
риск сенсибилизации к  аэроаллергенам. 
Однако не следует полагать, что развитие 
БА является неизбежностью даже у гомо-
зиготных носителей мутаций гена FLG, 
приводящих к  изменению его функции. 
Кроме того, даже у  детей, сенсибили-
зированных аэроаллергенами, данные 
мутации следует рассматривать как обя-
зательную предпосылку для развития 
АтД или БА  [29]. Несмотря на  то, что 
до  30% пациентов европейских когорт 
с АтД имеют нулевые мутации гена FLG, 
маловероятно, что только это может объ-
яснить увеличение трансэпидермаль-
ной воды, которое наблюдается почти 
у  всех пациентов с  АтД в  активной ста-
дии болезни  [30]. Более того, около 40% 
индивидов‑носителей мутации гена FLG 
вообще не страдают АтД  (среди здоро-
вых лиц Северной Европы частота носи-
тельства мутаций достигает 12%)  [31]. 
В  связи с  этим возникает предположе-
ние, что только присутствие мутаций 
гена FLG недостаточно для реализации 
АтД и/или Th2‑адаптивного иммунного 
ответа. Очевидно, что определенную роль 
играют и  другие генетические дефекты, 
а  также факторы окружающей среды. 
Вероятно, существуют и такие нарушения 
эпидермального барьера, которые вносят 
вклад и/или модулируют эпикутанную 
сенсибилизацию, что приводит к форми-
рованию атопического фенотипа [31].

Таким образом, механизмы, с  помо-
щью которых мутации гена FLG вызы-
вают заболевания дыхательных путей, 
до  конца еще не ясны. Чрескожная 
сенсибилизация и  вторичные имму-
нологические эффекты индукции 
Th2‑цитокинов в эпителии — это только 
гипотезы, которые требуют дальнейшего 
детального исследования [7, 19]. ■
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Иксодовые клещевые борре-
лиозы  (ИКБ) — группа этио-
логически самостоятельных 
острых или хронических реци-

дивирующих спирохетозных природно-
очаговых инфекций, возбудители кото-
рых передаются иксодовыми клещами 
и  способны поражать различные орга-
ны и  системы  (центральную нервную 
и  сердечно-сосудистую системы, кожу, 
опорно-двигательный аппарат)  [1]. Для 
человека доказана патогенность трех 
геновидов Borrelia burgdorferi, которые 
распространены в  эндемичных регионах 
мира неравномерно. Среди евроазиат-
ских изолятов боррелий преобладают два 
геновида: B. afzelii и  B. garinii. Все выде-
ленные в  Северной Америке изоляты 
боррелий относятся к группе B. burgdorferi 
sensu strictо  [2]. Важность и  актуальность 
этой инфекции определяется ее широким 
распространением в мире, высоким уров-
нем заболеваемости, возможностью фор-
мирования хронических форм и  после-
дующей инвалидизацией пациентов  [3]. 
В Российской Федерации (РФ) ИКБ офи-
циально регистрируются с начала 1992 г., 

и с того времени заболеваемость возрос-
ла почти в 3 раза, с 2477 до 6439 случаев 
в 2014 г. [4, 5].

Ландшафтно-географические особен-
ности Новосибирской области (НСО), 
высокая численность переносчиков бор-
релий — клещей Ixodes persulcatus способ-
ствуют стабильно высокой заболеваемо-
сти ИКБ, которая в Новосибирской обла-
сти превышает общероссийский показа-
тель в среднем в 1,9 ± 0,5 раза (рис. 1) [6]. 
Среднемноголетний уровень заболевае-

мости ИКБ в НСО среди детей до 17 лет 
составляет 3,9:100 000, а  среди детей 
до 14 лет — 4,1:100 000 населения.

На сегодняшний день наиболее полно 
изучены ранние симптомы ИКБ у взрос-
лых пациентов с  мигрирующей эрите-
мой — характерным клиническим мар-
кером заболевания. Исследования, про-
веденные в  РФ, дают различную частоту 
встречаемости форм ИКБ у детей (прева-
лирование безэритемной формы в Томской 
области, Приморском и  Пермском крае, 
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Рис. 1. �Показатели заболеваемости ИКБ в НСО в сравнении с показателями 
по РФ (2005–2014 гг.)
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на  Кузбассе; более частая регистрация 
эритемных форм в  Санкт-Петербурге 
и Нижнем Новгороде).

Целью исследования было установить 
клинико-эпидемиологические и лабора-
торные особенности течения иксодовых 
клещевых боррелиозов у детей на энде-
мичной территории Западной Сибири 
с обоснованием рациональных подходов 
к диагностике и диспансеризации.

Материалы и методы 
исследования 

В исследование были включе-
ны 108  пациентов с  ИКБ в  возрасте 
от  1  до  16  лет, находившихся на  ста-
ционарном лечении в  Государственном 
бюджетном учреждении здравоохране-
ния Новосибирской области «Детская 
городская клиническая больница №  3» 
с  1999  по  2011  гг. При постановке диа-

гноза ИКБ учитывалась совокупность 
эпидемиологических, клинических 
и лабораторных критериев, в том числе 
данных иммуноферментного анали-
за (ИФА) и полимеразной цепной реак-
ции (ПЦР) (табл. 1).

Методом ИФА обследован в  остром 
периоде 71  ребенок с  ИКБ, в  перио-
де реконвалесценции — 39  человек. Для 
проведения ИФА-диагностики использо-
валась иммуноферментная тест-система 
«Боррелиоз-ИФА-комби» ООО «Омникс». 
Катамнестическое обследование для выяв-
ления критериев хронизации проводилось 
через 6 и 18 месяцев 40 больным, перенес-
шим моноинфекцию ИКБ (40,4%).

При оценке иммунного стату-
са  (у  45  больных в  начале болезни, 38 — 
в  динамике и  65  здоровых детей) опре-
деляли общее число лейкоцитов, лим-
фоцитов, CD3 (зрелые Т-лимфоциты), 

CD4 (Т-хелперы/индукторы), CD8 
(Т-лимфоциты цитотоксические), СD56, 
CD16 (натуральные киллеры), CD20 
(В‑лимфоциты), соотношение CD4/CD8. 
Для определения субпопуляций лимфо-
цитов использовали расширенные панели 
моноклональных антител отечественного 
производства («Сорбент», Москва).

Статистическая обработка данных про-
водилась программами SPSS Statistics 17.0 
и  Microsoft Office Excel в  операционной 
среде Windows  XP. Определяли доли, 
средние величины исследуемых морфо-
метрических показателей и  ошибку сред-
ней. Достоверность различий опреде-
ляли с  помощью критерия Стьюдента 
и  непараметрических критериев Манна–
Уитни и  χ2‑квадрата. Зависимость между 
признаками определяли методом ранговой 
корреляции Спирмена. Различия считали 
значимыми при р < 0,05 или р < 0,01.

Результаты и обсуждение 
Возрастной диапазон больных коле-

бался от  1  до  16  лет. Дети в  возрас-
те от  4  до  7  лет  (46%, 50  из  108  чело-
век) болели ИКБ чаще, чем в  воз-
расте от  1  до  3  лет — 11%  (15  чело-
век)  (р < 0,05). Доля детей в  возрасте 
от 8 до 12 лет составила 40,7% (44 ребен-
ка), в возрасте от 13 до 16 лет — 14,8% 
(16 человек).

ИКБ диагностирован как моноин-
фекция — у  99  из  108  человек  (91,7%), 
микст-инфекция ИКБ и  клещевого 
энцефалита  (КЭ) у  9  человек  (8,3%). 
Контрольную группу составили 65  здо-
ровых детей обоего пола  (в  возрасте 
от 3 до 16 лет), обследованных во время 
диспансеризации.

Известно, что патогномоничным симпто-
мом раннего периода ИКБ является мигри-
рующая эритема (МЭ), появление которой 
напрямую связано с фактом присасывания 
клеща. Наличие МЭ явилось признаком 
условного разделения больных на две кли-
нические формы: эритемную  (ЭФ) и  без-
эритемную  (БЭФ). В  нашем наблюдении 
наличие МЭ отмечено у 90 из 108 больных 
ИКБ  (83,3%), у  18  пациентов  (16,7%) 
ИКБ протекал в виде БЭФ, в том числе 
во всех 9 случаях микст-инфекции КЭ + 
ИКБ. В 43,4% случаев (43 из 99 больных) 
изолированный ИКБ протекал в  легкой 
форме, в 56,6% (56 из 99 больных) в сред-
нетяжелой.

У 100% больных с БЭФ и 83,3% боль-
ных с ЭФ, обследованных методом ИФА, 
диагноз ИКБ был подтвержден. Методом 
полимеразной цепной реакции (двухра-
ундовой ПЦР в режиме реального време-
ни) на 7–14 день болезни исследовались 
ликвор (6 больных ИКБ с менингизмом) 

Таблица 1
Протокол обследования пациентов с ИКБ

Клинико-лабораторные методы диагностики

Клинические методы Лабораторные методы

Сбор анамнеза Исследование гемограммы

Объективный осмотр Цитологическое исследование спинномозговой жидкости 

Катамнестическое обследование Специальные методы

Инструментальные методы Люмбальная пункция

Электрокардиография Осмотр глазного дна

Методы молекулярной диагностики

ПЦР крови на ДНК боррелий ПЦР ликвора на ДНК боррелий

Иммунологическая диагностика

Специфический иммунный ответ Иммунный статус

Определение антител классов 
IgM и IgG к боррелиям 
в сыворотке крови методом ИФА

Клеточное звено (СD-типирование): СD3, CD4, CD8, CD16, CD20

Гуморальное звено: IgM, IgG

Таблица 2
Клинические проявления раннего периода ИКБ (n = 99)

Возрастная группа, лет 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13–16 лет

Средняя продолжительность 
инкубационного периода (дней)

8,3 ± 3,29 8,6 ± 1,56 10,2 ± 0,74 8,0 ± 0,6

Средняя продолжительность лихорадки (дней) 2,54 ± 1,76 2,3 ± 0,2 4,1 ± 0,4 8,8 ± 12,0

Средняя величина эритемы (см) при ЭФ 6,69 ± 2,78 6,3 ± 1,24 7,1 ± 0,69 4,0 ± 0,96

Средний уровень повышения температуры 
тела, °С

38,2 ± 0,72 38,4 ± 0,66 38,3 ± 0,76 38,5 ± 0,84

Примечание: различия по критерию Манна–Уитни не достоверны, р > 0,05.

Таблица 3
Взаимосвязь продолжительности лихорадки с возрастом заболевших

Возрастная 
группа

Лихорадка 
1–3 дня

Лихорадка 
4–7 дней

Лихорадка 
свыше 7 дней

Всего

% Абс. % Абс. % Абс.

1–3 года 53,3% 8 46,7% 7∆ 0,00% 0 15

4–7 лет 73,0% 27 27,0% 10 0,00% 0 37

8–12 лет 77,8% 28 19,4% 7 2,8% 1 36

13–16 лет 36,4% 4*∆ 18,2% 2 45,4% 5*∆° 11

Всего       99

Примечание: различия частот достоверны по критерию χ2 при р < 0,05: * при сравнении с группой 
4–7 лет; ∆ при сравнении с группой 8–12 лет; ° при сравнении с группой 1–3 года.
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и кровь (27 больных ИКБ). Исследования 
ликвора у  всех обследованных больных 
дали отрицательный результат. ПЦР 
крови лишь в 22,2% случаев (6 из 27 чело-
век) подтверждала диагноз ИКБ.

Особенности клинических 
проявлений ИКБ у детей 

Инкубационный период варьировал 
от  5  до  22  дней, в  среднем составлял 
8,7 ± 5,2  дня. Наибольшая продолжи-
тельность инкубационного перио-
да (10,2 ± 0,74  дня) была зафикси-
рована у  детей в  возрастной группе 
от  8  до  12  лет. В  остальных возрастных 
группах инкубационный период соста-
вил от  8,0 ± 0,6  дня — в  группе детей 
от  13  до  16  лет, до  8,6 ± 1,56  дня — 
в группе детей от 4 до 7 лет (табл. 2).

Длительная лихорадка  (более 7  дней) 
при острых ИКБ достоверно чаще реги-
стрировалась в  группе детей в  возрасте 
13–16 лет — 45,4% против 2,8% в группе 
детей 8–12 лет при р < 0,05 (табл. 3).

Максимальная температура у  больных 
моноинфекцией ИКБ составила 39,6 °C, 
минимальная 37,1 °C; средняя высота тем-
пературы — 38,3 ± 0,71  °C. Достоверных 
различий высоты температуры в  зависи-
мости от возраста не выявлено. Отмечалась 
прямая достоверная зависимость длитель-
ности температуры от максимальной высо-
ты (r = 0,28 t = 2,46 р < 0,05). Выраженная 
головная боль отмечена у  6  из  99  боль-
ных (6,1%), рвота — у 10 больных (10,1%), 
в том числе у двух повторная — 2,02%.

У детей в  возрастной группе 
от  1  до  3  лет укусы клещей достовер-
но чаще — 86,7%  (13  из  15  больных) 
локализовались в  области головы, 
чем в  старших возрастных группах — 
52,3% (23 из 44) в группе детей в возрас-
те от 8 до 12 лет и 50,0% (6 из 12 человек) 
в  группе от  13  до  16  лет  (р < 0,05). МЭ 
располагалась в  месте присасывания 
клеща и  появлялась в  срок до  45  дней 
от момента присасывания клеща к коже, 
в среднем на 11 ± 7 день.

Размеры МЭ в  среднем составляли 
6,6 ± 4  см  (максимально — до  20  см), 
наименьшие выявлены у  детей в  воз-
расте от 13 до 16 лет (4,0 ± 0,9 см), наи-
большие  (7,1 ± 0,7  см) в  группе детей 
от  8  до  12  лет, что согласуется с  опу-
бликованными литературными данны-
ми  [7, 8]. Размеры эритемы достоверно 
коррелировали с  длительностью инку-
бационного периода  (r = 0,27, t = 2,53, 
р < 0,05). Чаще возникновение эрите-
мы не сопровождалось субъективными 
ощущениями, лишь у  3  детей  (3,0%) 
отмечалось повышение местной тем-
пературы в  области МЭ. Длительность 

существования МЭ составила в  среднем 
8 ± 5  дней, максимально — до  36  дней. 
В  2,2% случаев  (2  из  90  больных) отме-
чалась эритема в виде двойного кольца. 
C момента начала антибактериальной 
терапии эритема угасала в среднем через 
7 ± 4 дня. В 11,1% случаев (10 из 90 боль-
ных с ЭФ ИКБ) купирование воспаления 
сопровождалось шелушением.

Всем детям, больным ИКБ, про-
водилась антибактериальная тера-
пия, в  среднем в  течение 10 ± 2  дня. 
Использовались препараты пеницил-
линового ряда, в  том числе аминопе-
нициллины  (85  детей — 85,3% случа-
ев), доксициклин  (10  детей — 10,5%), 
цефалоспорины  (2  ребенка — 2,1%) 
и  ступенчатая терапия — в  2,1% случа-
ев (у 2 детей); повторные курсы терапии 
требовались в 3,2% случаях заболеваний 
ИКБ — у  3  детей. Исход заболевания 
у всех больных был благоприятным.

Выбор антибактериальной терапии 
влиял на  длительность лихорадочно-
го периода. Длительность лихорадки 
у  детей, получивших препараты пени-
циллинового ряда, была достоверно 
меньше, чем у  пациентов, получивших 
доксициклин (2,5 ± 0,2 против 3,9 ± 0,4, 
р < 0,05) (табл. 4).

Характеристика 
иммунологических изменений 
при ИКБ у детей 

Для определения наиболее оптималь-
ных сроков для обнаружения  IgM про-
анализированы результаты исследова-
ний сыворотки крови пациентов с ИКБ, 
проведенных на  1‑й, 2‑й и  3‑й неделе 

заболевания. Информативность мето-
да ИФА у  больных ЭФ ИКБ составила 
87,8%. IgM к боррелиям достоверно чаще 
обнаруживались на  3‑й неделе от  нача-
ла заболевания  (90,9%), чем на  1‑й 
и  2‑й  (16,7% и  53,3% соответственно) 
(р < 0,05) — табл.  5. Положительные 
значения оптической плотности  (ОП) 
при определении IgM были максималь-
ными также на 3‑й неделе (1,362 ± 0,87), 
что отличалось от  результатов, полу-
ченных на  1‑й неделе заболевания, — 
0,319 ± 0,23 (p < 0,05).

IgG к  боррелиям чаще обнаружи-
вались на  6‑й неделе от  начала заболе-
вания (43,5%), чем на  4‑й неделе (10%) 
(р < 0,05) — табл.  6. Положительные зна-
чения ОП сыворотки при определении 
уровня IgG также были наибольшими 
на 6‑й неделе заболевания — 2,611 ± 0,24.

В общем анализе крови больных ИКБ 
на  1–3  день болезни среднее число лей-
коцитов составило 7,8 ± 2,8 × 109/л, 
лейкоцитоз имел место у  27  из  99  боль-
ных  (27,3%), лейкопения — у  4  боль-
ных  (4,04%). Выявлена достоверная 
обратная связь возраста больных и высо-
ты лейкоцитоза и  абсолютного числа 
палочкоядерных нейтрофилов (r = –0,23, 
t = –2,3, р < 0,05  и  r = –0,25, t = –2,17, 
р < 0,05  соответственно), а  также с  абсо-
лютным числом лимфоцитов и  моноци-
тов (r = –0,25, t = –2,5, р < 0,05 и r = –0,27, 
t = –2,7, р < 0,05 соответственно).

У детей с  острыми ИКБ на  1–3  день 
болезни достоверно, по  сравнению 
с  группой контроля соответствующе-
го возраста, повышалось абсолютное 
число палочкоядерных и  сегменто

Таблица 4
Сравнение длительности лихорадочного периода в зависимости от использованного 
для монотерапии антибактериального препарата при ИКБ

Препарат Количество наблюдений Длительность лихорадки, 
дней (M ± m)Абс. %

Пенициллины 85 85,9 2,5 ± 0,2*

Доксициклин 10 10,1 3,9 ± 0,4

Цефалоспорины 4 4,0 4,0 ± 0,3

Примечание: * различия достоверны по критерию Стьюдента в сравнении с группой доксициклина 
при p < 0,05.

Таблица 5
Распределение положительных и отрицательных результатов определения IgM 
в ИФА с учетом сроков заболевания у больных ИКБ

Срок забора сыворотки Количество положительных 
результатов

Количество отрицательных 
результатов

Абс. % Абс. %

1-я неделя заболевания (n = 12) 2 16,7 10 83,3

2-я неделя заболевания (n = 15) 8 * 53,3 7 46,7

3-я неделя заболевания (n = 44) 40 *∆ 90,9 4 *∆ 9,1

Примечание: различия частот достоверны по критерию χ2 при р < 0,05: * при сравнении с группой 
обследованных на 1-й неделе заболевания; ∆ при сравнении с группой обследованных на 2-й 
неделе заболевания. 
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Симпозиум

ядерных нейтрофилов и моноцитов, что 
косвенно отражает активацию микрома-

крофагального звена иммунитета в ответ 
на внедрение боррелий (табл. 7).

В начале болезни транзиторные 
реактивные изменения иммунной 
системы у  детей с  ЭФ ИКБ характе-
ризовались снижением относитель-
ного содержания CD3-  (38,25 ± 1,08) 
и  CD4‑лимфоцитов  (26,9 ± 0,94) в  срав-
нении с группой здоровых детей (p < 0,05). 
Отмечалось умеренное снижение относи-
тельного числа СD20 (10,93 ± 0,68) в срав-
нении с группой здоровых детей (p < 0,05). 
Общий уровень лимфоцитов изменял-
ся незначительно (табл. 8).

Через 10–14  дней, на  фоне успешно 
проводимой антибактериальной терапии 
и  положительной клинической динами-
ки, была зафиксирована нормализация 
уровня CD3  и  CD4, снижение относи-
тельного содержания СD8, повыше-
ние уровня СD20 (30,67 ± 0,71), СD56-, 
СD16‑лимфоцитов  (30,36 ± 0,93), что 
отражено на рис. 2.

По результатам иммунологического 
исследования можно констатировать, 
что общее число лимфоцитов CD3  при 
развитии воспаления уменьшается, веро-
ятно, вследствие миграции лимфоцитов 
из циркулирующей крови в очаг воспале-
ния и регионарные лимфатические узлы. 
Увеличение количества естественных 
киллеров через 10–14  дней свидетель-
ствует о включении механизмов, направ-
ленных на санацию очага инфекции.

Диспансерное наблюдение за  детьми, 
перенесшими ИКБ, через 6 и 18 месяцев 
после острых форм ИКБ позволяет оце-
нить эффективность проведенного лече-
ния, выявить случаи перехода заболевания 
в  хронические формы, определить круг 
лиц, нуждающихся в дальнейшем врачеб-
ном наблюдении и  проведении повтор-
ного курса терапии. Катамнестическое 
обследование и  анализ амбулаторных 
карт выполнены у 40 (40,4%) детей, ранее 
перенесших ИКБ) по  следующему про-
токолу (табл. 9).

В процессе исследования не удалось 
выявить четких данных за  формирова-
ние специфических суставных пораже-
ний и  проявлений кардита боррелиозно-
го характера у  детей, перенесших острые 
ИКБ и  получивших антибактериальную 
терапию. В течение первых шести месяцев 
после перенесенного заболевания на ЭКГ 
у 15% реконвалесцентов (6 из 40 больных) 
отмечались незначительные преходящие 
изменения в  виде нарушения внутриже-
лудочковой проводимости и  синдрома 
ранней реполяризации желудочков, при 
этом никаких жалоб кардиального харак-
тера дети не предъявляли. Повышения 
кардиоселективных ферментов сыворот-
ки крови  (лактатдегидрогеназа, креатин-
фосфокиназа, аспартатаминотрансфера-

Таблица 8
Содержание субпопуляций иммунокомпетентных клеток в периферической крови у 
детей с ИКБ в динамике заболевания по результатам CD-типирования

Показатели При поступлении 
в стационар 

(в начале 
заболевания) 

(n = 45)

При выписке 
из стационара 
(в динамике, 
через 10–14 

дней) (n = 38)

Здоровые 
дети 

(n = 65)

Лимфоциты, абс. 2322 ± 201 2297 ± 283 3095 ± 285

Т-лимфоциты (СD3), % 38,25 ± 1,08* 58,1 ± 5,4 65,7 ± 1,7

Т-хелперы (СD4), % 26,9 ± 0, 94* 30,3 ± 2,6 39,8 ± 2,1

Т-лимфоциты цитотоксические (СD8), % 22,57 ± 0,54 12,6 ± 2,7 23,8 ± 1,3

В-лимфоциты (СD20), % 10,93 ± 0,68* 30,67 ± 0,71* 14,5 ± 2,8

NK-натуральные киллеры (СD56, СD16), % 11,77 ± 1,02 30,36 ± 0,93* 15,2 ± 1,3

Примечание: * различия достоверны по критерию Стьюдента в сравнении с группой контроля 
при p < 0,05.

Рис. 2. �Иммунологический профиль у детей с иксодовыми клещевыми 
боррелиозами

Таблица 6
Распределение положительных и отрицательных результатов определения IgG 
в ИФА с учетом сроков заболевания у больных ИКБ

Срок забора сыворотки Количество положительных 
результатов

Количество отрицательных 
результатов

Абс. % Абс. %

4-я неделя заболевания (n = 20) 2 10 18 90

5-я неделя заболевания (n = 18) 6 33,3 12 66,7

6-я неделя заболевания (n = 23) 10* 43,5 13 56,5

Примечание: * различия частот достоверны по критерию χ2 при р < 0,05: при сравнении с группой 
обследованных на 4-й неделе заболевания.

Таблица 7
Показатели общего анализа крови у здоровых детей и детей, больных ИКБ

Показатели Группа контроля, здоровые 
дети (n = 65)

Группа детей с ИКБ (n = 99)

До 6 лет 
(n = 28)

7–16 лет 
(n = 37)

До 6 лет 
(n = 47)

7–16 лет 
(n = 52)

Палочкоядерные нейтрофилы, 
× 109/л

0,11 ± 0,003 0,09 ± 0,006 0,27 ± 0,24* 0,18 ± 0,12*

Сегментоядерные нейтрофилы, 
× 109/л

4,11 ± 0,05 3,32 ± 0,12 4,66 ± 2,37 4,40 ± 2,12*

Лимфоциты, × 109/л 3,96 ± 0,07 2,23 ± 0,1 3,16 ± 1,72* 2,26 ± 0,78

Моноциты, × 109/л 0,29 ± 0,03 0,21 ± 0,02 0,45 ± 0,26* 0,34 ± 0,28*

СОЭ, мм/ч 6,6 ± 0,1 5,5 ± 0,2 12,64 ± 8,2* 12,86 ± 9,09*

Примечание: * различия достоверны по критерию Стьюдента при p < 0,05 в сравнении с группой 
контроля соответствующего возраста.
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за) и  нарушения функций миокарда при 
исследовании методом ЭХО-кардиоскопии 
у  этой группы больных выявить также 
не удалось. Обследование реконвалесцентов 
методом ИФА через 6 месяцев после пере-
несенных ИКБ не выявило длительной 
персистенции IgM к боррелиозному анти-
гену и течения активного инфекционного 
процесса, что свидетельствует о благопри-
ятном исходе заболевания. IgG к боррели-
озному антигену сохранялись через 6 меся-
цев лишь у 25% (10 из 40) обследованных 
детей, что также косвенно свидетельствует 
о  полной элиминации боррелий у  боль-
шинства детей, больных ИКБ (рис. 3).

При получении сомнительных резуль-
татов методом ИФА, с целью подтвержде-
ния полученных результатов, было прове-
дено дополнительное обследование боль-
ных с использованием метода иммунного 
блоттинга  (через 6  месяцев после выпи-
ски, 10% пациентов). К  преимуществам 
метода иммунного блоттинга можно 
отнести высокую разрешающую способ-
ность между отрицательными и положи-
тельными результатами и  более точное 
выявление срока заражения. У  всех 10% 
детей результаты иммунного блоттинга 
были отрицательными, что подтверди-
ло отсутствие  Ig класса М и  G в  крови 
реконвалесцентов и  позволило прекра-
тить дальнейшие исследования.

Выводы 
1. �В  структуре ИКБ у  детей на  террито-

рии Новосибирской области преобла-
дали острые эритемные формы (83,3%), 
средней степени тяжести с  благопри-
ятным циклическим течением и  с  пол-
ным выздоровлением. Наибольшая 
средняя продолжительность лихорадоч-
ного периода  (10,2 ± 0,74  дня) и  мак-
симальные размеры клещевой эрите-
мы  (7,1 ± 0,69  см) отмечаются у  детей 
в возрасте от 8 до 12 лет.

2. �IgМ к  боррелиям достоверно чаще 
обнаруживались на  3‑й неделе, 
а  IgG к  боррелиям — на  6‑й неделе 
от  начала заболевания. Более выра-
женный специфический иммунный 
ответ выявлен в  возрастной группе 
от 14 до 16 лет, а менее выраженный — 
у детей от 1 до 3 лет.

3. �Реакция ИФА является высокоин-
формативной для подтверждения диа-
гноза острых ИКБ — 87,8% у  больных 
эритемными формами ИКБ. С  целью 
верификации диагноза дополнитель-
ное серологическое обследование целе-
сообразно проводить в  сроки после 
6‑й недели от начала заболевания.

4. �В  периоде клинической активности 
процесса у  детей с  эритемными фор-

мами ИКБ отмечаются транзиторные 
реактивные изменения иммунной 
системы со  снижением относитель-
ного содержания CD3-  (38,25 ± 1,08) 
и CD4- (26,9 ± 0,94), СD20‑лимфоцитов 
(10,93 ± 0,68).

5. �У  детей, перенесших ИКБ и  полу-
чавших антибактериальную тера-
пию, в  процессе катамнестического 
наблюдения не выявлено форми-
рования хронических форм заболе-
вания и  специфического боррели-
озного поражения сердца, суставов 
и центральной нервной системы. При 
обследовании методом ИФА через 
6 месяцев после перенесенных острых 
ИКБ не выявлено персистенции IgM; 
IgG к боррелиозному антигену сохра-
нялись у 25,6% обследованных. ■
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Таблица 9
Протокол обследования реконвалесцентов ИКБ во время катамнестического 
наблюдения

Клинико-лабораторные методы диагностики

Клинические методы Лабораторные методы

Сбор анамнеза Через 6 и 18 месяцев 
после перенесенных 
острых ИКБ

Исследование гемограммы

Объективный осмотр Биохимическое исследование крови 
(маркеры воспаления)*

Инструментальные методы Биохимическое исследование крови 
(кардиоселективные ферменты)**

Ультразвуковое исследование суставов* Специальные методы

ЭКГ Осмотр глазного дна***

ЭХО-кардиография**

* при наличии артралгий  
**при наличии изменений на ЭКГ 
***по показаниям

Иммунологическая диагностика

Специфический иммунный ответ

Определение IgM и IgG к боррелиям в сыворотке 
крови методом ИФА и иммунного блоттинга

Через 6 месяцев после перенесенных 
острых ИКБ

Рис. 3. �Динамика показателей IgM и IgG к боррелиям в реакции ИФА (в %) у детей, 
больных ИКБ, в начале заболевания и через 6 месяцев (n = 40)

Примечание: * различия частот 
достоверны по критерию χ2 
при р < 0,01: при сравнении 
с группой обследованных 
в остром периоде ИКБ.
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Симпозиум

Митохондриальные болезни — это группа наслед-
ственной патологии, возникающей в  резуль-
тате нарушений клеточной энергетики, харак-
теризующаяся полиморфизмом клинических 

проявлений, выражающаяся в преимущественном пораже-
нии центральной нервной системы и  мышечной системы, 
а также других органов и систем организма [1].

Альтернативное определение митохондриальной пато-
логии гласит, что это обширная группа патологических 
состояний, обусловленных генетическими, структурными 
и  биохимическими дефектами митохондрий, нарушением 
тканевого дыхания и, как следствие, недостаточностью 
энергетического обмена.

Как указывает A. Munnich, «митохондриальные заболе-
вания могут вызывать любой симптом, в  любой ткани, 
в любом возрасте, при любом типе наследования» [2].

Митохондриальные дыхательные цепи — главный конеч-
ный путь аэробного метаболизма. Поэтому митохондриаль-
ную патологию нередко называют «болезнями дыхательной 
цепи митохондрий» (БДЦМ); это сравнительно новый класс 
болезней.

Исторические аспекты митохондриальной 
патологии 

R. Luft и  соавт.  (1962) обнаружили взаимосвязь между 
мышечной слабостью и  нарушениями процессов окисли-
тельного фосфорилирования в мышечной ткани [3]. S. Nass 
и  M. Nass  (1963) открыли существование собственного гене-
тического аппарата митохондрий  (обнаружены несколько 
копий кольцевой хромосомы)  [4, 5]. В  1960–1970  гг. поя-
вилась концепция митохондриальных болезней, то  есть 
патологии, этиологически опосредованной митохондри-
альной дисфункцией. В  1980‑е  гг. были получены точные 
молекулярно-генетические доказательства митохондриаль-
ной природы ряда заболеваний  (болезнь Лебера, синдром 
Пирсона) [6].

Этиопатогенетические аспекты 
митохондриальной патологии 

В зависимости от  наличия основного метаболического 
дефекта принято рассматривать четыре основных группы 
митохондриальных болезней: 1) нарушения обмена пирува-
та; 2) дефекты обмена жирных кислот; 3) нарушения цикла 
Кребса; 4) дефекты электронного транспорта и окислитель-
ного фосфорилирования (OXPHOS) [1, 2].

Причинами возникновения митохондриальной патологии 
являются мутации в  генах, кодирующих белки, задейство-
ванные в процессах энергообмена в клетках (включая субъе-
диницы комплекса пируватдегидрогеназы, ферменты цикла 
Кребса, компоненты цепи транспорта электронов, структур-
ные белки цепи транспорта электронов (ЦТЭ), митохондри-
альные транспортеры внутренней мембраны, регуляторы 
митохондриального нуклеотидного пула, а  также факторы, 
взаимодействующие с ДНК митохондрий (мтДНК) [2, 6].

Митохондриальные нарушения связаны с большим числом 
болезней, не являющихся первичными митохондриальными 
цитопатиями. Тем не менее, при этих болезнях наруше-
ния функций митохондрий вносят значимый вклад в патоге-
нез и  клинические проявления заболеваний. Описываемые 
болезни могут быть метаболическими, дегенеративными, вос-
палительными, врожденными/приобретенными мальформа-
циями, а также неоплазмами.

Митохондрия является органеллой, которая присутству-
ет практически в  каждой клетке, за  исключением зре-
лых эритроцитов. Именно поэтому митохондриальные 
болезни могут поражать любые системы и органы человече-
ского организма [6]. В связи с этим правильнее называть эти 
состояния «митохондриальными цитопатиями» [1, 2].

Основные особенности митохондриальных цитопатий 
включают выраженный полиморфизм клинических сим-
птомов, мультисистемный характер поражения, вариабель-
ность течения, прогрессирование и  неадекватное реагиро-
вание на применяемую терапию.

Дыхательная цепь локализуется на  внутренней мем-
бране митохондрий и включает в себя пять мультифермент-
ных комплексов, каждый из которых, в свою очередь, состо-
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Педиатрия

ит из нескольких десятков субъединиц. Митохондриальная 
ДНК кодирует только 13  из  белковых субъединиц дыха-
тельной цепи, 2 белковых субъединицы мтРНК и 22 мито-
хондриальных транспортных РНК  (тРНК). Ядерный геном 
кодирует более 90% митохондриальных белков [2, 6].

Конечным результатом окислительного фосфорилиро-
вания, происходящего в  комплексах 1‑γ, является произ-
водство энергии  (АТФ). Аденозин трифосфат — основной 
источник энергии для клеток.

Митохондриальная ДНК тесно взаимодействует с  ядерной 
ДНК (яДНК). В каждом из 5 дыхательных комплексов основная 
часть субъединиц кодируется яДНК, а не мтДНК. Комплекс I 
состоит из 41 субъединицы, из которых 7 кодируются мтДНК, 
а остальные — яДНК. Комплекс II имеет всего 4 субъединицы; 
большая их часть кодируется яДНК. Комплекс III представлен 
десятью субъединицами; кодирование мтДНК — 1, яДНК — 9. 
Комплекс  IV имеет 13  субъединиц, из  которых 3  кодируются 
мтДНК, а  10 — яДНК. Комплекс  V включает 12  субъединиц, 
кодирование мтДНК — 2, яДНК — 10 [2, 6].

Нарушения клеточной энергетики приводят к  полиси-
стемным заболеваниям. В  первую очередь, страдают органы 
и  ткани, являющиеся наиболее энергозависимыми: нервная 
система (энцефалопатии, полинейропатии), мышечная систе-
ма (миопатии), сердце (кардиомиопатии), почки, печень, эндо-
кринная система и другие органы и системы. До недавнего вре-
мени все эти заболевания определялись под многочисленными 
масками других нозологических форм патологии. К настояще-
му времени выявлено более 200 заболеваний, причиной кото-
рых являются мутации митохондриальной ДНК [1, 2, 6].

Митохондриальные болезни могут быть обусловле-
ны патологией как митохондриального, так и  ядерно-
го генома. Как указывают P. F. Chinnery и  соавт.  (2004) 
и S. DiMauro (2004), мутации мтДНК были выявлены в 1 слу-
чае на  8000  населения, а  распространенность митохон-
дриальных заболеваний составляет порядка 11,5  случаев 
на 100 тысяч населения [7, 8].

В каждой клетке находятся от нескольких сотен до нескольких 
тысяч органелл — митохондрий, содержащих от 2 до 10 коль-
цевых молекул митохондриальной ДНК, способных к репли-
кации, транскрипции и  трансляции, причем независимо 
от ядерной ДНК.

Генетические аспекты митохондриальной 
патологии 

Митохондриальная генетика отличается от классической 
менделевской в  трех важнейших аспектах: 1) материнское 
наследование  (всю цитоплазму, вместе с  находящимися 
в  ней органеллами, потомки получают вместе с  яйцеклет-
кой); 2) гетероплазмия — одновременное существование 
в  клетке нормального  (дикого) и  мутантного типов ДНК; 
3) митотическая сегрегация  (оба типа мтДНК в  процессе 
деления клетки могут распределяться случайным образом 
между дочерними клетками) [1, 2].

Митохондриальная ДНК накапливает мутации более чем 
в 10 раз быстрее ядерного генома, так как она лишена защит-
ных гистонов и ее окружение чрезвычайно богато реактив-
ными видами кислорода, являющимися побочным продук-
том метаболических процессов, протекающих в  митохон-
дриях. Пропорция мутантной мтДНК должна превышать 
критический пороговый уровень, прежде чем клетки нач-
нут проявлять биохимические аномалии митохондриаль-
ных дыхательных цепей  (пороговый эффект). Процентный 
уровень мутантной мтДНК может варьировать у  индивидов 

внутри семей, а  также в  органах и  тканях. В  этом заклю-
чается одно из  объяснений вариабельности клинической 
картины у больных с митохондриальными дисфункциями. 
Одни и  те  же мутации могут вызывать различные клини-
ческие синдромы  (например, мутация A3243G — энцефа-
лопатию с  инсультоподобными пароксизмами — синдром 
MELAS, а  также хроническую прогрессирующую наруж-
ную офтальмоплегию, сахарный диабет). Мутации в различ-
ных генах могут быть причиной одного и того же синдрома. 
Классическим примером такой ситуации является синдром 
MELAS [2].

Разновидности митохондриальной патологии 
Если перечислить основные митохондриальные болезни, 

то в  их числе окажутся следующие: митохондриальная ней-
рогастроинтестинальная энцефалопатия (MNGIE), синдром 
множественных делеций митохондриальной ДНК, липидная 
миопатия с  нормальными уровнями карнитина, недоста-
точность карнитин пальмитоилтрансферазы, митохондри-
альный сахарный диабет, болезнь Альперса–Хуттенлохера, 
синдром Кернса–Сейра, болезнь Лебера  (LHON), синдром 
Вольфрама, синдром MEMSA, синдром Пирсона, син-
дром SANDO, синдром MIRAS, синдром MELAS, синдром 
MERRF, синдром SCAE, синдром NARP, синдром Барта, 
синдром CPEO, синдром Ли и др. [1].

Наиболее часто в  детском возрасте встречаются следую-
щие клинические синдромы митохондриальной патологии: 
синдром MELAS  (митохондриальная энцефаломиопатия, 
лактат-ацидоз и  инсультоподобные пароксизмы), синдром 
MERRF  (миоклонус-эпилепсия с  рваными красными 
волокнами), синдром Кернса–Сейра (характеризуется пто-
зом, офтальмоплегией, пигментным ретинитом, атаксией, 
нарушением сердечного проведения), синдром NARP (ней-
ропатия, атаксия, пигментный ретинит), синдром Ли (подо-
страя некротизирующая энцефаломиелопатия), болезнь 
Лебера (наследственная оптическая нейропатия) [1, 2].

Имеется большой пул заболеваний, причиной которых явля-
ется не мутации митохондриальной ДНК, а  мутации ядерной 
ДНК, кодирующей работу митохондрий. К ним относятся сле-
дующие виды патологии: болезнь Барта (миопатия, кардиомио-
патия, транзиторные нейтро- и  тромбоцитопении), митохон-
дриальная гастроинтестинальная энцефалопатия  (аутосомно-
рецессивное мультисистемное заболевание): птоз, офтальмо-
плегия, периферическая нейропатия, гастроинтестинальная 
дисфункция, приводящая к  кахексии, лейкоэнцефалопатия. 
Возраст дебюта последнего заболевания весьма вариабелен — 
от периода новорожденности до 43 лет.

Диагностика митохондриальной патологии 
Клинические критерии диагностики митохондриаль-

ных болезней сравнительно многочисленны: 1) миопати-
ческий симптомокомплекс  (непереносимость физических 
нагрузок, мышечная слабость, снижение мышечного тону-
са); 2) судороги  (миоклонические или мультифокальные); 
3) мозжечковый синдром (атаксия, интенционный тремор); 
4) поражение глазодвигательных нервов  (птоз, наружная 
офтальмоплегия); 5) полинейропатия; 6) инсультоподоб-
ные пароксизмы; 7) мигренеподобные головные боли; 
8) черепно-лицевая дисморфия; 9) дисметаболические про-
явления (рвота, эпизоды летаргии, комы); 10) дыхательные 
нарушения  (апноэ, гипервентиляция, тахипноэ); 11) пора-
жение сердца, печени, почек; 12) прогрессирующее течение 
заболевания [1, 2].
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В диагностике митохондриальных болезней используются 
следующие клинические критерии: 1) признаки поражения 
соединительной ткани (гипермобильный синдром, гипе-
рэластичность кожи, нарушения осанки и  др.); 2) нейро-
дегенеративные проявления, лейкопатии при проведении 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного мозга; 
3) повторные эпизоды нарушения сознания или необъясни-
мые эпизоды рвоты у новорожденных; 4) необъяснимая атак-
сия; 5) отставание в умственном развитии без определенных 
причин; 6) отягощенный семейный анамнез; 7) внезапное 
ухудшение состояния ребенка (судороги, рвота, расстройства 
дыхания, вялость, слабость, нарушения мышечного тону-
са — чаще мышечная гипотония, кома, летаргия; поражение 
печени и почек, не поддающееся обычной терапии) [1, 2].

Лабораторные  (биохимические) исследования нацелены 
в первую очередь на выявление у пациентов лактат-ацидоза 
и/или пируват-ацидоза. При этом следует помнить, что нор-
мальные показатели молочной кислоты не исключают нали-
чия митохондриального заболевания. Другие биохимические 
показатели, исследуемые при подозрении на наличие мито-
хондриальной патологии, включают кетоновые тела в крови 
и  моче, ацилкарнитины плазмы крови, а  также содержание 
органических кислот и аминокислот в крови и моче [9].

M. V. Miles и соавт. (2008) предложили оценивать содержа-
ние мышечного коэнзима Q10 у детей с дефектом ферментов 
дыхательной цепи митохондрий [10].

Цитоморфоденситометрические исследования позволяют 
оценивать активность митохондрий лимфоцитов (снижение 
количества, увеличение объема, снижение активности).

Из инструментальных исследований (помимо методов ней-
ровизуализации) используется биопсия скелетных мышц 
с проведением специфических гистохимических реакций — 
для выявления феномена «рваных красных волокон» (ragged 
red fibers — RRF) в  полученном биоптате. Синдромами 
с  «рваными красными волокнами» являются следующие: 
MELAS, MERRF, KSS, PEO  (прогрессирующая наружная 
офтальмоплегия), а также синдром Пирсона. Синдромы без 
RRF: болезнь Leigh, NARP, LHON (наследственная оптиче-
ская нейропатия Лебера) [2].

Генетические методы исследований сводятся к определе-
нию наиболее частых мутаций и секвенированию митохон-
дриальной ДНК.

Лечение митохондриальной патологии 
Терапия митохондриальных болезней, к сожалению, не раз-

работана. С  позиций доказательной медицины считается, 
что эффективное лечение для этой представительной группы 
болезней отсутствует. Тем не менее, в различных странах мира 
используются фармакологические средства и  биологически 
активные вещества, нацеленные на  нормализацию метабо-
лизма и обеспечение адекватной энергетики митохондрий.

При синдроме MELAS лечение должно быть направлено 
на  лечение судорог, эндокринных расстройств, устранение 
последствий инсульта.

P. Каufmann и соавт. (2006) указывают, что поскольку уро-
вень лактата часто коррелирует с тяжестью неврологических 
проявлений, целесообразно применять дихлорацетат для 
снижения уровня лактата  [11]. В  нашей стране с  аналогич-
ной целью используется диметилоксобутилфосфонилдиме-
тилат (Димефосфон) [12].

В исследованиях японских авторов Y. Koga и  соавт.  (2002, 
2005, 2006, 2007) с  хорошим эффектом использовалось вну-
тривенное введение L-аргинина (предшественника NO) — для 

стимуляции вазодилатации в остром периоде инсульта, а также 
пероральное его применение для снижения тяжести после-
дующих эпизодов [13–16].

Среди средств, используемых в терапии митохондриальной 
патологии, фигурируют следующие: витамин В1 (тиамин) — 
400  мг/сут, витамин В2 (рибофлавин) — 100  мг/сут, вита-
мин С (аскорбиновая кислота) — до 1 г/сут, витамин Е (токо-
ферол) — 400 МЕ/сут, никотинамид (ниацин) — до 500 мг/сут, 
коэнзим Q10 — от  90  до  200  мг/сут, L-карнитин — от  10  мг 
до  1–2  г/сут, янтарная кислота — от  25  мг до  1,5  г/cут, 
Димефосфон 15% — 1,0 мл на 5 кг массы тела. Применяются 
также цитохром С (внутривенно), Реамберин (внутривенно) 
и Цитофлавин (внутривенно и перорально) [17, 18].

В качестве других средств фармакотерапии выступают кор-
тикостероиды, минералокортикоиды  (при развитии надпо-
чечниковой недостаточности), антиконвульсанты — при судо-
рогах/эпилепсии  (исключая вальпроевую кислоту и  ее про-
изводные, ограничивая применение барбитуратов). В  наших 
наблюдениях наиболее эффективной противосудорожной 
терапией являлось использование препаратов леветираце-
там (Кеппра), топирамат (Топамакс) или их сочетаний.

Нейродиетология при митохондриальной 
патологии 

Основным принципом диеты при митохондриальной пато-
логии является ограничение нутриентов, оказывающих нега-
тивное влияние на  механизмы обмена — до  формирования 
метаболического блока (рацион питания одновременно обо-
гащается другими компонентами на  обычном или повы-
шенном уровне). Такая терапевтическая стратегия получила 
название «обхождения блока» (going around the block). Важным 
исключением в этом плане является группа митохондриаль-
ных нарушений, ассоциированных с  метаболизмом пиру-
вата  (недостаточность пируватдегидрогеназного комплекса 
с сопутствующими нарушениями со стороны углеводов/гли-
когена/аминокислот). При этом рекомендуются кетогенная 
диета и другие виды высокожировых диет [19].

Широко применяются вещества, являющиеся пище-
выми кофакторами  (коэнзим Q10, L-карнитин, ацетил-L-
карнитин, витамин В2, аскорбиновая кислота, витамин Е, 
витамин В1, никотинамид, витамин В6, витамин В12, био-
тин, фолиевая кислота, витамин К, α-липоевая кислота, 
янтарная кислота, Se)  [19]. Рекомендуется избегание инди-
видуальных алиментарных факторов, индуцирующих обо-
стрение митохондриальной болезни  (голодание, потребле-
ние жиров, белков, сахарозы, крахмала, алкоголя, кофеина, 
мононатрия глутамата; количественные нарушения прие-
ма пищи и  неадекватное потребление пищевой энергии). 
При необходимости осуществляется клиническое пита-
ние (энтеральное, парентеральное, гастростомия) [19].

Чрезвычайно важными являются своевременная диа-
гностика митохондриальных болезней, поиск клинических 
и  параклинических критериев этих заболеваний на  этапе 
предварительном, догенетическом. Это необходимо для 
подбора адекватной метаболической терапии и  предотвра-
щения ухудшения состояния или инвалидизации больных 
с этими редкими заболеваниями.

C. S. Chi  (2015) подчеркивает, что подтверждение или 
исключение митохондриальной патологии остается прин-
ципиальным в  педиатрической практике, особенно когда 
клинические признаки болезни не являются специфичны-
ми, вследствие чего необходим катамнестический подход 
к оценке симптомов и биохимических показателей [20]. ■
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Состояние психического 
здоровья подрастающего 
поколения имеет исключи-
тельное значение для обще-

ства, поскольку подростковый возраст 
является кризисным периодом разви-
тия личности в  отношении возник-
новения пограничной психической 
патологии, когда формируется целый 
ряд личностных свойств, оказываю-
щих выраженное влияние на  особен-
ности адаптации личности в  зрелом 
возрасте  [1]. К  пограничной психи-
ческой патологии относятся неврозы, 
психопатии и  психические наруше-
ния при соматической патологии. Их 
объединяет промежуточное положе-
ние, которое они занимают, с  одной 
стороны, между нормой и  психиче-
ской патологией или, с  другой сто-
роны, между психической и  сомати-
ческой патологией, границы между 
которыми часто трудно провести  [2]. 
В  настоящее время в  России частота 

встречаемости пограничных психиче-
ских нарушений у  лиц подростково-
го и  юношеского возраста составляет 
46,7%, среди которых более полови-
ны случаев представлены невротиче-
скими реакциями, преобладающими 
у девушек раннего и старшего юноше-
ского возраста [1].

В МКБ-10 (1998) пограничные нервно-
психические расстройства включены 
в рубрики F40‑F48 «Невротические, свя-
занные со  стрессом и  соматоформные 
расстройства»; F50‑F59 «Поведенческие 
синдромы, связанные с  физиологи-
ческими нарушениями и  физически-
ми факторами» —  (F50 «Расстройства 
приема пищи», F50.0 «Нервная анорек-
сия»); F60‑F69 «Расстройства личности 
и поведения в зрелом возрасте».

Нервная анорексия — сознательное 
ограничение в  приеме пищи или пол-
ный отказ от  еды с  целью коррекции 
мнимой или резко переоцениваемой 
избыточной массы тела. На  современ-
ном уровне развития медицины рас-
сматривается как типичная психосо-
матическая патология — расстройство 
пищевого поведения, в  основе кото-

рого лежит расстройство витальных 
инстинктов: пищевого инстинкта, 
инстинкта самосохранения с  разви-
тием кахексии вплоть до  опасности 
летального исхода.

Точных статистических данных 
по  распространенности нервной ано-
рексии нет, считается, что ей страда-
ют 1–5% девочек-подростков, соот-
ношение мальчиков и  девочек 1  к  10. 
Средний возраст дебюта расстройств 
пищевого поведения 11–13  лет, около 
50% девушек в  возрасте между 13‑ю 
и 15‑ю годами считают, что у них есть 
лишний вес, а 80% девочек 13 лет уже 
хотя бы раз сидели на диете или пыта-
лись сбросить вес другими способами. 
Среди больных нервной анорексией 
без своевременного лечения отмечает-
ся самый высокий показатель смертно-
сти 20%, при этом известно, что только 
1  из  10  человек, имеющих то  ли иное 
расстройство приема пищи, получает 
адекватное лечение [3].
Факторы риска развития нервной 
анорексии:
• �Генетические факторы — имеющая-

ся предрасположенность к  опреде-
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ленному типу личности, к  психиче-
скому  (аффективному или тревож-
ному) расстройству или к  дисфунк-
ции нейромедиаторных систем.

• �Биологические факторы — нали-
чие избыточной массы тела и  ран-
нее наступление первой менструа-
ции, а  также нарушение взаимодей-
ствия нейромедиаторов, регулирую-
щих пищевое поведение (серотонин, 
дофамин, норадреналин).

• �Семейные факторы — наличие среди 
родственников патологических вле-
чений: булимии, анорексии, пара-
рексии, патологии инстинкта само-
сохранения  (суицидальные мысли 
и  поступки, депрессия, акты само-
истязания, членовредительства, 
бродяжничество), наркоманиче-
ских синдромов, в  том числе алко-
голизма, клептомании, пиромании. 
Нарушения пищевого поведения 
могут прослеживаться из  поколе-
ния в  поколение у  родственников 
по линии матери [4].

• �Личностные факторы — характерен 
перфекционистски-обсессивный 
(навязчивые мысли) тип личности 
в  сочетании с  низкой самооцен-
кой, неустойчивостью образа своего 
тела, чувством собственной неполно-
ценности, неуверенности и  несоот-
ветствия требованиям семьи и соци-
ума. Успехи в  учебе детей с  анорек-
сией достигаются главным образом 
за счет тщательности и организован-
ности при выполнении домашних 
заданий, а также благодаря хорошей 
памяти [4].

• �Культуральные факторы: прожи-
вание в  индустриально развитой 
стране и акцент на стройности (худо-
бе) как главном признаке женской 
красоты, а  также наличие стрессо-
вых факторов.

• �Подростковый и  юношеский воз-
раст традиционно расценивается как 
фактор риска развития анорексии. 
В последние десятилетия наметилась 
динамика снижения возраста мани-
фестации заболевания [5].
Согласно концепции поисковой 

активности, главным побудительным 
мотивом к  отказу от  пищи являет-
ся активная борьба с  препятствия-
ми, с  тем вызовом, который бросает 
девушкам их собственный аппетит 
и все, кто хочет заставить их нормально 
есть. Анорексия является процессом 
повседневного преодоления, активной 
борьбы с чувством голода и аппетитом, 
своеобразного поискового поведения 
и  именно этим ценна больным. Этот 

процесс находится в их руках и особен-
но значим, поскольку они не капиту-
лируют и остаются активными, борьба 
способствует восстановлению снижен-
ной самооценки. Поэтому страх вер-
нуться к нормальному приему пищи — 
это не страх утраты контроля над весом, 
это страх утраты вызова, делающего 
жизнь полноценной. Каждый несъе-
денный кусок пищи это победа, и  она 
тем ценнее, чем в  более напряженной 
борьбе одержана [6].

В основе развития анорексии лежит 
дисморфофобия — болезненный син-
дром, состоящий в обостренном пере-
живании человеком своего физическо-
го несовершенства, навязчивых идеях 
собственного уродства, основанных 
на  реальных, а  чаще мнимых теле-
сных недостатках. Дисморфомания — 
патологическая убежденность в  нали-
чии мнимого физического недостатка, 
представляет собой дисморфофобию, 
развившуюся до  уровня бреда. Идея 
физического недостатка чаще бывает 
сверхценной или бредовой, может раз-
виваться медленно, постепенно или 
возникнуть внезапно, по  типу «оза-
рения». Степень переживания своего 
«уродства», «дефекта» не соответствует 
ни реально имеющимся особенностям 
внешности, ни  интенсивности воз-
можно нанесенной психической трав-
мы  (шутки сверстников, неосторож-
ные замечания со стороны родителей).

Важно помнить и родителям, и педи-
атрам, что дисморфофобия являет-
ся неотъемлемым признаком пубер-
татного периода и касается лица, види-
мых участков тела, фигуры и  половых 
органов. Согласно опросам, до  80% 
подростков недовольны своей внеш-
ностью, причем это недовольство 
окрашивает в  минорные тона все их 
мироощущение, нарушает полноцен-
ность жизни. В  основе переживаний 
могут лежать действительные физиче-
ские недостатки: крупный нос, полно-
ватая фигура, а  также несоответствие 
собственному выбранному «идеалу».

Этапы развития нервной 
анорексии [7] 

I этап — первичный, инициальный, 
длится от  2  до  4  лет, может начать-
ся, соответственно, уже в  начальном 
школьном возрасте. Исходя из  наших 
собственных наблюдений, родители 
пропускают этот этап, хотя дети в  это 
время не скрывают своих изменив-
шихся интересов и увлечений. Следует 
быть особенно внимательным к  увле-
чению девочек героинями сериалов, 

актрисами, исполнительницами музы-
ки, имеющими миниатюрное телосло-
жение или похудевшими с  демонстра-
цией своих достижений на  публике 
и  в  интернете. В  этот период ребенок 
затаивается, но  уже принимает реше-
ние, появляется сверхценная идея 
дисморфомании. Депрессивные рас-
стройства в  целом менее выражены 
и  на  более отдаленных этапах тесно 
связаны со  степенью эффективности 
коррекции внешности, проводимой 
больными.

II аноректический этап начинается 
с  активного стремления к  коррекции 
внешности и  условно заканчивает-
ся похуданием на  20–50% исходной 
массы, развитием вторичных сомато-
эндокринных сдвигов, олигоамено-
реи  (уменьшении менструации у  деву-
шек) или аменореи  (полным ее пре-
кращением). Способы похудания могут 
быть весьма разнообразными и  тща-
тельно скрываются в начале коррекции 
избыточной полноты. На  начальном 
этапе большую физическую нагрузку, 
активные занятия спортом больные 
сочетают с  ограничением количества 
пищи. Сокращая объем пищи, боль-
ные вначале исключают ряд продук-
тов, богатых углеводами или белками, 
а  затем начинают соблюдать жесто-
чайшую диету и  едят преимуществен-
но молочно-растительную пищу. 
При недовольстве такими частями 
тела, как живот, бедра, больные одно-
временно со  строгой диетой до  изне-
можения занимаются специально раз-
работанными физическими упражне-
ниями — делают все стоя, много ходят, 
сокращают сон, стягивают талию поя-
сками или шнурами с тем, чтобы пища 
«медленнее всасывалась». Упражнения 
типа «сгиб — разгиб» при нарастающем 
похудании порой настолько интен-
сивны, что приводят к  травмирова-
нию кожи в области крестца, лопаток, 
по  ходу позвоночника, на  месте стя-
гивания талии. Чувство голода может 
отсутствовать в  первые дни ограниче-
ния в еде, но чаще достаточно выражено 
уже на ранних этапах, что существенно 
препятствует собственно отказу от еды 
и  требует от  больных поисков спосо-
бов похудания: пассивных и активных. 
Существует множество сайтов, посвя-
щенных анорексии, на  которых обща-
ются подростки, обмениваются опы-
том, вся информация имеется в откры-
том доступе (рис. 1).

К пассивным способам похуда-
ния относятся интенсивное куре-
ние, употребление в  больших коли-
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чествах черного кофе вместо любой 
еды. Использование медикаментоз-
ных средств, снижающих аппетит 
(Флуоксетин), психостимуляторов 
(Сиднокарб), мочегонных, слабитель-
ных в очень больших дозах, реже при-
менение клизм. Эти препараты можно 
купить в интернет-аптеках, подростки 
настолько тщательно прячут их в доме, 
что родители при сборе анамнеза отри-
цают вообще их наличие или саму воз-
можность использования.

Поскольку на этом этапе происходит 
резкое сокращение объемов поступле-
ния пищи, то  неминуемо появляются 
клинические симптомы поражения 
пищеварительной системы, такие как 
спастические абдоминалгии, запор, 
слабость сфинктера и  выпадение пря-
мой кишки вследствие постоянных 
очистительных клизм, а  также сим-
птомы нарушения моторики верхних 
отделов пищеварительного тракта: 
тошнота, постпрандиальная диспеп-
сия, изжога. При обследовании выяв-
ляются эрозивно-язвенные поражения 
слизистой оболочки пищевода, желуд-
ка и  двенадцатиперстной кишки, 
камни желчного пузыря, холецистит, 
опущение внутренних органов (рис. 2, 
3). Типичный для этого этапа нервной 
анорексии страх перед едой обуслов-
лен не только боязнью поправиться, 
но и возможностью появления тягост-
ных ощущений в  эпигастральной 
области. При появлении симптомов 
со  стороны пищеварительной систе-
мы, на  которые начинают обращать 
внимание родители, в  подавляющем 
большинстве случаев дети с анорекси-
ей направляются к  гастроэнтерологу, 
что является недопустимой очевид-
ной тактической ошибкой. Вторичные 
симптомы поражения органов и систем 
организма будут купированы толь-
ко при лечении основного заболева-
ния — нервной анорексии, чем занима-
ются профильные специалисты: пси-
хиатры и психологи.

К активным способам похуда-
ния относятся вомитоманические 
нарушения — рвотное поведение. 
Рассматривается два варианта этой 
патологии: вомитофобия — навязчи-
вый страх, боязнь рвоты, наблюдается 
у  людей, действительно испытавших 
позыв к рвоте или совершивших рвот-
ный акт в публичном месте; вомитома-
ния — непреодолимое желание вызы-
вать рвоту. Как результат постоянного 
вызывания рвоты с  целью освобожде-
ния от  пищи развивается эрозивный 
эзофагит, разрушается эмаль зубов.

Выделяют три основных варианта 
синдрома нервной анорексии: нервная 
анорексия, синдром нервной анорек-
сии с  доминированием булимии; син-
дром нервной анорексии с  доминиро-
ванием булимии и  вомитоманически-
ми нарушениями [5].

При нервной анорексии с  доми-
нированием монотематической дис-
морфофобии  (частота встречаемости 
около 72%) особенностями синдро-
ма являются сверхценный характер 
идей полноты, выраженность депрес-
сии, поведение больных направлено 
на снижение веса: отказ от еды, исто-
щение себя физическими нагрузками, 
с  развитием вторичных соматоэндо-
кринных нарушений и  потерей веса 
от 20% до 25%.

При синдроме нервной анорексии 
с  доминированием булимии  (часто-
та встречаемости около 14%) наряду 
с  дисморфофобическими идеями 

сверхценного характера имеют место 
бредовый характер идеи полноты, дли-
тельные атипичные депрессии, появ-
ление неконтролируемого стремления 
к  потреблению пищи. Основным про-
явлением булимических нарушений 
являются приступы переедания, кото-
рые провоцируются как внешними воз-
действиями, так и спонтанные, возни-
кающие преимущественно в  вечернее 
и ночное время на фоне пароксизмаль-
ного усиления аппетита и  ослабления 
чувства насыщения. В поведении боль-
ных отмечается противоречивость: при 
стремлении избавиться от  приступов 

Рис. 1. �Пирамидка анорексички — 
польский сайт по анорексии

Рис. 2. Камни в шейке желчного пузыря (снижение массы тела на 28% за 6 мес)

Рис. 3. �Трансверзоколоноптоз 
(снижение массы тела на 30% 
за 8 мес)
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переедания они одновременно жела-
ют сохранить имеющийся оптимально 
низкий для них вес.

При синдроме нервной анорексии 
с доминированием булимии и вомито-
маническими расстройствами (частота 
встречаемости около 14%) в  клиниче-
ской картине преобладают бредовая 
дисморфофобия, атипичные депрессии 
и булимия, которая, появляясь на ано-
ректическом этапе, сменяется на этапе 
кахексии вомитоманией, что является 
ведущим симптомом при данном типе.

Подростки с  анорексией представ-
ляют собой две различные нозоло-
гические группы: больные с  патоло-
гически протекающим возрастным 
кризом в детском и подростковом воз-
расте  (МКБ-10: F50.0‑F50.2) и  с  вяло-
текущей шизофренией  (МКБ-10: 
F21.3‑F21.4).

Патологически протекающий пубер-
татный период — «бурный психиче-
ский, сексуальный и  соматический 
метаморфоз», который затрагивает 
и искажает все звенья развития, делая 
процесс созревания подростка крити-
ческим. Данным термином обозначают 
принципиально обратимые специфи-
ческие подростковые психопатологи-

ческие нарушения, характеризующие-
ся общими закономерностями возник-
новения, клинического оформления 
и обратного развития [8].

Для клинической картины анорек-
сии, развившейся в рамках патологиче-
ски протекающего возрастного криза, 
характерны следующие симптомы:
• �Тревожные и истерические личности 

с чертами перфекционизма в сочета-
нии с выраженным инфантилизмом, 
склонностью к навязчивым действи-
ям и движениям.

• �Больные отличаются избыточным 
весом с  детства, тенденцией к  уско-
ренному половому созревании.

• �Сложные внутрисемейные отноше-
ния являются главным психотрав-
мирующим фактором. В  семьях 
детей с  анорексией выявляются 
специфические черты поведения 
матерей: агрессивность, недоволь-
ство, раздражительность, повышен-
ный контроль со стороны родителей 
над поведением и  жизнью ребенка. 
Родители этих больных обладают 
высокой самооценкой в  сочетании 
с высоким уровнем притязаний, при 
этом не обладают высоким уровнем 
эмпатии  (сопереживание и  сочув-

ствие). При этом часто отмечается 
факт симбиотической связи больных 
с матерью [4].

• �Дисморфофобические идеи иници-
ального этапа развития анорексии 
носили отрывочный, нестойкий 
характер, совпадали с  реальными 
изменениями формы тела в  пре- 
и пубертатный период.

• �Борьба с лишним весом заключалась 
в физических нагрузках, сокращении 
приема пищи, несмотря на постоян-
но сохраняющееся чувство голода.

• �В дальнейшем деятельность больных 
определялась борьбой двух моти-
вов — чувством голода и стремлени-
ем похудеть.

• �Кахектический этап у  данной груп-
пы больных выражен не был, так как 
дефицит веса не превышал гипотро-
фии 3‑й степени.

• �Этап обратного развития симптома-
тики начинался только после начала 
специального и  симптоматического 
лечения. По  мере прибавки массы 
тела актуализировались дисморфо-
фобические идеи.

• �Длительное катамнестическое 
наблюдение показало хорошую соци-
альную адаптацию больных и отсут-
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ствие сколько-нибудь выраженных 
изменений личности.
Очень важно, что у  всех больных 

анорексией, находящихся в  состоя-
нии патологически протекающего 
возрастного криза, выявлялся только 
синдром нервной анорексии с  доми-
нированием монотематической дис-
морфофобии  (без булимии и  вомито-
мании).

При вялотекущей шизофрении син-
дром нервной анорексии встречается 
у  56% больных, нервная анорексия 
с доминированием булимии и нервная 
анорексия с доминированием булимии 
и  вомитоманическими нарушениями 
поровну в 22% случаев [5].

III кахектический этап — ведущее 
место в  клинической картине зани-
мает астенический синдром с  преоб-
ладанием адинамии и  повышенной 
истощаемости. В  период выраженной 
кахексии больные полностью утрачи-
вают критическое отношение к своему 
состоянию и по-прежнему продолжают 
упорно отказываться от еды, отмечает-
ся бредовое отношение к  своей внеш-
ности. Летальность достигает 20%, 
в  половине случаев причиной смерти 
является самоубийство. 

IV этап редукции нервной анорексии — 
лечение детей, страдающих нервной 
анорексией, должно проводиться толь-
ко в профильных учреждениях специ-
алистами психиатрами, диетологами, 
нутрициологами.

Основными направлениями лече-
ния нервной анорексии являются 
повышение социальной активно-
сти, уменьшение физической актив-
ности, использование графиков еды. 
Основная цель лечения — восстановле-
ние нормального веса тела и  пищевых 
привычек, прибавка в весе на 0,4–1 кг 
в  неделю. Одновременно проводится 
терапия соматических и  психических 
расстройств, предотвращение реци-
дива. Наиболее успешным лечением 
анорексии является сочетание психо-
терапии, семейной терапии и терапев-
тического лечения. Предполагается, 
что сам страдающий анорексией дол-
жен принимать активное участие 
в лечении. Продолжительность курсов 
психотерапии от  1  года у  пациентов, 
которые восстановили свой нормаль-
ный вес, 2 года и более у больных, чей 
вес по-прежнему находится ниже нор-
мальной отметки.

Разъяснительная работа с  родите-
лями является неотъемлемой частью 
процесса выздоровления ребенка 
с анорексией, цель ее — формирование 

у  родителей адекватного отношения 
к  больным и  обеспечение их эффек-
тивного сотрудничества с врачом в вос-
становительной терапии. Установлено, 
что родители:
• �недооценивают тяжесть состоя-

ния больных, считают, что усиле-
ние питания процесс произволь-
ный, зависящий только от сознания 
ребенка;

• �испытывают чувство бессилия, стал-
киваясь с нарастающим сопротивле-
нием больной, все большей избира-
тельностью в отношении еды;

• �чрезмерно фиксированы на внешно-
сти, излишней полноте дочери, про-
блемы обсуждаются в  присутствии 
ребенка;

• �озабочены трудовой реадаптаци-
ей, считают, что для закрепления 
результатов лечения необходимо 
предоставить период полного отдыха 
от учебы или работы;

• �не осознают необходимости длитель-
ного, в течение 4–7 лет, систематиче-
ского наблюдения у психиатра.
Известно, что сохраняется высо-

кая вероятность рецидива анорексии 
даже после выздоровления, улучшение 
состояния ребенка  (выздоровление) 
достигается в  50–70% случаев, а  25% 
больных полностью не восстанавли-
ваются, поддерживают низкую массу 
тела, сохраняется патологическое 
стремление к  совершенству внешнего 
вида, симптомы дисморфофобии [7].

В настоящее время врач любой спе-
циальности должен знать и  обращать 
внимание на типичные признаки ано-
рексии:
• �Вес на  15% ниже положенных норм 

его возраста, индекс массы тела 
≤ 17,5. Полное отрицание пробле-
мы, нежелание говорить на эту тему.

• �Нарушения способов питания  (еда 
стоя, дробление пищи на маленькие 
кусочки, отличная от  общего меню, 
принесенная с собой).

• �Постоянное ощущение собственной 
полноты, панический страх попра-
виться. Чрезмерные физические 
нагрузки и неутомимость, бессонни-
ца. Неутомимость уменьшается с раз-
витием болезни. Больные скрывают 
не только свою болезнь, но и чувство 
усталости, озноба и  слабости. При 
этом очевидны изменения в  пове-
дении: раздражимость и  грусть, 
сменяющие эйфорию; пониженная 
активность, депрессивность, необо-
снованный гнев, чувство обиды.

• �Увлечение темами, связанными 
с едой: внезапно появившийся инте-

рес к приготовлению пищи, коллек-
ционирование рецептов, просмотр 
кулинарных книг, увлечение кули-
нарией и приготовление роскошных 
трапез для родственников и  друзей 
без участия самого больного в  еде; 
интерес к разным диетам; внезапное 
желание стать вегетарианцем.

• �Изменения в  социальной и  семей-
ной жизни: нежелание присутство-
вать на  встречах и  общих трапезах, 
прекращение общения с  близкими, 
частые и  долгие посещения ванной 
комнаты или чрезмерные занятия 
спортом вне дома.
Оказание специализированной меди-

цинской помощи в  Москве больным 
детям с  анорексией предусматрива-
ет выездную консультацию психиа-
тра в  стационар, где находится ребе-
нок  (на  что требуется согласие толь-
ко подростка, если возраст ≥ 15  лет) 
с  установкой диагноза и  дальнейшим 
лечением в  профильном учреждении. 
Консультативная помощь в  Городском 
консультативно-психиатрическом дис-
пансерном отделении (ГКПДО) ГБУЗ 
«НПЦ ПЗДП им.  Г. Е. Сухаревой ДЗМ» 
оказывается детям от 1 года до 18 лет. ■
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В современной классификации 
пищевой аллергии отдельно 
выделена группа эозинофиль-
ных гастроинтестинальных 

заболеваний, в  частности, эозинофиль-
ный гастроэнтероколит и  эозинофиль-
ный эзофагит  (ЭоЭ) (табл.  1) [1, 2]. 
Патогенез таких типов пищевой аллер-
гии связывают со  смешанными — IgE- 
и  не-IgE-опосредованными — механиз-
мами развития и инфильтрацией эозино-
филами слизистой оболочки пищевода, 
желудка и кишечника [1–4].

Как известно, для пищевой аллергии 
характерно любое сочетание симптомов 
со стороны кожи, желудочно-кишечного 
тракта  (ЖКТ) и  дыхательных путей. 
Среди полиморфизма клинических про-
явлений пищевой аллергии примерно 
в  80% случаев встречается поражение 
кожи, тогда как эозинофильные гастро-
интестинальные заболевания — намного 
реже  [1–5]. Кроме того, дополнитель-
но имеет место сама гиподиагностика 
ЭоЭ и аллергического (эозинофильного) 
гастроэнтерита. Причин тому несколько. 
Так, если в 90‑е годы ЭоЭ рассматривали 
как редкое заболевание (1–2 публикации 
в базе PubMed), то сегодня данную нозо-
логию широко признают во  всем мире 
у  детей и  взрослых  [1–3]. Неоценимую 
роль в  этом вопросе сыграла разработка 
четких клинико-диагностических кри-
териев и  основных подходов к  лечению 
ЭоЭ [6]. В 2011 г. международная группа 
экспертов предложила следующее кон-

цептуальное определение заболевания: 
«Эозинофильный эзофагит — хрониче-
ское, иммуноопосредованное заболева-
ние, гистологически характеризующееся 
выраженной эозинофильной инфиль-
трацией слизистой оболочки пищевода 
и  клинически проявляющееся эзофаге-
альной дисфункцией  (дисфагией)»  [6]. 
Тем самым становится ясно, что самая 
главная причина гиподиагностики эози-
нофильных гастроинтестинальных забо-
леваний — отсутствие комплексного 
подхода, поскольку для подтверждения 
клинического диагноза требуется уча-
стие патоморфолога и  исследование 
биоптатов слизистой оболочки пищево-
да и желудка после эзофагогастродуоде-
носкопии (ЭГДС).

Еще одну диагностическую сложность 
для практикующих врачей представляет 
своевременная правильная дифференци-
альная диагностика гастроинтестиналь-
ной пищевой аллергии с  другой пато-
логией ЖКТ. На  эту проблему указыва-
ет наличие неоднозначных симптомов 

и  отсутствие типичной клинической 
картины: тошнота, рвота, абдоминаль-
ная боль, диарея, примесь крови с калом 
и т. п., как известно, характерны для очень 
широкого круга заболеваний [1–6].

Однако в  последнее время появи-
лись сообщения, которые позво-
лят врачам  (прежде всего педиатрам, 
гастроэнтерологам и  даже неврологам) 
на  основании анамнеза и  классических 
данных биоптата ткани с высокой степе-
нью вероятности заподозрить у ребенка 
эозинофильные гастроинтестинальные 
заболевания. Так, исследователи пред-
лагают врачам учитывать 4 клинических 
особенности, которые в  совокупности 
указывают на высокую вероятность ЭоЭ 
без необходимости назначения биопсии 
в  дальнейшем: это дети младшего воз-
раста, чаще мужского пола (60%), стра-
дающие дисфагией (98%), атопией (69%) 
и  пищевой аллергией  (43%) по  сравне-
нию с  контролем  [7]. Четыре эндоско-
пических критерия ЭоЭ — кольца (78%), 
борозды  (86%) и  бляшки  (47%) при 
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Таблица 1
Аллергические заболевания гастроинтестинального тракта по типу патогенеза

lgE-зависимые Смешанные (IgE- и не-lgE-
зависимые) — эозинофильные 

гастроинтестинальные 
заболевания

Клеточно-опосредованные

Немедленная 
гастроинтестинальная 
гиперчувствительность

ЭоЭ Синдром энтероколита, 
индуцированный пищевыми 
протеинами

Оральный аллергический 
синдром

Эозинофильный гастрит Энтеропатия, индуцированная 
пищевыми протеинами

Эозинофильный гастроэнтерит Проктоколит, индуцированный 
пищевыми протеинами

Эозинофильный гастроэнтероколит
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отсутствии грыжи пищеводного отвер-
стия диафрагмы в совокупности помогут 
также врачу самостоятельно отличить 
ЭоЭ от гастроэзофагеально рефлюксной 
болезни  (ГЭРБ). Некоторые пациенты 
с ЭоЭ имеют нормальную эндоскопиче-
скую картину (4%) [6, 7].

Другое недавнее заключение извест-
ного ученого J. Spergel et al. также спо-
собствует улучшению понимания дан-
ной нозологии  [8]. Так, при наблю-
дении в  динамике детей с  пищевой 
аллергией на  молоко, яйца, пшени-
цу и  сою  (n = 425) в  общей сложно-
сти у  17  из  них в  дальнейшем развился 
ЭоЭ. Продукт считался причиной ЭоЭ, 
если при его исключении из  рациона 
симптомы заболевания улучшались, 
а  повторное введение приводило к  их 
возобновлению. По-прежнему наиболее 
распространенными триггерами ЭоЭ 
в данной подгруппе детей были молоко, 
яйца, пшеница, соя. Кроме того, 94% 
из них страдали различными аллергиче-
скими заболеваниями. Спустя 2–4  года 
у  некоторых пациентов, которые пере-
росли пищевую аллергию, может раз-
виться ЭоЭ как реакция на те же самые 

аллергенные продукты, подчеркивают 
авторы.

Для аллергологов важно знать, что 
примерно у  10–15% больных, которые 
получают специфическую иммунотера-
пию внутрь  (сублингвально, в  таблет-
ках) по  поводу пищевой аллергии или 
поллиноза, также может развиться 
эзофагит  [8]. При сезонной аллергии 
на  пыльцу у  20% больных клинические 
симптомы ухудшения аллергического 
ринита сопровождались обострением 
ЭоЭ [9].

Оценка аллергической реакции замед-
ленного типа требует тщательного диф-
ференцированного подхода и правильно 
проведенного обследования пациента.

Эозинофильный эзофагит 
Эпидемиология 

ЭоЭ диагностируют в  любом возрас-
те. Его распространенность изучена 
почти во  всем мире, включая единич-
ные публикации из  стран Африки  [6, 
7]. В западных странах она оценивается 
~4,4–9,5  случаев на  100 000  человек  [7]. 
В  российской литературе таких данных 
очень мало [10, 11].

Заболевание чаще встречается среди 
жителей города, по  сравнению с  сель-
ской местностью; с  более высокой рас-
пространенностью в холодных и засуш-
ливых зонах, чем в  тропическом кли-
мате [11]. Среди больных с установлен-
ным диагнозом ЭоЭ преобладают лица 
мужского пола  (76% взрослых и  66% 
детей)  [6, 7]. Описаны семейные кла-
стеры ЭоЭ, хотя точное расположение 
локусов не известно. Недавно появилось 
сообщение о высокой распространенно-
сти ЭоЭ среди детей, страдающих нару-
шениями соединительной ткани.
Клиника 

По сути, ЭоЭ предоставляет клиници-
стам новые объяснения таких непонят-
ных ранее гастроинтестинальных симпто-
мов, как дисфагия, изжога, боль в  груди, 
рвота и боль в животе у детей и взрослых. 
Безусловно, существуют определенные 
различия в клинических проявлениях ЭоЭ 
в  зависимости от  возраста  (табл.  2)  [12, 
13]. Так, типичные гастроинтестиналь-
ные симптомы верхнего отдела ЖКТ 
появляются в  основном в  детстве или  же 
после 30–40  лет. Доказана тесная связь 
между ЭоЭ и  атопическими заболева-
ниями  (бронхиальная астма, аллерги-
ческий ринит и  атопический дерматит). 
Большинство пациентов с  ЭоЭ имели 
в детстве пищевую аллергию и нередко — 
положительные результаты кожных или 
серологических проб на  пищевые про-
дукты, хотя такая взаимосвязь у взрослых 
проявляется слабее [12].

Для новорожденных и  детей первых 
3  лет жизни  (чаще — мужского пола 
и страдающих различными атопическими 
заболеваниями) характерно разнообра-
зие неспецифических жалоб: частый отказ 
от еды, срыгивание, рвота, боль в животе.

Дети более старшего возраста указыва-
ют на «чувство инородного тела в горле»; 
зуд, першение в  горле; они держат пищу 
во  рту 15  мин до  глотания; жуют пищу 
медленно, им нужно много воды, чтобы 
проглотить пищу. Нередко такие дети 
отказываются от  пищи  (выплевывают 
еду; самостоятельно ограничивают прием 
пищи или очень разборчивы в еде; у них 
могут возникнуть страх удушья, проблемы 
с  засыпанием)  [13]. У  таких детей отме-
чаются также симптомы ГЭРБ с  различ-
ной частотой: изжога и рефлюкс (5–82%), 
рвота (5–68%), боль в животе (8–100%).

У подростков и взрослых ЭоЭ представ-
лен типичными ГЭРБ-подобными сим-
птомами (рвота, тошнота, боль в животе, 
изжога и срыгивания) [6, 12, 13]. Частота 
дисфагии при приеме пищи твердой 
консистенции (29–100%) и чувство сдав-
ления пищей  (25–100%), боль в  груди, 

Таблица 3
Заключительные вопросы, содержащиеся в опроснике симптомов дисфагии 
(Dysphagia Symptom Questionnaire (DSQ))

1. Сегодня утром после пробуждения Вы принимали твердую пищу?

Да 

Нет

2. После пробуждения с утра при приеме пищи Вы почувствовали замедление прохождения 
пищи или что она застряла в горле/груди?

Да 

Нет (опрос завершить)

3. Вы что-то предпринимали в течение дня (последние 24 ч) 
для облегчения прохождения пищи?

Нет, у меня было улучшение

Да, мне приходилось принимать жидкость, чтобы получить облегчение

Да, я должен был кашлять, чтобы получить облегчение

Да, меня тошнило, чтобы получить облегчение

Да, мне пришлось обратиться к врачу

Примечание: *DSQ заполняется ежедневно после 5 часов вечера.

Таблица 2
Клинические симптомы ЭоЭ в зависимости от возраста пациента

Симптомы Дети Подростки 
и взрослые 

Отказ от пищи +++ –

Рвота/регургитация ++ +

Рефрактерные к терапии срыгивание/рвота +++ +

Трудности глотания/затруднение глотания пищи + ++

Боль в эпигастральной области ++ +

Дисфагия + +++

Задержка в прибавке массы тела +++ –
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как правило, увеличиваются с  возрас-
том [1–4]. Такие пациенты довольно часто 
отмечают изменения в  своих привычках 
жевать  (появляется потребность дли-
тельно пережевывать и обильно запивать 
пищевой комок водой для завершения 
глотка)  [1–5]. Боль за  грудиной может 
возникнуть спонтанно или после упо-
требления алкоголя, кислотосодержащих 
продуктов, а  также сухой, грубой пищи 
и быстрой еды. Наконец, некоторые боль-
ные ЭоЭ жалуются на атипичные симпто-
мы ГЭРБ (приступы бронхиальной астмы, 
охриплость голоса, кашель, риносинусит, 
нарушения сна (10–25%) [6].

Эпизоды вклинения пищи в  пище-
вод  (когда содержимое пищевого 
комка, несмотря на  предпринимаемые 
больным дополнительные усилия, оста-
ется в пищеводе), стриктуры пищевода, 
«узкий пищевод» являются основными 
осложнениями ЭоЭ [6, 7, 13]. Также ЭоЭ 
может быть выявлен при спонтанной 
перфорации (трансмуральные/интраму-
ральные или глубокие рваные раны при 
проведении эндоскопии). Такие ослож-
нения встречаются крайне редко.

Осмотр врача и  стандартные лабора-
торные анализы, как правило, не выяв-
ляют каких-либо выраженных наруше-
ний, за  исключением легкой эозино-
филии периферической крови и  повы-
шения уровня общего IgE (у 50% и 70% 
больных ЭоЭ соответственно) [6, 7].

Независимо от  возраста, каждому 
пациенту с  ГЭРБ-подобными симпто-
мами, плохо поддающимися фармако-
терапии или хирургическим методам 
лечения, следует исключить ЭоЭ  [6]. 
Рефрактерная к  традиционной терапии 
изжога у  детей и  взрослых — еще одна 
причина недиагностированного ЭоЭ.

Таким образом, у подростков и взрос-
лых преобладающими симптомами ЭоЭ 
являются дисфагия и  чувство затрудне-
ния глотания.

Дисфагия — довольно тревожный сим-
птом, когда он сопровождает рефлюкс, 
и  обязательно требует во  всех случаях 
проведения ЭГДС. Пациенты описыва-
ют дисфагию как ощущение затруднения 
глотания твердой и/или жидкой пищи, 
«торчащей в груди» (табл. 3) [6, 7, 14].

Как известно, глотание происходит 
в  три этапа: во  рту, глотке и  пищево-
де. Ротоглоточная дисфагия наблюда-
ется при нервно-мышечных расстрой-
ствах (инсульт, паркинсонизм), а также 
сухости слизистой оболочки, вызван-
ной воздействием препаратов или луче-
вой терапии. Кроме ЭоЭ, пищеводная 
дисфагия обычно связана с  анатоми-
ческими дефектами пищевода  (в  том 

числе, ГЭРБ) и расстройствами мотори-
ки (например, кардии). При структурных 
нарушениях пищевода (воспалительные 
и  онкологические заболевания) дисфа-
гия появляется после потребления пищи 
только твердой консистенции, тогда как 
у  пациентов с  нарушением моторики 
она отмечается на  жидкую и  твердую 
пищу  (табл.  4)  [15]. Все  же у  больных 
с  дисфагией наиболее распространен-
ной причиной является ЭоЭ.

Типичные клинические симптомы 
ЭоЭ — дисфагия, изжога и боль в груди 
очень схожи со многими другими заболе-
ваниями (прежде всего, ГЭРБ). По реко-
мендации экспертов для подтверждения 
диагноза ЭоЭ таким больным следует 
назначить повторную морфологиче-
скую оценку биоптатов пищевода после 
2‑недельного курса лечения ингибито-
рами протонной помпы [6].
Эндоскопия при ЭоЭ 

Верхняя эндоскопия является первым 
диагностическим шагом при исследова-
нии всех пациентов с дисфагией. Однако 
патогномоничных эндоскопических при-
знаков и  специфичных только для ЭоЭ 
изменений слизистой оболочки пищевода 
не существует. Да и в определение самого 
заболевания типичные или какие-либо 
особенности эндоскопической картины 
не включены. При подозрении на  ЭоЭ 
эксперты советуют всегда проводить 
биопсию, даже если слизистая оболочка 

нормальная или  же у  больного обнару-
живают другие потенциальные причины 
дисфагии (стеноз и т. п.) [6, 7, 15].

Среди наиболее присущих ЭоЭ эндо-
скопических признаков выделяют фик-
сированные концентрические коль-
ца (трахеевидный пищевод, или «трахеа-
лизация»), подвижные концентрические 
кольца  (кошачий пищевод, «кошачья 
борозда», или «фелинизация»), рани-
мость  (надрывы) слизистой оболоч-
ки (слизистая типа «папиросной бумаги») 
и  ее отек  [6, 7, 15, 16]. Формирование 
колец связывают с  отеком, воспале-
нием и  возможным фиброзом тканей. 
Хроническое воспаление способствует 
формированию рубцов и стриктур, кото-
рые приводят к  постоянному стенозу 
пищевода [17]. По сути, нарушение глота-
ния и наличие стриктур являются основ-
ными осложнениями ЭоЭ. В  90‑е годы 
причиной доброкачественных стриктур 
пищевода до  80% случаев были язвен-
ная болезнь и ГЭРБ, однако в последнее 
десятилетие их количество резко снизи-
лось в связи с широким использованием 
ингибиторов протонной помпы.

Стриктуры пищевода в  зависимости 
от диаметра и анатомических аномалий 
классифицируют как простые или слож-
ные. Стриктуры обнаруживают также 
при грыже пищеводного отверстия диа-
фрагмы, дивертикулах пищевода или 
трахеопищеводной фистуле  [15–17]. 

Таблица 4
Наиболее распространенные причины дисфагии

Причины дисфагии Эффективность дилатации

Изменения доброкачественной этиологии:

Пептические стриктуры Да 

Кольца Шацкого 

Эзофагеальная сеть

Эозинофильный эзофагит 

Каустическая травма

Стриктура анастомоза

Радиационные повреждения 

Лекарственно-индуцированные стриктуры

Постэндоскопическое лечение стриктуры

Врожденные аномалии пищевода (трахеопищеводный свищ)

Крикофарингеальные изменения

Аденокарцинома пищевода

Плоскоклеточная карцинома пищевода

Псевдоахалазия 

Внешнее сдавление Нет 

Заболевания с нарушением моторики:

Aхалазия Да

Диффузный спазм пищевода Нет 

Гипоподвижность (заболевания соединительной ткани)



44� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ЯНВАРЬ 2016, № 1, www.lvrach.ru

Симпозиум

«Узкий пищевод» отличается от стриктур 
значительной протяженностью сужения 
просвета, затрагивающей большую часть 
пищевода  [17]. Риск развития стриктур 
пищевода связан с  гиподиагностикой 
заболевания: в  частности, у  молодых 
пациентов период от появления первых 
симптомов до  установления диагноза 
ЭoЭ в  среднем составляет 10  лет  [17]. 
Кроме того, за  последние 20  лет имен-
но ЭоЭ стал одной из  ведущих при-
чин сужения калибра пищевода (другие 
причины — длительное интубирование 
назогастральным зондом, радиацион-
ный эзофагит, каустические травмы, 
эзофагит Барретта, буллезные кожные 
болезни, врожденный стеноз пищево-
да, интрамуральный псевдотуберкулез 
пищевода и т. п.).

Другие патоморфологические призна-
ки ЭоЭ: эозинофильные микроабсцес-
сы (скопление > 4 эозинофилов в преде-
лах эпителиального пласта), инфильтра-
ция эозинофилов в поверхностных слоях 
эпителия; реже встречаются гиперпла-
зия базального слоя эпителия, межкле-
точный отек, увеличение числа и  удли-
нение сосочков собственной пластинки 
слизистой оболочки, ее фиброз/склероз, 
увеличение числа тучных клеток, нако-
пление Т- и  В‑лимфоцитов  [6, 15–17]. 
Фибринозный экссудат  (зернистость 

слизистой поверхности, беловатые 
папулы различных размеров) формиру-
ется из-за воспаления эзофагеального 
эпителия и  представляет собой эози-
нофильные абсцессы, которых оши-
бочно принимают за кандидоз пищево-
да. Эрозивные и  язвенные поражения 
слизистой оболочки пищевода, а  также 
инфильтрация нейтрофилами не харак-
терны для ЭоЭ, если только такой паци-
ент не страдает одновременно другими 
заболеваниями (ГЭРБ, инфекционный 
эзофагит и  т. п.). В  то  же время при 
тяжелой форме болезни могут появиться 
язвенные поражения и  рвота во  время 
самой эндоскопической процедуры.

Согласно новой классификации, эндо-
скопическая картина при ЭоЭ включает 
4  основные  (кольца, борозды, экссудат, 
отек), а  также дополнительные параме-
тры  (сужение калибра пищевода, под-
вижные кольца, стриктура и  ранимость 
его слизистой оболочки)  (табл.  5)  [16]. 
Тем самым в течении ЭоЭ выделяют два 
варианта: протекающие с  воспалением 
и фиброзными изменениями. Так, белый 
экссудат, отек и  линейные борозды, 
а  также нормальный диаметр пищево-
да представляют эндоскопические эле-
менты острого воспаления. Характерной 
отличительной эндоскопической особен-
ностью фиброзного воспаления при ЭоЭ 

являются кольца, стриктуры и слизистая 
типа «папиросной бумаги». У  большин-
ства пациентов с  ЭоЭ обнаруживают 
сочетание воспалительных и  фиброзных 
изменений [6, 16, 17].

При изучении предикторов развития 
ЭоЭ на основании вышеперечисленных 
эндоскопических данных было установ-
лено, что воспалительный фенотип более 
характерен для пациентов молодого воз-
раста, реже сопровождается дисфагией, 
чувством сдавления пищей и дилатаци-
ей пищевода (p < 0,001) [18]. Напротив, 
вероятность развития фибростенотиче-
ского фенотипа ЭоЭ достоверно уве-
личивалась за  каждые 10  лет более чем 
вдвое. Такая ассоциация по всей вероят-
ности указывает на естественное течение 
ЭоЭ: прогрессирование болезни от вос-
палительного до  фибростенотического 
процессов. В  то  же время у  90% детей, 
страдающих ЭоЭ, обнаружен субэпите-
лиальный фиброз, а биопсией глубоких 
тканей — эозинофильная инфильтрация 
lamina propria [18].

Однако даже такие эндоскопические 
признаки ЭоЭ, как кольца пищевода, 
стриктуры, линейные борозды и белый 
экссудат, не являются специфически-
ми, поскольку они присущи и  другим 
заболеваниям пищевода и  часто вво-
дят в  заблуждение эндоскописта  [6, 
15].

Данные анамнеза и  указание на  дис-
фагию являются четким показанием для 
отбора проб биопсии даже в случае нор-
мальной эндоскопии пищевода [1–4].

Основной гистологический диагно-
стический критерий ЭоЭ — интраэпи-
телиальная эозинофильная инфильтра-
ция с  количеством эозинофилов ≥ 15 
в  поле зрения микроскопа высокого 
разрешения  (×400)  [6, 7]. Как прави-
ло, эозинофилы практически отсут-
ствуют в  ткани верхнего отдела ЖКТ. 
Значительно выраженную интраэпите-
лиальную инфильтрацию эозинофила-
ми выявляют примерно у  1/3  больных 
при визуально не измененной слизистой 
оболочке пищевода [6]. У 32% обследо-
ванных детей эндоскопически опреде-
ляли нормальный пищевод, несмотря 
на  выраженную тканевую инфильтра-
цию эозинофилами (среднее количество 
эозинофилов в  проксимальной и  дис-
тальной части пищевода составляло 
23,3 ± 10,5 и  38,7 ± 13,3  соответствен-
но) [6].

В то  же время такой классический 
гистологический признак ЭоЭ, как 
эозинофилия пищевода, также не явля-
ется патогномоничным только для дан-
ной нозологии.

Таблица 5
Классификация ЭоЭ в зависимости от эндоскопической оценки пищевода

Главные признаки Степень

Отек (бледность слизистой оболочки) 0: отсутствует

Кровоснабжение 1: потеря четкости или отсутствие сосудистого 
рисунка

Фиксированные кольца (концентрические 
кольца, гофрированный пищевод, 
гофрированные кольца, кольчатый пищевод, 
трахеализация)

0: нет
1: мягкие тонкие продольные кольца
2: умеренно выраженные кольца, позволяющие 
прохождение стандартного диагностического 
эндоскопа у взрослых (наружный диаметр 
8–9,5 мм)
3: резко выраженные кольца, препятствующие 
прохождению диагностического эндоскопа

Экссудат (белые пятна, бляшки) 0: нет
1: легкие поражения с участием < 10% площади 
пищевода

Борозды (вертикальные, продольные) 1: есть вертикальные 
2: выраженные тяжелые поражения 
с вовлечением > 10% площади пищевода

Стриктура 0: отсутствует
1: есть (указать предполагаемый продольный 
диаметр)

Малые признаки Степень

Ранимость (надрывы) слизистой оболочки 
(слизистая типа «папиросной бумаги» 
при прохождении диагностического 
эндоскопа, но не после дилатации пищевода)

0: отсутствует 
1: есть

Узкий калибр пищевода (сужение 
продольного диаметра на большей части 
пищевода)

0: отсутствует 
1: есть
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Эозинофилия пищеводной ткани 
Согласно рекомендациям, количество 

эозинофилов > 15  в  поле зрения рас-
сматривается как минимальный порог 
для диагностики ЭоЭ у  детей и  взрос-
лых [6, 7]. У небольшой группы больных 
может быть обнаружено < 15 эозинофи-
лов в  поле зрения, однако другие при-
знаки  (микроабсцессы, эозинофилы, 
расположенные в  поверхностных слоях 
пищевода, внеклеточные эозинофиль-
ные гранулы, гиперплазия базальных 
клеток, расширенное межклеточное 
пространство, фиброз и т. п.) указывают 
на эозинофильное воспаление [13–19].

При обнаружении эозинофилии 
в ткани пищевода необходимо исключать 
другие возможные причины (табл. 6) [7].
Необходимое число биоптатов 

Очаговый характер воспаления, при-
сущий ЭоЭ, затрудняет гистологическую 
часть диагностики заболевания. Это 
требует от  эндоскописта выполнения 
правильного отбора проб для биопсии, 
а  от  патологоанатома — тщательного 
поиска морфологических изменений 
в  биоптатах. Причем биопсию следует 
проводить независимо от  эндоскопиче-
ской картины  (она может соответство-
вать норме).

Консенсусом рекомендовано иссле-
дование от  2  до  4  биопсий из  прокси-
мального и  дистального отделов пище-
вода соответственно  [6]. В  исследова-
нии N. Gonsalves et al. получение трех 
биоптатов с  разных мест пищевода 
позволило правильно диагностировать 
ЭоЭ почти в  97% случаев  [19]. По  дру-
гим данным 100% диагностическую 
чувствительность у  взрослых позво-
ляет достичь исследование не менее 
5  биоптатов: из  дистальной части (5  см 
выше желудочно-пищеводного перехо-
да); середины пищевода (10  см выше 
желудочно-пищеводного перехода) 
и проксимальной части (5 см ниже верх-
него сфинктера пищевода) [15].

Однако морфологическая оценка 
и  пяти биопсий может быть недостаточ-
но точной, поскольку они составляют 
менее 0,03% от  всей площади поверхно-
сти пищевода [20]. Кроме того, плотность 
инфильтрации ткани пищевода эозино-
филами неоднородна, так как ЭоЭ — оча-
говое заболевание  [6–13]. При изучении 
корреляции уровня эозинофилов с эндо-
скопическими данными J. Salek et al. 
установили, что наибольшее количество 
эозинофилов содержалось в  биопсии, 
полученной из мест экссудатов и борозд; 
кольца без борозд или бляшек не харак-
теризовались достоверным увеличением 
плотности эозинофилов [20].

Новое руководство США включает 
также новый фенотип ЭоЭ: это пациенты, 
которые «имеют пищеводную эозинофи-
лию и  позитивно реагируют на  лечение 
ингибиторами протонной помпы (ИПП) 
снижением количества эозинофилов 
в  ткани пищевода»  [7]. Такие больные, 
как правило, имеют типичные симптомы 
ЭоЭ, а  при исключении ГЭРБ — поло-
жительный клинико-морфологический 
ответ на 8‑недельный курс лечения ИПП 
в  высоких дозах  (20–40  мг, аналогич-
но схеме лечения эрозивного эзофаги-
та). Причем такой подход помогает также 
правильно идентифицировать пациен-
тов, которые одновременно страдают 
ЭоЭ и  ГЭРБ  (мониторинг рН не всегда 
позволяет точно различить их) и выявить 
другие причины эзофагеальной эозино-
филии [6, 7]. Патогенез нового фенотипа 
ЭоЭ связывают с  нарушением эпители-
ального барьера и  дальнейшей актива-
цией иммунных механизмов. Показано, 
что омепразол влияет на  активацию 
эозинофилов  (в  частности, экспрессию 

эотаксина-3)  [7]. В  то  же время ИПП 
снижают уровень эозинофилов пищево-
да в  отсутствии рефлюкса, а  клинико-
эндоскопические и  гистологические 
данные у  пациентов, чувствительных 
и не отвечающих на терапию ИПП, могут 
быть даже схожи [21].

Поскольку симптомы ЭоЭ и  ГЭРБ 
во  многом совпадают, дифференци-
альная диагностика этих заболеваний 
представляет определенные трудно-
сти. Для этого наряду с  характерными 
клиническими симптомами врач учи-
тывает патоморфологические особен-
ности  (при ГЭРБ имеет место инфиль-
трация дистального отдела слизистой 
оболочки пищевода нейтрофилами, 
баллонная дистрофия эпителиоцитов, 
образование эрозий и  язв на  поверхно-
сти эпителия; эозинофилы расположе-
ны в  средних слоях эпителия и  не про-
никают, как при ЭоЭ, на  поверхность 
слизистой оболочки, число эозинофи-
лов составляет обычно не > 10  в  поле 
зрения и т. п.) (табл. 7) [6, 7].

Таблица 6
Причины эзофагеальной эозинофилии

Локализованные болезни пищевода Другие гастроинтестинальные 
или системные заболевания 

Эозинофильный эзофагит Эозинофильный гастроэнтерит

Эозинофилия, положительно отвечающая 
на терапию ингибиторами протонной помпы

Болезнь Крона

ГЭРБ Гиперэозинофильный синдром

Инфекция (кандидоз, герпес) Коллагенозы 

Лекарственная гиперчувствительность

Таблица 7
Различия и сходства между ЭоЭ и ГЭРБ

ЭоЭ ГЭРБ

Клинически:

Дисфагия Изжога/рвота/боль в эпигастрии

Эпизоды вклинения пищи у детей старшего 
возраста и взрослых

Редко — трудности глотания 

Атопия и сенсибилизация к пищевым 
аллергенам

Может ассоциироваться с атопией и 
сенсибилизацией к пищевым аллергенам

Соотношение мужчин и женщин

3:1 1:1

рН-мониторинг:

Чаще нормальный Подтверждает ГЭРБ

Эндоскопически:

Множественные циркулярные кольца и 
вертикальные борозды 
Стриктуры и сужение пищевода

Эзофагит (дистальный) 
Гиперемия, эрозии, язвы слизистой оболочки, 
пищевод Барретта

Гистологически:

Воспаление в проксимальном и дистальном 
отделах

Воспаление в дистальных отделах 

Гиперплазия эпителия Незначительная гиперплазия эпителия

≥ 15 эозинофилов в биоптатах Как правило, число эозинофилов мало (иногда 
увеличено в случаях наличия у больного атопии)
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По аналогии с  ЭоЭ, при ГЭРБ иногда 
тоже обнаруживают выраженную инфиль-
трацию эозинофилами ткани пищевода. 
В случае неэффективости лечения ИПП, 
таким пациентам следует исключить ЭоЭ. 
Им проводят повторное гистологическое 
исследование ткани пищевода уже после 
лечения ИПП. Наиболее сильно разви-
тие ГЭРБ ассоциируют с таким фактором 
риска, как грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы.

Американское общество гастроин-
тестинальной эндоскопии рекоменду-
ет в  случае обнаружения эозинофилии 
в  пищеводе исключить также эозино-
фильный гастроэнтерит, болезнь Крона 
и ахалазию. Для этого целесообразно осу-
ществлять забор биоптатов из  антраль-
ного отдела желудка и  12‑перстной 
кишки (особенно у детей).

Другие методы, применяемые в  диа-
гностике ЭоЭ, вкратце приведены ниже.

При исследовании барием у  некото-
рых больных ЭоЭ выявляют неровно-
сти в  пищеводе, а  также сужение его 
калибра. Использование эндоскопиче-
ской ультрасонографии позволяет оце-
нить утолщение слизистой и  мышечной 
оболочек при ЭоЭ, однако клиническая 
значимость данного параметра не ясна. 
Эндоскопическая ультрасонография 
может также помочь исключить другие 
причины стриктуры при наличии сте-
ноза. Манометрия пищевода позволя-
ет выявить аномальную перистальтику, 
однако такие нарушения моторики пище-
вода практически не позволяют отли-
чить ЭоЭ и ГЭРБ у взрослых пациентов. 
Технология планиметрии  (EndoFLIP™) 
использует катетер с  несколькими элек-
тродами сопротивления, с  помощью 
которых оценивают растяжимость пище-
вода. Такой инструмент позволяет также 
довольно точно выявить сужение пище-
вода и локализованные стриктуры.

Эндоскопия показана всем больным, 
страдающим дисфагией, чтобы выявить 
ее причину и  исключить злокачествен-
ные и  предраковые изменения ткани, 
а также потребность в терапии, включая 
дилатацию. Чаще всего получение био-
птатов слизистой оболочки в сочетании 
с  дилатацией не представляет каких-
либо дополнительных рисков для пер-
форации ткани [7].

У детей важно также провести биоп-
сию желудка и  двенадцатиперстной 
кишки. У взрослых при наличии каких-
либо эндоскопических изменений или 
симптомов со  стороны брюшной поло-
сти, желудка и  кишечника необходимо 
исследовать биоптаты тканей из  этих 
участков.

Эозинофильный гастрит 
Эозинофильный гастрит определя-

ют таким гистологическим критерием, 
как повышение уровня эозинофилов 
в  желудке. Недавно H. Ko et al. опи-
сали клинические, эндоскопические 
и  гистопатологические особенности 
у  30  детей  (средний возраст 7,5  лет), 
выделив так называемый гистологиче-
ский эозинофильный гастрит — состо-
яние, при котором в  ткани желуд-
ка обнаруживают ≥ 70  эозинофилов 
в  поле зрения  (×400)  [22]. Симптомы 
и  эндоскопические особенности силь-
но различались между больными, одна-
ко в  анамнезе у  всех превалировало 
наличие атопии и  пищевой аллергии. 
В общей сложности 22% больных имели 
окончательный диагноз «энтеропатия, 
связанная с потерей протеинов», 43% — 
диагноз «эоэинофильный эзофагит», 
21% — эозинофильный энтерит. Ответ 
на элиминационную диетотерапию был 
высоким (клинически — в 82%, гистоло-
гические улучшения отмечались в  78% 
случаев), что подразумевает аллерги-
ческую этиологию заболевания. Это 
исследование подчеркивает важность 
проведения морфологической оценки 
биопсии для диагностики заболевания, 
поскольку в  отличие от  ЭоЭ, эозино-
фильная инфильтрация редко ограни-
чивается одним органом (только желуд-
ком или только тонким кишечником) — 
чаще всего одновременно поражаются 
желудок и  тонкий кишечник  (эозино-
фильный гастроэнтерит). Клиническая 
картина зависит от  того, какой слой 
пищеварительной трубки инфильтриро-
ван эозинофилами. Если в  патологиче-
ский процесс вовлечена только слизистая 
оболочка, доминируют такие симптомы, 
как боль в животе, тошнота, рвота и диа-
рея. Если эозинофилы сосредоточены 
в мышечном слое, на первый план выхо-
дят симптомы непроходимости (тошно-
та, рвота, вздутие живота). В том случае, 
если эозинофилы сконцентрированы 
в  подслизистом слое, заболевание про-
является асцитом, а  в  асцитической 
жидкости обнаруживают большое коли-
чество эозинофилов. Исследование 
биопсийной ткани информативно толь-
ко при поражении слизистой оболочки. 
Макроскопически обнаруживают эрите-
му, эрозии, нодулярность или полипо-
идные разрастания в антральном отделе 
желудка и/или тонком кишечнике. При 
гистологическом исследовании в  вос-
палительном инфильтрате доминируют 
эозинофилы, количество которых пре-
вышает 20 клеток в поле зрения (×400). 
Поскольку патологические изменения 

носят фокальный характер, необходимо 
брать не менее 5  биоптатов из  каждого 
отдела пищеварительной трубки, вклю-
чая как измененные, так и внешне нор-
мальные участки ткани.

Эозинофильный гастроэнтерит 
Эозинофильный гастроэнтерит сопро-

вождается нарушением всасывания и поте-
рей белков, а  также железодефицитной 
анемией из-за кишечных кровотечений. 
Проникновение эозинофилов в  подсли-
зистые и  мышечные слои может вызвать 
такое осложнение, как эозинофильный 
асцит. В 25–50% случаев болезни встреча-
ется пищевая аллергия [23].

Эозинофильный гастроэнтерит — ред-
кое воспалительное заболевание. Кроме 
анемии, клинические проявления вклю-
чают диспепсию и  диарею. В  биоптате 
желудка обнаруживают инфильтрацию 
ткани эозинофилами.

Выявление пищевых аллергенов, эли-
минационная диета и  терапия корти-
костероидами  (главным образом в  виде 
дозированных ингаляторов, используе-
мых при бронхиальной астме) считают-
ся эффективным подходом в  лечении 
эозинофильных гастроинтестинальных 
заболеваний [6, 7].

В российской литературе данной нозо-
логии посвящены единичные публика-
ции  [5]. Особенно острой эта пробле-
ма является для педиатрии. Приводим 
краткое описание клинического слу-
чая недиагностированного эозинофиль-
ного гастроинтестинального заболевания 
у  ребенка в  возрасте 1  г 2  мес  (ребенок 
обследован в декабре 2015 в одной из дет-
ских клинических больниц г. Москвы).

Ребенок от  четвертой беременно-
сти, протекавшей с  угрозой прерыва-
ния в  I триместре, ОРВИ — в  5  меся-
цев, гестоз в конце беременности. Роды 
вторые срочные, со  стимуляцией. Вес 
при рождении — 3810  г, рост — 53  см, 
Апгар 8/9 баллов. С рождения до 6 меся-
цев ребенок находился на  естествен-
ном вскармливании, затем — на  искус-
ственном. Прикорм с 6 месяцев. Раннее 
развитие без особенностей. Из  пере-
несенных заболеваний: левосторонняя 
пиелоэктазия, ОРВИ 3  раза, фимоз, 
пупочная грыжа, плосковальгусная 
деформация стоп. Привит по  возрасту 
Аллергоанамнез не отягощен. Родители 
считают себя здоровыми.

До 6 месяцев прибавка в весе до 1 кг. Ел 
охотно, часто обильно срыгивал, «рвота 
фонтаном». При УЗИ в 1 месяц — пере-
гиб желчного пузыря, левосторонняя 
пиелоэктазия (лоханка 3,5 мм). Получал 
Нутрилон Антирефлюкс (биологически 
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активная добавка) в каждое кормление, 
Лактазу Бэби (биологически активная 
добавка), Фосфалюгель, Креон — без 
эффекта. С  рождения стул со  склонно-
стью к  запорам, 1  раз в  2–3  дня чаще 
после микролакса, непереваренный 
со слизью, беспокойство во время корм-
ления, кишечные колики. В копрограм-
ме незначительная стеаторея 1‑го типа. 
В  3  месяца получал Мотилиум, Донат 
магния — без эффекта. На фоне приема 
Креона уменьшение метеоризма, стул 
более переваренный. Прикорм с 6 меся-
цев — каша овсяная безмолочная, греч-
ка, рис, овощи: брокколи, цветная капу-
ста, кабачок; фрукты: яблоко, груша — 
без реакции. С  7  месяцев творог, мясо 
курицы. Коровье молоко — с  8  меся-
цев — метеоризм, кефир — меньше 
метеоризма. С  введением прикорма 
частота рвоты уменьшилась. В  настоя-
щее время срыгивает редко, 1 раз в месяц, 
отрыжка. Стул 1  раз в  день неперева-
ренный, оформленный. При поступле-
нии: состояние удовлетворительное. 
вес — 13  кг, рост 81  см.  Объективно 
у  ребенка отмечаются костные изме-
нения: выражена деформация голеней, 
позднее прорезывание зубов  (в  1  год — 
2  зуба). По  внутренним органам — без 
выраженных отклонений. При иссле-
довании биохимического анализа крови 
от 05.10.2015 г. выявлена гипопротеине-
мия до  57,5  г/л  (56–80), гиперфосфате-
мия до 1,70 мкмоль/л (норма 0,65–1,32). 
Иммуноглобулины в  сыворотке крови: 
IgG 3,5  (3,5–10,0), IgE 27,6  (0–60,0), 
IgM 0,6  (0,7–1,6), IgA 0,4  (0,4–1,4). 
Аллерген-специфические  IgЕ: сенсиби-
лизация к яичному белку, желтку, бета-
лактоальбумину, альфа-лактоальбумину, 
казеину, коровьему молоку, пшеничной 
муке, овсяной муке не выявлена. Анализ 
крови на  эозинофильный катионный 
протеин — 30,6 нг/мл (норма 0–24).

ФЭГДС: фиброскоп введен свободно. 
Слизистая пищевода бледно-розовая, 
гладкая. Кардия смыкается. 2‑линия 
в пределах нормы. В желудке небольшое 
количество жидкого содержимого, свет-
лого. Складки расположены продольно, 
воздухом расправляются. Слизистая обо-
лочка розовая, гладкая. Перистальтика 
наблюдается. Привратник округлой 
формы при раскрытии. Слизистая луко-
вицы 12‑перстной кишки розовая, рых-
лая. Слизистая постбульбарных отделов 
12‑перстной кишки розовая, рыхлая, 
с  лимфангиэктазиями. Складки обыч-
ные. БДС не изменен. Заключение: уме-
ренно выраженный дуоденит.

Результаты морфологического иссле-
дования верхнего отдела желудочно-

кишечного тракта. Серийные срезы сли-
зистой оболочки 12‑перстной кишки без 
мышечной пластинки. Срезы тангенци-
альные, в срезе до трех ворсин. Ворсины 
с  фестончатыми краями, бокаловидные 
клетки расположены неравномерно. 
Плотность клеточного инфильтрата соб-
ственной пластинки слизистой не повы-
шена, значительное количество эозино-
филов. Очаговое расширение лимфати-
ческих сосудов в собственной пластинке 
слизистой. Клетки Панета присутствуют 
в достаточном количестве. Заключение: 
признаков воспалительных изменений, 
а также целиакии в представленных пре-
паратах не обнаружено.

УЗИ органов брюшной полости. 
Печень: увеличена, правая доля 90,5 мм, 
левая 60  мм, контуры ровные четкие, 
структура однородна, края острые, эхо-
генность повышена. Сосуды полно-
кровные, желчные протоки не измене-
ны. Желчный пузырь обычной формы, 
стенки в норме, в  полости однородная 
желчь. Поджелудочная железа: не уве-
личена, размеры: головка 10,3 мм × тело 
7  мм × хвост 10,4  мм, контуры четкие, 
эхогенность повышена, структура одно-
родная. Вирсунгов проток 1,5 мм.

Ребенок выписан с заключительным диа-
гнозом: витамин D3‑дефицитный рахит, 
остаточные явления. Пищевая сенсиби-
лизация, интестинальная форма, не  IgE-
опосредованная. Дуоденит. Реактивный 
панкреатит, интерстициальная форма. 
Селективная недостаточность  IgA и  IgM. 
Синдром мышечной дистонии. ■
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Симпозиум

Поиск классификации хро-
нического панкреатита, 
полностью удовлетворяю-
щей клинические потребно-

сти гастроэнтерологов, является одной 
их важнейших проблем современной 
гастроэнтерологии. В  последние годы 
стало очевидным, что клинические 
классификации не могут основываться 
только на  типе и  степени патологиче-
ских изменений. Они должны учиты-
вать этиологию, особенности клини-
ческого течения заболевания (наличие 
боли, осложнений) и результаты функ-
циональных, диагностических и визу-
ализирующих тестов.

Во взрослой практике среди пред-
ложенных в  последнее время клас-
сификаций известна этиологическая 
классификация TIGAR-O [1]. Однако 
она базируется лишь на  основных 
факторах риска развития хрониче-
ского панкреатита, практически 
не учитывая особенности его клини-
ческого течения. В 2007 г. A. Schneider 
с  соавт.  [2] предложили классифика-
цию M-ANNHEIM, но, к сожалению, 
по  мнению большинства экспертов, 
она слишком детальная и  поэто-
му неудобная в  клинической прак-
тике.

Вопросы классификации панкреати-
тов у детей являются предметом посто-
янных серьезных дискуссий на  про-
тяжении последних десятилетий, что 
объясняется отчасти недостаточно 
эффективными методами исследова-
ния данного органа у  детей, особен-

но применяющимися в  повседневной 
практике.

В частности, Б. Я. Резник 
и  Н. И. Коваль (1973) за  основу взяли 
анатомо-физиологические призна-
ки  [3]. Ж. П. Гудзенко  (1978) выделяла 
острый и хронический панкреатит [4]. 
В  последующие годы этот принцип 
деления панкреатитов по  клиниче-
скому течению на  острые и  хрони-
ческие так и  остался. Кроме того, 
А. В. Мазурин (1984) отмечал, что целе-
сообразно выделять функциональные 
нарушения поджелудочной желе-

зы (ПЖ), довольно часто регистрируе-
мые у детей [5].

Острый панкреатит 
Острый панкреатит  (ОП) — систем-

ное заболевание, характеризующееся 
острым воспалением ПЖ. Острый пан-
креатит у  детей встречается относи-
тельно редко. По  данным литературы 
частота острого панкреатита в структу-
ре заболеваний органов пищеварения 
у  детей составляет 5–10%. Возможно 
развитие ОП у  детей-токсикоманов, 
при отравлениях, септических состо-
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Таблица 1
Классификация острого панкреатита (Ж. П. Гудзенко, 1978 г., в модицикации 2013 г.)

Признак Прежний вариант 
классификации острого 

панкреатита

Предложения новой редакции 
классификации острого 

панкреатита (XX Конгресс детских 
гастроэнтерологов России и стран 

СНГ, 2013)

По характеру 
морфологических 
изменений ПЖ

Интерстициальный 
Отечный 
Катаральный 
Геморрагический 
Некротический 
Гнойный

Интерстициальный 
Отечный 
Катаральный 
Геморрагический 
Некротический 
Гнойный

По течению Острый 
Подострый  
Рецидивирующий

Острый 
Подострый

Посиндромная 
характеристика

Панкреатопеченочный 
Церебральный 
Кардиальный  
Другие синдромы

 

По тяжести Легкая 
Среднетяжелая 
Тяжелая

Среднетяжелая 
Тяжелая

По периоду Приступный 
Репаративный

Приступный 
Репаративный

Осложнения Со стороны железы: киста, 
абсцесс, сахарный диабет 
Со стороны других органов: 
желудочно-кишечное 
кровотечение, энцефалопатия

Со стороны железы: киста, абсцесс, 
сахарный диабет 
Со стороны других органов: 
желудочно-кишечное кровотечение, 
энцефалопатия
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Педиатрия

яниях. Чаще всего острый панкреа-
тит встречается у детей от 11 до 15 лет, 
но может наблюдаться и у детей ранне-
го возраста и даже у грудных детей [6].

В широко используемой до  недавне-
го времени классификации панкреа-
титов, предложенной Ж. П. Гудзенко 
в 1978 г. [4] на 25‑м Всесоюзном съезде 
хирургов  (табл.  1), подлежит обсуж-
дению оценка степени тяжести ОП, 
в  частности, «легкая форма острого 
панкреатита» и  «рецидивирующее 
течение острого панкреатита». Данные 
формулировки не соответствуют совре-
менным представлениям о  клинико-
морфологических особенностях изме-
нений в ПЖ. «Рецидивирующее течение 
острого панкреатита», видимо, необ-
ходимо рассматривать как обострение 
хронического панкреатита, а  легкое 
течение ОП в  практике не встречает-
ся. Вызывает вопрос о  необходимости 
выделения «посиндромной характери-
стики». Модификация данной клас-
сификации была принята в  2013  г. 
на  XX Конгрессе детских гастроэнте-
рологов России и стран СНГ.

Диагностические критерии 
острого панкреатита 

В клинической картине в зависимо-
сти от  тяжести состояния отмечаются 
болевой синдром различной интенсив-
ности — от умеренных болей в животе 
до  резких, схваткообразных, застав-
ляющих принимать больных вынуж-
денное положение с  длительностью 
от  нескольких минут до  нескольких 
суток и  локализующихся в  эпига-
стрии, околопупочной области, ино-
гда в левом подреберье. Нередко могут 
быть опоясывающие боли в  животе 
с иррадиацией в спину, лопатку.

У большинства детей отмечает-
ся диспепсический синдром в  виде 
рвоты различной продолжительно-
сти, не приносящей облегчения, тош-
ноты. В  тяжелых случаях выражена 
интоксикация, вплоть до  сопорозно-
го состояния.

Отмечается воспалительная реакция 
в виде повышения температуры, лейко-
цитоза, изменения белковых фракций. 
Критерием нарушения проницаемости 
клеточных мембран и  их деструкции 
служит синдром уклонения ферментов, 
проявляющийся повышением уровня 
амилазы крови и  диастазы мочи. При 
ультразвуковом исследовании отмеча-
ется снижение эхоплотности ПЖ, ее 
увеличение; при деструктивных про-
цессах — очаги деструкции. При тяже-
лых формах в процесс могут вовлекать-

ся другие органы по  типу реактивных 
изменений.

Хронический панкреатит 
Существует несколько определе-

ний хронического панкреатита  (ХП). 
Во‑первых, ХП — хроническое вос-
паление ПЖ, сопровождающееся 
выраженными морфологическими 
и  функциональными нарушениями 
этого органа, характеризуется перио-
дически наступающими обострения-
ми с  ремиссиями различной длитель-
ности) [5].

Хронический панкреатит — поли
этиологическое заболевание с  фазово‑ 
прогрессирующим течением, очаго-
выми или диффузно-дегенеративными, 
деструктивными изменениями ацинар-
ной ткани, экзокринной и  эндокрин-
ной функции ПЖ [7].

В 2002  г. данное определение было 
дополнено и  подразумевает «воспа-
лительный процесс в  поджелудочной 
железе с  фазово‑прогрессирующим 
течением, очаговыми или диффузными 
деструктивными и  дегенеративными 
изменениями ацинарной ткани, про-
токовой системы, с развитием функци-
ональной недостаточности различной 
степени выраженности с  последую-
щим снижением внешне- и  внутрисе-
креторной функций» [8].

Хронический панкреатит — полиэ-
тиологическое заболевание, харак-
теризующееся прогрессирующими 
структурными изменениями ПЖ с раз-
витием ее экзо- и  эндокринной недо-
статочности [9].

Хронический панкреатит — воспали
тельно-дегенеративное заболевание 
ПЖ, длящееся более 6 месяцев и харак-
теризующееся развитием фиброза 
паренхимы и  функциональной недо-
статочностью [10].

Морфологические изменения 
ткани ПЖ носят стойкий характер, 
сохраняются и прогрессируют даже после 
прекращения воздействия этиологиче-
ских факторов и  приводят к  экзокрин-
ной и  эндокринной недостаточности. 
Морфологическим субстратом хрониче-
ского панкреатита являются отек, вос-
паление и очаговые некрозы ПЖ, нару-
шающие отток панкреатического сока, 
способствующие внутрипротоковой 
гипертонии, прогрессированию некро-
за ацинарной ткани с  последующей 
атрофией ацинусов, интралобулярным 
и  перилобулярным фиброзом органа. 
В  начальной стадии патологический 
процесс может носить ограниченный 
характер и локализоваться в каком-либо 

одном отделе ПЖ, по  мере развития 
заболевания диффузно поражается вся 
железа [11].

Патогенетические факторы воз-
никновения острого и  хроническо-
го панкреатита у  детей едины и  обу-
словлены местными адаптационными 
способностями железы и  организма 
в  целом, а  именно балансом регуля-
торных механизмов  (интестинальных 
гормонов, кининов и  их ингибиторов, 
антипротеазной активностью крови, 
про- и  противовоспалительными 
интерлейкинами). Ключевой момент 
в  патогенезе панкреатита играет ише-
мия железы [12].

Как было показано Г. В. Римарчук 
(1985), у  детей существуют определен-
ные особенности формирования пан-
креатической недостаточности: в  пер-
вую очередь, страдает ацинарная ткань 
и  изменяется белковый  (ферментный) 
состав панкреатического сока, а  затем 
в  процесс вовлекаются протоковый 
эпителий с  уменьшением бикарбонат-
ной щелочности и объема выделяемого 
сока [13].

В 1978  г. Ж. П. Гудзенко  [4] предло-
жила классификацию хронического 
панкреатита у  детей. Она построена 
по  традиционному принципу класси-
фикации хронических заболеваний 
и  основывается на  форме поражения, 
фазе заболевания, тяжести состояния 
и основных осложнениях (табл. 2).

В данной классификации не учи-
тываются этиологические и  патогене-
тические факторы, особенности пан-
креатической секреции или характер 
функциональных нарушений ПЖ, 
характер морфологических изменений 
в органе.

К лассификация хронического 
панкреатита, которая предложена 
Г. В. Римарчук в 1998 г., предусматрива-
ет выделение этиологии панкреатита, 
течения заболевания с  оценкой функ-
ционального состояния ПЖ. Благодаря 
современным диагностическим воз-
можностям, в  представленной клас-
сификации внесены морфологические 
варианты поражения ПЖ (табл. 3).

В отличие от  взрослых, у  детей 
первичный хронический панкреа-
тит встречается значительно реже, 
но именно эта форма протекает наибо-
лее тяжело и  имеет выраженную кли-
ническую симптоматику.

Г. В. Римарчук и  Л. А. Щеплягина 
в 2002 г. [8] отмечали, что у детей хро-
нический панкреатит чаще вторичен 
и  развивается на  фоне заболеваний 
органов пищеварения, прежде всего, 
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двенадцатиперстной кишки (ДПК) 
и желчевыводящих путей.

Если во  взрослой практике ХП 
имеет алкогольный генез  (в  70–80%) 
или следствие желчнокаменной 
болезни  (в  20–30%), то  причины ХП 
у детей достаточно разнообразны.

Алиментарный фактор у  детей, 
как правило, не играет такой значи-
тельной роли, как у  взрослых, тем 
не менее его следует иметь в виду при 
анализе причин развития панкреа-
тита. Чаще ХП является исходом ОП, 
развивается после острых инфекци-
онных болезней  (эпидемического 
паротита, других острых вирусных 
инфекций) и, особенно, травм живота. 
Редко причинами его могут быть муко-
висцидоз, гиперлипидемии, дефицит 
a1‑антитрипсина, желчнокаменная 

болезнь, аномалии сфинктера Одди 
и  устья протока ПЖ, нарушение 
взаиморасположения общего желч-
ного и  панкреатического протоков. 
К числу факторов риска хронического 
панкреатита у  детей относят лекар-
ственные  (тетрациклинами, стероид-
ными гормонами и  др.) поражения 
ПЖ, глистную инвазию.

Клинические проявления 
панкреатитов 

Многообразие клинических прояв-
лений панкреатитов у  детей, нередко 
стертая клиническая картина затруд-
няют диагностику. Важное значение, 
помимо анализа жалоб, имеет тща-
тельное физикальное обследование. 
Болевой синдром проявляется резко 
возникающими болями в  верхней 

половине живота, чаще слева выше 
пупка или без четкой локализа-
ции, нередко опоясывающего харак-
тера; пальпация живота затруднена, 
болезненна, отмечается активное 
напряжение мышц верхней половины 
живота; при поражении головки ПЖ 
болезненность в  правом подреберье 
в  зоне Шоффара, а  также на  грани-
це верхней и  средней трети линии, 
соединяющей пупок с серединой пра-
вой реберной дуги (точка Дежардена); 
при поражении хвостовой части — 
в  левом подреберье на  границе верх-
ней и  средней трети линии, соеди-
няющей пупок с  серединой левой 
реберной дуги (точка Мейо–Робсона); 
в  отдельных случаях и  по  мере сти-
хания остроты процесса возможна 
пальпация ПЖ в  виде валика соот-

Таблица 2
Классификация хронического панкреатита (Ж. П. Гудзенко, 1978 г.) [4]

По форме Рецидивирующий (с редкими или частыми рецидивами) 
Болевой (с постоянным болевым синдромом) 
Латентный

Фаза Начальная 
Развернутых клинических проявлений 
Заключительная

По тяжести Легкая 
Среднетяжелая 
Тяжелая

Осложнения Со стороны железы: киста, абсцесс, кальцификация 
Со стороны других органов: желудочно-кишечное кровотечение, синдром подпеченочной желтухи и другие

Таблица 3
Классификация хронического панкреатита (Г. В. Римарчук, 1998 г., с дополнениями 2013 г.)

Разделы Классификация 
Г. В. Римарчук, 1998

Новая редакция классификации хронического 
панкреатита (XX Конгресс детских 

гастроэнтерологов России и стран СНГ, 2013)

По происхождению (или этиология) Первичный 
Вторичный

Первичный 
Вторичный (уточнение этиологии)

Клинический вариант (или течение 
заболевания)

Рецидивирующий 
Болевой 
Латентный

Рецидивирующий 
Латентный

По тяжести заболевания Легкая 
Среднетяжелая 
Тяжелая

Легкая 
Среднетяжелая  
Тяжелая

Период заболевания Обострение 
Стихание обострения 
Ремиссия

Обострение 
Стихание обострения 
Ремиссия

По функциональному состоянию ПЖ:  
а) внешнесекреторная функция

Гипосекреторный 
Гиперсекреторный  
Обтурационный 
Нормальный тип панкреатической секреции

Панкреатическая недостаочность оценивается 
непрямыми методами (копрограмма) и при 
наличии такой возмоности по уровню эластазы-1 
в стуле*

б) внутрисекреторная функция Гиперфункция  
Гипофункция инсулярного аппарата

Гиперфункция 
Гипофункция инсулярного аппарата

Морфологический вариант Отечный 
Паренхиматозный 
Кистозный

Отечный 
Паренхиматозный 
Кистозный

Осложнения Кисты, кальцификаты, сахарный диабет, плеврит, 
свищи, кровотечения, тромбофлебит селезеночной 
вены и прочие

Кисты, кальцификаты, сахарный диабет, 
плеврит, свищи, кровотечения, тромбофлебит 
селезеночной вены и прочие

Примечание: * Методология оценки описана в разделе, посвященном экзокринной панкреатической недостаточности.
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ветственно ее проекции на переднюю 
брюшную стенку.

При пальпации живота можно выя-
вить многочисленные панкреатиче-
ские симптоы, позволяющие заподо-
зрить поражение ПЖ. Наиболее значи-
мыми из них являются следующие:
• �симптом Керте — локальное мышеч-

ное напряжение над пупком в  обла-
сти левой и  правой прямых мышц 
соответственно проекции ПЖ 
на переднюю брюшную стенку;

• �симптом Кача — резкая болезнен-
ность у  наружного края левой пря-
мой мышцы живота на уровне 4–7 см 
выше пупка;

• �симптом Менделя — болезненность 
в  верхнем квадранте живота, выяв-
ляемая при перкуссии кончиками 
пальцев (признак раздражения брю-
шины);

• �симптом Куллена — желтовато-
цианотичная окраска кожи в  обла-
сти пупка;

• �симптом Хальстеда — цианоз отдель-
ных участков передней брюшной 
стенки живота;

• �симптом Грюнвальда — экхимозы 
и  петехии вокруг пупка, на  ягоди-
цах.

• �симптом Мейо–Робсона — болез-
ненность  (и  припухлость) при паль-
пации в левом реберно-позвоночном 
углу;

• �симптом Воскресенского — болез-
ненность, выявляемая при нанесе-
нии ударов на  уровне  XII грудного 
и II поясничного позвонков (область 
прилегания ПЖ к  позвоночному 
столбу);

• �симптом Бергмана–Калька — гипере-
стезия кожи в области слева от пупка 
до левого реберно-позвоночного угла;

• �френикус-симптом положительный 
слева;

• �симптом Грота — сглаженность окру-
глости живота в  верхнем левом ква-
дранте за  счет атрофии подкожно-
жировой клетчатки.

Диагностические критерии 
В качестве диагностических критери-

ев ХП целесообразно использовать кри-
терии, предложенные Е. А. Корниенко 
и соавт., 2006 [14]. О них будет сказано 
в разделе, посвященном ХП.

В оценке состояния ПЖ важное зна-
чение имеет определение ферментно-
го спектра в  крови и  моче. В  норме 
панкреатические ферменты, наряду 
с поступлением их в ДПК, в небольшом 
количестве инкретируются в  кровь 
и выводятся с мочой. Превышение кон-

центрации ферментов в  крови и  моче 
признается одним из  важных симпто-
мов панкреатита.

Обычно однократное определе-
ние активности ферментов не всегда 
характеризует остроту процесса, так 
как в  период обострения активность 
ферментов может быть нормальной 
или повыситься в  1,5–2  раза. Частота 
обнаружения ферментемии зависит 
от  периода заболевания, а  поскольку 
не все больные поступают сразу в  ста-
ционар на  фоне выраженного обо-
стрения, то  повышение активности 
ферментов обнаруживается не у  всех. 
Нормальные показатели активности 
ферментов в крови и моче не исключают 
наличие ХП. Поэтому ценным является 
«провокационный» тест, при котором 
исследуют уровень сывороточных фер-
ментов в  базальных условиях и  после 
стимуляции панкреатической секре-
ции. Гиперферментемия  («феномен 
уклонения» ферментов) после введения 
раздражителей свидетельствует о нали-
чии патологического процесса в  аци-
нарной ткани или препятствии отто-
ка панкреатического сока  [6, 8]. Тест 
на уклонение ферментов не рекоменду-
ется проводить при исходной высокой 
ферментемии, чтобы не спровоцировать 
ухудшение состояния больного.

Наибольшее значение имеют следу-
ющие феномены:
• �при остром панкреатите повыше-

ние уровня амилазы в  крови и  моче 
в 5–10 раз, причем особенно это каса-
ется изоферментов амилазы в крови;

• �определение в  крови изоферментов 
амилазы;

• �уровни амилазы и  липазы в  крови 
при обострении хронического пан-
креатита могут быть нормальными 
или кратковременно повышенны-
ми в  1–2  раза от  нескольких часов 
до нескольких дней;

• �«гиперамилаземия» после провока-
ции прозерином, панкреозимином, 
глюкозой свидетельствует о наруше-
нии оттока или о воспалении ПЖ;

• �повышение эластазы-1  в  плаз-
ме крови, ее повышение отражают 
тяжесть воспаления при панкреати-
те;

• �повышение уровня трипсина в сыво-
ротке крови, снижение его ингиби-
тора и уменьшение отношения инги-
битор трипсина/трипсин свидетель-
ствуют об  обострении панкреатита 
или о высоком риске обострения ХП, 
находящегося в клинической ремис-
сии;

• �при прогрессивном течении хрони-
ческого панкреатита снижается уро-
вень иммунореактивного трипсина, 
а  соотношение трипсин/инсулин 
указывает на фазу болезни.
В то  же время гиперферментемия 

может наблюдаться и при ряде состоя-
ний, напрямую не связанных с  болез-
нями ПЖ (табл. 4).

Диагностике ХП в стадии ремиссии, 
в  сомнительных случаях, а  также для 
верификации хронического латентно-
го панкреатита, о  котором речь пой-
дет ниже, может оказаться полезным 
постпрандиальный УЗИ-тест. Суть 
его заключается в изменении размеров 
и  акустической плотности ПЖ после 
пищевой нагрузки, содержащей 20  г 

Таблица 4
Состояния, сопровождающиеся повышением уровня «панкреатических ферментов» 
в сыворотке крови

Амилаза Липаза

Панкреатит

Применение опиатов

Карцинома ПЖ

Перфорация кишечника, кишечная непроходимость

Инфаркт стенки кишечника

Ретроградная панкреатография

Инвагинация тонкой кишки

Паротит

Холецистит

Цирроз печени

Гепатит

Эктопическая беременность

Хроническая почечная недостаточность

Разрыв аневризмы аорты
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жира (100 г 20% сметаны или 20 г сли-
вочного масла или 2  желтка, которые 
являются естественными стимулято-
рами панкреатической секреции). УЗИ 
проводят натощак и  повторяют через 
1,5–2  часа после пищевой нагрузки 
с  измерением размеров головки, тела 
и  хвоста железы, оценкой характера 
изменений паренхимы и  вирсунгова 
протока после стимуляции.

Увеличение размеров железы 
на  15–40% по  сравнению с  исследова-
нием натощак позволяет констатиро-
вать адекватную сосудистую реакцию 
(нормальную «рабочую» гиперемию) 
на  нагрузку. Отсутствие увеличения 
и  особенно уменьшение размеров 
после нагрузки свидетельствует о хро-
ническом панкреатите. Сомнительная 
реакция  (постпрандиальное увели-
чение на  5–10%) типична для детей 
с  реактивными изменениями желе-
зы. Необходимо отметить, что при обо-
стрении  (отеке, остром воспалении, 
рвоте) и выраженном болевом синдро-
ме, постпрандиального увеличения 
не происходит. Данный метод инфор-
мативен только в период стихания обо-
стрения и  ремиссии. Изучение этих 
показателей в динамике позволит оце-
нить эффективность терапии [12, 15].

В представленной выше класси-
фикации особое внимание привле-
кает понятие хронического латент-
ного панкреатита, т. е. хронического 
панкреатита, при котором не было 
зафиксировано обострений, однако 
есть ультрасонографические призна-
ки заболевания. Определение четких 
диагностических критериев данной 
формы имеет ключевое значение, т. к., 
с  одной стороны, позволяет выявить 
хронический панкреатит при отсут-
ствии очевидных симптомов, а  с  дру-
гой стороны, оценить реальную эпиде-
миологию заболевания. Ведь именно 
за  счет «хронического панкреатита», 
диагностированного исключительно 
по  результатам проведенного ультра-
звукового исследования, значительно 
возрастает частота панкреатита среди 
детского населения в  эпидемиологи-
ческих сводках. Это обстоятельство 
послужило поводом и  для полного 
отрицания некоторыми специалиста-
ми понятия «латентный панкреатит». 
Тем не менее, современные мето-
ды обследования позволяют гово-
рить о  его реальности. Хронический 
латентный панкреатит обладает мор-
фологическими чертами, характер-
ными для хронического панкреатита, 
но разрушение ткани ПЖ происходит 

постепенно и не приводит к клиниче-
ски явным обострениям.

Для рецидивирующего течения хро-
нического панкреатита характерно 
чередование обострений и  периодов 
ремиссии.

Для латентного течения характерно 
отсутствие документированных обо-
стрений, но выявляются иные призна-
ки хронического панкреатита (измене-
ния при проведении визуализирующих 
методов исследования, экзокринная 
панкреатическая недостаточность).

Таким образом, становится понят-
ным, что для классификации пора-
жений ПЖ у  детей  (острого, хрони-
ческого панкреатита, функциональ-
ных нарушений ПЖ) необходим учет 
этиологического фактора с  указанием 
клинических критериев  (период забо-
левания, течение и  тяжесть заболева-
ния), наличие отчетливо выраженных 
осложнений заболевания в  совокуп-
ности с  теми патологическими  (мор-
фологическими и  функциональными) 
изменениями, выявляемыми визуа-
лизирующими методами или с  помо-
щью функциональных панкреатиче-
ских тестов. Эндоскопические методы 
широкого распространения в  диагно-
стике панкреатитов у детей не нашли. 
Тем не менее, с  их помощью можно 
обнаружить отек и  увеличение разме-
ров Фатерова сосочка, «сухую» ДПК, 
перипапиллярные эрозии афтозного 
типа или симптом «манной крупы» как 
признак лимфостаза. Расширяющиеся 
возможности визуализации  (УЗИ, 
постпрандиальное УЗИ, КТ, эндоско-
пическая ретроградная холангиопан-
креатография) позволяют выявлять 
изменения в  ПЖ на  ранних стадиях, 
оценивать динамику патологического 
процесса в течение заболевания. ■
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Таблица
Классификация хронического панкреатита (Г. В. Римарчук, 1998 г., 
с дополнениями 2013 г.)*

Разделы Классификация 
Г. В. Римарчук, 1998

Новая редакция классификации 
хронического панкреатита 

(XX Конгресс детских 
гастроэнтерологов России 

и стран СНГ, 2013)

По происхождению 
(или этиология)

Первичный 
Вторичный

Первичный 
Вторичный (уточнение 
этиологии)

Клинический 
вариант (или течение 
заболевания)

Рецидивирующий 
Болевой 
Латентный

Рецидивирующий 
Латентный

По тяжести 
заболевания

Легкая 
Среднетяжелая 
Тяжелая

Легкая 
Среднетяжелая  
Тяжелая

Период заболевания Обострение 
Стихание обострения 
Ремиссия

Обострение 
Стихание обострения 
Ремиссия

По функциональному 
состоянию ПЖ:  
а) внешнесекреторная 
функция

Гипосекреторный 
Гиперсекреторный  
Обтурационный 
Нормальный тип 
панкреатической секреции

Панкреатическая 
недостаочность оценивается 
непрямыми методами 
(копрограмма) и при наличии 
такой возмоности по уровню 
эластазы-1 в стуле*

б) внутрисекреторная 
функция

Гиперфункция  
Гипофункция инсулярного 
аппарата

Гиперфункция 
Гипофункция инсулярного 
аппарата

Морфологический 
вариант

Отечный 
Паренхиматозный 
Кистозный

Отечный 
Паренхиматозный 
Кистозный

Осложнения Кисты, кальцификаты, 
сахарный диабет, плеврит, 
свищи, кровотечения, 
тромбофлебит селезеночной 
вены и прочие

Кисты, кальцификаты, 
сахарный диабет, плеврит, 
свищи, кровотечения, 
тромбофлебит селезеночной 
вены и прочие

Примечание. * Методология оценки описана в разделе, посвященном экзокринной 
панкреатической недостаточности.

Р. А. Файзуллина, С. В. Бельмер. Общие представления о панкреатитах у детей //  
Лечащий Врач. 2016. № 1.
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Д исплазия соединительной 
ткани (ДСТ) — генетически 
детерминированное состоя-
ние, характеризующееся 

дефектами волокнистых структур 
и основного вещества соединительной 
ткани, приводящее к нарушению фор-
мообразования органов и систем, име-
ющее прогредиентное течение, опреде-
ляющее особенности ассоциированной 
патологии, а  также фармакокинетики 
и фармакодинамики лекарств.

Упоминания о  возникновении 
почечной патологии при заболе-
ваниях, связанных с  ДСТ, относят-
ся к  началу ХХ  века  (А. А. Богомолец, 
1928). Поскольку дифференцировка 
многих структур организма происхо-
дит в  одни и  те  же сроки фетального 
развития, частота сочетания диспла-
стических изменений в  позвоночни-
ке, клапанах сердца, сосудах, коже 
и  почках очень высока. По  данным 
Т. Н. Инзель и  соавт., частота пора-
жения верхних мочевых путей при 

наследственных нарушениях соедини-
тельной ткани сопоставима с  распро-
страненностью аномалий сердца [1].

Принято считать, что к  висцераль-
ным проявлениям ДСТ со стороны верх-
них мочевых путей относятся нефроп-
тоз, пузырно-мочеточниковый реф-
люкс, атония чашечно-лоханочной 
системы  (ЧЛС) — уменьшение объема 
почки с увеличением объема почечно-
го синуса и почечной лоханки [2–6].

Между тем нередко ДСТ проявляет-
ся на  фоне пороков и  аномалий раз-
вития внутренних органов и в частно-
сти почек. По  данным ряда авторов, 
у  пациентов с  ДСТ были выявлены 
аномалии структуры почек  (полики-
стоз, простые  (солитарные) кисты); 
аномалии количества (аплазия, непол-
ное удвоение почек), величины (гипо-
плазия почек), положения  (дистопия) 
и  взаимоотношения почек  (подково
образная почка); аномалии чашечно-
лоханочной системы  (полное и  непол-
ное удвоение ЧЛС); гидронефроз и  их 
сочетания  [5–12]. Аномалии разви-
тия — чрезвычайно важный диагно-
стический признак, требующий специ-
альной диагностики и нередко последу-

ющего хирургического вмешательства, 
способствующий, помимо прочего, 
развитию рецидивирующей уроинфек-
ции (J. Spranger, K. Benirschke, J. G. Hall 
et al., 1982; K. A. Leppig, M. M. Werler 
at al., 1987). Между тем попытки рас-
ценить порочное развитие органов 
или аномалии развития как признаки 
ДСТ дезориентируют исследователей 
и практических врачей.

Фенотипические проявления ДСТ 
условно можно разделить на  группы 
в  зависимости от  органов и  систем, 
вовлеченных в  диспластический про-
цесс (табл.).

Важно помнить, что любой из  пере-
численных признаков может быть как 
изолированным дефектом развития сое-
динительной ткани, который диагности-
рован на сегодняшний день (locus minоris 
resistencia), так и выступать проявлением 
системной патологии, учитывая прогре-
диентность течения диспластических 
процессов до  35‑летнего возраста  [3, 4, 
14]. Системная патология может влиять 
на функцию органа, вызывая или усили-
вая патологический процесс в нем. Так, 
преобладание гипокинетического типа 
кровообращения, наличие вегетативной 
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дисфункции по  симпатикотоническо-
му типу, увеличение жесткости сосуди-
стой стенки при ДСТ могут приводить 
к  нарушению внутрипочечной гемоди-
намики  [6, 13]. Сочетание нефроптоза 
и/или аномалий развития почек с  хро-
ническим пиелонефритом сопровожда-
ется при ДСТ формированием веноз-
ной гипертензии, повышением линей-
ных скоростных параметров кровотока 
в основной почечной и интраренальных 
артериях  [6]. Усугубляет эти изменения 
прогрессирование эндотелиальной дис-
функции при ДСТ [14]. В целом длитель-
ная гиперперфузия и  гиперфильтрация 
рассматриваются в  настоящее время 
в  качестве основного неимунного меха-
низма прогрессирования хронической 
болезни почек (ХБП) [6, 15–17].

В связи с этим наличие у пациентов 
клинических проявлений ДСТ может 

рассматриваться как дополнительное 
показание к углубленному обследова-
нию для выявления не только типич-
ной для ДСТ патологии верхних моче-
вых путей и аномалий развития почек, 
но  и  взаимоотягощающей патологии. 
С этой целью, помимо традиционных 
общих анализов крови и  мочи, необ-
ходимо проведение микробиологиче-
ского исследования мочи с  опреде-
лением чувствительности к  антибак-
териальным препаратам  (чувстви-
тельность 83–94%; специфичность 
79–99%)  [15, 17–20]. Биохимический 
анализ крови рекомендован пациен-
там с  ДСТ для исключения ассоции-
рованной патологии и  оценки функ-
ции почек. Так, необходимо определе-
ние уровня электролитов, мочевины, 
мочевой кислоты, креатинина (с обя-
зательным расчетом скорости клубоч-

ковой фильтрации (СКФ) по  методу 
CKD-EPI как наиболее пригодному 
в амбулаторной клинической практи-
ке в  настоящее время)  [17]. Учитывая 
наличие у  пациентов с  ДСТ нару-
шений внутрипочечной гемодинами-
ки  (гиперфильтрация на  начальных 
этапах заболевания), показано опре-
деление функционального резерва 
почек по методу J. Bosch с соавт. (1983) 
с  острой  (однократной) нагрузкой 
белком как более раннего маркера 
снижения функции почек  [6]. Кроме 
того, обязательна оценка альбумину-
рии, которая может быть единствен-
ным показателем, позволяющим 
подтвердить наличие субклиниче-
ского течения инфекции ЧЛС, осо-
бенно у  пациентов с  ДСТ  [17]. Кроме 
того, у  этого контингента пациентов 
целесообразно активнее использо-

Таблица
Основные группы фенотипических проявлений дисплазии соединительной ткани [4]

1. Костно-суставные изменения 
Долихостеномелия: отношение верхнего сегмента туловища (до симфеза) 
к нижнему < 0,86, размах рук/рост ≥ 1,05, отношение длина стопы/рост 
> 15%, отношение длина кисти/рост > 11% 
Арахнодактилия (паучьи пальцы) 
Симптомы запястья и большого пальца  
Килевидная деформация грудной клетки  
Воронкообразная деформация грудной клетки 
Сколиотическая деформация позвоночника
Кифоз 
Кифосколиоз 
Прямая спина 
Протрузия вертлужной впадины любой степени 
Ограничение выпрямления локтя до 170° и менее 
«Арковидное» небо 
Деформации черепа (долихоцефалия, энофтальм, скошенные вниз 
глазные щели, гипоплазия скуловых костей, ретрогнатия) 
Нарушение роста и скученность зубов  
Ломкость костей 
Гипермобильность суставов 
Медиальное смещение медиальной лодыжки 
Плоскостопие 
Спондилолистез 
Спондилез 
Подвывихи и вывихи, повторяющиеся в одном или более суставах

1. Изменения кожи и мышц 
Растяжимая кожа (более 3 см). Тонкая, легкоранимая кожа. Вялая кожа 
Атрофические стрии 
Заживление в виде широких атрофических рубцов по типу «папиросной 
бумаги» 
Келоидные рубцы 
Маллюскоидные псевдоопухоли и сфероидные образования в области 
локтей и колен  
Мышечная гипотония и/или гипотрофия 
Грыжи и пролапсы органов и/или послеоперационные грыжи

2. Признаки ДСТ сердечно-сосудистой системы 
Пролапсы клапанов  
Миксоматозная дегенерация клапанных структур  
Дилятация фиброзных колец  
Расширение корня аорты 
Расширение ствола легочной артерии в возрасте до 40 лет при 
отсутствии периферического легочного стеноза или любой другой 
очевидной причины 
Аневризма межпредсердной перегородки 
Пролабирование межжелудочковой перегородки 
Расширение или расслоение стенки грудной или брюшной аорты в 
возрасте до 50 лет 
Варикозная болезнь вен, развившаяся в юношеском возрасте 
Варикоцеле 
Легкое образование гематом 

2. Признаки ДСТ органа зрения 
Миопия (≥ 3 диоптрий)  
Плоская роговица 
Увеличение длины оси глазного яблока по УЗИ 
Подвывих (вывих) хрусталика 
Гипопластическая радужная оболочка или гипопластическая 
мерцательная мышца, вызывающая миоз 
Голубые склеры

3. Признаки ДСТ бронхолегочной системы 
Трахеобронхиальная дискинезия (экспираторный коллапс трахеи 
и крупных бронхов) 
Апикальные буллы 
Спонтанный пневмоторакс

3. Признаки ДСТ мочевыделительной системы  
Нефроптоз, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, атония чашечно-
лоханочной системы

4. Признаки ДСТ желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
Диафрагмальная грыжа 
Несостоятельность жомов ЖКТ (кардии желудка, баугиниевой заслонки), 
моторно-тонические нарушения (рефлюксы) 
Нарушения фиксации органов (гастроптоз, колоноптоз) 
Изменения размеров и длины полых органов (мегаколон, долихосигма и др.)  
Дивертикулы пищевода и различных отделов кишечника 
Структурные изменения абдоминальной сосудистой системы

4. Признаки ДСТ системы крови 
Тромбоцитопатии, коагулопатии
Гемоглобинопатии

5. Признаки ДСТ нервной системы 
Синдром вегетативной дисфункции
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вать пробы Реберга и Зимницкого для 
более раннего выявления нарушен-
ной функции почек [5, 15, 17].

Из инструментальных методов иссле-
дования для выявления патологии 
верхних мочевых путей при ДСТ наи-
большую диагностическую ценность 
имеет УЗИ почек с  применением доп-
плерографии, позволяющей на ранних 
этапах выявлять нарушения внутрипо-
чечной гемодинамики. Для выявления 
субклинической обструкции верхних 
мочевыводящих путей  (функциональ-
ной или органической) целесообразно 
проводить УЗ-пробу с  мочегонными 
препаратами (фуросемидом) при асим-
метрии в  размерах ЧЛС. Для диагно-
стики рефлюксов, атонии ЧЛС показа-
но определение суточного ритма спон-
танного мочеиспускания, ретроград-
ная цистоманометрия, цистография, 
экскреторная урография, микционная 
цистография. Мультиспиральная ком-
пьютерная томография с контрастиро-
ванием, магнитно-резонансная томо-
графия  (предпочтительна при беремен-
ности и непереносимости контрастно-
го вещества) будут полезны для выяс-
нения структурных нарушений почек 
и их сосудов. Пациент должен быть кон-
сультирован урологом, а при снижении 
СКФ < 60  мл/мин/1,73  м2 — нефроло-
гом [15, 17, 21].

У пациентов мужского пола в  пери-
од полового созревания особое вни-
мание необходимо уделять раннему 
дебюту и  быстрому развитию вари-
коцеле, особенно правостороннего. 
Варикоцеле может быть следствием 
аномалии развития вен почек, когда 
тестикулярные вены выступают в роли 
компенсаторнного пути оттока крови. 
Оперативное вмешательство без 
выяснения этих обстоятельств будет 
напрасным и вредным, в том числе для 
гемодинамики почек [22–24].

Кроме того, с целью выявления ассо-
циированной патологии сердечно-
сосудистой системы, рекомендованы 
электрокардиография  (ЭКГ), ЭХО-
кардиография, по показаниям — иссле-
дование вариабельности сердечного 
ритма, суточное мониторирование 
артериального давления, мониториро-
вание ЭКГ по Холтеру [4, 14].

Нефропротективные мероприя-
тия следует начинать с  нормализа-
ции режима дня: очень важно, чтобы 
ночной сон составлял не менее 8  ч. 
Лечебное питание при развитии остро-
го и  обострении хронического пиело-
нефрита (диеты № 5 и № 7 по Певзнеру 
соответственно) направлено не только 

на  устранение воспалительного про-
цесса в  ЧЛС почек, но  и  на  предот-
вращение потери микроэлементов 
из крови [25, 26].

Усиленное питание рекомендуется 
при патологическом дефиците массы 
тела, характерной для ДСТ, или после 
быстрого похудания больного с  целью 
увеличения массы околопочечной 
жировой клетчатки и  профилакти-
ки возникновения/прогрессирова-
ния нефроптоза [4, 27, 28]. При сохране-
нии энергонутритивного дисбаланса, 
дефицита массы тела обосновано при-
менение препаратов для дополнитель-
ного энтерального питания [28, 29].

Кроме того, всем пациентам с  пато-
логией почек на  фоне ДСТ рекомен-
дуется: употребление продуктов, обо-
гащенных витаминами С, Е, В6, D, Р 
и  микроэлементами  (магнием, медью, 
марганцем, цинком, кальцием, селе-
ном); при симпатикотонии дополни-
тельно показаны продукты, содержа-
щие калий, витамины А  и  Е, полине-
насыщенные жирные кислоты  (сухо
фрукты, печеный картофель, морковь, 
бананы, кабачки, зелень, растительное 
масло и др.) [2–5, 27, 28].

Всем пациентам с  патологией почек 
на  фоне ДСТ рекомендована базовая 
терапия ДСТ, направленная на  укре-
пление компонентов соединительной 
ткани  (либо повышение синтеза кол-
лагена, либо предупреждение деграда-
ции белков). Медикаментозная базо-
вая терапия носит заместительный 
характер и  проводится по  следующим 
направлениям: стимуляция коллаге-
нообразования  (аскорбиновая кислота, 
витамины группы В, препараты меди, 
цинка, магния, кальция, антигипок-
санты); коррекция нарушений синте-
за и  катаболизма гликозаминоглика-
нов  (препараты, регулирующие обмен 
веществ в  хрящевой ткани); стабили-
зация минерального обмена  (витамин 
D2  и  его активные формы, препараты 
кальция); коррекция уровня свобод-
ных аминокислот крови  (метионин, 
глутаминовая кислота, глицин); улуч-
шение биоэнергетического состояния 
организма (мельдоний, лецитин и др.); 
поддержание функции вен и  лимфа-
тических сосудов — венотонические 
и  лимфодренажные препараты  (диос-
мин, трава манжетки, кровохлебки, 
корень шиповника) [27].

Этиотропная терапия острого неослож-
ненного пиелонефрита на фоне ДСТ про-
водится в  амбулаторно-поликлинических 
условиях согласно общепринятым стан-
дартам лечения инфекций мочевыводя-

щих путей (ИМП) [19, 20]. Эмпирическая 
антибактериальная терапия назначается 
сразу после установления диагноза (если 
планируется посев мочи, то  терапия 
назначается после посева) в  течение 
7–14  дней. Лечение обострения хрони-
ческого пиелонефрита, а  также остро-
го пиелонефрита у  беременных с  ДСТ 
должно проводиться в стационаре, адек-
ватно степени тяжести заболевания, 
под наблюдением уролога, нефролога, 
в соответствии с современными принци-
пами лечения ИМП [19, 20, 28].

Перспективным направлением нефро-
протекции, в  рамках коррекции гемо-
динамических нарушений при патоло-
гии почек на фоне ДСТ, представляется 
использование ингибитора ангиотен-
зинпревращающего фермента перин-
доприла в  режимах титрации, начиная 
с  минимальных доз  (1,25–5  мг/сут, под 
контролем АД), с  целью улучшения 
эндотелиальной функции, сосудорас-
ширяющего эффекта, а  следователь-
но — снижения внутриклубочковой 
гипертензии [4, 6].

Лечение нефроптоза может быть 
консервативным и  хирургиче-
ским. Неосложненный нефроптоз 
I–II степеней лечат консервативно — 
ношение специального бандажа, избега-
ние натуживаний. Лечебная гимнастика 
направлена на укрепление мышц перед-
ней и задней брюшной стенок, что обе-
спечивает нормализацию внутрибрюш-
ного давления и  ограничение смещае-
мости почек  [21, 28, 30]. Нефроптоз  III 
и  IV степеней, а  также при развитии 
осложнений  (микрогематурия, реци-
дивирующая инфекция, нефролитиаз, 
артериальная гипертензия) подлежит 
оперативному лечению  (через малый 
доступ, лапароскопический доступ), 
заключающемуся в  фиксации почки 
с  сохранением физиологической под-
вижности [21].

Современные лечебные возмож-
ности при пузырно-мочеточниковом 
рефлюксе включают в  себя терапев-
тические воздействия  (физиолече-
ние, нейромодуляция) и  хирургиче-
ское вмешательство  (введение объем-
образующих веществ, пластические 
операции на мочеточнике), направлен-
ное на устранение причины рефлюкса 
и ликвидацию его последствий [21].

Показанием к  эндоскопическому 
способу коррекции рефлюксов верхних 
мочевых путей является неэффектив-
ность консервативной терапии в сроки 
от  6  до  12  мес  [21]. В  целом решение 
о  тактике ведения пациента с  реф-
люксами и  атонией ЧЛС принимается 
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коллегиально, с привлечением детско-
го уролога  (учитывая частое возник-
новение данной патологии в  раннем 
детском возрасте), уролога, нефролога. 
После хирургической коррекции (даже 
в  случае ее успеха) пациент должен 
быть на  диспансерном наблюдении 
и проходить периодическое профилак-
тическое лечение.

Необходимо динамическое наблю-
дение за  пациентами с  обязательным 
исследованием функционального состо-
яния почек (определение СКФ и уровня 
альбуминурии/протеинурии): при СКФ 
> 30  мл/мин/1,73  м2 (ХБП С1–3) — 
наблюдение терапевта 1  раз в  год, при 
СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 (ХБП С4–5) — 
наблюдение нефролога как минимум 
2 раза в год [17].

Санаторно-курортное лечение боль-
ных с патологией почек на фоне ДСТ реко-
мендовано в Трускавце, Железноводске, 
Кисловодске, Саирме, Карловых Варах 
(т. е. преимущественно на  «питьевых» 
курортах) [4, 27].

Таким образом, при наличии 
у  пациентов внешних фенотипиче-
ских признаков ДСТ необходимо мак-
симально раннее выявление диспла-
стикозависимых изменений почек, 
аномалий и  пороков развития ЧЛС, 
патологических изменений со  сторо-
ны внутрипочечной гемодинамики 
для своевременной ликвидации усло-
вий формирования и  течения хрони-
ческих заболеваний верхних мочевых 
путей. Это позволит увеличить про-
должительность активной трудовой 
деятельности больных, предотвратить 
инвалидизацию и  смертность паци-
ентов. ■
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В настоящее время среди 
механизмов прогрессиро-
вания хронических забо-
леваний почек, в  том числе 

на  фоне ДСТ, широко обсуждаются 
гемодинамические механизмы сни-
жения почечной функции  [1–5]. 
С  одной стороны, несмотря на  значи-
мо уменьшенную массу функциони-
рующей почечной паренхимы, почки 
определенное время сохраняют свои 
важнейшие функции и  поддержива-
ют гомеостаз за  счет адаптационных 
изменений в  системе почечной гемо-
динамики, проявляющихся гиперпер-
фузией почек: резким увеличением 
почечного кровотока и  возрастанием 
СКФ в сохранившихся нефронах [2, 6]. 
С  другой стороны, резкое увеличение 
СКФ, так называемая гиперфиль-
трация, рассматривается в  качестве 
основного повреждающего механизма 
теории «гиперфузионного поражения 

почек»  [1–5]. При этом факт увеличе-
ния СКФ в ответ на стимул (нагрузоч-
ные тесты) свидетельствует о  нали-
чии резерва фильтрационной функ-
ции почек, отражая компенсаторные 
механизмы внутрипочечной гемоди-
намики [1–4, 6–8]. В связи с этим было 
запланировано и  проведено проспек-
тивное исследование с элементами вло-
женного исследования типа «случай-
контроль» для оценки функциональ-
ного состояния и гемодинамики почек 
у пациентов с ДСТ.

Материалы и методы 
исследования 

Обследовано 118  пациентов с  хро-
ническим пиелонефритом в  фазе 
ремиссии, в  возрасте 18–35  лет  (сред-
ний возраст 26 ± 4,95), из  них 25  муж-
чин и  93  женщины. Отбор больных 
осуществлялся согласно критериям 
включения и  исключения, разрабо-
танным для данного исследования. 
Критерии включения: возраст боль-
ных от  18  до  35  лет включительно, 
диагноз хронического пиелонефри-

та в  анамнезе (минимум через месяц 
после купирования обострения), 
информированное согласие больно-
го. Критерии исключения: хирурги-
ческие урологические вмешательства 
в  анамнезе, пиелонефрит трансплан-
тированной почки, пиелонефрит един-
ственной почки и  пиелонефрит бере-
менных, наличие в анамнезе указаний 
на  сопутствующие заболевания либо 
вредные привычки, способные повли-
ять на  естественное течение хрониче-
ского пиелонефрита. Все включенные 
в исследование больные были разделе-
ны на  группы в  зависимости от  нали-
чия и  степени выраженности феноти-
пических признаков ДСТ, оценка каче-
ственных и  количественных характе-
ристик признаков которой осущест-
влялась в  соответствии с  разработан-
ным ранее прогностическим алгорит-
мом (В. М. Яковлев, Г. И. Нечаева, 1994). 
В  первую группу наблюдения вошли 
22  пациента с  выраженными клини-
ческими проявлениями недифферен-
цированного варианта ДСТ  (сумма 
признаков больше +23; средний воз-
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Резюме. Обследовано 118 пациентов с хроническим пиелонефритом в фазе ремиссии с проявлениями дисплазии соедини-
тельной ткани (ДСТ) и без системных признаков ДСТ. У пациентов с ДСТ отмечены более выраженные нарушения почеч-
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Abstract. The study involved 118 patients with remission of chronic pyelonephritis, with clinical manifestations of connective tissue 
dysplasia (CTD) and with no systemic signs of CTD. Hemodynamic instability and decreased kidney function in patients with CTD were 
more pronounced than in patients without CTD which leads to the early stages of the chronic kidney disease.
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раст 26,75 ± 5,41  года). Вторую группу 
наблюдения составили 68  пациентов 
с  маловыраженными проявления-
ми недифференцированного варианта 
ДСТ  (сумма признаков от  +17 до  +23; 
средний возраст 27,41 ± 4,63  года). 
В  третью группу наблюдения  (группу 
сравнения) вошли 28  пациентов без 
системных признаков ДСТ  (средний 
возраст 25,43 ± 5,57  года). Для более 
точной оценки внутрипочечной гемо-
динамики и  почечного функциональ-
ного резерва  (ПФР) в  исследование 
было введено две контрольных груп-
пы. Первую контрольную группу (кон-
троль 1) составили 30 добровольцев без 
какой-либо клинически явной острой 
патологии либо обострения хрони-
ческого процесса, при обследовании 
которых были выявлены фенотипи-
ческие признаки недифференциро-
ванной ДСТ. Во  вторую контрольную 
группу  (контроль 2) были включены 
20  практически здоровых доброволь-
цев без признаков ДСТ. Исследование 
проводилось в  два этапа наблюдения 
за  пациентами: первый этап — через 
1 мес; второй этап — через 6 мес после 
купирования обострения хроническо-
го пиелонефрита.

Общеклиническое обследование, 
а  также оценка функции почек про-
водились согласно современным реко-
мендациям  [9, 10]. Оценка почечного 

функционального резерва проводи-
лась по  методу J. Bosch с  соавт.  (1983) 
с острой (однократной) нагрузкой бел-
ком из расчета 1 г белка на 1 кг массы 
тела пациента [8]. Определяли скорость 
клубочковой фильтрации (по формуле 
CKD-EPI, 2011) до  белковой нагруз-
ки и  через 2  и  4  часа после нагрузки. 
Расчет ПФР проводился по  формуле: 
ПФР = ((СКФс — СКФб)/СКФб) × 100%, 
где СКФб — базальная скорость клу-
бочковой фильтрации, СКФс — сти-
мулированная скорость клубочковой 
фильтрации. ПФР считали сохранен-
ным при приросте СКФ более 10%, 
сниженным при приросте СКФ от  5% 
до  10%, отсутствующим при приросте 
СКФ менее 5%.

Ультразвуковое исследование почек 
проводилось на  аппаратах «Toshiba 
SSA-350» и  «Siemens sonoline G-50» 
мультичастотными датчиками в режи-
ме 2D-реального времени. Почечная 
гемодинамика изучалась с  помощью 
ультразвукового исследования маги-
стральных и  сегментарных почечных 
артерий, магистральных почечных вен 
с  применением цветного допплеров-
ского картирования. В  артериях опре-
деляли максимальную систолическую 
скорость кровотока  (Vmax), минималь-
ную диастолическую скорость кровото-
ка (Vmin). Расчитывали пульсационный 
индекс  (PI) по  формуле PI =  (Vmax – 

Vmin)/ТАМх, индекс резистентно-
сти  (RI) по  формуле RI =  (Vmax – 
Vmin)/Vmax; ТАМх — средняя скорость 
кровотока. В  почечных венах опреде-
ляли  Vmax и  Vmin. За  нормативы при-
нимались возрастные нормы крово-
тока, разработанные В. Г. Лелюком 
и В. В. Митьковым, а также собственные 
значения, полученные в  ходе исследо-
вания в контрольных группах [11].

Статистическая обработка получен-
ных данных осуществлялась с исполь-
зованием пакета прикладных программ 
Statistica 6.1. При нормальном распре-
делении использовали методы пара-
метрической статистики: t-критерий 
Стьюдента, корреляционный анализ 
Пирсона. В  случае распределения, 
отличного от  нормального, исполь-
зовали методы непараметрической 
статистики с  расчетом показателей 
рангового коэффициента Спирмена, 
хи-квадрат Вилкоксона, результаты 
представлены как Me (LQ-HQ), где Me — 
медиана, LQ — нижний  (25‑й) кван-
тиль, HQ — верхний  (75‑й) квантиль. 
Статистически значимым считали раз-
личия между сравниваемыми рядами 
с уровнем вероятности 95% (р < 0,05).

Результаты и обсуждение 
Общепринятым показателем, отра-

жающим функциональное состоя-
ние почек, является СКФ. На первом 

Таблица 1
Динамика показателей СКФ у пациентов обследуемых групп на этапах исследования, n (%)

СКФ, 
мл/мин/1,73м2

1-я группа наблюдения 2-я группа наблюдения Группа сравнения 

1 мес 
(n = 22)

6 мес 
(n = 17)

1 мес 
(n = 68)

6 мес 
(n = 52)

1 мес 
(n = 28)

6 мес 
(n = 22)

СКФ > 90 20 (90,9) 13 (76,5) 65 (95,6) 46 (88,5) 27 (96,4) 20 (90,9)

СКФ 60–89 2 (9,1) 4 (23,5) 3 (4,4) 6 (11,5) 1 (3,4) 2 (9,1)

СКФ 30–59 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

СКФ 15–29 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

СКФ < 15 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

Таблица 2
Динамика показателей ПФР у пациентов обследуемых групп на первом и втором этапах исследования, n %

Показатель 1-я группа наблюдения 2-я группа наблюдения Группа сравнения 

1 мес 
(n = 22)

6 мес 
(n = 17)

1 мес 
(n = 68)

6 мес 
(n = 52)

1 мес 
(n = 28)

6 мес 
(n = 22)

ПФР сохранен 17 (77,3) 6 (35,3)* 50 (73,5) 27 (51,9)* 22 (78,6) 15 (68,2)

ПФР снижен 3 (13,6) 8 (47,1)*х 15 (22,1) 17 (36,7) 4 (14,3) 4 (18,2)

ПФР отсутствует 2 (9,1) 3 (17,6) 3 (4,4) 8 (15,4)* 2 (7,14) 3 (13,6)

Примечание: * Статистически значимы (р < 0,05) по сравнению с аналогичным показателем через 1 мес после выписки; х — статистически значимы 
(p < 0,05) по сравнению с аналогичным показателем группы сравнения.
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этапе исследования во  всех группах 
пациентов в  большинстве случаев 
были зарегистрированы нормальные 
значения СКФ (> 90  мл/мин/1,73  м2): 
90,9%, 95,6% и  96,4% в  1‑й груп-
пе наблюдения, 2‑й группе наблю-
дения и  группе сравнения соответ-

ственно  (p > 0,05). Однако в  каждой 
группе констатировалось нали-
чие пациентов со  снижением СКФ 
от 60 до 89 мл/мин/1,73 м2 (табл. 1).

Через 6  месяцев наблюдения абсо-
лютное количество пациентов с  заре-
гистрированным снижением СКФ 

имело тенденцию к  увеличению. Так, 
в  1‑й группе наблюдения СКФ менее 
90  мл/мин/1,73  м2  на  первом этапе 
исследования наблюдалось у  двух 
пациентов, через 6  месяцев — у  четы-
рех пациентов. Аналогичная динамика 
наблюдалась и в других группах. Однако 
полученные различия не имели ста-
тистической значимости. Увеличилось 
количество пациентов со  снижени-
ем СКФ от  60 до  89  мл/мин/1,73  м2 
с  9,1% до  23,5% в  1‑й группе наблю-
дения, с  4,4% до  11,5% во  2‑й группе 
наблюдения и  с  3,4  до  9,1% в  груп-
пе сравнения  (p > 0,05). Полученные 
результаты были ожидаемы, так как 
определение СКФ не является высоко-
чувствительным методом для оценки 
степени потери функционирующей 
паренхимы почек в  период полной 
функциональной компенсации, когда 
сохранены параметры гомеостаза, 
особенно в  молодом возрасте. В  связи 
с этим проведена оценка ПФР, резуль-
таты которой приведены на  рис.  (пер-
вый этап наблюдения).

У пациентов контрольной группы 2 
(практически здоровые лица без ДСТ) 
через 1 час после белковой стимуляции 
получен прирост СКФ на  65,2 ± 12,8%, 
через 2  часа на  72,3 ± 6,3% от  первона-

Рис. �Динамика изменения СКФ до и после белковой нагрузки у пациентов 
обследованных групп

Таблица 3

Допплерографические параметры почечного кровотока на первом этапе исследования, n = 118, Ме (LQ-HQ)

Показатели 1-я группа 
наблюдения (n = 22)

2-я группа 
наблюдения (n = 68)

Группа сравнения 
(n = 28)

Контроль 1 
(n = 15)

Контроль 2 
(n = 10)

Основная 
почечная 
артерия

Vmax, м/с 1,23*х 
(1,08–1,38)

1,11*х 
(1,04–1,16)

1,01х 
(0,96–1,06)

0,97 
(0,94–1,0)

0,98 
(0,87–1,02)

Vmin, м/с 0,51* 
(0,49–0,53)

0,47* 
(0,46–0,51)

0,39 
(0,35–0,41)

0,35 
(0,30–0,40)

0,35 
(0,32–0,37)

PI 1,59* 
(1,44–1,66)

1,52* 
(1,46–1,62)

1,3х 
(1,11–1,41)

1,08 
(1,06–1,12)

1,09 
(1,04–1,13)

RI 0,79* 
(0,77–0,82)

0,80* 
(0,77–0,83)

0,71х 
(0,67–0,73)

0,63 
(0,60–0,66)

0,60 
(0,57–0,63)

Сегментарные 
артерии

Vmax, м/с 0,93*х 
(0,89–0,97)

0,80*х 
(0,76–0,83)

0,67х 
(0,65–0,68)

0,54 
(0,50–0,57)

0,55 
(0,53–0,56)

Vmin, м/с 0,31*х 
(0,24–0,32)

0,28*х 
(0,26–0,30)

0,26 
(0,24–0,28)

0,21 
(0,20–0,23)

0,23 
(0,22–0,24)

PI 1,31* 
(1,26–1,39)

1,29* 
(1,21–1,33)

1,21х 
(0,18–1,25)

1,01 
(0,97–1,05)

0,99 
(0,96–1,02)

RI 0,73* 
(0,68–0,76)

0,71* 
(0,65–0,75)

0,66х 
(0,64–0,67)

0,58 
(0,56–0,60)

0,59 
(0,57–0,61)

Почечная вена Vmax, м/с 0,35х 
(0,30–0,36)

0,34х 
(0,31–0,36)

0,30х 
(0,22–0,38)

0,24 
(0,21–0,27)

0,23 
(0,19–0,27)

Vmin, м/с 0,32х 
(0,28–0,33)

0,31х 
(0,27–0,34)

0,27х 
(0,21–0,33)

0,20 
(0,17–0,23)

0,19 
(0,15–0,23)

Примечание: * Статистически значимо (р < 0,05) по сравнению с аналогичным показателем группы сравнения; х — статистически значимо (p < 0,05) 
по сравнению с аналогичным показателем соответствующей группы контроля.
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чального значения. К  4‑му часу после 
нагрузки СКФ снизилась до  первона-
чального значения. У  пациентов кон-
трольной группы 1 (практически здоро-
вые лица с  ДСТ) наибольшее повыше-
ние СКФ наблюдалось ко второму часу 
после белковой нагрузки, что может 
говорить о  замедленном реагировании 
почки в ответ на стимуляцию.

У пациентов групп наблюдения СКФ 
не только не повышалась, а наоборот, 
становилась ниже базальной через 
1 и  2  часа исследования. Прироста 
СКФ не отмечалось даже через 2  часа, 
так как это соответствует максималь-
ной фильтрационной нагрузке, когда 
все нефроны работают в  предельно 
высоком режиме. Постепенное сниже-
ние СКФ было отмечено лишь к  тре-
тьему часу и  неполное его восстанов-
ление до первоначальных значений — 
к  четвертому часу после белковой 
нагрузки, что свидетельствует о  сни-
жении ПФР. При этом у  пациентов 
с выраженными признаками ДСТ (1‑я 
группа) наблюдалось более значитель-
ное снижение СКФ, чем у  пациентов 
с  маловыраженными признаками 
ДСТ и группы сравнения, без возврата 
к  базальным значениям даже спустя 
четыре часа.

На втором этапе исследования стати-
стически значимо уменьшилось коли-
чество пациентов с  сохранным почеч-
ным резервом в  группах наблюдения 
с  ДСТ по  сравнению с  предыдущими 
показателями (p < 0,05) (табл. 2).

Среди пациентов без ДСТ ПФР был 
снижен в 18,2% случаев или отсутство-
вал в  13,6%, у  пациентов с  маловыра-
женными признаками ДСТ — в  32,7% 
был снижен, в  15,4% отсутствовал, 
у  больных с  выраженными призна-
ками ДСТ в  47,1% случаев был сни-
жен и  отсутствовал в  17,6% случаев. 
В  группе с  выраженными признака-
ми ДСТ увеличилось число больных 
со  сниженным ПФР  (47,1%) по  срав-
нению с  группой сравнения  (18,2%) 
и с показателями первого этапа наблю-
дения  (13,6%)  (p < 0,05). Количество 
больных в группе с маловыраженными 
признаками ДСТ, где ПФР отсутству-
ет  (15,4%), через 6  месяцев достовер-
но превысило количество пациентов 
в  этой группе на  первом этапе наблю-
дения (4,4%).

Таким образом, нарушения вну-
трик лубочковой гемодинамики 
в  виде отсутствия или снижения ПФР 
достоверно чаще были зарегистри-
рованы у  пациентов с  ДСТ. Следует 

отметить, что снижение СКФ менее 
60  мл/мин/1,73  м2  не было выявлено 
ни  у  одного пациента. В  то  же время 
снижение ПФР (прирост СКФ менее 
10%) регистрировался почти у полови-
ны пациентов с  ДСТ. Большинство 
авторов придерживается мнения, 
что ПФР по  сравнению с  СКФ отли-
чается большей чувствительностью, 
и  в  этом случае хроническая болезнь 
почек могла  бы быть диагностирова-
на у  большего количества пациентов 
в  каждой группе: 64,7%, 48,1% и  31,8% 
в  1‑й группе наблюдения, 2‑й группе 
наблюдения и группе сравнения соот-
ветственно [1, 2, 4–7].

При проведении ультразвукового 
допплеровского исследования почеч-
ной гемодинамики при ДСТ на первом 
этапе исследования у  пациентов всех 
групп выявлены особенности, пред-
ставленные в табл. 3.

В процесс вовлекаются сосуды 
среднего и  крупного калибра, о  чем 
свидетельствует увеличение скорост-
ных показателей и  изменение индек-
сов, характеризующих сопротивление 
на  уровне стволовых и  сегментарных 
артерий почек. Несмотря на  то, что 
клинически активности процесса нет, 
в  ранних сроках после купирования 

Таблица 4
Допплерографические параметры кровотока в магистральных сосудах на втором этапе исследования, Ме (LQ-HQ)

Показатели 1-я группа 
наблюдения (n = 17)

2-я группа 
наблюдения (n = 52)

Группа сравнения 
(n = 22)

Контроль 1 (n = 15) Контроль 2 (n = 10)

Основная 
почечная 
артерия

Vmax, м/с 1,13х 
(1,08–1,38)

1,11 
(1,04–1,16)

1,00* 
(0,94–1,04)

0,97 
(0,94–1,0)

0,98 
(0,87–1,02)

Vmin, м/с 0,42 
(0,39–0,46)

0,40 
(0,36–0,43)

0,37 
(0,35–0,39)

0,35 
(0,30–0,40)

0,35 
(0,32–0,37)

PI 1,38х 
(1,34–1,44)

1,42 
(1,38–1,46)

1,10* 
(1,05–1,17)

1,08 
(1,06–1,12)

1,09 
(1,04–1,13)

RI 0,77х 
(0,75–0,80)

0,78х 
(0,76–0,81)

0,61* 
(0,57–0,65)

0,63 
(0,60–0,66)

0,60 
(0,57–0,63)

Сегментарные 
артерии

Vmax, м/с 0,93х 
(0,89–0,97)

0,80х 
(0,76–0,83)

0,56* 
(0,53–0,61)

0,54 
(0,50–0,57)

0,55 
(0,53–0,56)

Vmin, м/с 0,26 
(0,24–0,28)

0,28 
(0,26–0,30)

0,24 
(0,22–0,26)

0,21 
(0,20–0,23)

0,23 
(0,22–0,24)

PI 1,19 
(1,16–1,23)

1,20х 
(1,18–1,23)

1,05* 
(0,98–1,11)

1,01 
(0,97–1,05)

0,99 
(0,96–1,02)

RI 0,70х 
(0,68–0,72)

0,69 
(0,65–0,72)

0,60* 
(0,57–0,64)

0,58 
(0,56–0,60)

0,59 
(0,57–0,61)

Почечная вена Vmax, м/с 0,28 
(0,27–0,30)

0,29 
(0,26–0,30)

0,24* 
(0,20–0,30)

0,24 
(0,21–0,27)

0,23 
(0,19–0,27)

Vmin, м/с 0,24 
(0,20–0,26)

0,23 
(0,21–0,25)

0,20* 
(0,18–0,23)

0,20 
(0,17–0,23)

0,19 
(0,15–0,23)

Примечание: * Cтатистически значимо (р < 0,05) по сравнению с аналогичным показателем через 1 мес после выписки; х — статистически значимо 
(p < 0,05) по сравнению с аналогичным показателем группы сравнения.
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признаков обострения заболевания 
достоверно повышались максимальная 
скорость кровотока  Vmax  (р < 0,05), PI, 
RI в  группе сравнения  (p < 0,05); Vmin 
повышалась незначительно.

У пациентов с ДСТ изменения почеч-
ного кровотока носили более выра-
женный характер. Отмечалось повы-
шение скоростных показателей  Vmax 
в  основной почечной и  сегментарных 
артериях. Причем чем более выраже-
ны признаки дисплазии  (1‑я группа 
наблюдения), тем выше значения Vmax. 
Отличительной особенностью доппле-
рограмм являлось существенное повы-
шение Vmin относительно группы срав-
нения. Отмечается значимое повыше-
ние индексов сосудистого сопротив-
ления  (PI, RI) относительно группы 
сравнения. В  почечной вене регистри-
ровалось ускорение кровотока не толь-
ко в фазу диастолы, но и в фазу систолы 
как у пациентов с ДСТ, так и в группе 
сравнения. При патологических состо-
яниях повышение скорости кровотока 
в венах почечного синуса является доп-
плерографическим маркером почечной 
венозной гипертензии, обусловленной, 
очевидно, артериовенозным шунтиро-
ванием крови, проявлением системной 
гипертензии, увеличением объемного 
кровотока.

Характер васкуляризации почек 
в  режиме цветного допплеровского 
картирования и  допплерографические 
показатели кровотока в почечных и вну-
трипочечных артериях на  втором этапе 
наблюдения представлены в табл. 4.

Наблюдение почечного кровотока 
на  втором этапе исследования в  груп-
пе сравнения показало, что при дли-
тельном отсутствии активности про-
цесса  (вне обострения) происходит 
достоверное снижение  Vmax, индексов 
сосудистого сопротивления  (р < 0,05). 
Показатели почечной гемодинамики 
существенно не отличались от  значе-
ний в контрольной группе 2 (здоровые). 
При сравнении показателей почечной 
гемодинамики через 1  и  6  мес в  неак-
тивную фазу заболевания у пациентов 
без ДСТ отмечались различия по всем 
параметрам почечного кровотока, 
кроме  Vmin. Показатели Vmax, RI, PI 
были значительно выше у  пациентов 
в ранние сроки после обострения пие-
лонефрита (р < 0,05).

При исследовании почечного крово-
тока у пациентов с ДСТ также выявле-
ны изменения. В процесс вовлекаются 
сосуды не только среднего, но и круп-
ного калибра, о  чем свидетельствует 
уменьшение скоростных показателей 

(Vmax) и изменение индексов, характе-
ризующих сопротивление на уровне как 
стволовых, так и сегментарных артерий 
почек  (RI и PI) (р < 0,05). RI снижает-
ся незначительно, сохраняясь на высо-
ких цифрах, как и в ранние сроки после 
обострения процесса. Регистрируется 
умеренное, но достоверное повышение 
сосудистой резистентности по сравне-
нию с  группой контроля 1  (с  ДСТ). 
При сравнении показателей почеч-
ной гемодинамики на  первом и  вто-
ром этапах наблюдения у  пациентов 
с ДСТ отмечались незначительные раз-
личия по  всем параметрам почечного 
кровотока: показатели максимальной 
скорости кровотока  (Vmax) снизились, 
но не достигли цифр контроля 1, конеч-
ная диастолическая скорость снизи-
лась, RI и  PI сохранялись на  высоких 
цифрах и  на  втором этапе наблюде-
ния относительно группы контроля 1 
(p < 0,05). В почечной вене регистриро-
валось снижение скорости кровотока, 
хотя и  не достигало исходных показа-
телей, что является допплерографиче-
ским подтверждением почечной веноз-
ной гипертензии [9, 12].

Таким образом, в  результате про-
веденного исследования у  пациентов 
с  ДСТ выявлены существенные нару-
шения почечного кровотока в  сосудах 
крупного и среднего калибра, которые, 
возможно, отражают продолжающее-
ся латентное воспаление в  отсутствие 
клинической активности хроническо-
го пиелонефрита, способствуя форми-
рованию и прогрессированию измене-
ний в интерстиции почки.

Выводы 
1. �У пациентов с ДСТ, даже после купи-

рования обострения хронического 
пиелонефрита, отмечается повышение 
скоростных показателей в  основной 
почечной и интраренальных артериях 
с формированием венозной гипертен-
зии, снижение СКФ и ПФР, что при-
водит к  формированию хронической 
болезни почек в  более ранние сроки 
и требует активной тактики наблюде-
ния и лечения [9–10, 13, 14].

2. �Необходимо динамическое наблю-
дение за пациентами с ДСТ с обяза-
тельным исследованием функцио-
нального состояния почек: скоро-
сти клубочковой фильтрации и/или 
почечного функционального резер-
ва, а  также допплерографического 
исследования почечной гемодина-
мики.
Обсуждаемые в  представленной 

статье вопросы требуют дальнейшего 

изучения и  уточнения, в  том числе 
у пациентов с ДСТ без сопутствующего 
хронического пиелонефрита. ■
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Тубулоинтерстициальное пора-
жение почек  (ТИПП) у  детей 
занимает ведущее место среди 
хронических заболеваний 

почек, приводящих к снижению качества 
жизни и социальной активности пациен-
тов, ранней инвалидизации с формирова-
нием хронической болезни почек (ХБП), 
терминальной почечной недостаточно-
сти (тХПН) уже в детском возрасте [1].

Тубулоинтерстициальное поражение 
почек — это воспалительное  (бактери-
альное и  абактериальное) и  невоспали-
тельное повреждение интерстициальной 
ткани почек с  расположенными в  ней 
сосудами  (артериальными и  венозны-
ми), лимфатическими протоками, нерв-
ными окончаниями, а  также чашечно-
лоханочной системы врожденного, 
наследственного или приобретенного 
генеза с исходом в нарастание необрати-
мых морфологических изменений (интер-
стициальный фиброз) параллельно 
со снижением функциональных возмож-
ностей почек, формированием ХБП [2].

В настоящее время в  литературе 
широко обсуждается патогенетическое 

значение нарушений интраренальной 
гемодинамики в  инициации почечно-
го повреждения и  прогрессировании 
ТИПП у детей [3].

Ряд авторов считают, что приоритет 
в  диагностике нефросклероза принад-
лежит ультразвуковым методам визуа-
лизации [4, 5].

Допплерография сосудов почек позво-
ляет оценить внутриорганную гемоди-
намику. Данный метод в  силу своей 
высокой разрешающей способности 
и  визуализации мельчайших сосудов 
вплоть до  системы микроциркулятор-
ного русла получил название «ультра-
звуковой ангиографии» [6].

При исследовании почечных сосудов 
в  режиме центрального допплеровско-
го картирования  (ЦДК) окрашивается 
все сосудистое дерево почки: сегмен-
тарные, междолевые, дуговые артерии. 
Исследование позволяет визуализировать 
эти виды сосудов с  оценкой их архитек-
тоники, провести морфометрию, диагно-
стировать локальные и диффузные нару-
шения внутрипочечной гемодинамики. 
ЦДК позволяет оценить три параметра 
кровотока одновременно: направление, 
скорость и характер (однородность и тур-
булентность). При этом исключается воз-
можность «наслаивания» близлежащих 

сосудов, имеющих различные типы кро-
вотока, друг на друга [7].

Обеднение внутрипочечного кровотока 
свидетельствует о  значительной ишемии 
коркового слоя, отражая такие сосуди-
стые изменения, как нефросклероз, гиа-
линоз мелких артерий с сужением их про-
света  [8]. При ТИПП именно процессы 
фиброзирования тубулоинтерстициаль-
ной ткани почек приводят к  деформа-
ции сосудистого рисунка за  счет экс-
травазального воздействия: уменьше-
ние числа мелких ветвей сегментарных 
артерий вплоть до  картины «обгорелого 
дерева», уменьшение диаметра почечной 
артерии, сегментарных артерий, выра-
женная деформация, извитость сегмен-
тарных артерий и хорошая визуализация 
ренальной ангиоархитектоники вплоть 
до  мелких ветвей викарно увеличенной 
контралатеральной почки. С. С. Пауновой 
установлено, что изменения параметров 
внутрипочечной гемодинамики нередко 
предшествуют лучевым, радионуклеид-
ным и  ультразвуковым данным диагно-
стики ТИПП при ПМР [9].

В режиме допплерографии наибо-
лее важными характеристиками вну-
трипочечной гемодинамики являются 
линейные показатели скорости крово-
тока  (систолическая и  диастолическая 
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и прогрессировании тубулоинтерстициального 
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Резюме. Проведено сопоставление комплекса клинических и параклинических данных 118  детей с рефлюкс-нефропатией 
на разных стадиях тубулоинтерстициального поражения почек (ТИПП), 40 детей с пузырно-мочеточниковым рефлюксом 
(ПМР) без признаков нефросклероза. Параметры внутрипочечной гемодинамики могут быть использованы для ранней 
диагностики рефлюкс-нефропатии у пациентов с ПМР и для диагностики прогрессирования ТИПП.   
Ключевые слова: рефлюкс-нефропатия, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, тубулоинтерстициальное поражение почек, 
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Abstract. We examined 118 children with reflux nephropathy in different stages of renal scarring and 40 patients with vesico ureteric reflux 
without interstitial fibrosis. Parameters of intrarenal haemodynamics can be used for early diagnostics of reflux nephropathy in patients 
with vesico ureteric reflux and also for diagnostics of stages of renal scarring.
Keywords: reflux nephropathy, vesico ureteric reflux, tubulointerstitial affection of kidneys, intrarenal haemodynamics.
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скорости кровотока), позволяющие 
косвенно судить о  состоянии и  вели-
чине периферического сосудистого 
сопротивления.

Установлено, что повышение показа-
телей индексов Ri и  Рi характерно для 
вазоспастических реакций при воспа-
лительных и  склеротических процес-
сах в  периваскулярных тканях почки. 
Механизм, лежащий в основе повышения 
Ri при поражении сосудов почек, до конца 
не ясен. Установлена связь между повы-
шенным внутрипочечным сосудистым 
сопротивлением и  снижением функции 
почек. Снижение величины указанных 
выше показателей наблюдается в случаях 
развития артериовенозного шунтирова-
ния при истощении миогенного механиз-
ма регуляции внутрипочечной гемодина-
мики. Подключение данного механизма 
сопровождается снижением гидростати-
ческого давления в клубочках и в сосудах, 
ишемией клубочка и  усугублением его 
склерозирования  [10]. K. Galesic устано-
вил, что увеличение почечного сосудисто-
го сопротивления по индексу Ri у пациен-
тов с  эссенциальной гипертензией отра-
жает развитие нефросклероза, вызванного 
гипертензией  [11]. Ю. Б. Перевезенцева 
показала, что при уровне Ri 0,71  можно 
предположить с  высокой вероятностью 
наличие ТИПП [12]. Е. Б. Ольховой уста-
новлено, что уменьшение Vmax на почеч-
ной артерии менее 0,4 м/с является при-
знаком снижения функции почки [13].

Таким образом, эхографические мето-
ды диагностики позволяют оценить 
не только анатомические, но и функци-
ональные характеристики почек, в  том 
числе и  у  больных без явных клиниче-

ских проявлений ХБП, что позволяет 
использовать данный метод как для ран-
ней диагностики, так и для диагностики 
прогрессирования ТИПП.

Материалы и методы 
исследования 

Целью данного исследования было уста-
новить изменения параметров внутрипо-
чечной гемодинамики у детей с пузырно-
мочеточниковым рефлюксом (ПМР) 
и  рефлюкс-нефропатией  (РН) на  разных 
стадиях ТИПП.

Проведено обследование 188  детей, 
в  том числе 118  детей с  РН на  разных 
стадиях ТИПП; 40 пациентов с ПМР без 
признаков ТИПП, 30  детей контроль-
ной группы (табл. 1).

Критерии включения пациентов 
в клиническое обследование:
• �добровольное информированное 

согласие родителей ребенка на  уча-
стие в клиническом обследовании;

• �возраст пациентов от 1 года до 17 лет 
включительно;

• �наличие верифицированных диа-
гнозов по  международным крите-
риям: ПМР (комитет по  интерна-
циональному изучению ПМР, 1981), 
РН (J. M. Smellie, 1985).
Критерии исключения больных 

из исследования:
• �отказ родителей от участия в клиниче-

ском обследовании;
• �двусторонняя РН;
• �двусторонний ПМР;
• �ХБП III–V (С3‑С5).

В результате проведенного обследова-
ния выделены следующие группы кли-
нического наблюдения:

1) �дети с  ПМР без признаков ТИПП 
(n = 40);

2) дети с РН А (n = 30);
3) дети с РН В (n = 30);
4) дети с РН С (n = 30);
5) дети с РН D (n = 28).

Контрольную группу составили услов-
но здоровые дети (n = 30).

При постановке диагноза РН исполь-
зована классификация, предложен-
ная J. M. Smellie, основанная на  сте-
пени нефросклероза, верифицирован-
ного по  результатам нефросцинтигра-
фии (НСГ):
• �А — наличие не более двух оча-

гов нефросклероза;
• �В — выявление более двух оча-

гов нефросклероза с  сохранением 
участков неизмененной паренхимы;

• �С — генерализованные изменения 
почечной паренхимы, уменьшение 
почки в размерах;

• �D — конечная стадия сморщивания 
почки, с  сохранением менее 10% 
функционирующей паренхимы [14].
Диагноз ПМР верифицировался 

на основании критериев, разработанных 
Комитетом по интернациональному изу-
чению пузырно-мочеточникового реф-
люкса в 1981 г. по степени заброса рент-
геноконтрастного вещества и  дилатации 
чашечно-лоханочной системы почек.

Клинико-параклиническое обследо-
вание детей проводилось в  ГАУЗ ГКБ 
№ 6 города Оренбурга.

Нефросцинтиграфия, позволившая 
верифицировать стадии РН, проводи-
лась на базе отделений радиоизотопной 
диагностики ГБУЗ Оренбургская ОКБ.

Динамическая и  статическая НСГ 
с  фармпрепаратом, меченным 99mTc-
пентатех, проводилась на  сцинтиля-
ционной γ-камере «МВ‑9200» с  оцен-
кой обработки данных по  программе 
«Сцинтипро», регистрирующей ангио-
графические, ренографические и  сцин-
тиграфические показатели почек. 
По  сцинтиграммам определяли форму, 
размер, положение почек, состояние 
их паренхимы, очаги патологическо-
го распределения радиофармпрепа-
рата  (РФП); по  уровню накопления 
и  характеру распределения активности 
в почечной паренхиме оценивали состо-
яние гемодинамики почек и  отдельных 
участков ее сосудистого русла:
• �ВМН — время максимального нако-

пления в  секундах, характеризующее 
своевременность поступления препа-
рата в сосудистое русло почек;

• �максимальная активность  (МА) — 
показатель, определяющий амплитуду 
ангиографической кривой и  характе-

Таблица 1
Характеристика наблюдаемых детей по возрасту, полу и формам заболевания

Исследуемый 
признак

Больные РН, 
n = 118

Больные ПМР, 
n = 40

Контрольная группа, 
n = 30

n % n % n %

Возраст

1–3 лет 19 16,1 5 12,5 4 13,4

4–7 лет 18 15,3 6 15 5 16,6

8–12 лет 36 30,5 16 40 9 30

13–17 лет 45 38,1 13 32,5 12 40

Пол

Мальчики 57 48,3 22 55 15 50

Девочки 61 51,7 18 46,7 15 50

Давность болезни

До 1 года 30 25,4 12 30

1–3 года 26 22,1 14 35

4–6 лет 32 27,1 9 22,5

Более 6 лет 30 25,4 5 12,5

Соотношение

Мальчики/девочки 1:1,1 1:0,9 1:1,1

Средний возраст, лет 10,4 ± 0,67 9,7 ± 3,6 9,5 ± 2,14
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ризующий достаточность поступления 
РФП в сосудистое русло почек, исчис-
ляется собственным счетом компью-
тера (соб/с);

• �ССП — средняя скорость прохож-
дения РФП через сосудистое русло 
почек (соб/с);

• �отношение средних скоростей обеих 
почек  (вклад в  суммарную скорость, 
ВСС) в %;

• �отношение максимумов обеих почек 
(вклад в общее накопление, ВОН) в %.
Пациентам проводились ультразву-

ковое исследование почек с  определе-
нием внутрипочечной гемодинамики 
в  режиме допплерографии почечных 
сосудов, который состоит в  возможно-
сти визуализации всех движущихся жид-
костей организма в  режиме реального 
времени и  проведении анализа их дви-
жения. В основе — сочетание изображе-
ния органа, включая сосуды в В‑режиме 
с одновременным исследованием крово-
тока в сосуде, основанном на использова-
нии эффекта Допплера. Данная методи-
ка позволяет визуализировать деформа-
ции сосудов (изгибы, извитости, петли), 
которые могут иметь приобретенный 
характер в случае экстравазального воз-
действия, например, в  результате руб-
цевания почечной паренхимы при вто-
ричном сморщивании почки. В  таком 
случае сосудистые деформации имеют 
множественный характер. В  деформи-
рованных сосудах кровоток приобретает 
турбулентный характер и, в зависимости 
от формы и выраженности деформации, 
в таких артериях происходят различные 
изменения кровотока.

При дуплексном допплеровском ска-
нировании проводилась последователь-
ная локация почечной артерии в области 
почечного синуса, на  уровне междоле-
вой, сегментарной и  дуговой артерий. 
Обследование начиналось с  передне-
го доступа для визуализации прокси-
мального отдела брюшной аорты в про-
дольном сечении и  отходящих от  аорты 
чревного ствола и  верхней брыжеечной 
артерии, которая является хорошим ори-
ентиром при поиске почечных артерий. 
После получения изображений правой 
и  левой почечных артерий в  их устьях 
в  режиме ЦДК определяли основные 
характеристики сосудов, кровотока. 
Из  заднелатерального доступа получали 
изображение почки в ее воротах, в режи-
ме ЦДК исследовали ход сосудистого 
пучка, направление кровотока и его пара-
метры. После получения информации 
о кровотоке в основном стволе почечной 
артерии проводили оценку кровотока 
по  внутрипочечным артериям, исполь-

зуя задний и  боковой доступы. В  режи-
ме ЦДК определяли расположение сег-
ментарных  (область центрального эхо-
комплекса почки), междолевых  (прохо-
дят в мозговом веществе вдоль пирамид) 
и  дуговых  (огибают основания пирамид 
на границе коркового и мозгового веще-
ства) артерий, направление кровотока; 
запись проводили при задержке дыхания 
пациента, чтобы предотвратить возник-
новение шумовых сигналов, связанных 
с движением органа.

Количественный анализ кровотока 
осуществляли с  помощью компьютер-
ной программы для сосудистых исследо-
ваний по следующим параметрам:
• �Vs — пиковая систолическая скорость 

кровотока  (максимальный частотный 
сдвиг в систолу) — максимальная вели-
чина скорости в фазе систолы, мм/сек;

• �Vd — конечная диастолическая скорость 
кровотока  (минимальный частотный 
сдвиг в диастолу) — минимальная вели-
чина скорости в фазе диастолы, см/сек, 
которые зависят в основном от ударного 
объема крови, т. е. от сердечного выбро-
са, в меньшей степени на них оказыва-
ет влияние свойства сосудистой стенки 
и  реологические характеристики крови, 
мм/сек;

• �индекс Stuart (систолодиастолическое 
соотношение, отражающее перифери-
ческое сопротивление);

• �Ri — индекс резистентности;
• �Pi — пульсационный индекс.

Ri и  Pi позволяют косвенно судить 
о величине периферического сопротивле-
ния. Тестирование проводилось в  режи-
ме реального времени (real-time imaging), 
при этом оценивалось функциональное 
состояние нефрона путем искусственно 
созданных условий усиленной перфузии 
почек, а  также оценки характера нару-
шений уродинамики верхних мочевых 
путей. Показатели сосудистых индексов 
рассчитывались автоматически по  про-
грамме УЗ-аппарата при ручной обводке 
допплеровской кривой кровотока.

Всем детям проведена оценка функ-
ционального состояния почек по  про-
бам Реберга с  поправкой по  формуле 
Шварца, Зимницкого, суточной экскре-
ции с мочой титруемых кислот, аммиа-
ка. Верификация ХБП проводилась 
на  основании критериев NKF/КDOQI 
(National Kidney Foundation/Kidney 
Disease Outcomes Quality Initiative) [1].

Статистическая обработка мате-
риала произведена путем вычисления 
средней арифметической  (М), ошибки 
средней  (m) с  помощью биометриче-
ских методов анализа, коэффициента 
Стьюдента (t) с последующим нахожде-

нием уровня достоверности различий (р) 
по таблицам. Достоверным считали раз-
личие при р < 0,05.

Результаты 
Нами проведено изучение параме-

тров внутрипочечной гемодинамики 
по  данным ультразвукового исследова-
ния почек в  режиме центрального доп-
плеровского картирования у  пациентов 
с ПМР и на разных стадиях РН.

Нарушения показателей УЗИ в режи-
ме ЦДК достоверно чаще встречались 
у  больных с  РН по  сравнению с  ПМР: 
асимметрия гемодинамических показа-
телей, диффузное обеднение васкуляри-
зации почек, турбулентность кровотока, 
локация редких, истонченных и дефор-
мированных сосудов (табл. 2).

Так, нарушения достоверно чаще 
встречались у  больных с  РН А  по  срав-
нению с  ПМР по  показателям: асим-
метрии гемодинамики  (36,6% и  22,5% 
соответственно, p < 0,001), диффузного 
обеднения интраренального сосуди-
стого рисунка за  счет уменьшения или 
отсутствия мелких ветвей сегментарных 
артерий (36,6% и 22,5%, p < 0,001), тур-
булентности кровотока (36,6% и  7,5%, 
p < 0,001), локации редких, истончен-
ных и деформированных сосудов (13,3% 
и 2,5%, p < 0,001).

Установлено, что у пациентов с выра-
женным нефросклерозом  (РН С  и  D 
степени) по сравнению с РН А и В сте-
пени внутрипочечная гемодинамика 
характеризовалась достоверно более 
частыми нарушениями показателей 
ЦДК: турбулентности кровотока, асим-
метрии гемодинамических показателей, 
локации редких, истонченных и дефор-
мированных сосудов, диффузного обе-
днения васкуляризации.

У большинства больных с РН (78,8%, 
n = 71) по  ЦДК кровоток был резко 
обеднен, не прослеживался до  капсулы 
почки, что свидетельствует о значитель-
ной ишемии коркового слоя, отражая 
тяжелые сосудистые изменения в  виде 
склероза, гиалиноза мелких артерий 
с сужением их просвета.

Таким образом, установлено, что 
по  мере прогрессирования ТИПП про-
исходит значительное нарушение пара-
метров внутрипочечной гемодинамики 
по  данным ЦДК, свидетельствующих 
о  тяжелых ишемических сосудистых 
изменениях в почках.

При сравнении показателей импульс-
ной допплерографии больных с  ПМР 
без признаков нефросклероза, детей 
с  РН на  разных стадиях ТИПП уста-
новлены существенные различия ско-
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ростных показателей у  пациентов всех 
сравниваемых групп.

Установлены существенные разли-
чия (p < 0,001) показателей систоличе-
ской скорости кровотока (Vs) у пациен-
тов с  ПМР и  начальной стадии ТИПП 
(РН А). По  мере прогрессирования 
ТИПП отмечается снижение показате-
лей  Vs у  пациентов с  РН. Чем более 
выраженные склеротические изменения 
в почках, тем меньше показатели Vs, что 
говорит о развитии ишемических изме-
нений в почках с развитием нарушения 
ренальной гемодинамики.

Нами установлены значимые изменения 
показателей внутрипочечной гемодина-
мики по данным определения Vd у паци-
ентов с  ПМР без признаков нефроскле-
роза и пациентов с РН на разных стадиях 
ТИПП. Установлено, что по мере форми-
рования ТИПП происходит нарушение 
внутрипочечной гемодинамики, харак-
теризующееся значительным снижением 
показателей  Vd у  пациентов в  начальной 
стадии нефросклероза (РН А) по сравне-

нию с  пациентами с  ПМР без признаков 
ТИПП  (5,95 ± 0,12  и  10,33 ± 0,33  соот-
ветственно). По  мере прогрессирования 
ТИПП отмечается дальнейшее снижение 
показателей Vd у пациентов с РН (рис. 1).

При оценке показателей Ri нами 
не установлено статистически значи-
мых различий (p > 0,001) данного пока-
зателя у  пациентов с  ПМР без при-
знаков нефросклероза и  пациентов 
в  начальной стадии его формирования 
(РН А)  (0,63 ± 0,01  и  0,63 ± 0,03  соот-
ветственно).

Данный факт расценен нами как 
формирование и  развитие у  пациентов 
с  начальными склеротическими изме-
нениями  (РН А) артериовенозного 
шунтирования на  юкстамедуллярном 
уровне для снижения периферического 
сосудистого сопротивления, а  следова-
тельно, внутрипочечной гипертензии 
при нефросклерозе, приводящих к  его 
повышению, что согласуется с  данными 
С. С. Пауновой  [15], Е. Б. Ольховой  [4]. 
Таким образом, артериовенозный шунт 

является компенсаторной мерой при 
повышенном периферическом сосуди-
стом сопротивлении в почках в условиях 
склерозирования органа.

По мере прогрессирования ТИПП 
нами отмечается снижение показа-
теля Ri у  больных с  РН  (табл.  2). Тем 
не менее, нами не установлены стати-
стически значимые различия  (p > 0,001) 
показателей индекса резистентности (Ri) 
между пациентами с  РН В  и  РН С 
(0,54 ± 0,04 и 0,5 ± 0,01 соответственно).

Отсутствие значимых статистических 
различий показателя Ri у  пациентов 
с  ПМР и  РН А, РН В  и  РН С  дока-
зывает его низкую информативность 
и невозможность использования данно-
го показателя как для ранней диагности-
ки ТИПП у пациентов с ПМР, так и для 
диагностики прогрессирования ТИПП 
у пациентов с РН.

Нами установлены изменения 
(p < 0,001) показателей Pi у  пациентов 
с  ПМР без признаков нефросклероза 
и  пациентов с  начальной стадией РН. 
По  мере формирования ТИПП проис-
ходит снижение Pi, который составляет 
у пациентов с ПМР 1,08 ± 0,05, а у паци-
ентов с РН А 0,76 ± 0,03 (p < 0,001).

По мере прогрессирования ТИПП 
установлено дальнейшее снижение Pi 
у  пациентов с  РН. Тем не менее, нами 
не получено статистически значимых 
различий показателей Pi  (p > 0,001) 
у  пациентов на  начальных стадиях 
прогрессирования ТИПП. Так, пока-
затель Pi у  пациентов с  РН А  соста-
вил 0,76 ± 0,03, а  у  больных с  РН В 
0,71 ± 0,02 (p > 0,001).

Таким образом, отсутствие статисти-
чески значимых различий  (p > 0,001) Pi 
у  пациентов на  ранних стадиях форми-
рования РН не позволяет его использо-
вать в  качестве критерия диагностики 
прогрессирования ТИПП. Тем не менее, 
учитывая существенные статистиче-
ские различия  (p < 0,001) показателя Pi 
у пациентов с ПМР без признаков нефро-
склероза и  пациентов с  начальной ста-

Таблица 2
Характеристика показателей внутрипочечной гемодинамики по результатам УЗИ в режиме ЦДК у детей с ПМР и РН

Степень тяжести РН ПМР, 40

Степень А, n = 30 Степень В, n = 30 Степень С, n = 30 Степень D, n = 28

n % n % n % n % n %

Асимметрия гемодинамических показателей 11 36,6* 19 63,3* 27 90* 28 100* 9 22,5*

Диффузное обеднение васкуляризации почек 11 36,6* 19 63,3* 27 90* 28 100* 9 22,5*

Турбулентность кровотока 11 36,6* 19 63,3* 28 93,3* 28 100* 3 7,5*

Локация редких, истонченных 
и деформированных сосудов

4 13,3* 16 53,3* 29 96,6* 6 21,4* 1 2,5*

Без изменений 1 3,3 0 0 0 0 0 0 31 77,5

Примечание: *р < 0,05.

Рис. 1. �Характеристика параметров внутрипочечной гемодинамики пациентов с РН 
и ПМР по данным допплерографии сосудов почек

Примечание: *р < 0,05, **p > 0,05.
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дией РН, возможно использовать дан-
ный показатель для ранней диагностики 
ТИПП у пациентов с ПМР.

Нами установлены статистически зна-
чимые различия S/D как у  пациентов 
с  ПМР без признаков нефросклероза, 
так и  у  пациентов на  разных стадиях 
РН. По  мере прогрессирования ТИПП 
отмечается увеличение S/D, что позво-
ляет использовать данный показатель 
как для ранней диагностики склероти-
ческих изменений у  пациентов с  ПМР, 
так и  для диагностики прогрессирова-
ния ТИПП у больных РН.

Таким образом, нами установлены 
существенные изменения параметров 
внутрипочечной гемодинамики по  дан-
ным допплерографии сосудов почек 
по  таким показателям, как  Vs, Vd, S/D. 
По  мере формирования нефросклероза 
у пациентов с ПМР отмечается снижение 
внутрипочечного кровотока, доказывае-
мое снижением Vs, Vd, увеличение S/D.

По мере прогрессирования ТИПП 
у  пациентов с  РН нами установлены 
дальнейшие нарушения ренальной 
гемодинамики, характеризующиеся 
снижением внутрипочечного кровотока, 
подтверждаемого снижением показате-
лей Vs, Vd, увеличением S/D (рис. 2).

Нами не установлено статистически 
значимых различий  (p > 0,001) показа-
телей Ri у пациентов с ПМР без призна-
ков нефросклероза и пациентов в началь-
ной стадии его формирования  (РН А), 
а также между пациентами с РН В и РН 
С, то  есть по  мере прогрессирования 
ТИПП. Отсутствие статистических раз-
личий показателя Ri у  пациентов ука-
занных выше групп сравнения доказы-
вает его низкую информативность как 
для ранней диагностики склеротических 
изменений у пациентов с ПМР, так и для 
диагностики прогрессирования нефро-
склероза у пациентов с РН.

Нами не установлено статистиче-
ски значимых различий показателей 
Pi (p > 0,001) у  пациентов на  началь-
ных стадиях нефросклероза у пациентов 
с РН А и РН В, что не позволяет исполь-
зовать его в  качестве критерия диагно-
стики прогрессирования ТИПП. Тем 
не менее, учитывая существенные 
статистические различия  (p < 0,001) 
показателя Pi у  пациентов с  ПМР без 
признаков нефросклероза и  пациен-
тов с  начальной стадией РН, возможно 
использовать данный показатель для 
ранней диагностики ТИПП у пациентов 
с ПМР.

Постадийное снижение параметров 
внутрипочечной гемодинамики под-
тверждено сравнительными данны-

ми нефросцинтиграфии, проведенной 
у детей с РН на разных стадиях ТИПП.

Установлено, что по  мере инициа-
ции интерстициального повреждения 
и  прогрессирования ТИПП происходит 
постадийное снижение показателей 
максимальной активности  (МА), сред-
ней скорости прохождения РФП через 
сосудистое русло почек  (ССП), вклада 
суммарных скоростей (ВСС) (p < 0,05).

Нами установлены различия (p < 0,001) 
показателей МА у  пациентов с  ПМР 
без признаков нефросклероза и  по  мере 
прогрессирования ТИПП у  больных 
с  РН  (табл.  3). Установлено, что по  мере 
как формирования, так и  прогрессирова-
ния ТИПП отмечается снижение МА. При 
этом наиболее существенные статистиче-
ские различия установлены между группа-
ми пациентов с ПМР без признаков нефро-
склероза  (189,3 ± 6,07  соб/с) и  пациента-
ми с начальной стадией склерозирования 
почки (РН А — 81,5 ± 0,53 соб/с).

Сходная тенденция установлена нами 
при анализе показателей средней скоро-

сти прохождения РФП через сосудистое 
русло почек (ССП). Наиболее существен-
ные статистические различия  (p < 0,001) 
установлены между группами пациен-
тов с  ПМР без признаков нефроскле-
роза  (29,11 ± 0,93  соб/с) и  пациентами 
с  начальной стадией склерозирования 
почки (РН А — 11,5 ± 0,47 соб/с) (рис. 3). 
Таким образом, при формировании оча-
гов склероза в  почках на  ранней стадии 
РН происходит резкое снижение показа-
теля ССП, что говорит о значимом нару-
шении ренальной гемодинамики на дан-
ной стадии. По  мере прогрессирования 
ТИПП у  пациентов с  РН происходит 
дальнейшее снижение показателя ССП, 
то  есть дальнейшее прогрессирование 
нарушений внутрипочечной гемодина-
мики.

Нами установлены изменения вклада 
суммарных скоростей  (ВСС) у  пациен-
тов с ПМР без признаков нефросклероза 
и  детей с  РН на  разных стадиях про-
грессирования нефросклероза. По  мере 
формирования, а  затем прогрессирова-

Рис. 2. �Характеристика параметров внутрипочечной гемодинамики пациентов с ПМР 
и РН на разных стадиях ТИПП по данным допплерографии сосудов почек

Примечание: *р < 0,05, **p > 0,05.

Таблица 3
Характеристика параметров внутрипочечной гемодинамики по результатам 
допплерографии сосудов почек у пациентов с ПМР и рефлюкс-нефропатией

Показатели ПМР 
n = 40 
М ± m

Степень тяжести РН

Степень А,  
n = 30  
М ± m

Степень В,  
n = 30  
М ± m

Степень С,  
n = 30 
М ± m

Степень D,  
n = 28 
М ± m

Vs, мм/сек 22,9 ± 0,4* 22,3 ± 0,41* 17,09 ± 0,57* 13,99 ± 0,41* 10,64 ± 0,07*

Vd, мм/сек 10,33 ± 0,3* 5,95 ± 0,12* 5,66 ± 0,05* 5,4 ± 0,07* 5,16 ± 0,09*

S/D 0,45 ± 0,28* 1,77 ± 0,33* 2,47 ± 0,07* 3,14 ± 0,18* 4,32 ± 0,14*

Ri 0,63 ± 0,01** 0,63 ± 0,03** 0,54 ± 0,04** 0,5 ± 0,01** 0,39 ± 0,05*

Pi 1,08 ± 0,24* 0,76 ± 0,19* 0,71 ± 0,14** 0,67 ± 0,09** 0,62 ± 0,11*

Примечание: *р < 0,05, **p > 0,05.
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ния ТИПП установлено снижение пока-
зателя ВСС, что доказывает тяжелые 
сосудистые интраренальные гемодина-
мические изменения в почках при скле-
розировании органа.

Нами установлены нарушения пара-
метров внутрипочечной гемодинамики 
и  тубулярной функции почек по  дан-
ным НСГ (табл. 4). По мере формирова-
ния ТИПП у пациентов с ПМР, а затем 
прогрессирования ТИПП у  больных 
РН происходит постадийное снижение 
параметров внутрипочечной гемодина-
мики по показателям МА, ССП, ВСС.

Обсуждение 
В результате проведенного иссле-

дования нами установлено стадийное 
снижение параметров внутрипочечной 
гемодинамики по  данным допплеро-
графии сосудов почек и  НСГ.  По  мере 
инициации интерстициального повреж-
дения и  прогрессирования ТИПП 
у пациентов с РН отмечается стадийное 
снижение  Vs, Vd, отражающее глубо-

кие ишемические изменения в  почках, 
в то время как увеличивается S/D.

Определение Pi является информа-
тивным только для ранней диагностики 
ТИПП у  пациентов с  ПМР, но  не для 
диагностики прогрессирования ТИПП 
у пациентов с РН.

Определение Ri не является инфор-
мативным как для ранней диагностики 
ТИПП у  пациентов с  ПМР, так и  для 
диагностики прогрессирования ТИПП 
у пациентов с РН.

Таким образом, определение индек-
сов в  допплерографии сосудов почек 
является менее информативным как для 
диагностики ТИПП у пациентов с ПМР, 
так и для диагностики его прогрессиро-
вания у  больных с  РН по  сравнению 
со  скоростными характеристиками  (Vd, 
Vs).

Параметры НСГ  (МА, ССП, ВСС) 
могут быть использованы как для ран-
ней диагностики ТИПП у  пациентов 
с ПМР, так и для диагностики прогрес-
сирования ТИПП у пациентов с РН. ■

Литература 

1. �National Kidney Foundation’s Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative clinical practice guidelines 
for chronic kidney disease in children and adolescents: 
evaluation, classification, and stratification // Pediatrics. 
2003. Vol. 111. P. 1416–1421.

2. �Вялкова А. А. Актуальные проблемы тубу-
лоинтерстициального поражения почек 
у детей // Педиатрия. 2008. Т. 87, № 3. 
С. 122–127.

3. �Паунова С. С. Патогенетические основы нефро-
склероза // Нефрология и диализ. 2005. № 2. 
С. 130–135.

4. �Ольхова Е. Б., Крылова Е. М., Ефремова И. И. 
Возможности ультразвуковой оценки 
состояния почек при рефлюкс-нефропатии 
у детей // Эхография. 2001. Т. 2, № 1. С. 61–67.

5. �Пыков М. И. Клиническое руководство по уль-
тразвуковой диагностике в педиатрии/Под ред. 
М. И. Пыкова, К. В. Ватолина. М.: Видар, 1998. 
С. 410–429.

6. �Ольхова Е. Б., Копылова Е. М., Пачес О. А., 

Никитина С. Ю. Ультразвуковое исследование 
почек при пузырно-мочеточниковом рефлюксе 
у детей // Эхография. 2001. Т. 2, № 2. С. 201–211.

7. �Пыков М. И., Коровина Н. А., Скоков Ю. М. 
Допплерографический контроль почечного кро-
вотока при нефропатиях у детей // Ультразвуковая 
диагностика. 1999. № 2. С. 63–69.

8. �Ольхова Е. Б. Эхографические аспекты нефро-
склероза детей // Ультразвуковая диагностика 
в акушерстве, гинекологии и педиатрии. 2000. 
№ 2. С. 136–142.

9. �Паунова С. С. Патогенетические основы форми-
рования рефлюкс-нефропатии у детей. Автореф. 
дис. докт. мед. наук. М., 2004. 25 с.

10. �Iturbe B. R., Johnson R. J., Herrera-Acosta J. 
Tubulointerstitial damage and progression of renal 
failure // Kidney International. 2005. Vol. 68. Supp. 
99. P. 82–86.

11. �Galesic K., Brkljacic В., Sabljar-Matovinovic M. 

et al. Renal vascular resistance in essential 
hypertension: duplex-Doppler ultrasonographic 
evaluation // Angiology. 2000. Vol. 51 № 8. 
P. 667–675.

12. �Перевезенцева Ю. Б., Смирнова Н. Н., 

Румянцева И. В., Беляев А. П. Особенности 
ренальной гемодинамики в условиях функцио-
нальной нагрузки // Нефрология. 2003. Т. 7. 
№ 1. С. 51–57.

13. �Ольхова Е. Б., Крылова Е. М., Ефремова И. И. 
Ультразвуковая оценка хронического пиело-
нефрита у детей с пузырно-мочеточниковым 
рефлюксом // Нефрология и диализ. 2001. № 2. 
С. 299.

14. �Smellie J. M. Childhood reflux and urinary 
infection: a follow-up of 10–41 years in 
226 adults // J. Pediatr. Nephrol. 1998. Vol. 12. 
P. 727–736.

15. �Паунова С. С. Рефлюкс-нефропатии. В кн.: 
Детская нефрология. Руководство для вра-
чей/Под ред. М. С. Игнатовой. 3‑е изд. 
М.: МИА. 2011. С. 502–511.

Рис. 3. Параметры нефросцинтиграфии пациентов с РН и ПМР

Примечание: *р < 0,05, **p > 0,05.

Таблица 4
Результаты НСГ пациентов с ПМР и РН

Показатели ПМР 
n = 40 
М ± m

Степень тяжести РН

Степень А,  
n = 30 
М ± m

Степень В,  
n = 30 
М ± m

Степень С,  
n = 30 
М ± m

Степень D,  
n = 28 
М ± m

МА, соб/с 189,3 ± 6,07* 81,5 ± 0,53* 75,7 ± 0,94* 70,5 ± 0,96* 65,5 ± 1,83*

ССП, соб/с 29,11 ± 0,93* 11,5 ± 0,47* 10,24 ± 0,17* 9,46 ± 0,25* 7,72 ± 0,58*

ВМН, с 11,8 ± 0,36* 7,5 ± 0,22** 7,1 ± 0,07** 6,8 ± 0,14** 6,43 ± 0,24**

ВСС, % 44,12 ± 0,83* 36,3 ± 0,25* 34,34 ± 0,43* 32,28 ± 0,48* 29,3 ± 0,59*

ВОН, % 45,3 ± 1,02* 34,27 ± 0,29** 32,92 ± 0,36** 29,14 ± 0,62** 26,86 ± 0,74**

Примечание: *р < 0,05, **p > 0,05.
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Актуальность медико-демо
графических проблем здоро-
вья пожилых людей в  России 
с каждым годом возрастает [1, 

2]. Лица пожилого и  старческого воз-
раста нуждаются в  особых медицин-
ских подходах  [3, 4]. Болезни пищева-
рительного тракта часто встречаются 
у  пожилых, а  их клинические проявле-
ния, осложнения и лечение могут отли-
чаться от  таковых у  больных молодого 
и среднего возраста. Одним из наиболее 
распространенных заболеваний органов 
пищеварения во  всех возрастных груп-
пах является гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь (ГЭРБ).

Цель исследования: оценить особенно-
сти клинической картины в зависимости 
от формы ГЭРБ (эрозивная, неэрозивная) 
у  лиц пожилого возраста в  открытом 
когортном проспективном контролируе-
мом исследовании.

Материалы и методы 
исследования 

Для достижения поставленной цели 
обследовано 110 пациентов с ГЭРБ, отве-
чающих следующим критериям включе-
ния: возраст старше 18 лет, подписанное 
информированное согласие, для женщин 
детородного возраста адекватная контра-
цепция. Критериями исключения были: 
терминальная фаза любого заболевания, 

обострение язвенной болезни желудка 
и  двенадцатиперстной кишки, злокаче-
ственное новообразование любой лока-
лизации, осложненное течение реф-
люксной болезни (пищевод Барретта, 
стеноз пищевода), а  также повышенная 
чувствительность или невосприимчи-
вость к терапии омепразолом в анамнезе, 
низкая комплаентность, беременность.

Все пациенты разделялись на  две 
возрастные группы, равные по  коли-
честву: основная группа — лица в  воз-
расте 60–86  лет  (из  них 56,4% мужчин, 
43,6% женщин), группа сравнения — 
25–59  лет  (85,5% и  14,5% соответствен-
но). Средний возраст пожилых пациен-
тов составил 70,12 ± 2,9  года, пациентов 
до  60  лет 44,88 ± 2,2  года соответствен-
но. После деления на возрастные группы 
пациенты разделялись на  две подгруп-
пы. С  неэрозивной рефлюксной болез-
нью  (НЭРБ) — по  34  человека в  каждой 
подгруппе (НЭРБ 1‑я группа — пожилые 
пациенты, НЭРБ 2‑я группа — пациенты 
молодого и зрелого возраста) и эрозивной 
рефлюксной болезнью (ЭРБ) — 21 чело-
век соответственно  (ЭРБ 1‑я группа — 
пожилые, ЭРБ 2‑я группа — пациенты 
молодого и зрелого возраста).

Диагноз ГЭРБ ставился на  осно-
вании клинической картины, дан-
ных эндоскопического исследования 
и  суточной рН-метрии в  соответствии 
со  «Стандартом специализированной 
медицинской помощи при гастро
эзофагеальной рефлюксной болезни», 
утвержденным приказом МЗиСР РФ 

№  722  н от  09.11.2012  г. и  стандартами 
«Диагностика и  терапия кислотозави-
симых заболеваний, в том числе и ассо-
циированных с  Helicobacter pylori»  (5‑е 
Московское соглашение) [5].

Статистическую обработку материала 
проводили на персональном компьютере 
с использованием статистических функ-
ций, опций «Анализ данных» и  пакета 
прикладных программ SPSS 12.0. Для 
сравнительной характеристики полу-
ченных результатов и выявления основ-
ных закономерностей течения ГЭРБ 
использовались критерий t Стьюдента, 
критерий соответствия χ2  (хи-квадрат) 
Пирсона, корреляционный анализ.

Результаты исследования 
и их обсуждение 

У пожилых пациентов заболеваемость 
ГЭРБ наиболее часто регистрировалась 
в возрастном диапазоне от 60 до 69 лет, 
с  последующим уменьшением распро-
страненности заболевания с  возрас-
том (табл. 1).

Полученные результаты совпадают 
с данными английской базы данных вра-
чей общей практики [6], а также резуль-
татами крупного эпидемиологического 
исследования, проведенного в Норвегии 
и включавшего более 65 000 обследован-
ных [7].

Во всех возрастных подгруппах 
в  нашем исследовании превалировали 
пациенты мужского пола с  максималь-
ным соотношением к  женскому полу 
в  группе пациентов до  60  лет со  зна-
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чимыми статистическими различиями 
только в подгруппе пациентов с НЭРБ.

Как видно из табл. 2, большинство паци-
ентов с  эрозивным эзофагитом составляли 
курящие  (71,4% в  подгруппе старше 60  лет 
и 76,2% в подгруппе до 60 лет), страдающие 
избыточной массой тела и ожирением (76,2% 
и 81,0% соответственно). В то время как при 
НЭРБ доля пациентов с избыточной массой 
тела, курящих была значительно меньше.

Далее был проведен анализ частоты 
и степени выраженности основных кли-
нических симптомов у пациентов с ЭРБ, 
НЭРБ в возрастном аспекте (табл. 3).

Большинство пожилых пациентов с ЭРБ 
предъявляли жалобы на  кашель (90,5% 

в  подгруппе пожилых, 4,8% в  подгруппе 
молодого и  зрелого возраста), регурги-
тацию (85,7% и  95,2% соответственно), 
изжогу (81,0% и  100,0%). Установлена 
прямая корреляционная связь между 
уровнем кашля и следующими симптома-
ми: изжогой (rxy = 0,270, p < 0,05), отрыж-
кой (rxy = 0,453, p < 0,001), дисфагией 
(rxy = 0,265, p < 0,005).

Тогда как у  пациентов с  НЭРБ пре-
обладали жалобы на  отрыжку  (97,1% 
в  подгруппе пожилых, 85,3% в  подгруп-
пе молодого и  зрелого возраста), регур-
гитацию  (76,5% и  44,1% соответствен-
но), изжогу  (53,0% и  59,0%). При этом 
отмечалась более выраженная отрыж-

ка (до 60 лет — 2,1 ± 0,16, старше 60 лет — 
2,4 ± 0,11), которая при эрозивном эзо-
фагите встречалась достоверно реже.

Таким образом, из полученных резуль-
татов можно сделать вывод об отсутствии 
взаимосвязи между выраженностью жалоб 
и формой ГЭРБ. Тем не менее более харак-
терными клиническими симптомами ЭРБ 
у  пожилых являются кашель  (р < 0,001), 
а также ретростернальная боль (р < 0,001) 
и  дисфагия  (р < 0,05) умеренной сте-
пени выраженности, что можно рас-
ценить как специфическое проявление 
течения ЭРБ у  пожилых. Напротив, 
у пациентов до 60 лет с ЭРБ преобладала 
изжога максимальной степени выражен-
ности (р < 0,05).

Кроме вышеперечисленного, пациен-
тов с  ГЭРБ беспокоили многочислен-
ные жалобы со  стороны других органов 
и систем. Так, у четверых пожилых паци-
ентов с  НЭРБ с  болями в  области серд-
ца болевой синдром первоначально был 
расценен как проявление ишемической 
болезни сердца. Однако неоднозначность 
характера этих болей, отсутствие харак-
терной иррадиации, четкой связи с физи-
ческой нагрузкой, изменчивость в течение 
дня, после еды, а также ночью, вариабель-
ность продолжительности от  нескольких 
минут до  нескольких часов не уклады-
вались в  стандартную картину данного 
заболевания. Болевой синдром сочетался 
с выраженной эмоциональной лабильно-
стью  (неоднократная смена настроения, 
плаксивость, немотивированные страхи), 
головокружением, головной болью. Эти 
пациенты до  выявления эрозивного эзо-
фагита длительно амбулаторно обследова-
лись у кардиолога (Эхо-КГ, ЭКГ, холтер-
мониторирование ЭКГ — отрицательные 
результаты) и  получали лечение стено-
кардии стандартными антиангинальными 
препаратами без значительного клиниче-
ского эффекта.

Диагноз ГЭРБ в этом случае был окон-
чательно верифицирован благодаря про-
ведению рентгенологического исследо-
вания пищевода с  контрастированием, 
фиброгастродуоденоскопии и  пищевод-
ной рН-метрии. По  данным суточной 
рН-метрии была выявлена статистически 
значимая взаимосвязь степени выражен-
ности болевого синдрома и  длительно-
сти наиболее продолжительного реф-
люкса  (rxy = 0,620, p < 0,001), что было 
расценено как проявление гипомотор-
ной дискинезии пищевода с  кардиалги-
ей. В  последующем после назначения 
антисекреторных препаратов пациенты 
отметили значительное улучшение само-
чувствия, с  постепенным уменьшением 
выраженности болевого синдрома.

Таблица 1
Распределение пациентов с различными формами ГЭРБ по возрастным группам

Возрастная 
группа, лет

НЭРБ 1-я группа ЭРБ 1-я группа НЭРБ 2-я группа ЭРБ 2-я группа

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

20–29 – – – – 6,0 11,8 – –

30–39 – – – – 13,0 23,5 18,0 33,3

40–49 – – – – 21,0 38,2 21,0 38,0

50–59 – – – – 15,0 26,5 16,0 28,7

60–69 29,0 52,9 37,0 66,6 – – – –

70–79 16,0 29,5 13,0 23,8 – – – –

80–89 10,0 17,6 5,0 9,6 – – – –

Таблица 2
Характеристика групп исследуемых больных (в %)

Показатель НЭРБ 
1-я группа

НЭРБ 
2-я группа

Р1 ЭРБ 
1-я группа

ЭРБ 
2-я группа

Р2

Курение 11,80 52,90 0,00 71,40 76,20 0,73 

Избыточная масса тела 
и ожирение

35,30 61,80 0,09 76,20 81,00 0,75 

Мужской пол 55,90 88,20 0,00 57,10 81,00 0,01

Таблица 3
Основные жалобы пациентов с ГЭРБ в исследуемых подгруппах (в баллах)

Жалобы НЭРБ 
1-я группа 

НЭРБ 
2-я группа 

Р1 ЭРБ 
1-я группа 

ЭРБ 
2-я группа 

Р2

Отрыжка 2,1 ± 0,16 2,4 ± 0,11 > 0,05 1,0 ± 0,21 1,3 ± 0,24 > 0,05

Регургитация 1,0 ± 0,19 1,9 ± 0,18 < 0,05 2,3 ± 0,25 2,7 ± 0,16 > 0,05

Изжога 1,1 ± 0,17 1,4 ± 0,20 > 0,05 2,1 ± 0,25 2,9 ± 0,11 < 0,05 

Кашель 0,8 ± 0,18 0,4 ± 0,12 > 0,05 2,4 ± 0,19 0,6 ± 0,09 < 0,00

Ретростернальная боль 1,1 ± 0,19 0,3 ± 0,10 < 0,05 1,9 ± 0,28 0,7 ± 0,09 < 0,00

Дисфагия 0,9 ± 0,06 – > 0,05 1,6 ± 0,25 0,4 ± 0,13 < 0,05 

Тошнота 1,2 ± 0,18 0,7 ± 0,15 > 0,05 0,9 ± 0,16 0,6 ± 0,09 > 0,05

Эпигастральная боль 1,2 ± 0,20 1,4 ± 0,20 > 0,05 1,4 ± 0,275 1,9 ± 0,28 > 0,05

Примечание. 0 баллов — отсутствие симптомов; 1 балл — слабо выраженный симптом; 
2 балла — умеренный.

Таблица 4
Сопутствующие жалобы пациентов ГЭРБ в исследуемых подгруппах (в %)

Жалобы НЭРБ 
1-я группа

НЭРБ 
2-я группа

Р1 ЭРБ 
1-я группа

ЭРБ 
2-я группа

Р2

Вздутие живота 58,80 58,80 1,0 52,40 57,10 0,76 

Нарушение стула 66,20 12,10 0,00 37,10 7,00 0,01 

Боль в области сердца 85,30 47,10 0,00 81,00 38,10 0,06 

Головная боль 76,50 47,10 0,01 61,90 33,10 0,07

Нарушение сна 67,60 23,50 0,00 66,70 28,60 0,02
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При анализе сопутствующих жалоб из  статистически зна-
чимых проявлений у  пожилых следует отметить нарушение 
стула в виде запоров (в 66,2% случаев при НЭРБ, в 37,1% при 
ЭРБ), в сочетании с повышенным газообразованием (в 58,8% 
и  52,4% соответственно), вследствие сниженной моторики 
кишечника на фоне ослабления моторной функции пищевода 
и желудка, а также билиарной патологии (табл. 4).

Большинство пациентов пожилого возраста беспокоило 
нарушение сна  (в  67,6% случаев при НЭРБ, в  66,7% при 
ЭРБ) по  причине либо основного заболевания  (ГЭРБ), либо 
сопутствующей энцефалопатии (23,5% и 19,0% соответствен-
но). Частые жалобы на  головную боль были ассоциированы, 
как правило, с  эпизодами повышения артериального давле-
ния (у 76,4% пациентов с НЭРБ, у 61,9% с ЭРБ) или синдро-
мом вертебральных артерий на  фоне шейного остеохондро-
за (87,2% и 91,4% соответственно).

Согласно исследованиям российских и зарубежных ученых 
большое количество жалоб со стороны других органов и систем 
у пожилых пациентов с ГЭРБ в большинстве случаев связано 
как с высокой частотой полиморбидности, так и с сопутству-
ющей психической дезадаптацией, обусловленной хрониче-
ским рецидивирующем течением заболевания. Так, согласно 
результатам трехлетнего исследования в  Дании  (56  поликли-
ник, 212 900  пациентов) у  74‑летних пациентов уровень 
полиморбидности составлял 59,2%  [8]. Причем у  молодых 
рефлюксная болезнь сочеталась преимущественно с заболева-
ниями гепатопанкреатодуоденальной зоны, а у лиц пожилого 
и старческого возраста с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы  (ишемическая болезнь сердца, артериальная гипер-
тензия) [9], которые отягощали течение ГЭРБ.

Таким образом, исходя из  вышесказанного, различные 
формы ГЭРБ имеют свои клинические особенности в пожи-
лом возрасте, которые необходимо учитывать при диагно-
стике и  выборе тактики лечения. Наиболее характерными 
клиническими симптомами ЭРБ у пожилых являются ретро-
стернальная боль, дисфагия и  кашель. Из  неспецифических 
жалоб у больных ГЭРБ старше 60 лет в исследуемых подгруп-
пах  (НЭРБ, ЭРБ) преобладали жалобы на  нарушение стула, 
боль в области сердца, головную боль, нарушение сна. ■
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Остеоартроз  (ОА) — наибо-
лее распространенное забо-
левание суставов, являю-
щееся одной из  основных 

причин временной нетрудоспособно-
сти, ранней инвалидизации больных 
с  патологией опорно-двигательного 
аппарата, ведущее к  ухудшению каче-
ства жизни  (КЖ) и  требующее значи-
тельных финансовых затрат [1–3]. При 
ОА имеется множество клинических 
проявлений, которые мало или совсем 
не влияют на оценку по функциональ-
ным индексам  (отрицательные эмо-
ции, депрессия, вопросы бытового 
и  социального функционирования), 
но  они имеют существенное значение 
в оценке состояния больных и эффек-
тивности лечения [4]. В последние годы 
изучение КЖ все чаще становится 
предметом клинических испытаний, 
так как с  помощью разработанных 
опросников позволяет адекватно оце-
нить состояние здоровья пациентов 
и  эффективность лечения  [5]. Оценка 
КЖ также позволяет обеспечить более 
глубокое наблюдение за  больным 
в  динамике лечения, оценить необ-
ходимость коррекции терапевтиче-
ской программы, определить прогноз 
заболевания  [4]. Целью настоящего 
исследования было оценить влияние 
терапии диацереином, хондроитин 

сульфатом (ХС) и глюкозамин сульфа-
том (ГС) на КЖ больных гонартрозом 
в  18‑месячном рандомизированном, 
контролируемом исследовании.

Материал и методы 
исследования 

Исследование проведено в  соответ-
ствии с основными принципами Good 
Clinical Practice  (GCP) и  Хельсинской 
декларацией у 160 больных с достовер-
ным диагнозом «гонартроз», удовлетво-
ряющих критериям Американской рев-
матологической ассоциации (American 
Rheumatology Association, ARA). Все 
пациенты методом адаптивной ран-
домизации были разделены на 4 груп-
пы: 40  больных  (I группа) получа-
ли диацереин 100  мг/сутки  (2  курса 
по 4 месяца), 40 больных (II группа) — 
ГС 1500  мг/сутки  (2  курса по  3  меся-
ца), 40  больных  (III группа) — ХС 
1000  мг/сутки  (2  курса по  6  месяцев), 
40  (IV группа) — ацеклофенак  (Ац) 
100–200 мг/сутки. Группы были сопо-
ставимы по  основным клиническим 
и  демографическим показателям 
(р > 0,05). Во  всех группах преоблада-
ли женщины, с  длительностью забо-
левания более 5  лет, медленно про-
грессирующим течением, с явлениями 
реактивного синовита  (табл.  1). Все 
пациенты имели II (50%) или III (50%) 
рентгенологическую стадию гонар-
троза и  нарушение функции суставов. 
Критериями включения являлись под-
писанное информированное согласие, 

подтвержденный диагноз гонартроза, 
интенсивность боли в  анализируемом 
суставе > 40 мм по визуальной аналого-
вой шкале (ВАШ), необходимость при-
ема нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, отсутствие клини-
чески значимых нарушений функции 
печени и  почек. Критериями исклю-
чения являлись пациенты с декомпен-
сацией сопутствующих заболеваний, 
сахарным диабетом 1‑го типа, обо-
стрением язвенной болезни желудка 
и 12‑перстной кишки. В исследование 
не включали пациентов, получавших 
предшествующую терапию симпто-
матическими препаратами медленно-
го действия или глюкокортикоидами 
внутрисуставно в  течение предыду-
щих 6 месяцев. КЖ изучали по шкале 
SF-36  до  лечения и  каждые 6  месяцев 
терапии. Для оценки влияния забо-
левания на  КЖ больных проводили 
сравнительную оценку показателей 
КЖ больных ОА и  показателей попу-
ляционных норм, которые были полу-
чены Межнациональным центром 
исследования качества жизни в Санкт-
Петербурге с вычислением 8 основных 
показателей: ФФ — физическое функ-
ционирование, РФФ — ролевое физи-
ческое функционирование, РЭФ — 
ролевое эмоциональное функциониро-
вание, Ж — жизнеспособность, ПЗ — 
психическое здоровье, СФ — соци-
альное функционирование, Б — боль, 
ОЗ — общее здоровье. Статистическая 
обработка материала проводилась 
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с  использованием специализирован-
ного статистического пакета SPSS 17.0. 
В  группах вычисляли среднее ариф-
метическое  (М), среднеквадратиче-
ское отклонение  (σ), среднюю ошибку 
среднего арифметического  (m), дове-
рительный интервал. При сравнении 
показателей в  группах пользовались 
t-критерием Стьюдента. Вычисляли 
коэффициент корреляции Пирсона 
между параметрами КЖ и  рентгено-
логической стадией и  стажем болез-
ни. Изучение динамики исследуемых 
показателей в  процессе лечения про-
водили с  помощью парного критерия 
Стьюдента. Во  всех случаях нулевую 
гипотезу отвергали при p < 0,05.

Результаты 
Все показатели КЖ были достовер-

но значимо хуже у  больных гонар-
трозом в  сравнении со  здоровыми 
лицами  (p < 0,05). В  наибольшей сте-
пени изменялись показатели физи-
ческого здоровья: ФФ, РФФ, Б. Все 
параметры были значительно ниже 
у  больных с  III стадией гонартро-
за (р < 0,05). Показатель  Б был сни-
жен на  51,4% в  группах со  II стади-
ей и  на  53,3% в  группах с  III стадией 
гонартроза. Показатель ФФ был ниже 
на  54,1% и  на  61,6% соответственно. 
Самым значительным было снижение 
РФФ: на  69,1% у  больных со  II стади-

ей и  на  74,9% у  больных с  III стадией. 
Среди показателей КЖ, характеризу-
ющих психологическое здоровье  (Ж, 
СФ, РЭФ, ПЗ), в большей степени было 
снижено РЭФ — на  52,6% у  пациен-
тов со  II стадией и  y 61,2% у  пациен-
тов с  III стадией. На  более высоком 
уровне сохранялось СФ, тем не менее, 
его уровень был на  29% хуже, чем 
в  популяции. Была выявлена отрица-
тельная корреляция между ФФ и рент-
генологической стадией (r = –0,31; 
р < 0,01), стажем заболевания  (r = 
–0,193; р < 0,05); между РФФ и  рент-
генологической стадией (r = –0,17; 
р < 0,05), а  также между  Б и  рентге-
нологической стадией (r = –0,202; 
р < 0,05). Отрицательная корреля-
ция наблюдалась между  Ж и  стажем 
болезни (r = –0,205; р < 0,05); между 
ПЗ и  стажем заболевания (r = –0,196; 
р < 0,05). Терапия симптоматически-
ми препаратами медленного действия 
улучшала некоторые параметры КЖ 
больных  (табл.  2). На  фоне терапии 
диацереином отмечена статистически 
значимая  (р < 0,05) положительная 
динамика по шкале ФФ при II стадии 
гонартроза и  улучшение РЭФ и  РФФ 
(р < 0,05) как при II, так и при III ста-
диях гонартроза. Терапия ХС улуч-
шала РФФ при  III стадии и  РЭФ как 
при II, так и при III стадиях гонартро-
за. На фоне терапии ГС было выявлено 

статистически значимое улучшение 
по  всем шкалам SF-36  при  II рентге-
нологической стадии. При  III стадии 
гонартроза терапия ГС также была 
более эффективной по  оценке показа-
телей КЖ, так как по сравнению с ХС 
и диацереином статистически значимо 
улучшала показатели всех шкал SF-36, 
кроме ОЗ, ПЗ и СФ. Достоверного изме-
нения показателей КЖ на  фоне лече-
ния Ац не наблюдалось.

Обсуждение 
Полученные нами результаты согла-

суются с  данными других исследова-
ний, в  которых было выявлено сни-
жение показателей КЖ у  больных ОА 
по  всем шкалам SF-36  в  сравнении 
с  популяционными и  достоверное их 
ухудшение по мере нарастания стадии 
ОА  [6, 7]. Исследования, посвящен-
ные оценке влияния терапии на  КЖ 
больных ОА единичные, в  основном 
касаются ХС  [8], ГС  [9] и  их комби-
нации  [10] и  демонстрируют их преи-
мущество по  улучшению шкал опро-
сника SF-36  перед нестероидными 
противовоспалительными препарата-
ми или плацебо. В  проведенном нами 
исследовании также выявлено более 
выраженное влияние симптоматиче-
ских препаратов медленного действия, 
по сравнению с Ац, на параметры КЖ. 
Кроме того, сравнительная оценка вли-

Таблица 1
Клиническая характеристика больных гонартрозом до лечения

Характеристика Диацереин, 
n = 40

Глюкозамин 
сульфат,  

n = 40

Хондроитин 
сульфат,  

n = 40

Ацеклофенак, n = 40

Женщины, n (%) 38 (95%) 36 (90%) 40 (100%) 40 (100%)

Мужчины, n (%) 2 (5%) 4 (10%) 0 0

Возраст, лет 57,15 ± 542 60,8 ± 6,8 60,1 ± 5,2 58,2 ± 6,6

Индекс массы тела, кг/м2 37,1 ± 5,4 35,8 ± 5,4 34,7 ± 4,3 36,7 ± 6,3

Длительность заболевания, лет (%) 
< 5 лет 
6–10 лет 
> 10 лет 

 
14 (35%) 
16 (40%) 
10 (25%)

 
15 (37%) 

15 (37,5%) 
10 (25%)

 
13 (32,5%) 
18 (45%) 
9 (22,5%)

 
20 (50%) 
16 (40%) 
4 (10%)

Рентгенологическая стадия по Kellgren–
Lawrence 
II стадия, n (%) 
III стадия, n (%)

 
 

20 (50%) 
20 (50%)

 
 

20 (50%) 
20 (50%)

 
 

20 (50%) 
20 (50%)

 
 

20 (50%) 
20 (50%)

Течение:  
Быстро прогрессирующее 
Медленно прогрессирующее

 
13 (32.5%) 
27 (67,5%)

 
15 (37,5%) 
25 (62,5%)

 
12 (30%) 
28 (70%)

 
10 (25%) 
30 (75%)

Синовит, n (%) 31 (77,5%) 30 (75%)  14 (35%) 28 (70%)

Двусторонний гонартроз 14 (35%) 13 (33%) 14 (35%) 13 (33%)

ФНС I  
II 
III

6 (15%) 
32 (80%) 

2 (5%)

9 (22,5%) 
29 (72,5%) 

2 (5%)

6 (15%) 
33 (82,5%) 

1 (2,5%)

8 (20%) 
30 (75%) 

2 (5%)

Примечание: статистическая значимость различий во всех случаях р > 0,05.



74� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ЯНВАРЬ 2016, № 1, www.lvrach.ru

Актуальная тема

яния симптоматических препаратов 
медленного действия на  показатели 
КЖ в  нашем исследовании выявила 
преимущество ГС, по сравнению с ХС 
и диацереином, у больных гонартрозом 
как II, так и III стадии.

Заключение 
Таким образом, терапия ГС пре-

восходит терапию диацереином и  ХС 
по  влиянию на  показатели КЖ боль-
ных гонартрозом. ■
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Таблица 2

Динамика показателей качества жизни у больных гонартрозом на фоне терапии

Шкалы SF-36 II стадия гонартроза III стадия гонартроза

До лечения 18 месяцев До лечения 18 месяцев

Физическое функционирование 
Диацереин 
Глюкозамин сульфат 
Хондроитин сульфат 
Ацеклофенак

 
33,5 ± 19 
41,7 ± 19 

37,8 ± 22,6 
36,5 ± 18,7

 
41,2 ± 22,9* 

70,6 ± 24,5***  
47,5 ± 25,9 
42,8 ± 11,1

 
30,1 ± 21,1 
33,1 ± 23,5 
25,4 ± 14,3 
33,2 ± 20,4

 
41,6 ± 23,3 

69,6 ± 24,6*** 
32,2 ± 11,4 
33,3 ± 13,3

Ролевое физическое функционирование  
Диацереин 
Глюкозамин сульфат 
Хондроитин сульфат 
Ацеклофенак

 
18,1 ± 24 

31,4 ± 23,1 
27,7 ± 25,1 
20 ± 21,1

 
32,9 ± 19*  

60,1 ± 25,4**  
38,1 ± 24,7 
32,1 ± 27,8

 
15,6 ± 28,1 
27,4 ± 17,4 
22,7 ± 20,7 
18 ± 25,8

 
36,02 ± 17,3** 
58,5 ± 26,8***  
42,5 ± 28,9* 
20,2 ± 17,7

Боль 
Диацереин 
Глюкозамин сульфат 
Хондроитин сульфат 
Ацеклофенак

 
31,6 ± 17,9 
34,6 ± 14,6 
33,1 ± 14,8 
32,2 ± 13,8

 
34,3 ± 19,1  

59,8 ± 20,7*** 
38 ± 11,9 

41,8 ± 15,9

 
25,7 ± 21,7 
29,6 ± 15,3 
29,6 ± 15,3 
30,6 ± 20,4

 
32,4 ± 27,6  

59,8 ± 20,7** 
32,3 ± 7 

32,5 ± 15,6

Общее здоровье 
Диацереин 
Глюкозамин сульфат 
Хондроитин сульфат 
Ацеклофенак

 
43,4 ± 18,9 
43,6 ± 13,8 
40, ± 19,5 

44,9 ± 19,4

 
45,8 ± 24,2 
56 ± 12,5* 
40,2 ± 21,7 
40,7 ± 20,4

 
39,9 ± 19,1 
40,1 ± 13,9 
37 ± 20,3 

40,5 ± 19,4

 
41,8 ± 25 

50,4 ± 21,3 
40 ± 17,8 

43,5 ± 18,4

Жизнеспособность  
Диацереин 
Глюкозамин сульфат 
Хондроитин сульфат 
Ацеклофенак

 
41,5 ± 21 

43,8 ± 16,9 
47,6 ± 23,7 
39,4 ± 23,3

 
45,9 ± 24,9 

61,8 ± 6,5*** 
44,6 ± 21,1 
37,8 ± 17,9

 
34,5 ± 16,5 
39,4 ± 11,9 
43,6 ± 25 

34,2 ± 20,3

 
44,1 ± 26,5 

60,6 ± 19,2*** 
52,5 ± 16,3 
45 ± 17,9

Социальное функционирование  
Диацереин 
Глюкозамин сульфат 
Хондроитин сульфат 
Ацеклофенак

 
50,9 ± 25,8 
54,7 ± 23,7 
60,2 ± 21,3 
46,7 ± 26,5

 
55,4 ± 32 

70,5 ± 23,1* 
61,8 ± 18,7 
55,3 ± 18,8

 
50,7 ± 21,2 
50,6 ± 22,6 
51,1 ± 19 

55,6 ± 24,8

 
58,5 ± 33,8 
60,5 ± 23,1 
56,2 ± 13,5 
56,9 ± 19,3

Ролевое эмоциональное функционирование 
Диацереин 
Глюкозамин сульфат 
Хондроитин сульфат 
Ацеклофенак

 
28,7 ± 34,6 
36,2 ± 23 
31,6 ± 31 
31,5 ± 37

 
52,6 ± 29,4* 

64,5 ± 19,1*** 
53,2 ± 31,9*  
47,4 ± 37,7 

 
24,4 ± 31,8 
29,8 ± 24,9 
27,2 ± 24 

25,8 ± 32,5

 
45,2 ± 24,3* 

62,5 ± 20,6***  
56,6 ± 16** 
33,2 ± 29

Психологическое здоровье 
Диацереин 
Глюкозамин сульфат 
Хондроитин сульфат 
Ацеклофенак

 
45 ± 21,1 

54,9 ± 17,2 
49,9 ± 20 

42,6 ± 23,5

 
54 ± 26,2  

71,1 ± 16,6** 
54,5 ± 22,1 
43,4 ± 14,1

 
40,6 ± 15,3 
41,4 ± 18,1 
44,3 ± 23,6 
38,9 ± 21,4

 
52,5 ± 27  

55,1 ± 26,6 
52,4 ± 19,7 
40,3 ± 20,2

Примечание: статистическая значимость различий по отношению к показателям до лечения в группе: * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001.
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Острые респираторные вирус-
ные инфекции (ОРВИ) зани-
мают первое место в  струк-
туре инфекционной заболе-

ваемости во всем мире. Следствием гене-
тической изменчивости вирусов явля-
ется схожесть клинических проявлений 
гриппа с  клинической симптоматикой 
других ОРВИ, что не позволяет его диа-
гностировать без проведения лаборатор-
ной диагностики клинически. Нередко 
у  части пациентов с  инфекционной 
патологией процесс может протекать без 
клинически выраженных проявлений. 
Кроме того, в остром периоде вирусных 
инфекций, протекающих с  поражением 
респираторного тракта, не всегда имеют-
ся четкие клинико-лабораторные дан-
ные, свидетельствующие о  присоедине-
нии бактериальной инфекции. Поэтому 
в  ряде случаев мы видим либо позд-

нее, либо неоправданное назначение 
антибактериальной терапии при ОРВИ 
и  гриппе. Неоправданное назначение 
антибактериальных препаратов в  неда-
леком будущем может привести к  раз-
витию резистентности ко всему спектру 
ныне разработанных препаратов данной 
группы.

В настоящее время особую роль в диа-
гностическом алгоритме при подозрении 
на ОРВИ и грипп уделяется выделению 
маркеров‑индикаторов присоединения 
бактериальной инфекции, что ослож-
няет течение основного заболевания 
и  может приводить к  развитию небла-
гоприятного исхода  (в  большинстве 
случаев при гриппе). Наиболее часто 
в  клинической практике использует-
ся три биомаркера — С-реактивный 
белок  (СРБ), прокальцитонин  (ПКТ) 
и неоптерин, которые имеют различную 
диагностическую роль и  прогностиче-
скую значимость при мониторинге про-
грессирования заболевания и  оценке 
эффективности лечебных мероприятий 

при инфекционной и неинфекционной 
патологии.

С-реактивный белок — гликопротеин, 
относится к белкам острой фазы воспа-
ления, вырабатывается в  ткани печени. 
Под действием противовоспалительных 
цитокинов его уровни начинают уве-
личиваться уже через 6  часов от  нача-
ла воспалительного процесса, а  в  тече-
ние 24–48  часов концентрация СРБ 
в крови значимо возрастает, что зависит 
от этиологии процесса. СРБ повышает-
ся при различных заболеваниях инфек-
ционной и неинфекционной этиологии. 
Наиболее высокие уровни СРБ  (более 
100 мг/л) наблюдаются при бактериаль-
ной инфекции. При вирусной инфек-
ции уровень СРБ, как правило, не пре-
вышает 20  мг/л. Период полураспада 
СРБ в крови составляет около 19 часов, 
поэтому его концентрация быстро сни-
жается при отсутствии стимула его син-
теза. На  уровень СРБ не влияет прием 
пищи, отсутствуют его суточные коле-
бания. Концентрации этого биомар-
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Резюме. Изучена динамика уровней неоптерина, прокальцитонина и С-реактивного белка в сыворотке крови у больных 
вирусными, вирусно-бактериальными и бактериальными заболеваниями и оценена значимость сочетанного их определе-
ния в крови для дифференциальной диагностики.  
Ключевые слова: неоптерин, С-реактивный белок, прокальцитонин, грипп, ОРВИ, ангина.

Abstract. The dynamics of neopterin, procalcitonin and S-reactive protein levels in the blood serum of patients with viral, bacterial-viral 
and bacterial diseases was studied, and the significance of their combined determination in the blood for differential diagnostics was 
estimated.  
Keywords: neopterin, S-reactive protein, procalcitonin, influenza, ARVI, angina.



76� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ЯНВАРЬ 2016, № 1, www.lvrach.ru

Актуальная тема

кера снижаются только при развитии 
печеночной недостаточности, а  также 
при приеме очень ограниченного числа 
лекарственных препаратов [1, 2].

Прокальцитонин, предшественник 
гормона кальцитонина, стабильный 
белок, образующийся в  нейроэндо-
кринных клетках человека (С-клетки 
щитовидной железы, легкие и  печень). 
У здоровых людей концентрация в крови 
ПКТ очень низкая. В норме уровень про-
кальцитонина не должен превышать 
0,05  нг/мл. Концентрация ПКТ также 
начинает возрастать под действием про-
тивовоспалительных цитокинов в  тече-
ние 6–12 часов при стимуляции его син-
теза, однако в  отличие от  СРБ он имеет 
более длительный период полувыведе-
ния (от 25 до 30 ч). Уровни ПКТ исполь-
зуют для разграничения бактериальной 
инфекции от других воспалительных про-
цессов и  рассматривают их как инстру-
мент для эмпирического назначения 
антибактериальной терапии. При острых 
вирусных инфекциях уровень ПКТ редко 
достигает 1  нг/мл, при тяжелых бакте-
риальных инфекциях его концентрации 
варьируют от 20 до 200 нг/мл [3–5].

Неоптерин является стабильным 
метаболитом нуклеиновых основа-
ний, предшественником биоптерина. 
Моноциты/макрофаги продуцируют нео-
птерин при стимуляции ИФН-γ, высво-
бождаемого активированными Т-клетками. 
Уровни циркулирующего неоптери-
на обычно высоки при доминировании 
клеточно-опосредованного иммунитета, и, 
наоборот, его концентрации низкие при 
доминировании гуморальных иммунных 
реакций. Длительное хранение при раз-
личных температурах  (от  +24  до  –70  °С), 
а  также повторное замораживание и  раз-
мораживание образцов крови не оказы-
вают существенного влияния на  концен-
трацию неоптерина в  крови. Кроме того, 
не выявлено существенных различий между 
уровнем неоптерина в сыворотке и плазме, 
что расширяет лабораторные возможности 
для его определения [6, 7].

Все вышеперечисленное говорит 
о  том, что эти три биомаркера являют-
ся привлекательными для клинициста 
в  его повседневной работе. До  настоя-
щего времени не существует четких дан-
ных относительно уровней СРБ, ПКТ 
и неоптерина в крови, на которые следу-
ет ориентироваться при разграничении 
вирусных и  бактериальных инфекций. 
В  связи с  этим целью нашего иссле-
дования явилось изучение динамики 
уровней неоптерина, прокальцитони-
на и  С-реактивного белка в  сыворотке 
крови у  больных вирусными, вирусно-

бактериальными и  бактериальными 
заболеваниями и  оценка значимости 
сочетанного их определения в крови для 
дифференциальной диагностики.

Материалы и методы 
исследования 

В исследование включены 60  пациен-
тов основной группы  (ОРВИ различной 
этиологии) и 30 больных группы сравне-
ния  (с  лакунарной ангиной) после под-
писания ими информированного согла-
сия на  обследование. В  группе сравне-
ния в  87%  (26/30) случаев лакунарная 
ангина была осложнена паратонзилли-
том или паратонзиллярным абсцессом. 
Группа контроля состояла из  10  чело-
век без хронической сопутствующей 
патологии, преобладали лица мужско-
го пола  (60%, 6/10); средний возраст — 
31 ± 10 лет (от 21 до 56 лет) был сопоставим 
с  пациентами основной группы. Работа 
проводилась в  течение 2014–2015  гг. 
на базе ГБУЗ ИКБ № 1 ДЗМ.

Критериями включения больных 
в основную группу были: возраст ≥ 18 лет, 
не более 5  суток от  момента появления 
первых проявлений болезни, повыше-
ние температуры тела ≥ 37,5  °C, нали-
чие одного или нескольких симптомов 
катарального и  интоксикационного син-
дромов, отсутствие приема антибактери-
альных препаратов на  догоспитальном 
этапе по  данным анамнеза. Пациенты 
были разделены на подгруппы: пациенты 
с  неосложненным и  осложненным тече-
нием гриппа  (n = 24); пациенты с  нео-
сложненным и  осложненным течением 
ОРВИ (аденовирусная инфекция, ринови-
русная инфекция, коронавирусная (NL63) 
инфекция, ОРВИ неуточненная, n = 36). 
В  подгруппах больных с  осложненным 
течением регистрировались заболевания 
бактериальной природы  (пневмония, 
синусит, лакунарная ангина).

Хроническая сопутствующая патоло-
гия была выявлена только у  3%  (2/60) 
больных ОРВИ  (1  пациентка с  ослож-
ненным течением ОРВИ — миома 
матки, 2‑й пациент с  неосложненным 
течением ОРВИ — хронический брон-
хит, артериальная гипертензия).

Пациенты, включенные в  исследо-
вание, были обследованы и  получали 
терапию в  соответствии со  стандар-
тами оказания медицинской помощи 
больным ОРВИ/гриппом, ангиной. 
Иммунокоррегирующую терапию паци-
енты не получали. Дополнительно при 
поступлении и через 4–5 дней (при сти-
хании клинических проявлений и норма-
лизации температуры тела) больным про-
водили взятие крови, а  также — у паци-

ентов основной группы однократно был 
взят мазок из носоглотки. Образцы крови 
пациентов для определения неоптерина, 
собранные при динамическом обследо-
вании, центрифугировали, а затем сыво-
ротки крови делили на  аликвоты, кото-
рые помещались в  морозильную камеру 
для хранения при t = –70 °C.

Для определения неоптерина была 
использована тест-система «Neopterin 
ELISA» — иммуноферментный набор 
для  in  vitro количественного определе-
ния неоптерина в человеческой плазме, 
сыворотке крови и моче (IBL International 
GmbH, Германия). В инструкции к тест-
системе установлены нормы неоптерина 
в сыворотке крови в зависимости от воз-
раста: 19–75 лет < 8,7 нмоль/л; > 75 лет 
< 19,0 нмоль/л.

Для определения прокальцитонина 
была использована тест-система «RayBio 
Human Procalcitonin ELISA kit» — имму-
ноферментный набор для количе-
ственного определения человеческого 
прокальцитонина в  образцах сыворот-
ки, плазмы, супернатантах клеточных 
структур и моче (RayBiotech, Inc, США). 
Нормы прокальцитонина в  крови — 
< 30  пг/мл (< 0,003  нг/мл). Для опреде-
ления С-реактивного белка использова-
на тест-система «CRP U-hs FS» (DiaSys 
Diagnostic GmbH, Германия). Нормы 
С-реактивного белка в  сыворотке крови 
у взрослых < 5 мг/л.

Исследование мазка из  носоглотки 
проводилось методом полимеразной цеп-
ной реакции с  помощью тест-системы 
«ПневмоСкринВирусы» производства 
ЗАО НПФ «ДНК-технология» с  целью 
определения генетического материала 
вирусов гриппа  (А, В, А (H1N1)pdm09, 
A  (H3N2)), парагриппа 1‑го, 2‑го, 3‑го, 
4‑го типов (PiV1, PiV2, PiV3, PiV4), коро-
навирусов (HCov OC43, HCov 229E, HCov 
NL63, HCov HKU1), РС-вируса  (RSV), 
аденовирусов групп B, C, E  (Adenovirus), 
метапневмовируса  (MPV), риновиру-
сов  (HRV), бокавируса  (HBoV). Тем 
не менее, в 35% (21/60) случаев этиологию 
установить не удалось.

При анализе результатов исследования 
рассчитывали: процентное содержание 
ряда полученных данных  (%), среднюю 
арифметическую  (М), ошибку сред-
ней арифметической  (m). Определение 
групповых различий в  средних значени-
ях в  двух выборках проводилось с  помо-
щью t-критерия Стьюдента. Сравнение 
между собой различных распределений 
проводили с помощью критерия Пирсона 
χ2. Корреляционный анализ проводили 
с  помощью коэффициента корреляции 
Пирсона. Статистическую обработку про-
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водили с использованием пакета программ 
Statistica 6.0 (StatSoft Inc, США).

Результаты исследования 
и обсуждение 

Клинически значимые показатели 
больных гриппом, ОРВИ различной 
этиологии и  лакунарной ангиной пред-
ставлены в табл. 1.

Как в основной группе, так и в группе 
сравнения преобладали лица мужского 
пола. Средний возраст пациентов, вклю-
ченных в  исследование, статистически 
не различался в  представленных под-
группах  (осложненное и  не осложнен-
ное течение). Подавляющее большин-
ство пациентов (67% (40/60) — основная 
группа, 73%  (22/30) — группа сравне-
ния) были в возрасте до 30 лет.

В среднем пациенты поступали 
на  третий день болезни, и  температу-
ра тела колебалась в  диапазоне от  38,0 
до  38,5 °С. Лихорадка (≥ 38  °С) была 
зарегистрирована у  большинства паци-
ентов: 74% (17/23) — неосложненная 
ОРВИ, 62% (8/13) — осложненная ОРВИ, 
75% (12/16) — неосложненный грипп, 
87,5% (7/8) — осложненный грипп, 
83% (25/30) — лакунарная ангина.

В общем анализе крови выявлены 
изменения средних значений лейкоци-
тов, нейтрофилов и СОЭ, в целом харак-
терные для инфекционного процесса 
вирусной и  бактериальной этиологии. 
Средние уровни тромбоцитов в  крови 
во  всех группах находились в  пределах 
нормальных значений. Средние значе-
ния содержания лейкоцитов были досто-
верно выше в  группе больных с  ослож-
ненным течением ОРВИ и  лакунарной 
ангиной по  сравнению с  группой паци-
ентов с ОРВИ без осложнений, а также — 
с неосложненным и осложненным грип-
пом  (p < 0,01). Статистически значимых 
различий в  средних значениях содержа-
ния лейкоцитов при сравнении подгрупп 
больных с  неосложненным и  ослож-
ненным течением гриппа не выявле-
но  (р > 0,05). При динамическом иссле-
довании в стадии стихания клинических 
проявлений во всех подгруппах больных 
средние уровни лейкоцитов не превы-
шали нормальных значений.

Анализ концентрации ПКТ 
в  крови зарегистрировал у  боль-
шинства пациентов исследуемых 
групп уровни данного маркера менее 
< 30  пг/мл (< 0,03  нг/мл). У  остальных 

пациентов всех исследуемых подгрупп 
зафиксировано умеренное повышение 
данного биомаркера в крови: у пациен-
тов с лакунарной ангиной — 17% (5/30; 
от 113,7 до 560,4 пг/мл); ОРВИ и грип-
пом — 17% (4/23; от 54 до 1645,9 пг/мл) 
и 6% (1/16; 73,2 пг/мл) при неосложнен-
ном — 38% (5/13; от 113,7 до 599,6 пг/мл) 
и  12,5%  (1/8; 520,5  пг/мл) при ослож-
ненном течении соответственно.

Средние уровни неоптерина и  СРБ 
в  крови при динамическом обследо-
вании в  различных группах больных 
ОРВИ, гриппом и лакунарной ангиной 
представлены в табл. 2. В остром перио-
де во  всех исследуемых группах кон-
центрации СРБ и  неоптерина в  крови 
значимо выше по сравнению с их уров-
нями в  стадии стихания клинических 
проявлений. В  остром периоде самые 
низкие средние концентрации неопте-
рина в  крови регистрируются в  группе 
больных лакунарной ангиной, однако 
они достоверно ниже только по  срав-
нению с  концентрацией у  больных 
с неосложненным и осложненным тече-
нием гриппа  (р < 0,01); при сравнении 
с  концентрациями средних значений 
у больных неосложненным и осложнен-

Таблица 1
Клинически значимые показатели больных гриппом, ОРВИ и лакунарной ангиной

Показатель ОРВИ неосложненное 
(n = 23)

ОРВИ осложненное 
(n = 13)

Грипп неосложненный 
(n = 16)

Грипп осложненный 
(n = 8)

Лакунарная ангина 
(n = 30)

Женщины/мужчины 2 (9%)/21 (91%) 2 (15%)/11 (85%) 2 (13%)/14 (87%) 3 (33%)/6 (67%) 12 (40%)/18 (60%)

Возраст 26 ± 3 29 ± 6 30 ± 4 37 ± 6,2 24 ± 1,8

День болезни 3 ± 0,3 3 ± 0,5 3 ± 0,3 3 ± 0,6 3 ± 0,3

Температура тела 
на момент поступления

38,5 ± 0,2  
(от 36,6 до 40)

38 ± 0,3 
(от 36,9 до 39)

38,2 ± 0,2 
(от 36,7 до 39)

38,4 ± 0,2 
(от 37,7 до 39)

38,4 ± 0,2 
(от 37,2 до 40)

Лейкоциты крови 7,7 ± 0,7 
(от 2,5 до 13,6)

16,6 ± 3 
(от 7,2 до 33,4)

6,5 ± 0,4 
(от 3,9 до 10,9)

10,8 ± 1,5 
(от 7,3 до 19,8)

17,8 ± 1 
(от 11,6 до 31,1)

Нейтрофилы 67 ± 2,7 
(от 46 до 88)

74 ± 3,6 
(от 55 до 89)

67 ± 3,4 
(от 32 до 87)

76 ± 5,1 
(от 56 до 91)

79 ± 1,2 
(от 66 до 90)

Тромбоциты крови 185 ± 11,5 
(от 161 до 290)

226 ± 24,4 
(от 153 до 404)

255 ± 14,4 
(от 142 до 267)

224 ± 17,4 
(от 148 до 301)

215 ± 9,1 
(от 168 до 343)

СОЭ 13 ± 2,2 
(от 2 до 50)

12 ± 2,2 
(от 3 до 23)

17 ± 3,2 
(от 3 до 40)

19 ± 6,1 
(от 3 до 55)

20 ± 2,9 
(от 6 до 50)

Таблица 2

Средние уровни неоптерина и СРБ в крови при динамическом обследовании в различных группах больных ОРВИ, гриппом 
и лакунарной ангиной

Показатель Дни болезни ОРВИ 
неосложненное 

(n = 23)

ОРВИ 
осложненное  

(n = 13)

Грипп 
неосложненный 

(n = 16)

Грипп 
осложненный 

(n = 9)

Лакунарная 
ангина 
(n = 30)

Неоптерин в крови 
(норма  < 8,7 нмоль/л)

1–5 день 20,4 ± 2,8* 
(от 3,35 до 47,75)

15,4 ± 3,2* 
(от 4,73 до 33,33)

28,7 ± 5,1* 
(от 3,98 до 77,97)

33,5 ± 11,4* 
(от 4,87 до 95,12)

13,1 ± 2,6* 
(от 3,7 до 62,09)

9–10 день 6,8 ± 1,1** 
(от 0,79 до 24,98)

4,8 ± 1,1** 
(от 0 до 11,94)

9,1 ± 1,5** 
(от 2,76 до 25,36)

6,7 ± 1,2** 
(от 9,81 до 10,71)

5,3 ± 0,5** 
(от 2,74 до 11,75)

Р *-** p < 0,01 *-** p < 0,01 *-** p < 0,01 *-** p < 0,05 *-** p < 0,01

СРБ (норма < 5 мг/л) 1–5 день 25,5 ± 6,8* 
(от 0,76 до 131,99)

123,2 ± 45,7 
(от 1,05 до 374)

24,8 ± 5,8 
(от 0,51 до 73,11)

81 ± 26,2 
(от 6,74 до 218,7)

112,8 ± 16,4* 
(от 2,54 до 286,71)

9–10 день 6,8 ± 1,1** 
(от 1,9 до 19,2)

14 ± 3,3 
(от 1,38 до 27,8)

6,5 ± 1,4 
(от 1 до 17,72)

12,4 ± 3,9 
(от 0,3 до 30,85)

24,4 ± 7,6** 
(от 2,39 до 156,16)

Р *, ** p < 0,01 *, ** p < 0,05 *, ** p < 0,01 *, ** p < 0,05 *, ** p < 0,01
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ным течением ОРВИ значимых раз-
личий не выявлено. Нормальные кон-
центрации неоптерина в  крови досто-
верно чаще регистрировались у  боль-
ных лакунарной ангиной по сравнению 
с  больными ОРВИ и  гриппом  (47%, 
14/30  против 16%, 8/46  (р = 0,0059) 
и 8%, 2/24 (р = 0,0291) соответственно).

Повышение концентрации 
С-реактивного белка выявлено у  боль-
шинства больных с  осложненным 
и неосложненным течением ОРВИ (92% 
(11/12) и 78% (18/23), р = 0,4217), с нео-
сложненным течением гриппа (75%, 
4/16), лакунарной ангиной (97%, 29/30), 
в 100% случаев — при осложненном тече-
нии гриппа. В остром периоде у больных 
лакунарной ангиной и  осложненным 
течением гриппа и  ОРВИ уровни СРБ 
в  крови статистически значимо выше 
по  сравнению с  уровнями СРБ у  боль-
ных с  неосложненным течением грип-
па и  ОРВИ (p < 0,01). Уровни более 
30  мг/л, которые могут свидетельство-
вать о  развитии бактериальной инфек-
ции, у  больных с  лакунарной ангиной 
выявлялись в 87% (25/30), а у пациентов 
с  ОРВИ и  гриппом с  присоединением 
бактериальной инфекции достоверно 
чаще по  сравнению с  больными с  нео-
сложненным течением острых вирусных 
инфекций, поражающих респиратор-
ный тракт (80% (11/13) и 22% (5/23) соот-
ветственно, р = 0,0003; 75% (6/8) и 31% 
(5/16) соответственно, р = 0,0426).

У лиц контрольной группы кон-
центрации трех биомаркеров в  крови 
не превышали нормальных значе-
ний (в  100% случаев ПКТ < 30  пг/мл; 
средняя концентрация неоптерина — 
3,9 ± 0,4 нмоль/л (от 1,5 до 5,6 нмоль/л), 
СРБ — 1,77 ± 0,4 мг/л (от 0,2 до 3,9 мг/л)). 
Средняя концентрация неоптерина 
и  СРБ в  крови в  группе контроля была 
статистически значимо ниже по  срав-
нению с  таковой у  больных ОРВИ раз-
личной этиологии, а  также у  больных 
лакунарной ангиной (p < 0,01).

Обращает на  себя внимание тот факт, 
что у  25%  (15/60) пациентов зареги-
стрированы некоторые несоответствия 
клинико-лабораторной картины заболе-
вания и его этиологии (табл. 3).

Так, лейкоцитоз выявлен и у пациен-
тов с  неосложненным течением гриппа 
и ОРВИ, поступивших в первые три дня 
от  начала заболевания. Возраст данных 
пациентов был от  18  до  19  лет. В  груп-
пе больных с неосложненным течением 
гриппа только у  одного  (6%) больного, 
поступившего в  первый день болезни, 
зарегистрирован лейкоцитоз, который 
сопровождался сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево, повышением СОЭ, СРБ, 
прокальцитонина, неоптерина. В  груп-
пе больных с  неосложненным течени-
ем ОРВИ лейкоцитоз выявлен у 5 (22%) 
больных ОРВИ  (n = 4 — ОРВИ неуточ-
ненная, n = 1 — риновирусная инфек-
ция), который только в 60% (3/5) случа-

ев сочетался со сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево и  повышением СОЭ. 
Уровни ПКТ в данной подгруппе не пре-
вышали пределы нормальных значе-
ний (< 30 пг/мл). У мужчины с ринови-
русной инфекцией, поступившего на 3‑й 
день болезни, на  фоне субфебрильной 
температуры, небольшого лейкоцитоза 
и повышения СОЭ отсутствовали сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево, повы-
шение СРБ, неоптерина. У  мужчины 
с  неуточненной ОРВИ на  фоне пире-
тической лихорадки и  небольшого лей-
коцитоза отсутствовали сдвиг лейко-
цитарной формулы влево, повышение 
СОЭ, однако уровни СРБ и неоптерина 
были увеличенными. У  остальных трех 
пациентов с  неуточненной ОРВИ лей-
коцитоз и нейтрофилез (у двух пациен-
тов — повышение СОЭ) регистрирова-
лись на  фоне фебрильной лихорадки, 
повышения СРБ и неоптерина в крови.

Повышенные концентрации СРБ 
более 30 мг/л были выявлены в том числе 
и у больных с неосложненным течением 
ОРВИ. У одного пациента они регистри-
ровались на фоне лейкоцитоза со сдвигом 
лейкоцитарной формулы влево и повы-
шением СОЭ. Обращает на себя внима-
ние у мужчины 43 лет с неосложненным 
течением неуточненной ОРВИ, посту-
пившего на 5‑й день болезни с фебриль-
ной лихорадкой, существенное повыше-
ние СРБ (до 131,99 мг/л, через 5 дней — 
19,22  нмоль/л) и  неоптерина в  отсут-

Таблица 3

Результаты обследования больных с несоответствием клинической симптоматики и данных лабораторного обследования

№ Дни болезни 
при поступлении

t тела 
при поступлении

Лейкоциты, 
× 109/л

Нейтрофилы СОЭ СРБ в крови — 
острый период, 

мг/л

ПКТ в крови — 
острый период, 

пг/мл

Неоптерин в крови — 
острый период, 

нмоль/л

Неосложненное течение ОРВИ

1 3 37,3 13,1 70 17 3,09 <30 6,44

2 1 40 11,7 72 7 13,73 <30 17,93

3 2 39 13,6 86 2 27,07 <30 15,47

4 1 38,6 13,1 88 21 10,49 <30 8,94

5 2 38,6 10,2 88 14 33,86 <30 15,07

6 5 36,8 4,4 46 4 60,66 <30 43,79

7 3 38 9,4 72 22 67,1 <30 10,46

8 1 39.1 4,6 75 50 82,41 <30 11,99

9 5 39.0 9,2 58 18 131,99 <30 32,93

10 2 38,7 5,8 50 10 14 1645,9 24,4

Осложненное течение ОРВИ

1 3 37,3 7,2 55 3 1,05 599,6 6,61

Неосложненное течение гриппа

1 1 39,0 10,9 87 20 73,11 73,2 19,6

2 2 38,7 7,5 59 8 0,51 36,3 3,98

Осложненное течение гриппа

1 2 38,6 10,7 60 21 6,74 <30 4,87

Лакунарная ангина

1 4 37,7 14,8 66 6 2,54 560,4 36,73
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ствие лейкоцитоза, повышения ПКТ 
в крови.

У пациента со  значимым повышени-
ем ПКТ до 1645,9 пг/мл выявлено незна-
чительное повышение СРБ и  неоптерина 
на  фоне отсутствия изменений в  общем 
анализе крови. У  одной пациентки, 
21 года, с ОРВИ, осложненной лакунарной 
ангиной, на  фоне субфебрильной темпе-
ратуры на  момент поступления регистри-
ровалось только повышение уровня ПКТ 
на  фоне отсутствия лейкоцитоза со  сдви-
гом лейкоцитарной формулы влево, повы-
шения СОЭ, СРБ и неоптерина.

В группе больных лакунарной ангиной 
у одного пациента, поступившего на 4‑й 
день болезни, зарегистрирован низкий 
уровень СРБ в крови на фоне повышения 
содержания лейкоцитов  (без сдвига лей-
коцитарной формулы влево и  нормаль-
ной СОЭ), ПКТ и неоптерина в крови.

В группах пациентов с  заболева-
ниями вирусной этиологии выявлены 
13% (5/39, n = 4 — ОРВИ, n = 1 — грипп) 
пациентов, у которых все три биомарке-
ра не превышали нормальных значений. 
Кроме того, в  10%  (4/39) случаев забо-
левание сопровождалось только повы-
шением неоптерина в крови.

Значимой корреляции не обнару-
жено между концентрациями неопте-
рина, СРБ и  прокальцитонина в  груп-
пах пациентов с  вирусной, вирусно-
бактериальной и бактериальной этиоло-
гией заболевания.

Проведенный анализ показал, что 
исследуемые маркеры-индикаторы 
вирусной и  бактериальной инфекций 
могут повышаться у  части больных 
в  остром периоде заболеваний, проте-
кающих с  поражением респираторного 
тракта, одновременно. Самые высокие 
уровни СРБ и самые низкие уровни нео-
птерина выявлены у  больных ангиной, 
что говорит в  пользу вспомогательно-
го диагностического значения СРБ при 
бактериальной инфекции и неоптерина 
при вирусной природе заболевания.

Анализ концентраций СРБ показал, что 
у подавляющего большинства пациентов 
с заболеваниями вирусно-бактериальной 
и  бактериальной этиологии регистриру-
ется повышение СРБ в  крови в  остром 
периоде болезни, однако не у  всех боль-
ных (p > 0,05). В то же время и при забо-
леваниях вирусной этиологии у  боль-
шинства  (при неосложненном течении 
ОРВИ и  гриппа) регистрируются повы-
шенные уровни СРБ в крови.

Полученные нами результаты сопо-
ставимы с  данными других авторов, 
свидетельствующими о  том, что СРБ 
многократно увеличивается при воспа-

лениях различной природы и локализа-
ции [8].

Значимое повышение уровней СРБ 
и  неоптерина говорит об  их диагности-
ческой значимости при инфекционной 
патологии как вирусной, так и бактери-
альной этиологии.

Однако, учитывая значительное повы-
шение уровней СРБ в  группе больных 
ОРВИ без присоединения вторичной 
бактериальной инфекции, данный 
маркер не может являться однознач-
ным критериальным показателем, раз-
граничивающим заболевания вирусной 
и вирусно-бактериальной этиологии.

Как правило, концентрация ПКТ в крови 
повышается пропорционально тяжести 
инфекционного процесса. Локальные вос-
палительные очаги не сопровождаются 
значительным его выбросом в кровь (диа-
пазон от 0,5 до 2 нг/мл). В нашем исследо-
вании концентрация ПКТ или не увеличи-
вались вообще, или не превышали 2 нг/мл, 
т. е. до того уровня, когда с высокой веро-
ятностью можно думать об инфекционном 
процессе с системными проявлениями.

В то  же время у  части пациентов мы 
получили противоречивые данные отно-
сительно профиля изучаемых биомарке-
ров. Так, не у всех пациентов с осложнен-
ной ОРВИ регистрируется повышение 
СРБ более 30 мг/л, и, наоборот, при нео-
сложненной ОРВИ концентрации могут 
быть достаточно высокими, что затрудня-
ет использование данного биомаркера для 
дифференциального диагноза. У  одного 
больного ОРВИ мы видим значимое повы-
шение ПКТ в отсутствие данных за при-
соединение вторичной бактериальной 
инфекции. У пациентов с неосложненной 
ОРВИ, поступивших в первые дни болез-
ни, зафиксировано повышение уровня 
СРБ не более 30  мг/л, неоптерина, ПКТ 
был в следовых количествах на фоне лей-
коцитоза. Выявлено повышение лейкоци-
тов в крови у лиц 18–19 лет при неослож-
ненном течении ОРВИ и гриппа, т. е. без 
присоединения вторичной бактериальной 
инфекции. Наличие лейкоцитоза, повы-
шения уровня ПКТ, неоптерина, значи-
мого повышения СРБ (> 30 мг/л) у боль-
ного гриппом, выявленное в первый день 
болезни, отсутствие клинических прояв-
лений присоединения вторичной бакте-
риальной инфекции говорят о  том, что 
данные биомаркеры, возможно, имеют 
ограниченное диагностическое значение 
при проведении дифференциального диа-
гноза для разграничения вирусной и бак-
териальной инфекции.

Вероятно, полученные данные обу-
словлены тем фактом, что ответ орга-
низма на внедрение патогена различной 

природы зависит от  многих факторов, 
включая вирулентность микроорга-
низма, особенности иммунного ответа 
макроорганизма, уровень виремии/бак-
териемии, сопутствующую патологию, 
генетически детерминированные осо-
бенности ответа на  инфекционные 
патогены различной этиологии.

Заключение 
В нашем исследовании у  большин-

ства пациентов с  вирусными, вирусно-
бактериальными и бактериальными забо-
леваниями динамика уровней неоптери-
на, прокальцитонина и  С-реактивного 
белка в сыворотке крови соответствовала 
клинико-лабораторному профилю забо-
левания по  данным стандартного обсле-
дования больных с  этой патологией. 
Однако существенные колебания значе-
ний исследуемых биомаркеров у  четвер-
ти больных ограничивают изолирован-
ное использование каждого биомаркера 
в дифференциальной диагностике и сви-
детельствуют о необходимости только их 
комплексного применения. ■
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Сексуальные расстройства, 
вероятно, наиболее социа-
лизированы, поскольку 
сексуальность — понятие, 

присущее исключительно человеку. 
Смешение биологических и социальных 
аспектов сексуального поведения чело-
века нередко приводит к заблуждениям 
в оценке и подходе к решению проблем 
интимных отношений.

По замечанию К. Обуховского  [1], 
«… сексуальные особенности индиви-
дов, как, например, половая сила, импо-
тенция, считаются окружающими обще-
ственными достоинствами или недо-
статками, как, скажем, храбрость или 
трусость, правдивость или лживость, 
а не просто определенными физически-
ми чертами, подобными остроте зре-
ния или болезням типа туберкулеза или 
астмы. Этим объясняется стремление 
человека к  приобретению сексуальных 
достоинств». Поэтому психогенные, 
функциональные расстройства встреча-
ются довольно часто на  приеме врачей 
всех специальностей.

В практике сексолога пациенты 
с  функциональными расстройства-
ми составляют до  40–45%, а  элементы 
психогенных расстройств выявляются 
практически у всех пациентов.

Сексологические жалобы пациенты 
предъявляют врачам самых разных спе-
циальностей, которые, в  связи с  отсут-
ствием профильной подготовки по сек-
сологии, не прослеживают механизмы 

формирования сексуального расстрой-
ства, что приводит к  неэффективным 
рекомендациям — от  совета завести 
любовника (что выходит за рамки ком-
петенции врача) до хирургического или 
местного лечения вагинизма — ярко 
выраженного и  исключительно функ-
ционального расстройства. В последнем 
случае состояние женщины не только 
не компенсируется, но  и  может значи-
тельно ухудшиться [2].

Несмотря на  кажущееся однообразие 
жалоб на  ускоренное семяизвержение, 
ослабление эрекции, гипо- и  аноргаз-
мию, подлинные причины обращения 
и  патогенетические механизмы сек-
суальных расстройств могут значимо 
различаться, что требует тщательного 
обследования и  индивидуального под-
хода к лечению.

Согласно МКБ-10, сексуальные 
расстройства подразделяются на  три 
категории: F-52 — «не обусловленные 
органическим расстройством или забо-
леванием», то  есть психогенные, функ-
циональные; «обусловленные органиче-
скими расстройствами или заболевани-
ем» шифруются соответственно этому 
основному заболеванию; и смешанного 
характера.

На соматическом приеме врачи имеют 
дело в  основном с  сексуальными рас-
стройствами, входящими в  картину 
соматического заболевания, — сахар-
ный диабет, заболевания щитовидной 
железы, урологические и гинекологиче-
ские и  т. д. В  то  же время необходимо 
постоянно помнить о том, что сексуаль-
ные жалобы включают в себя и опреде-
ленные психологические нарушения, 

начиная с невротических, которые свя-
заны с  невозможностью вести привыч-
ную интимную жизнь и которые далеко 
не всегда восстанавливаются, несмотря 
на  нормализацию основного заболева-
ния.

Кроме того, многие пациенты склон-
ны искать и  находить материальное 
обоснование сексуального расстройства 
именно в  наличии соматического забо-
левания, особенно эндокринного, уро-
логического, гинекологического и др.

Для терапии подобных расстройств 
совершенно недостаточно и даже не обо-
сновано изолированно проводить тера-
пию того заболевания, которое выяв-
ляется у  пациента(-ки), поскольку оно 
может существовать в рамках коморбид-
ности [3].

Наконец, сексуальные жалобы могут 
иметь и  психотический характер, хотя 
далеко не всегда характеризуются 
вычурностью и  нелепостью, что при-
нято считать практически неизбежной 
особенностью психического расстрой-
ства.

Таким образом, врачу общей практи-
ки при выявлении сексуальных жалоб 
у  пациента необходимо либо направ-
лять пациента к сексологу, либо прово-
дить дифференциальную диагностику 
расстройства, выделяя психогенные, 
нозогенные, смешанные формы и  про-
гнозируя возможность эффективной 
медицинской помощи. При этом необ-
ходимо понимать, что соматическая 
терапия психически больного человека 
может привести к ухудшению его психи-
ческого состояния, проведение только 
медикаментозного лечения соматиче-

Н. Д. Кибрик1, доктор медицинских наук, профессор
Ю. П. Прокопенко, кандидат медицинских наук
ФГБУ ФМИЦПН им. В. П. Сербского МЗ РФ, Москва

Особенности функциональных сексуальных 
расстройств в общесоматической практике

1 Контактная информация:  
dok-kibrik@mail.ru

Резюме. В статье рассматриваются возможность и особенности сексологического консультирования на общем соматическом 
приеме. Определены группы расстройств, которые может консультировать врач, не имеющий сексологической подготовки.
Ключевые слова: сексуальные расстройства, сексуальная дисгармония, супружеская дисгармония, сексологическое обсле-
дование.

Abstract. The article highlights the possibility and characteristics of sexological consultation at general somatic surgery. It defines the 
groups of disorders which can be considered by the practitioner who has no specific sexological training.
Keywords: sexual disorders, sexual disharmony, matrimonial disharmony, sexological examination.



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ЯНВАРЬ 2016, № 1, www.lvrach.ru� 81

Актуальная тема

ски зависимого сексуального заболева-
ния без сопутствующей психотерапии 
мало отражается на  состоянии интим-
ной сферы, и лишь в случаях психоген-
ных сексуальных дисфункций имеются 
определенные шансы на успех.

Сексуальные расстройства не являют-
ся прямым следствием какой-то отдель-
ной нозологии, не сводятся к  простой 
сумме первичных несексологических 
синдромов, а имеют качественное свое-
образие, присущее только данным забо-
леваниям [4].

Таким образом, психогенные сексу-
альные дисфункции — это проявление 
нарушений в  сексуальной структу-
ре личности, при которых изначально 
страдает психологическое управление 
сексуальной функцией, на фоне сохран-
ных анатомических и  физиологических 
проявлений половой системы.

Диагностика функциональных сексу-
альных дисфункций основана на исклю-
чении соматических и  психических 
заболеваний — от  сахарного диабета 
до шизофрении — как именно причины 
заболевания. С другой стороны, наличие 
эндокринных, урологических, гинеко-
логических и других заболеваний может 
оказаться поводом для манифестации 
сексуального расстройства, хотя прак-
тически ни  одно из  них не может быть 
единственной причиной, а  обязательно 
влечет за  собой и  психологические или 
психические нарушения [5].

Патогенез функциональных сексуаль-
ных дисфункций может быть двояким: 
развитие по невротическим механизмам 
(неосознанная тревога, ожидание сек-
суальной неудачи, попытки контроля 
и самоконтроля за сексуальными прояв-
лениями, представления по формирова-
нию некоего стандарта близости и т. д.); 
вследствие нарушений онтогенеза пси-
хосексуального развития  (несовпаде-
ние реальных отношений с фантазиями 
или несовпадение тактильных ощуще-
ний в  связи с  дезадаптивной мастур-
бацией), когда происходящее в  интим-
ной жизни или исключительно в  сексе 
не возбуждает человека.

Механизмы развития симптомати-
ческих сексуальных расстройств могут 
включать в  себя различные синдромы: 
астенический, алгический, депрес-
сивный, дезактуализации сексуальной 
функции, детренированности, стрессо-
вый, вторичные невротические  (фоби-
ческие) синдромы, а  также биологиче-
ские механизмы.

Функциональные сексуальные рас-
стройства преобладают среди муж-
чин детородного возраста  (18–50  лет), 

а  с  возрастом растет процент нозо-
генных расстройств сосудистого, 
эндокринного, обменного генеза. 
Поскольку сексуальные проблемы вол-
нуют в  основном людей именно дето-
родного возраста, функциональные 
сексуальные расстройства преобладают 
в  практике сексолога, а  также и  среди 
жалоб, предъявляемых врачам других 
специальностей.

Полноценное обследование сексоло-
гического пациента включает в себя [6]:
1) �соматическое и  психиатрическое 

обследование; выявление профессио-
нальных вредностей и  др., посколь-
ку сексуальное расстройство может 
зависеть от состояния различных орга-
нов и систем;

2) �выявление индивидуальной личност-
ной реакции на свое состояние; выяс-
нение истоков этой реакции и  под-
держивающих ее механизмов;

3) �выяснение содержания партнерских 
отношений.
Если для полноценной диагностики, 

например, острого аппендицита тре-
буется не более 5–8  диагностических 
критериев, то  полноценный и  всесто-
ронний сексологический диагноз может 
потребовать наличия ста и более диагно-
стических признаков. Это обусловлено 
тем, что сексуальной системы, напо-
добие сердечно-сосудистой, мочеполо-
вой и  др., как таковой не существу-
ет и  интимное общение, включающее 
в  себя и  половой акт, осуществляется 
при объединении различных органов 
и  систем: нервной, половой или моче-
половой, эндокринной, мышечной, 
дыхательной и  т. д. под влиянием выс-
шей нервной деятельности, психики, 
социального обучения.

Кроме того, необходимо иметь в виду 
парность сексуальной функции и  для 
эффективной помощи пациентам кор-
ректировать партнерские отношения 
и личные взгляды пациента на иерархию 
семейных или партнерских ценностей. 
К  сожалению, врачи общей практики 
часто ограничиваются лишь назначени-
ем препаратов, в связи с чем эффектив-
ность рекомендаций резко снижается, 
даже если терапия была патогенетиче-
ской.

Наконец, практически в  каждом слу-
чае имеет место нарушение социально-
го компонента интимного общения — 
вплоть до полного прекращения интим-
ных отношений.

Все эти особенности затрудняют оцен-
ку состояния и терапию заболевания.

Выявление нозологической или пси-
хогенной природы заболевания быва-

ет затруднено. Например, ослабление 
адекватных эрекций чаще бывает вызва-
но невротическими механизмами, что 
не исключает также наличие сосудистых 
или эндокринных расстройств.

То  же касается и  гиполибидемии: 
в  рамках эндокринного расстройства, 
астенодепрессивного синдрома, сек-
суальной дисгармонии в  паре. Однако 
наличие регулярной мастурбации у муж-
чины с диагностированным сниженным 
уровнем тестостерона и  отсутствием 
половой жизни в  супружестве является 
признаком сохранности его влечения 
и указывает на функциональный харак-
тер его состояния.

В то же время более 95% сексуальных 
расстройств протекают с  вовлечением 
в  процесс психической составляющей 
в  виде астении, депрессивных рас-
стройств и др.

В практическом плане необходимо 
иметь в виду следующие особенности:
1. �Ни  одно соматическое заболевание 

не дает полную картину сексуального 
расстройства, в ней всегда присутству-
ют вторичные психологические или 
психические изменения, связанные 
со структурой личности пациента.

2. �Даже в  случаях тяжелого соматиче-
ского заболевания  (например, пора-
жение сосудов при сахарном диабете) 
улучшение сексуальных отношений 
и  самооценки пациента возможно 
в  рамках психотерапии, супружеской 
секс-терапии, изменения мировоззре-
ния партнеров [7].
�В каждом отдельном случае необхо-
димо воздействие на  саму ситуацию 
в  паре, особенно в  случаях семейно-
сексуальной дисгармонии, когда раз-
витие расстройства зависит от  меж-
личностых отношений супругов.

3. �Необходимо выяснить подлинные 
ожидания пациента, которые могут 
не декларироваться, но  подразуме-
ваться при предъявлении жалоб. 
И  достижение которых зачастую воз-
можно не только тем путем, кото-
рый он, возможно, имеет в  виду. 
Возможность альтернативного реше-
ния проблемы, как правило, снижает 
тревожность больного за счет появле-
ния свободы выбора.
�Например, желание женатого мужчи-
ны иметь длительную полноценную 
эрекцию может быть лишь выражени-
ем желания завести любовницу, на что 
он не решается из-за неуверенности 
в  себе. Обсуждение данной ситуации 
может привести к  решению пробле-
мы без проведения медикаментозной 
терапии.



82� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ЯНВАРЬ 2016, № 1, www.lvrach.ru

Актуальная тема

4. �Назначение пациенту сексуальных 
стимуляторов или гормонотерапии 
должно проводиться по строгим пока-
заниям, обоснованным параклиниче-
скими данными. Снижение силы вле-
чения чаще связано с  невротически-
ми, а  не гормональными факторами. 
Кроме того, назначение тестостеро-
на на  фоне его нормального уровня 
может приводить к  фармакологиче-
ской кастрации за  счет подавления 
выработки собственных гормонов [8]. 
С другой стороны, назначение биости-
муляторов  (биологически активных 
добавок) при жалобах на  ускоренное 
семяизвержение и  слабую эрекцию 
парадоксально: эякуляция еще боль-
ше ускоряется, а эрекция не стабили-
зируется, поскольку ни при функцио-
нальном расстройстве, ни  при сома-
тогенном  (например, атеросклерозе 
сосудов пениса) стимуляторы неэф-
фективны.
Ярко выраженным примером функ-

ционального сексуального расстройства 
является синдром тревожного ожидания 
сексуальной неудачи (СТОСН).

В основе его лежит личностная реак-
ция человека на  ситуацию полового 
акта. Возникновение тревоги, опасений 
своей сексуальной несостоятельности 
приводит к  снижению возбуждения, 
у  мужчин исчезает эрекция, сношение, 
как таковое, становится невозможным; 
у женщин это проявляется аноргазмией. 
При этом перед близостью или в  про-
цессе ласк могут развиваться вегетатив-
ные проявления в  виде головокруже-
ния, тошноты, гипергидроза, позывов 
на мочеиспускание.

При каждой последующей попытке 
близости человек вспоминает о  про-
шлой неудаче — и  ситуация повторя-
ется, усиливая патологические про-
явления  (страх, тревога). При этом 
речь не идет о  коитофобии, поскольку 
вне ситуации, угрожающей осуществле-
нием полового акта, мыслей о  неуда-
чах нет.

СТОСН, как правило, развивается при 
наличии склонности к тревожности, сни-
женному настроению, самокопанию, 
то  есть у  личности, имеющей опреде-
ленную склонность к  замене физиоло-
гических механизмов близости психоло-
гическими [9].

Большинство мужчин, страдающих 
СТОСН, очень быстро изменяют цель 
близости: вместо наслаждения процес-
сом на  первый план выступает дости-
жение так называемого «конечного 
результата» — например, полноценной 
эрекции, удовлетворения женщины или 

построение сценария строго опреде-
ленной последовательности близости. 
В  результате биологические механиз-
мы эрекции и  эякуляции подавляют-
ся, а  чисто интеллектуальные усилия 
в принципе не могут обеспечить выпол-
нение физиологического процесса кои-
туса.

У одиноких мужчин такое состоя-
ние может проявляться в  лихорадоч-
ной погоне за  количеством партнерш: 
а  вдруг с  кем-то «волшебно повезет»; 
либо в  прекращении попыток интим-
ного контакта. У  мужчин, имеющих 
постоянную партнершу, урежается 
половая жизнь  (чаще всего с  сохране-
нием достаточной частоты мастурба-
торных актов), большинство попыток 
сношения заканчиваются неудачами. 
У тех и у других появляется оценка своей 
эрекции в  процессе близости, сосредо-
точенность на  физиологических меха-
низмах с  постепенным подавлением их 
жестким контролем. Нарушаются вну-
трипартнерские отношения, снижается 
самооценка, сопровождающаяся аффек-
тивными расстройствами.

При этом наличие или отсутствие сома-
тических заболеваний никак не влияет 
на  течение СТОСН, хотя и  может при-
влекаться для псевдообъяснения причин 
и  механизмов происходящего, причем 
из любой области здоровья и медицины: 
вегето-сосудистая дистония, простатит, 
возраст, отсутствие благорасположен-
ной партнерши и др.

Однако для самого мужчины ситуа-
ция очень проста: он ощущает некий 
дискомфорт при интимном общении 
с  данной женщиной, и  потому все 
физиологические сексуальные проявле-
ния находятся под пристальным интел-
лектуальным контролем, носящим 
критический характер, затрудняющим 
естественные проявления сексуальной 
активности.

Постоянный самоконтроль, нараста-
ющая конфликтность приводят к  ухуд-
шению внутрипартнерских отношений, 
развитию семейно-сексуальной дисгар-
монии [10].

Тревожность, формирующая развитие 
СТОСН, в  большом проценте случаев 
может постепенно перерастать в  фоби-
ческий синдром, с нарастающими идеа-
торными нарушениями. Негативные 
мысли о предстоящем сношении посте-
пенно занимают все внимание мужчи-
ны, нарушая его партнерскую, трудовую 
и социальную адаптацию.

При этом мужчина понимает, что его 
состояние — следствие его собственной 
тревожности, но  не может справиться 

с  ней. Более того, нарастающая интел-
лектуализация биологических процес-
сов возбуждения и  эрекции еще боль-
ше ухудшает эти процессы. В  попыт-
ке найти реальную цель для лечения 
он переносит фокус своего внимания 
на  любые соматические расстройства, 
личность партнерши, ситуацию близо-
сти и  др. Невозможность справиться 
с  собой приводит к  развитию вторич-
ной невротизации или даже фобии.

Большинство мужчин, страдающих 
СТОСН, занимаются самолечением, 
которое, естественно, не дает резуль-
тата. Это также повышает тревожность 
за счет контроля результата приема пре-
парата.

Изменение отношений в  постоян-
ной паре создает непривычную муж-
чине модель поведения, что также ска-
зывается на его сексуальности как тако-
вой и  на  его влечении и  возбуждении 
в каждом конкретном случае близости.

Аналогично развивается женский 
вариант синдрома тревожного ожидания 
сексуальной неудачи: отсутствие оргаз-
ма постепенно приводит к  выхолащи-
ванию внутреннего смысла интимной 
близости и  подавлению физиологиче-
ского процесса нарастания возбуждения 
с последующим переходом в оргазм [11]. 
В результате даже при изменении ситуа-
ции как таковой  (приобретении поло-
жительного личного опыта, смене парт
нера, пробуждении новых чувств к парт
неру и  т. д.) по  механизмам СТОСН 
аноргазмия не купируется.

Суть подготовительного периода поло-
вого акта выхолащивается, сам процесс 
близости становится безэмоциональ-
ным, расценивается лишь как досадная 
обязанность. В  результате отсутствует 
естественное нарастание возбуждения, 
и  потому «цель» сношения — оргазм — 
не достигается. Постепенно к тревожно-
му переживанию присоединяется стрем-
ление избегать как сексуальных отноше-
ний, так и  возбуждения при близости, 
что отражается на  микросоциальных 
отношениях. Фобические, идеаторные 
элементы встречаются реже.

Подход к  терапии функциональных 
сексуальных расстройств имеет опреде-
ленные особенности, она должна быть 
комплексной, включать в себя психоте-
рапию, супружескую сексуальную тера-
пию, психофармакотерпию.

Психотерапия направлена на  изме-
нение отношения к  сексу, к  партнер-
ским отношениям, к  своему состоя-
нию, к  прогнозу лечения и  интимной 
жизни как таковой. Таким образом, соз-
дается эмоциональный импульс к изме-
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нению ситуации, что необходимо для 
преодоления инертности пациента, как 
правило, ожидающего решения пробле-
мы волшебным образом при помощи 
«чудо-таблетки».

Психотерапия не должна сводиться 
к  утверждениям типа: «Вы не думайте 
об  этом — и  все пройдет», что лишь 
усиливает контроль за  сексуальной 
функцией. Пациент сам понимает, 
что его тревожность опирается только 
на  саму тревожность, и  чем больше 
он «не думает», тем больше сосредо-
тачивается на том, что у него не полу-
чится.

Поэтому его внимание следует отвле-
кать и  рассеивать. Например, при 
ухудшении эрекции во  время надева-
ния презерватива, рекомендуется либо 
не использовать его, либо надевать зара-
нее, затем продолжая ласки.

Мнимый запрет сношения на  опре-
деленное время, замена фрикций пет-
тингом — ласками вплоть до оргазма — 
снимают невротическую «обязанность» 
иметь некую «полноценную» эрекцию, 
что также приводит к  улучшению 
состояния пациента и ситуации в паре 
как таковой. При этом за счет того, что 
ласки относятся к  эротической части 
половой жизни, происходит восста-
новление или первичное образование 
партнерских отношений, романтиза-
ции секса, пробуждение воспомина-
ний времени, когда сношения были 
удачными.

Поскольку сексуальная функция — 
парная, к  лечебному процессу необхо-
димо привлекать и  партнершу пациен-
та для создания комфортной ситуации 
близости.

Это достигается во время супружеской 
секс-терапии  [12]. Желаемое пациенту 
перераспределение ролей при близости 
приводит к нормализации его состояния 
и  сексуальности. Переход на  петтинго-
вые практики возвращает потребность 
в партнерских отношениях, альтруисти-
ческий подход к сексу придает романти-
ческий оттенок биологическому процес-
су. Однако для успешности лечебного 
процесса необходимо активное и добро-
вольное сотрудничество со  стороны 
партнера  (партнерши), умение дого-
вариваться и  контроль происходящего 
со стороны врача.

Супружеская секс-терапия может ока-
заться сложным процессом, особенно 
в  парах, в  которых отношения напря-
женные, интимная жизнь является при-
чиной постоянных конфликтов, где 
хотя  бы один из  партнеров твердо уве-
рен  (уверена) в  материальной природе 

расстройства. В таких случаях необходи-
мы усилия психотерапевта [13].

Психофармакотерапия при функцио-
нальных сексуальных расстройствах 
зависит от  психического состояния 
пациента и требует квалифицированно-
го назначения и  контроля за  лечебным 
процессом.

Необходимо подчеркнуть, что назна-
чение любых препаратов сексологиче-
ским пациентам требует правильного 
психотерапевтического потенцирова-
ния. Надежды на  мгновенное, волшеб-
ное излечение не должны поддерживаться 
врачом, который определенно указыва-
ет пациенту на  психогенный характер 
расстройства, в  связи с  чем основное 
значение в  изменении его  (ее) состоя-
ния принадлежит поведению. При этом 
подчеркивается, что препараты — лишь 
вспомогательная часть терапии.

Учитывая первичное значение или 
вторичное развитие невротических 
и  депрессивных, а  также фобических 
реакций, на  первом месте среди пре-
паратов, используемых при функцио-
нальных сексуальных расстройствах, 
стоят транквилизаторы. Наиболее 
часто применяют Афобазол, днев-
ной транквилизатор. Курс не менее 
4–6  недель, по  1  таблетке 5  мг 3  раза 
в  день. Психотерапевтическое потен-
цирование при назначении акценти-
руется на  отсутствии выраженных 
изменений в  настроении и  поведении, 
а  также появлении внутренней свобо-
ды и  снижении уровня тревожности. 
Действие препарата реализуется преи-
мущественно в  виде анксиолитическо-
го и  легко стимулирующего эффектов. 
Максимальный эффект достигается 
к концу 4‑й недели лечения.

Антидепрессанты при психогенных 
сексуальных расстройствах, в  частно-
сти, при СТОСН, используются реже, 
поскольку часто приводят к  снижению 
влечения, нарушениям эрекции, отсут-
ствию оргазма у пациентов обоих полов. 
Тем не менее, назначение Паксила, 
Флуоксетина, Прозака и др. встречают-
ся в  назначениях урологов, эндокрино-
логов, терапевтов, гинекологов и  пред-
ставителей других врачебных специ-
альностей. Такая практика затрудняет 
назначение эффективных курсов лече-
ния и  регулярного контроля состояния 
пациента. Несколько чаще используют 
Триттико, который менее выражен-
но снижает сексуальную активность, 
а  также ингибирует симпатический 
выброс, предотвращая развитие вегета-
тивных симптомов, входящих в  клини-
ческую картину СТОСН.

Назначение препаратов типа Виагры, 
«волшебной палочки» для пациентов, 
должно быть строго аргументировано 
и  психотерапевтически потенцировано. 
Виагра решает только сиюминутные 
затруднения, но для решения проблемы 
как таковой необходима определенная 
патогенетическая терапия.

Таким образом, сексуальные рас-
стройства очень часто имеют характер 
психогенных, функциональных, а пото-
му диагностика и  подход к  лечению их 
должен быть строго индивидуальным, 
включать психотерапию и  ограничен-
ный прием препаратов.

Эти условия далеко не всегда могут обе-
спечить врачи общей практики, поэтому 
перенаправление пациентов с  сексоло-
гическими жалобами к  профильному 
специалисту-сексологу в  большинстве 
случаев наиболее эффективно. ■
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УНИВЕРСИТЕТ МИНИСТЕРСТВА ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РоссиЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

Учебно-производственный план кафедры педиатрии имени профессора И. М. Воронцова
ФПК И ПП на 2016 гг.

Адрес: 194100 г. Санкт-Петербург, ул. Литовская д. 2, (812) 295-14-04
Зав. кафедрой д. м. н., профессор
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Примечание. * ПП — профессиональной переподготовки (свыше 500 часов); ОУ — общего усовершенствования (свыше 100 часов); 
ТУ — тематического усовершенствования (72–100 часов).

Бюджетные циклы

№ Наименование циклов Слушатели Вид обучения Дата 
проведения

Число 
слушателей

Продолжительность 
(мес)

ДЕТСКАЯ КАРДИОЛОГИЯ И РЕВМАТОЛОГИЯ

1 Детская кардиология Детские 
кардиологи, 
кардиологи

ОУ-серт 11.01–06.02 12 1

2 Детская кардиология Педиатры, 
кардиологи

ПП 11.01–30.04 2 4

3 Ревматология Педиатры, 
ревматологи

ПП 11.01–30.04 2 4

4 Ревматология детского 
возраста

Детские 
кардиологи, 
ревматологи

ОУ-серт 08.02–05.03 6 1

5 Детская кардиология Детские 
кардиологи, 
кардиологи

ОУ-серт 07.03–02.04 15 1

6 Аритмология детского 
возраста

Детские 
кардиологи, 
кардиологи

ТУ 11.04–23.04 6 0,5

ПЕДИАТРИЯ

7 Актуальные вопросы 
педиатрии

Педиатры ОУ-серт 21.01–21.04
(прерывистый)

35 1

8 Педиатрия Педиатры ОУ-серт 16.05–11.06 25 1

9 Актуальные вопросы 
педиатрии

Педиатры ОУ-серт 19.05–16.06 45 1

НЕФРОЛОГИЯ

10 Нефрология детского 
возраста

Нефрологи ОУ-серт 11.01–06.02 12 1

11 Нефрология Педиатры ПП 11.01–30.04 3 4

12 Нефрология детского 
возраста

Нефрологи ОУ-серт 15.02–12.03 12 1

13 Нефрология детского 
возраста

Нефрологи ОУ-серт 16.05–11.06 12 1
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А 

Аллергология 
Аллергия на местные анестетики. Роль 

аллерголога/ Д. Ш. Мачарадзе. № 7. С. 66.

Аллергия на мясо. Клинические случаи/ Х. А. Адаева-Янаева, 

З. А. Муслимова, Д. Ш. Мачарадзе. № 4. С. 10.

Консенсус (ПРИМА). Педиатрические рекомендации 

по иммуномодулирующим препаратам в амбулаторной 

практике/ В. А. Ревякина. № 4. С. 24.

Лекарственная аллергия: классификация, лечение, 

профилактика (часть 1)/ Е. В. Файзуллина, Ю. В. Давыдов. 

№ 11. С. 16.

Лекарственная аллергия: классификация, лечение, 

профилактика (часть 2)/ Е. В. Файзуллина, Ю. В. Давыдов. 

№ 12. С. 86.

Б 

Бронхопульмонология 
Диагностика и лечение кашля у детей/ Н. Г. Колосова, 

С. И. Шаталина. № 10. С. 23.

Кашель у детей с острой респираторной инфекцией: когда 

назначать муколитики?/ Е. И. Краснова, В. В. Проворова, 

О. В. Гайнц, Л. М. Панасенко. № 9. С. 42.

Клинико-фармакологические особенности азитромицина 

как основа эффективности коротких курсов 

антибактериальной терапии/ М. В. Пчелинцев. № 10. С. 6.

Клинические фенотипы бронхиальной астмы у подростков: 

трудности диагностики и терапии (часть 1)/ Н. Г. Астафьева, 

И. В. Гамова, Е. Н. Удовиченко, И. А. Перфилова, 

И. Э. Михайлова, О. С. Наумова. № 4. С. 20.

Клинические фенотипы бронхиальной астмы у подростков: 

трудности диагностики и терапии (часть 2)/ Н. Г. Астафьева, 

И. В. Гамова, Е. Н. Удовиченко, И. А. Перфилова, 

И. Э. Михайлова, О. С. Наумова. № 6. С. 12.

Клинические фенотипы бронхиальной астмы у подростков: 

трудности диагностики и терапии (часть 3)/ Н. Г. Астафьева, 

И. В. Гамова, Е. Н. Удовиченко, И. А. Перфилова, 

И. Э. Михайлова, О. С. Наумова. № 8. С. 57.

Место ХОБЛ в развитии и прогрессировании 

коморбидности/ А. С. Скотников, О. М. Дохова, 

Е. С. Шульгина. № 10. С. 16.

Современные подходы к базисной терапии бронхиальной 

астмы у детей раннего возраста. Роль и место 

антилейкотриеновых препаратов/ Г. А. Новик, Е. Г. Халева. 

№ 12. С. 47.

ХОБЛ у коморбидных больных: практический опыт  

противовоспалительной терапии рофлумиластом/  

А. С. Скотников, О. М. Дохова, Е. С. Шульгина. № 11. С. 78.

Г 

Гастроэнтерология/ 
Гепатология 
Актуальность антацидов и альгинатов в лечении 

заболеваний органов пищеварения/ Е. Ю. Плотникова. № 2. 

С. 58.

Анализ влияния антисекреторной терапии на качество 

жизни больных гастроэзофагеальной рефлюксной 

болезнью в возрастном аспекте/ О. А. Денисова, 

М. А. Ливзан, А. П. Денисов. № 2. С. 70.

Варианты возникновения желтухи и холестаза 

у беременных в современном акушерстве и пути их 

решения/ В. Н. Кузьмин. № 8. С. 42.

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, рефрактерная 

к терапии ингибиторами протонной помпы. Клинические 

наблюдения/ М. А. Ливзан, Е. А. Лялюкова. № 8. С. 18.

Заболевания билиарного тракта, ассоциированные с высокой 

литогенностью желчи/ Е. Ю. Плотникова, В. Н. Золотухина, 

Т. Ю. Грачева, А. Д. Багмет, А. П. Рубан. № 8. С. 47.

Избыточный бактериальный рост в тонкой кишке, 

патофизиология и вопросы терапии/ Э. П. Яковенко, 

И. З. Гиоева, А. В. Яковенко, Н. А. Агафонова, А. Н. Иванов, 

Т. В. Волошейникова, Ю. В. Григорьева. № 9. С. 100.

Клиническая эффективность масляной кислоты 

и инулина в купировании болевого синдрома у пациентов 

с синдромом раздраженной кишки/ М. Д. Ардатская, 

Т. Б. Топчий, Ю. Н. Лощинина, М. А. Калашникова. № 12. 

С. 79.

Лечение больных острым панкреатитом 

на фоне алкогольной гепатопатии и нарушении 

портального кровообращения/ О. Х. Халидов, 

Р. У. Гаджимурадов, В. С. Акопян. № 9. С. 64.

Место альгинатов в лечении кислотозависимой 

гастроэзофагеальной рефлюксной 

болезни/ О. Н. Минушкин. № 11. С. 73.

Новые возможности адъювантной антихеликобактерной 

терапии/ Е. Ю. Плотникова, В. Н. Золотухина, О. А. Краснов. 

№ 3. С. 76.

Новый подход к повышению эффективности ингибиторов 

протонной помпы у больного гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезнью/ Д. С. Бордин. № 2. С. 47.

Осложненная форма болезни Крона у подростка (описание 

клинического случая)/ Т. К. Тюрина, Е. В. Лукина, Т. А. Бокова. 

№ 4. С. 68.

Особенности курации больных пожилого и старческого 

возраста с гастроэзофагеальной рефлюксной 

болезнью/ М. А. Ливзан, О. А. Денисова. № 8. С. 36.

Подготовка пациентов к колоноскопии с применением 

сокращенной дозы полиэтиленгликоля в комбинации 

со стимулирующим слабительным/ Е. В. Иванова, 

Н. Ю. Аникина, Е. В. Тихомирова, С. П. Олимпиева, 

Е. Д. Федоров. № 9. С. 68.

Резистентность Helicobacter pylori к антимикробным 

препаратам по результатам бактериологического 

тестирования/ В. И. Симаненков, Н. В. Захарова, А. Б. Жебрун, 

А. В. Сварваль, И. В. Савилова, Р. С. Ферман. № 4. С. 91.

Синдром после холецистэктомии в практике терапевта 

и гастроэнтеролога/ О. Н. Минушкин. № 2. С. 40.

Синдром раздраженной кишки (СРК): новые представления 

об этиопатогенезе и лечении/ В. И. Немцов. № 6. С. 60.

Современные представления о запоре/ Е. Ю. Плотникова. 

№ 8. С. 7.

Современное представление о моторно-эвакуаторных 

нарушениях верхнего отдела желудочно-кишечного 

тракта (обзор литературы)/ Е. А. Леушина, Е. Н. Чичерина. 

№ 8. С. 31.

Сравнительный клинико-экономический анализ применения 

препаратов урсодезоксихолевой кислоты у пациентов 

с желчнокаменной болезнью I стадии/ И. В. Сарвилина. № 2. 

С. 64.

Торасемид с замедленным высвобождением у пациентов 

с отечно-асцитическим синдромом при циррозе печени/  

А. А. Балашова, О. С. Аришева, И. В. Гармаш, Л. М. Голостенова, 

Ж. Д. Кобалава, В. С. Моисеев. № 12. С. 58.

Уменьшение количества Helicobacter pylori с помощью 

Lactobacillus reuteri DSMZ17648/ А. Бусяхн, Д. Джордан, 

Х. Мелинг, К. Хольц, С. Ария, К. Ланг. № 2. С. 52.

Энтеропанкреатический синдром/ С. В. Бельмер, 

Т. В. Гасилина. № 8. С. 26.

Эффективность и безопасность пробиотических бактерий 

Lactobacillus reuteri DSMZ17648 у инфицированных 

Helicobacter pylori, не имеющих абсолютных 

показаний для эрадикационной терапии: результаты 

исследования/ Д. С. Бордин, О. Б. Янова, И. Н. Войнован, 

С. Г. Хомерики, В. А. Ким, Е. В. Быстровская, Э. Р. Валитова. 

№ 8. С. 22.

Эффективность пробиотиков и пробиотических продуктов 

в профилактике острых респираторных инфекций у детей 

и взрослых/ С. В. Николаева, Д. В. Усенко. № 2. С. 36.

Гинекология 
Анализ перинатальных исходов при преждевременных 

родах/ С. Б. Керчелаева, О. В. Кузнецова, А. В. Тягунова, 

Л. В. Попова, М. В. Бурденко, Г. Ю. Аристов. № 7. С. 56.

Варианты течения гриппа во время беременности. 

Современные подходы к диагностике, лечению 

и акушерская тактика/ В. Н. Кузьмин. № 12. С. 20.

ВИЧ-инфекция и экстракорпоральное оплодотворение: 

проблема и пути решения/ В. Н. Кузьмин, М. А. Машина. 

№ 1. С. 87.

Диагностика внутриматочной патологии при подготовке 

к ЭКО/ Е. Б. Рудакова, П. В. Давыдов, В. В. Давыдов. № 1. С. 83.

Диагностика, современные принципы лечения эктопии 

шейки матки на фоне вируса папилломы человека 

у пациенток Республики Мордовия/ Н. А. Андреева, 

А. С. Нечайкин, О. В. Коблова. № 3. С. 46.

Дифференцированная лечебная тактика ведения 

пациенток с эндометриоидными кистами яичников 

и бесплодием/ Т. В. Клинышкова, О. Н. Перфильева, 

Н. Б. Фролова. № 8. С. 71.

Женское бесплодие и неспецифические инфекции нижнего 

отдела половых путей/ Е. Б. Рудакова, Л. Ю. Замаховская. 

№ 12. С. 12.

Заболевания молочных желез в практике акушера-

гинеколога/ Ч. К. Мустафин. № 3. С. 40.

Закономерности изменений коагуляционного 

потенциала крови при недоношенной беременности, 

осложненной преждевременным разрывом плодных 

оболочек/ Л. И. Дятлова, Н. П. Чеснокова, Е. В. Понукалина, 

И. Е. Рогожина, Т. Н. Глухова. № 3. С. 50.

Закономерности системных метаболических расстройств 

при дородовом излитии околоплодных вод, их значение 

как объективных критериев возможности пролонгации 

беременности при указанной патологии/ Л. И. Дятлова, 

Н. П. Чеснокова, И. Е. Рогожина, Т. Н. Глухова. 

№ 1. С. 75.
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Замершая беременность как актуальная проблема 

клинической репродуктологии при проведении программ 

ЭКО и ПЭ/ Е. Б. Рудакова, Л. Ю. Замаховская, Т. В. Стрижова, 

О. Б. Трубникова, Л. В. Татаринова, Ю. Б. Дьякова. № 3. С. 58.

Мастодиния и предменструальный синдром: есть ли 

взаимосвязь?/ А. З. Хашукоева, Ю. Э. Доброхотова, 

И. Ю. Ильина, М. З. Дугиева, М. Р. Нариманова, Т. Н. Сухова, 

В. А. Рощина. № 12. С. 15.

Особенности динамических изменений гормонального 

баланса у первородящих различных возрастных 

групп в процессе развития гестации/ Н. А. Григорьева, 

Н. П. Чеснокова, Е. В. Понукалина, Т. Н. Глухова. № 8. С. 68.

Проблемы пренатальной диагностики генетической 

патологии плода на уровне женской  

консультации/ Л. В. Акуленко, И. Б. Манухин, 

Т. К. Мачарашвили, Э. О. Ибрагимова. № 5. С. 72.

Ретроспективный анализ показателей репродуктивного 

здоровья у женщин с оперированными яичниками 

в анамнезе/ И. Т. Говоруха, Д. В. Демина. № 12. С. 24.

Рецидивирующий вульвовагинальный кандидоз:  

возможности и особенности терапии у беременных/  

Е. И. Юнусова, Л. А. Юсупова, О. В. Данилова. № 5. С. 36.

Роль магния в жизни женщины/ А. З. Хашукоева, 

С. А. Хлынова, З. З. Хашукоева, Л. А. Карелина. № 3. С. 54.

Современные методы лечения хронического 

эндометрита (обзор литературы)/ Е. В. Козырева, 

Л. Ю. Давидян. № 12. С. 8.

Д 

Дерматовенерология 
Клинико-патогенетическое обоснование применения 

рекомбинантного интерферона альфа-2b 

с антиоксидантами (витамины Е и С), суппозитории 

ректальные в терапии рецидивирующего простого 

герпеса/ А. А. Халдин, И. В. Полеско, В. В. Малиновская. 

№ 11. С. 12.

Метод наружной терапии больных зооантропонозной 

трихофитией/ З. Р. Хисматуллина, Р. У. Даниленко, 

Ю. А. Медведев. № 5. С. 77.

Оптимизация системной интерферонотерапии 

рекомбинантным интерфероном альфа-2 в комбинации 

с антиоксидантами при упорно-рецидивирующем простом 

герпесе орофациальной локализации/ И. В. Нестерова, 

С. В. Ковалева, Г. А. Чудилова, Л. В. Ломтатидзе. № 5. С. 51.

Особенности клиники и лечения поражений кожи 

при ВИЧ-инфекции/ М. В. Нагибина, Н. Н. Мартынова, 

О. А. Преснякова, Е. Т. Вдовина, Б. М. Груздев. № 2. С. 83.

Особенности клинической картины течения демодекоза/  

А. А. Кубанов, Ю. А. Галлямова, А. С. Гревцева. № 11. С. 24.

Поздние формы сифилиса: современное состояние 

проблемы/ Г. И. Мавлютова, Л. А. Юсупова, А. Г. Мисбахова. 

№ 6. С. 73.

Протеин С и хроническая венозная недостаточность при 

роже нижних конечностей/ Е. Г. Фокина. № 11. С. 7.

Роль ингибитора сериновых протеаз LEKTI в регуляции 

целостности эпидермального барьера/ С. В. Левашева, 

Э. И. Эткина, Л. И. Бабенкова, Л. Я. Данилова, С. Э. Якута. 

№ 9. С. 92.

Современный взгляд на проблему красного плоского 

лишая/ Л. А. Юсупова, К. Ф. Хайретдинова. № 7. С. 61.

Современные клинико-патогенетические аспекты вторичных 

пиогенных осложнений у больных аллергодерматозами, 

актуальные подходы к терапии/ Е. И. Стукова, 

Ю. В. Кениксфест, М. М. Кохан, Л. И. Юровских. № 5. С. 39.

Уртикарный васкулит: современный подход к диагностике 

и лечению/ П. В. Колхир, О. Ю. Олисова. № 11. С. 20.

Эндотипическая классификация хронической 

спонтанной крапивницы — путь к персонифицированной 

терапии/ П. В. Колхир. № 5. С. 45.

И 

Из практики 
За будущее без кариеса. № 6. С. 46 

Традиционные и перспективные подходы к профилактике 

кариеса/ Г. И. Хомутова. № 9. C. 84 

Иммунология 
Иммунопрофилактика острых респираторных инфекций: 

рутинная практика и новые возможности/ А. Л. Заплатников, 

А. А. Гирина, Н. С. Глухарева, Е. И. Бурцева, Н. А. Коровина, 

В. И. Свинцицкая. № 4. С. 51.

Инфекции 
и вакцинопрофилактика 
Бартонеллез у детей (часть 1)/ Ф. С. Харламова, Н. А. Гусева, 

Л. Н. Гусева, Н. Ю. Егорова, В. П. Бойцов. № 11. С. 36.

Бартонеллез у детей (часть 2)/ Ф. С. Харламова, Н. А. Гусева, 

Л. Н. Гусева, Н. Ю. Егорова, В. П. Бойцов. № 12. С. 54.

Ближневосточный респираторный синдром/ Е. И. Краснова, 

В. В. Проворова, Н. И. Хохлова, И. В. Куимова. № 11. С. 40.

Боль в глотке — причины и возможности 

терапии/ Г. Н. Никифорова, В. М. Свистушкин, М. Г. Дедова, 

Д. М. Пшонкина. № 8. С. 64.

Грипп и ОРВИ: лечение и профилактика в наступившем 

эпидемическом сезоне 2015–2016 гг./Г. Н. Кареткина. № 11. 

С. 46.

Значение РС-вирусной инфекции в эпидемиологии 

и этиологии ОРВИ у детей младшего возраста/  

Л. М. Цыбалова, Е. А. Смородинцева, Л. С. Карпова, 

К. А. Столяров, Т. И. Сысоева, О. И. Киселев. № 4. С. 56.

Инфекция мочевых путей и роль фитопрепаратов в ее 

комплексной терапии/ А. В. Малкоч, Н. Н. Филатова. № 3. С. 82.

Комплексное исследование спинномозговой жидкости 

при бактериальных гнойных менингитах/ М. В. Нагибина, 

Ю. Я. Венгеров, Д. В. Чернышев, Т. М. Коваленко, 

Т. Н. Молотилова, Е. П. Михалинова, С. Е. Раздобарина, 

Т. С. Свистунова, Е. В. Беликова, Л. Б. Байкова, 

Т. Ю. Смирнова, А. П. Сафонова. № 11. С. 29.

Лечение ОРВИ и гриппа в рутинной клинической практике: 

результаты промежуточного анализа неинтервенционного, 

открытого, проспективного, наблюдательного 

исследования/ И. Г. Ситников, Г. А. Еганян, Л. Г. Гроппа, 

В. Х. Фазылов, Б. М. Корсантия, Л. Н. Можина. № 9. С. 95.

Обеспечение безопасности иммунизации — 

один из основных критериев качества 

вакцинопрофилактики/ Н. И. Брико. № 7. С. 74.

Особенности применения антибактериальных 

препаратов в акушерской практике. Проблема 

антибиотикорезистентности/ Л. В. Адамян, В. Н. Кузьмин, 

К. Н. Арсланян, Э. И. Харченко, О. Н. Логинова. № 11. С. 51.

Препараты амоксициллина: как сделать правильный 

выбор?/ С. К. Зырянов, Ю. Б. Белоусов, А. В. Камаев, 

А. А. Лелишенцев. № 4. С. 87.

Резолюция Саммита специалистов по антимикробной терапии: 

«Меньше слов, больше дела!». Новосибирск, 11 декабря 

2014 г. / Р. С. Козлов, Л. В. Гудкова, Л. Н. Игишева, И. И. Климова, 

Л. М. Куделя, Р. Н. Лучинина, Ф. К. Манеров, Ю. С. Пинегина, 

Т. А. Протасова, Н. И. Романенко, А. В. Теплов, О. В. Тобышкина, 

Г. М. Филиппова, Н. И. Хохлова, Г. М. Чернявская. № 3. С. 91.

Сепсис в практике инфекциониста/ Ю. Я. Венгеров, 

М. В. Нагибина, А. П. Угринова, А. П. Сафонова, С. В. Матосова, 

Т. С. Свистунова, О. Ю. Шипулина, Т. М. Коваленко, 

Т. Н. Молотилова, Д. В. Чернышов. № 12. С. 92.

Эпидемиологические особенности инфекций, 

передаваемых половым путем, среди беспризорных 

и безнадзорных несовершеннолетних лиц/ А. А. Кубанов, 

М. Р. Рахматулина, Е. А. Соболева. № 4. С. 76.

К 

Кардиология/Ангиология 
Алгоритм диагностики и терапии хронических форм 

нарушений венозного кровообращения/ М. В. Путилина. 

№ 6. С. 66.

Бета-адреноблокаторы в терапии артериальной 

гипертензии/ А. А. Семенкин, Г. И. Нечаева, М. И. Шупина, 

Н. И. Фисун. № 7. С. 12.

Дисфункция эндотелия у пациентов с дисплазиями 

соединительной ткани/ А. И. Мартынов, В. А. Гудилин, 

О. В. Дрокина, И. Ю. Калинина, Г. И. Нечаева, Ю. С. Цикунова. 

№ 2. С. 18.

Жировая болезнь печени как фактор изменения риска 

сердечно-сосудистых «катастроф» у больных артериальной 

гипертензией/ С. Н. Мехтиев, О. А. Мехтиева. № 5. С. 66.

Кардиопротекция в работе врача общей практики: важно 

или некогда?/ А. М. Шилов, А. С. Скотников, А. А. Газданова. 

№ 8. С. 76.

Клиническое применение фиксированных комбинаций 

антигипертензивных лекарственных средств/ И. Ю. Юдина, 

Т. Е. Морозова. № 2. С. 8.

Клинико-фармакологические ниши применения 

антиагрегантов/ А. М. Шилов, А. С. Скотников, Е. С. Шульгина. 

№ 7. С. 15.

Молекулярно-генетические аспекты диагностики  

гипертрофических кардиомиопатий у детей/  

Е. Ю. Емельянчик, С. Ю. Никулина, Е. Ю. Красикова. № 11. С. 65.

Нарушение ритма и проводимости при дисплазии 

соединительной ткани сердца у работников 

железнодорожного транспорта/ И. В. Андрющенко, 

Е. В. Малинина. № 7. С. 26.

Недостаточность питания у пациентов с дисплазией 

соединительной ткани: роль постпрандиальных 

гемодинамических нарушений, подходы 

к терапии/ Е. А. Лялюкова, Г. И. Нечаева, М. А. Ливзан, 

Ю. С. Цикунова, В. А. Гудилин, М. Ю. Рожкова. № 3. С. 67.
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Опыт лечения артериальной гипертензии 

I степени низкими дозами блокатора рецепторов 

ангиотензина II/ А. Г. Бурмагина, А. Ю. Николаев, 

А. В. Малкоч. № 10. С. 92.

Первичная профилактика ишемического инсульта: 

антитромботическая терапия/ Е. А. Широков. № 2. С. 14.

Ранняя диагностика артериальной гипертензии у лиц 

молодого возраста/ М. И. Шупина, Г. И. Нечаева, 

А. Н. Повстяная, А. А. Семенкин. № 2. С. 22.

Рациональный выбор дифференцированной 

антиангинальной (антиишемической) терапии при 

стабильной ишемической болезни сердца/ Т. Е. Морозова, 

О. С. Дурнецова, О. А. Вартанова, С. С. Андреев. № 7. С. 7.

Риск и польза при использовании ацетилсалициловой 

кислоты в первичной профилактике: куда качнутся 

весы?/ А. В. Мелехов. № 9. С. 74.

Современная антиагрегантная терапия: место тикагрелора 

в клинических рекомендациях/ Г. И. Нечаева, О. В. Дрокина, 

Н. И. Фисун. № 3. С. 72.

Торасемид — новая возможность в лечении пациентов 

с хронической сердечной недостаточностью и артериальной 

гипертензией/ Г. И. Нечаева, О. В. Дрокина, Н. И. Фисун, 

Е. Н. Логинова. № 4. С. 84.

Трансплантация сердца: взгляд 

терапевта/ Ю. А. Ливандовский, О. В. Рыбина. № 2. С. 30.

Клиническая фармакология 
Анализ эффективности комплексной терапии 

у пациентов с сенсоневральной тугоухостью различного 

генеза/ Н. Н. Петрова, В. В. Павлов, В. С. Паньшина, 

Ю. А. Маслова, В. Н. Короткова. № 11. С. 92.

Оценка антиокислительной активности различных 

соединений/ Н. А. Аксенова, А. А. Акованцева, 

А. Б. Соловьева, П. С. Тимашев. № 9. С. 105.

ООО «Ферон» — производитель препаратов тм Виферон® 

подтвердил соответствие производимой продукции 

международным стандартам. № 5. С. 56.

Препараты висмута — фармакологические основы 

клинического эффекта/ С. В. Оковитый, Д. Ю. Ивкин. № 10. 

С. 67.

Прямые пероральные антикоагулянты в реальной 

клинической практике: перспективы и значение для 

региональной медицины. Материалы Совета экспертов 

Сибирского Федерального округа/ К. В. Протасов, 

Е. Н. Бочанова, А. А. Борт, Н. В. Верлан, Н. Г. Гоголашвили, 

С. А. Зенин, Д. Ю. Карпов, О. Ю. Кореннова, С. Г. Куклин, 

Г. В. Матюшин, О. Н. Миллер. № 12. С. 68.

ОТС анальгетики-антипиретики для приема внутрь: 

механизм действия и профиль безопасности/ Ю. Б. Белоусов, 

К. Г. Гуревич, С. В. Чаусова. № 1. С. 79.

Л 

ЛОР-заболевания 
Диагностическая тактика ведения хронического синусита, 

сопряженного с хламидийной инфекцией/ Е. В. Белова, 

Т. А. Капустина, А. Н. Маркина. № 10. С. 12.

Рациональная реабилитация детей с аллергическим 

ринитом при рекуррентных инфекциях респираторного 

тракта/ С. И. Барденикова, О. В. Зайцева, С. Ю. Снитко, 

О. Б. Довгун, В. В. Малиновская, В. В. Парфенов. № 4. С. 15.

Н 

Нутрициология 
Влияние молочной смеси с пребиотиками на основе 

новозеландского козьего молока на формирование 

здорового пищеварения у детей первого года 

жизни/ К. С. Казначеев, Л. Ф. Казначеева, И. Н. Скидан, 

Ю. В. Чеганова. № 9. С. 37.

Влияние нутритивной поддержки на метаболический статус 

больных ожирением/ С. А. Дербенева, А. Р. Богданов. № 2. С. 90.

Коррекция проявлений синдрома хронической усталости: 

роль витаминно-минерального комплекса на основе 

витаминов группы В/ В. М. Студеникин. № 4. С. 80.

Нутритивная поддержка онкологических пациентов/  

Е. Ю. Плотникова, Т. Ю. Грачева, О. А. Краснов. № 11. С. 76.

Оценка клинической эффективности современных 

высокоадаптированых смесей в питании детей, лишенных 

грудного молока/ О. Н. Назаренко, Л. Н. Мачулина, 

Т. И. Ковалкина, Н. А. Алимпиева, В. В. Дайнович, 

О. С. Шелестовская. № 2. С. 86.

П 

Педиатрия 
Алгоритмы комплексной терапии часто болеющих детей/ 

Л. И. Васечкина, Е. К. Азарова, А. В. Акинфиев. № 1. С. 35.

Взгляд педиатра на лечение железодефицитной анемии 

у девочек-подростков/ Л. И. Васечкина, Т. К. Тюрина, 

Ю. И. Коршикова, Л. П. Пелепец. № 7. С. 52.

Влияние асфиксии на фибринолиз недоношенного 

новорожденного/ А. В. Катюхина. № 1. С. 17.

Герпесвирусные инфекции у детей: современные 

возможности терапии/ Т. А. Бокова. № 6. С. 37.

Иммуномодулирующая и репаративная терапия 

гриппа и острых респираторных инфекций 

у детей/ Е. А. Балакирева, Д. Ю. Бугримов, О. Ю. Филатов, 

О. В. Кашаева, В. А. Назаров. № 6. С. 17.

Ингаляционные методы терапии в профилактике 

простудных заболеваний у часто болеющих детей/  

Д. Д. Панков, Е. С. Ковригина, И. В. Ключникова. № 9. С. 108.

Кефалогематома как результат осложнения 

родов?/ С. Б. Керчелаева, А. В. Тягунова, О. В. Кузнецова. 

№ 10. С. 88.

Клещевой энцефалит в клинической практике врача/  

В. Г. Кузнецова, Е. И. Краснова, Н. Г. Патурина. № 1. С. 20.

Концепция пищевого программирования: общие положения 

и частные примеры/ С. В. Бельмер. № 2. С. 78.

Место ультразвуковой диагностики при псориатическом 

артрите у детей/ С. Н. Чебышева, Н. А. Геппе, 

А. В. Мелешкина, Е. С. Жолобова, Т. Я. Шевченко, 

А. А. Леонтьева. № 8. С. 5.

Мочекаменная болезнь у детей — причины, диагностика, 

лечение/ Т. В. Отпущенникова, Л. А. Дерюгина. № 4. С. 63.

Нарушения микробиоценоза кишечника у детей и его 

коррекция/ П. Л. Щербаков. № 9. С. 26.

Острые респираторные вирусные инфекции у детей: 

современные возможности терапии/ Т. А. Бокова. № 5. С. 62.

ОРВИ и грипп у детей. Основные трудности диагностики 

и возможности рациональной терапии/ В. К. Таточенко. № 9. 

С. 32.

Особенности гематологических показателей 

при острых респираторных инфекциях у детей разного 

возраста/ М. Л. Абрамович, А. А. Плоскирева. № 11. С. 59.

Препараты интерферона в терапии острых респираторных 

вирусных инфекций и гриппа у новорожденных и детей 

первых месяцев жизни/ А. В. Горелов, И. Л. Алимова, 

Т. И. Антонова, Л. В. Феклисова, Е. Е. Целипанова, 

Е. В. Михайлова, Н. М. Шведова, А. В. Романовская.  

№ 1. С. 7.

Применение пробиотиков в педиатрии: анализ лечебного 

и профилактического действия с позиций доказательной 

медицины/ Е. А. Корниенко, Л. Н. Мазанкова, А. В. Горелов, 

Е. В. Ших, Л. С. Намазова-Баранова, И. А. Беляева. № 9. С. 52.

Профилактика и комплексное лечение атопического 

дерматита у детей/ Д. В. Заславский, А. А. Абдусалямов, 

А. А. Сыдиков. № 6. С. 48.

Психоэмоциональное состояние подростков с патологией 

репродуктивной системы/ Н. В. Болотова, О. Л. Коновалова. 

№ 1. С. 14.

Рациональная фармакотерапия ОРВИ у детей. Способ 

снижения высокой лекарственной нагрузки/ В. А. Булгакова. 

№ 10. С. 53.

Риск артериальной гипертензии у детей с метаболическим 

синдромом в возрастном аспекте/ Н. В. Болотова, 

Н. В. Посохова, Е. Г. Дронова. № 1. С. 32.

Синдром гиперпролактинемии у детей и подростков: 

причины, диагностика, лечение/ В. В. Смирнов, 

А. И. Морозкина, М. Д. Утев. № 1. С. 29.

Соматоформные расстройства желудочно-кишечного 

тракта у детей/ М. И. Дубровская, О. А. Варакина. № 2. С. 73.

Тактика терапии при острых кишечных инфекциях 

у детей/ А. А. Плоскирева, Е. А. Горелова. № 6. С. 24.

Энтероколитический синдром, индуцированный пищевыми 

белками, в практике детского аллерголога/ Г. А. Новик, 

Е. Г. Халева. № 9. С. 19.

Эпилепсия в детском возрасте (часть 4)/ В. М. Студеникин. 

№ 1. С. 24.

Эпилепсия в детском возрасте (часть 5)/ В. М. Студеникин. 

№ 5. С. 57.

Эпилепсия в детском возрасте (часть 6)/ В. М. Студеникин. 

№ 6. С. 40.

Эффективность и безопасность применения макролидов 

в терапии внебольничных пневмоний у детей/ О. И. Пикуза, 

А. М. Закирова, Ж. Р. Ибрагимова, А. В. Пикуза, 

Л. Ф. Рашитов. № 9. С. 47.

Психоневрология 
Анализ нарушений сексуальной функции у лиц, 

страдающих хроническими кожными заболеваниями 

(псориазом и нейродермитом)/ Н. Д. Кибрик, Н. В. Добаева. 

№ 10. С. 49.

Атипичная лицевая боль: в фокусе болевая дисфункция 

височно-нижнечелюстного сустава/ М. Н. Шаров, 

О. Н. Фищенко, В. А. Куприянова, Д. И. Нахрапов, 

Е. А. Шестель. № 5. С. 21.



88� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ЯНВАРЬ 2016, № 1, www.lvrach.ru

ПРЕДМЕТНЫЙ УКАЗАТЕЛЬ	 2015

Вегетативная дисфункция у пациентов с рефлекторным 

болевым мышечно-тоническим синдромом на поясничном 

уровне/ Т. Л. Визило, А. Д. Визило, А. Г. Чеченин, 

Е. А. Полукарова. № 10. С. 44.

Ведение пациентов с головной болью напряжения 

в повседневной практике/ Г. Р. Табеева. № 3. С. 86.

Головная боль напряжения у детей, подростков и взрослых: 

роль НПВС/ В. М. Студеникин, Ю. С. Акоев. № 11. С. 55.

Гендерно-половые различия восприятия и осознания 

болезни у детей и особенности формирования ее 

внутренней картины (часть 1)/ И. В. Грошев. № 10. С. 40.

Гендерно-половые различия восприятия и осознания 

болезни у детей и особенности формирования ее 

внутренней картины (часть 2)/ И. В. Грошев. № 12. С. 74.

Значение медикаментозной составляющей 

в комплексной терапии вторичной ишемии при 

травме мозга/ В. Г. Амчеславский, В. О. Генералов, 

Е. В. Амчеславская. № 11. С. 87.

Клинико-психопатологические особенности и терапия 

диспареунии у женщин/ И. Р. Айриянц, М. И. Ягубов. № 10. С. 30.

Купирование симптомов неврастении в общей медицинской 

практике непсихотропными препаратами/ Р. А. Кардашян, 

О. Р. Добрушина, В. Э. Медведев. № 12. С. 63.

Лечение мигренозного приступа: по рецепту или 

без/ О. В. Косивцова. № 6. С. 55.

Нестероидные противовоспалительные препараты 

в лечении миофасциального болевого синдрома 

лица/ И. Н. Брега, А. В. Адоньева. № 10. С. 35.

Новые возможности в лечении головной боли 

в общемедицинской практике/ В. Г. Москвичев, 

Ю. Г. Петрова, Р. М. Мамина. № 9. С. 86.

Первичная профилактика ишемического инсульта: 

антитромботическая терапия/ Е. А. Широков. № 5. С. 25.

Предпосылки использования витаминных 

комплексов в адъювантной терапии психических 

расстройств/ В. Э. Медведев. № 9. С. 78.

Современная 3«Пэ»-модель инсомнии: 

место нелекарственных и лекарственных методов 

лечения/ М. Г. Полуэктов, Т. М. Остроумова. № 5. С. 9.

Управление нейрогенной дисфагией: использование 

загустителя жидкостей и пищи (анализ двух клинических 

случаев)/ И. А. Авдюнина, Е. В. Селиверстова, В. В. Селиванов, 

А. А. Теленков. № 1. С. 70.

Хронотерапия аффективных расстройств/ Г. Г. Симуткин, 

Н. А. Бохан, Е. Д. Счастный. № 5. С. 29.

Эндотелиальная дисфункция у больных с хронической 

ишемией мозга и возможности ее фармакологической 

коррекции/ А. И. Федин, Е. П. Старых, М. В. Путилина, 

Е. В. Cтарых, О. П. Миронова, К. Р. Бадалян. 

№ 5. С. 15.

Р 

Ревматология 
Ведение больных остеоартритом с коморбидностью 

в общей врачебной практике: мнение экспертов, 

основанное на доказательной медицине/ А. И. Мартынов, 

А. В. Наумов, А. Л. Вёрткин, Л. И. Алексеева, П. С. Дыдыкина. 

№ 4. С. 39.

Возможности достижения максимального эффекта 

при контролируемом лечении ревматоидного артрита 

в реальной практике/ Н. В. Чичасова. № 7. С. 29.

Коррекция массы тела как эффективный метод лечения 

остеоартроза/ Ю. В. Полякова, Л. Е. Сивордова, Ю. Р. Ахвердян, 

Б. В. Заводовский, А. Б. Зборовский. № 4. С. 32.

Красная волчанка/ Л. А. Юсупова, Г. И. Мавлютова, 

Е. И. Юнусова, З. Ш. Гараева. № 7. С. 34.

Оптимизация лечения остеоартроза/ М. С. Светлова. № 10. С. 74.

Оценка данных компьютерной томографии легких 

у больных ревматоидным артритом с и без 

интерстициального поражения легких и изучение 

взаимосвязи выявленных изменений с прогрессированием 

деструкции суставов/ Д. В. Бестаев, Л. А. Божьева. № 3. 

С. 63.

Проблемы лечения боли при остеоартрозе: место 

нимесулида/ Н. В. Чичасова. № 7. С. 43.

Псориатический артрит. Современные аспекты диагностики 

и лечения/ З. Ш. Гараева, Л. А. Юсупова, Г. И. Мавлютова, 

Е. И. Юнусова. № 4. С. 36.

Рекомендации по ведению больных остеоартрозом 

коленных суставов в реальной клинической 

практике/ Л. И. Алексеева. № 1. С. 64.

Сочетание псориатического артрита 

и болезни Бехтерева: клинический случай 

и дифференциальная диагностика/ И. Б. Трофимова, 

Е. Е. Константиновская, З. Г. Фаттяхетдинова. № 4. С. 46.

Эффективность комбинированной терапии метотрексатом 

и сульфасалазином у больных псориатическим 

артритом/ О. Г. Филимонова, О. В. Симонова. № 7. С. 39.

Ювенильный ревматоидный артрит у детей: синдром 

Стилла — особенности клинического течения, современные 

подходы к терапии/ Ю. В. Котова, Т. А. Бокова. № 7. С. 50.

У 

Уронефрология 
Конституциональные и психологические параллели 

при расстройствах мочеиспускания в паре «мать 

и дитя»/ Т. В. Отпущенникова, И. В. Горемыкин, 

Л. А. Дерюгина. № 1. С. 56.

Отдаленные осложнения ортотопической 

илеоцистопластики (клинический случай)/ А. Н. Муравьев, 

А. А. Лебедев, А. Ф. Семченко, Н. В. Орлова. № 1. С. 53.

Пиелонефрит у пациентов с дисплазией соединительной 

ткани: особенности клиники, диагностики 

и лечения/ Е. Н. Логинова, Г. И. Нечаева, Е. В. Надей, 

Е. А. Лялюкова. № 9. С. 7.

Пренатальное консультирование детским урологом 

и тактика принятия решений при диагностике синдрома 

«мегацистис» в первом триместре гестации/ Л. А. Дерюгина, 

И. В. Горемыкин, Н. П. Ивченкова, Д. В. Рожкова, 

Т. В. Отпущенникова. № 1. С. 48.

Профилактика прогрессирования хронической 

болезни почек у детей с рефлюкс-нефропатией/ И. В. Зорин, 

А. А. Вялкова. № 1. С. 59.

Профилактика рецидивов ренальной инфекции у детей 

с рефлюкс-нефропатией/ И. В. Зорин, А. А. Вялкова. № 6. 

С. 8.

Ранняя диагностика тубулоинтерстициального 

поражения почек у детей с пузырно-мочеточниковым 

рефлюксом/ И. В. Зорин, А. А. Вялкова. № 1. С. 42.

Роль цитокинов и факторов роста в формировании 

и прогрессировании рефлюкс-нефропатии 

у детей/ И. В. Зорин, А. А. Вялкова. № 9. С. 11.

Изменения мочевыводящей системы у детей, больных 

сахарным диабетом 1‑го типа/ Н. В. Болотова, А. В. Шутрова, 

Н. Ю. Райгородская, О. В. Компаниец, Н. В. Николаева. № 9. С. 15.

Э 

Эндокринология 
Варианты индуцированных гипогликемий у пациентов  

с сахарным диабетом на помповой инсулинотерапии/  

А. В. Попович, А. В. Витебская, Е. А. Пронина. № 3. С. 10.

Врожденная дисфункция коры надпочечников у детей: 

этиопатогенез, клиника, лечение/ В. В. Смирнов. № 12. С. 34.

Диабетическая стопа: современные принципы комплексного 

лечения/ О. В. Галимов, В. О. Ханов, Р. Р. Сайфуллин, 

Т. Р. Ибрагимов, Г. Р. Валиева, В. П. Окроян. № 10. С. 83.

Исследование стероидного профиля мочи методом 

газовой хромато-масс-спектрометрии у больных 

с гиперандрогенией/ Л. И. Великанова, Н. В. Ворохобина, 

М. В. Татаринова. № 3. С. 34.

«Квартет здоровья» — новая концепция современной 

профилактической медицины/ Л. О. Ворслов, И. А. Тюзиков, 

С. Ю. Калинченко, Д. А. Гусакова, Ю. А. Тишова. № 12. С. 28.

Клиническая и гормональная характеристика полового 

развития мальчиков с односторонним паховым 

и абдоминальным крипторхизмом/ Н. Ю. Райгородская, 

Н. В. Болотова, Е. Г. Дронова, В. А. Лизункова. № 12. С. 44.

Метаболизм костной ткани и остеопороз/ М. И. Шупина, 

Г. И. Нечаева, Д. В. Шупин, Е. В. Надей, А. А. Семенкин. № 10. 

С. 78.

Ожирение в детском и пубертатном периоде: этиопатогенез, 

осложнения, лечение/ В. В. Смирнов, А. А. Накула. № 10. С. 61.

Органические причины нарушения полового созревания 

у подростков (часть 1)/ В. В. Смирнов, А. А. Накула. № 3. С. 22.

Органические причины нарушения полового созревания 

у подростков (часть 2)/ В. В. Смирнов, А. А. Накула. № 4. С. 72.

Приверженность лечению при сахарном диабете 2‑го 

типа: определение понятия, современные методы оценки 

пациентами проводимого лечения/ М. Ф. Калашникова, 

И. Б. Бондарева, Н. В. Лиходей. № 3. С. 27.

Профилактика повторных переломов у детей и подростков 

с низкой минеральной плотностью костей/ В. И. Струков, 

Д. Г. Елистратов, Ю. Г. Щербакова, А. Т. Купцова, Р. Т. Галеева, 
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