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Число больных рассеянным склерозом детей 
за два года выросло на четверть 

Последние несколько десятилетий рассеянный склероз расширяет 

не только свою географию, продвигаясь от северных стран к экватору, 

но  и  возрастные границы. Жертвами болезни, ранее характерной для 

людей от 20 до 40, все чаще становятся дети и подростки. Согласно дан-

ным МЗ РФ, за два года — с 2012 по 2014 — распространенность бо-

лезни среди российских детей до 14 лет в среднем ежегодно прирастает 

на 24% (108 в 2012, 154 в 2013 и 161 в 2014), а количество выявленных 

новых случаев — на 34% (29 в 2012, 44 в 2013 и 51 в 2014). О том, ка-

кие это может иметь последствия для самих пациентов, здоровья нации, 

а также для системы здравоохранения России, говорили на XXI Всерос-

сийской конференции «Нейроиммунология. Рассеянный склероз». Ме-

роприятие прошло в преддверии Всемирного дня борьбы с рассеянным 

склерозом, которым признано 27 мая.

«Для лечения детей сегодня используют те же лекарственные препа-

раты, что и для взрослых пациентов, — рассказал президент Российско-

го комитета исследователей рассеянного склероза А. Бойко. — Но пред-

варительно обязательно проводятся консилиумы, чтобы индивидуально 

подобрать необходимые препараты».

В один голос эксперты развеяли миф о том, что прививки могут сти-

мулировать развитие рассеянного склероза у  детей. Президент Евро-

пейского комитета по лечению и исследованиям рассеянного склероза 

К. Монталбан назвал среди факторов образа жизни, способных прости-

мулировать развитие рассеянного склероза, курение.

Неврологи осторожно относятся к  диагнозу «рассеянный склероз» 

в детском возрасте, в чем есть доля специфики самой болезни, симптомы 

которой могут совпадать с симптомами многих других заболеваний. Тем 

не менее в отечественной и зарубежной научной литературе описано мно-

жество случаев рассеянного склероза у детей, кроме того, принято счи-

тать, что 2–10% всех случаев взрослого рассеянного склероза начались 

до 18 лет. Своевременная диагностика в молодом возрасте позволяет бо-

лее эффективно противодействовать болезни, однако практика показы-

вает, что из-за низкой осведомленности как врачей, так и родителей паци-

ентов в половине случаев диагнозы детям на ранних стадиях не ставятся 

и лечение, способное затормозить развитие болезни, не назначается.

Главная сложность — это высокая стоимость лекарств. Цена месячно-

го курса терапии только глатирамера ацетата — одного из четырех пре-

паратов, который может быть назначен больному рассеянным склеро-

зом на протяжении всей жизни, — 33 тыс. руб., а на годовой курс нужно 

402  тыс. руб. Сейчас лекарство закупается государством в  рамках про-

граммы «7 нозологий».

До недавнего времени лекарства преимущественно были импортные 

и монопольно поставлялись только одной-двумя западными компаниями, 

что обусловливало высокие цены. В последние годы в России активно ве-

дутся работы по созданию отечественных препаратов против рассеянного 

склероза, которые более доступны по  цене. С  2010  г. число пациентов 

с рассеянным склерозом, получающих препараты первой линии по про-

грамме «7 нозологий», увеличилось вдвое (с 15 до 30 тыс. чел. и это пре-

жде всего благодаря выпуску воспроизведенных препаратов.

А. Бойко отметил, что российские биоаналоги бета-интефрерона хоро-

шо себя зарекомендовали и в повседневной практике, и в клинических 

исследованиях. По  своей эффективности отечественные препараты 

сравнимы с оригинальными.

Благотворительная акция в Дарвиновском 
музее объединила детей с ревматическими 
болезнями, врачей, звезд и общественность 

В Москве, в  Государственном Дарвиновском музее состоялась бла-

готворительная акция «Здоровые дети на  чистой планете» для детей, 

страдающих ревматическими болезнями, посвященная Международно-

му дню защиты детей. Организатором праздника выступили благотво-

рительная организация «Возрождение» совместно с ревматологическим 

отделением ФГАУ «Научный центр здоровья детей» МЗ РФ.

Приближающийся Международный день защиты детей — это не толь-

ко повод для радости миллионов малышей со всего мира, но и напоми-

нание взрослым об их ответственности за самых прекрасных жителей 

нашей планеты. В особенной заботе и внимании нуждаются дети с рев-

матическими болезнями. Ведь большую часть времени они вынужде-

ны проводить в больничных палатах, на процедурах, под пристальным 

контролем врачей. Высокотехнологичные генно-инженерные препараты 

способны вернуть детям свободу движения, но таким детям нужна и по-

стоянная психологическая помощь, возможность отвлечься от  буднич-

ных проблем.

Цель акции «Здоровые дети на  чистой планете» — доказать, что все 

дети, несмотря на свои особенности, заслуживают право быть здоровыми, 

дышать свежим воздухом, наслаждаться естественным пением птиц, чьи 

голоса все реже слышны в каменных джунглях. Прикоснуться к природе ре-

бятам помогли народный артист РФ А. Лазарев (мл.), российские актрисы 

театра и кино И. Безрукова, Е. Боярская, Н. Медведева и многие другие. 

МАКМАХ запускает Конкурс клинических 
наблюдений 

В рамках  XVIII Международного конгресса по  антимикробной тера-

пии было объявлено о старте «Конкурса клинических наблюдений» под 

эгидой Межрегиональной ассоциации по  клинической микробиологии 

и антимикробной химиотерапии (МАКМАХ).

Основными задачами конкурса являются информирование врачей 

о подходах к диагностике и лечению сложных случаев инфекционных за-

болеваний, обмен знаниями между практикующими врачами и экспертами 

в области антимикробной терапии, повышение интереса широкой аудито-

рии врачей разных специальностей к формату клинического наблюдения.

Согласно правилам, участники должны представить на конкурс опи-

сание клинического наблюдения пациента с инфекционным заболевани-

ем верхних или нижних дыхательных путей или урогенитального тракта 

в  качестве основного  (или осложнения основного), или фонового, или 

сопутствующего заболевания, включая мнение автора о  тактике веде-

ния пациента в представленном наблюдении, правильных и/или ошибоч-

ных лечебно-диагностических мероприятиях.

Работы будут оцениваться исходя из  критериев оригинальности на-

блюдения, диагностической и терапевтической сложности клинического 

случая, обоснования выбора терапии, а  также практической примени-

мости опыта, полученного в данном наблюдении. При этом клинический 

исход наблюдения не будет служить критерием оценки работы.

Будут разработаны истемные решения 
по совершенствованию оказания медицинской 
помощи пациентам с воспалительными 
заболеваниями кишечника 

19 мая 2016 г., в Международный день борьбы с воспалительными за-

болеваниями кишечника, в Совете Федерации РФ состоялось заседание 

экспертного совета по  здравоохранению Комитета Совета Федерации 

по социальной политике на тему «Совершенствование оказания медицин-

ской помощи больным с  воспалительными заболеваниям кишечника». 

По результатам заседания были определены шаги по системному реше-

нию проблем оказания медицинской помощи данной группе больных.

Л. В. Козлова, заместитель Председателя Комитета Совета Федера-

ции по социальной политике, открывая заседание, отметила, что в по-

следние годы в мире отмечена четкая тенденция к росту воспалитель-

ных заболеваний кишечника (ВЗК), к которым в первую очередь относят 

язвенный колит и болезнь Крона: для язвенного колита она составляет 

30–270 случаев, а для болезни Крона — 10–150 случаев на 100 000 на-
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селения. Наибольшие показатели распространенности регистрируются 

в странах Скандинавии, Северной Америке, Канаде, Израиле. На про-

тяжении последних лет в  Европе отмечена четкая тенденция к  росту 

заболеваемости болезнью Крона. К сожалению, о распространенности 

ВЗК в России можно говорить по данным отдельных эпидемиологиче-

ских исследований: 19,3–29,8  на  100  тысяч населения для язвенного 

колита (ЯК) и 3,0–4,5 на 100 тысяч населения для болезни Крона (БК). 

Ежегодный прирост заболеваемости ВЗК составляет 5–20  случаев 

на  100  тысяч населения. Актуальность проблемы подтверждается ро-

стом не только распространенности и  заболеваемости, прежде всего 

среди молодых лиц трудоспособного возраста (20–40 лет), но и поздней 

диагностикой, приводящей к  рецидивирующему течению, увеличению 

числа тяжелых форм заболевания, их осложнений, а  также необходи-

мостью проведения длительной, часто пожизненной, дорогостоящей 

терапии и неблагоприятным медико-социальным прогнозом. Сказанное 

свидетельствует о необходимости обсуждения вопросов улучшения ор-

ганизации медицинского обслуживания пациентов с ВЗК, создания реги-

стра, повышения качества оказания медицинской помощи в первичном 

звене здравоохранения, внесения изменений в программы дополнитель-

ного профессионального образования подготовки врачей общей практи-

ки, участковых терапевтов, участковых педиатров с акцентом на раннюю 

диагностику, профилактику и реабилитацию, повышение эффективно-

сти терапии и ряд других вопросов, которые также требуют экспертного 

обсуждения с конкретными предложениями по их решению.

По результатам дискуссии заседания было решено создать рабочую 

группу по совершенствованию оказания медицинской помощи больным 

с ВЗК. Руководитель рабочей группы В. Н. Кашников отметил, что только 

системные решения и создание мультидисциплинарных центров позво-

лят уменьшить количество больных на  тяжелых стадиях заболевания, 

что, в свою очередь, сократит количество операционных вмешательств 

в РФ. В ближайшее время рабочая группа начнет разработку комплекс-

ных документов.

Аксиальный спондилоартрит: сложности 
диагностики, терапии и контроля заболевания 

В Казани прошла Всероссийская конференция «Спондилоартри-

ты XXI века», посвященная 75‑летию И. Г. Салихова. Ведущие российские 

и зарубежные специалисты по диагностике и лечению спондилоартритов об-

судили вопросы патогенеза, клинической и лабораторно-инструментальной 

диагностики, лечения спондилоартритов. В рамках конференции прошел 

симпозиум «Спондилоартриты для терапевтов: просто о сложном».

Традиционно аксиальный спондилоартрит — труднодиагностируемое 

заболевание. С момента дебюта заболевания до его диагностирования 

могут пройти годы, иногда — десятки лет. Как отметила в своем высту-

плении С. А. Лапшина, это обусловлено высокой распространенностью 

болей в спине в популяции, недостаточным знанием данной патологии 

врачами других специальностей  (не ревматологов), длительное отсут-

ствие достоверного сакроилиита, выявление которого является необхо-

димым условием установления диагноза аксиального спондилоартрита, 

и сложности в интерпретации результатов МРТ.

Об алгоритме мониторинга безопасности длительной терапии анкило-

зирующего спондилита рассказали И. З. Гайдукова и А. П. Ребров. Мно-

гим пациентам с АС (не находящимся в состоянии клинико-лабораторной 

и  МРТ-ремиссии) показан длительный или постоянный прием НПВП 

(нестероидных противовоспалительных препаратов). Назначение такой 

терапии должно происходить после информирования пациента об ожи-

даемой пользе и преимуществах выбранного лечения, а также о связан-

ных с ним рисках и последствиях отсутствия лечения. Таким образом, 

пациент становится активным участником лечения и  несет персональ-

ную ответственность за своевременное выполнение рекомендаций вра-

ча. Поражения кожи при спондилоартритах могут указывать на сочета-

ние с псориазом или с псориатическим артритом. М. М. Хобейш в своем 

докладе привела алгоритм дифференциальной диагностики кожных 

проявлений спондилоартритов.

Помимо обучения пациентов, физиотерапии и реабилитации и других 

пунктов, в рекомендации ASAS/EULAR по ведению больных с анкилози-

рующим спондилитом входит также применение блокаторов ФНО. Лече-

ние ФНО может замедлять рентгенологическое прогрессирование при 

анкилозирующем спондилите — это подтверждается обсервационными 

исследованиями: раннее начало лечения ингибиторами ФНО и длитель-

ное лечение ассоциировались с замедлением прогрессирования изме-

нений позвоночника.

Учитывая длительный характер течения АС и необходимость пожиз-

ненной терапии, специалисты рекомендуют уделять повышенное вни-

мание вопросам безопасности при выборе лекарственных препаратов. 

В  своем докладе руководитель лаборатории изучения роли инфекции 

при ревматических заболеваниях ФГБНУ НИИР им.  В. А. Насоновой, 

д.м.н Б. С. Белов (Москва) в пленарной части конференции уделил боль-

шое внимание контролю за риском инфекций у пациентов, которые по-

лучают биологическую терапию. Международное медицинское сообще-

ство рекомендует вакцинацию, тщательное исходное обследование 

и регулярное динамическое наблюдение за пациентами в качестве наи-

более эффективных путей снижения риска инфекций.

«Пульс жизни» и ВЦИОМ выяснили, 
что у примерно трети россиян повышенные 
риски развития инсульта 

В рамках всероссийской социальной программы по профилактике ри-

сков развития сердечно-сосудистых заболеваний «Пульс жизни», ини-

циатором которой выступают ФГБУ ГНИЦ Профилактической медици-

ны МЗ РФ, РОПНИЗ и компания Bayer, был проведен социологический 

опрос «Осведомленность населения России относительно рисков раз-

вития инсультов».

Исследование с участием 1600 респондентов из 130 населенных пун-

ктов проводилось Всероссийским центром изучения общественного 

мнения (ВЦИОМ).

Результаты социологического опроса показали, что образ жизни около 

трети россиян старше 18 лет может повысить риск развития инсульта. Так, 

данные исследования свидетельствуют, что 32% никогда или практиче-

ски никогда не занимаются спортом. Более половины респондентов (57%) 

проходят менее 5  км в  день. Около трети населения  (29%) курит с  ча-

стотой от нескольких сигарет в неделю до пачки и более в день. Многие 

участники опроса признаются, что не следят за качеством питания (42% 

не контролируют потребление белков, 38% — жиров, 41% — углеводов, 

38% — соли и 33% — сахара). Тем не менее, несмотря на наличие суще-

ственных факторов риска, россияне в  большей степени боятся онколо-

гических заболеваний (об этом сказали две трети опрошенных — 67%), 

тогда как сердечно-сосудистые патологии заняли лишь вторую строчку.

В ходе исследования была выявлена и положительная динамика, свя-

занная с реализацией антитабачной кампании. В частности, 18% опро-

шенных сообщили, что раньше курили, но бросили в течение нескольких 

последних лет. Также опрос показал высокую осведомленность россиян 

о  симптоматике сердечно-сосудистых заболеваний и  инсультов в  том 

числе. Подавляющее большинство (69%) совершенно справедливо по-

лагает, что основной фактор возникновения инсульта — повышенное 

артериальное давление. Больше половины  (59%) отметили, что ин-

сульт — это поражение участка мозга из-за нарушения кровоснабжения. 

Среди ключевых признаков инсульта респонденты выделили проблемы 

с речью (59%), потерю подвижности лица, руки или ноги (57%) и нару-

шение координации (49%). Около половины опрошенных (43%) считают, 

что неизбежным следствием инсульта является полная потеря трудоспо-

собности. Только 30% опрошенных назвали такой важный фактор риска 

инсульта, как наличие нарушений ритма сердца (фибрилляция предсер-

дий) — между тем это одна из основных причин инсульта.
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Г ипертермия, лихорадка 
и  субфебрилитет, различные 
термопатологические син-
дромы — все эти состояния 

рассматриваются в  педиатрии в  каче-
стве одной из важнейших проблем [1, 
2]. Гипертермическим синдромам 
в  детском возрасте и  их коррекции 
посвящено немало наших собствен-
ных публикаций за последнее десяти-
летие [3–11]. Повышение температуры 
тела у детей может являться следстви-
ем множества причин  (как инфек-
ционных, так и  неинфекционных), 
среди которых фигурируют воздей-
ствие на организм вирусов, бактерий, 
вирусно-бактериальных и  вирусно-
вирусных ассоциаций и продуктов их 
распада, а также центральные, психо-
генные, рефлекторные, эндокринные, 
резорбтивные, ятрогенные факторы 
и т. д. [6].

Нередко гипертермические синдро-
мы сопровождаются интоксикацией 
или бывают ассоциированы с  появ-
лением болевого синдрома  (головные, 
лицевые, мышечные, абдоминальные, 
суставные боли, кишечные колики 
и  т. д.). Известно, что уже в  периоде 
новорожденности дети способны испы-

тывать боль, то  есть любые неприят-
ные сенсорные и/или эмоциональные 
ощущения, ассоциированные с реаль-
ным или потенциальным тканевым 
повреждением.

Для коррекции гипертермии и/или 
болевого синдрома у детей различного 
возраста принято использовать препа-
раты на основе продуктов химического 
синтеза или натуральных веществ.

Аллопатические 
и гомеопатические 
антипиретики/анальгетики 
в педиатрии 

Поскольку отношение официаль-
ной медицины к  гомеопатии про-
должает оставаться неоднозначным, 
вполне естественно, что для коррекции 
гипертермических состояний в  насто-
ящее время применяются преимуще-
ственно фармакологические средства, 
относящиеся к  нестероидным проти-
вовоспалительным средствам (НПВС). 
Сторонники гомеопатии и  альтерна-
тивной медицины именуют их «алло-
патическими»  (термин «аллопатия» 
был предложен одним из основополож-
ников гомеопатии — Сhristian Friedrich 
Samuel Hahnemann). О  целесообраз-
ности применения НПВС в  качестве 
антипиретиков свидетельствуют дан-
ные систематических обзоров, являю-
щихся основой доказательной медици-

ны  [12–14]. Большинство антипирети-
ков обладают также болеутоляющими 
свойствами, то  есть являются аналь-
гетиками.

В педиатрии использование таких 
НПВС, как метамизол натрия, аце-
тилсалициловая кислота и  нимесулид, 
существенно ограничено в связи с высо-
ким риском возникновения побочных 
эффектов и нежелательных явлений [6, 
14]. В  этой связи для детского возрас-
та наиболее актуальными  (эффектив-
ными и  безопасными) антипиретика-
ми/анальгетиками признанно явля-
ются ибупрофен и  парацетамол  [8, 9]. 
К сожалению, оба этих аллопатических 
препарата имеют возрастные ограни-
чения к  применению  (ибупрофен — 
до  3‑месячного возраста, парацета-
мол — до  истечения периода новорож-
денности) [15].

Терапия, ориентированная на  гоме-
опатические принципы гомотокси-
кологии, широко известна во  многих 
других странах мира. Одним из  таких 
препаратов является Вибуркол (аналь-
гетик и  антипиретик) в  форме суп-
позиториев ректальных гомеопати-
ческих  [15]. Практически каждому 
педиатру в  нашей стране доводилось 
назначать этот препарат в тех или иных 
клинических ситуациях.

Необходимо отметить, что Вибуркол 
не имеет возрастных ограничений 
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к  применению и  может использовать-
ся с  первого дня жизни, что является 
очевидным преимуществом данного 
гомеопатического  (антигомотоксиче-
ского) препарата.

Вибуркол — это комплексный гоме-
опатический препарат, обладающий 
анальгезирующим, противовоспали-
тельным, седативным, спазмолити-
ческим и  антиконвульсантным дей-
ствиями.

Официа льными показани ями 
к  его применению служат комплекс-
ная терапия  (как жаропонижающее 
и  противовоспалительное средство) 
при лечении респираторных заболе-
ваний у детей, а также снятие клиниче-
ских проявлений при прорезывании 
молочных зубов [15]. В качестве более 
широких показаний к  применению 
ректальных суппозиториев Вибуркол 
могут рассматриваться лихорадочные 
состояния  (в  том числе связанные 
с  прорезыванием зубов), комплекс-
ная терапия острых респираторных 
вирусных инфекций  (ОРВИ) и  дру-
гих неосложненных инфекций, сим-
птоматическое лечение синдрома 
диспепсии у  детей  (особенно про-
текающего с  метеоризмом), нерв-
ное перевозбуждение, судорожный 
синдром; воспалительные процессы 
ЛОР-органов, мочеполовой системы 
и др.

Вибуркол не имеет прямого жаро-
понижающего эффекта и  не вызывает 
резкого снижения температуры тела. 
При высокой температуре разрешается 
комбинировать Вибуркол в  суппози-
ториях с другими антипиретическими 
средствами. В  составе 1  ректального 
суппозитория Вибуркол представле-
ны следующие компоненты: ромаш-
ка аптечная  (Chamomilla или Matricaria 
recutita) в разведении D1 — 1,1 мг, кра-
савка обыкновенная (Atropa Belladonna) 
в  разведении D2 — 1,1  мг, паслен 
сладко-горький  (Solanum dulcamara) 
в  разведении D4–1,1  мг, подорожник 
большой  (Plantago major) в  разведении 
D3 — 1,1 мг, прострел луговой (Pulsatilla 
prаtensis) в  разведении D2 — 2,2  мг, 
карбонат кальция  (Calcium carbonicum) 
в разведении D8 — 4,4 мг [15].

Как лаконично указывается в «Регистре 
лекарственных средств России» (2016), 
фармакологическое действие препарата 
Вибуркол — гомеопатическое, а  фарма-
кодинамика и  действие препарата обу-
словлены компонентами, входящими 
в его состав [15].

По мнению C. В. Поповича  (2015), 
благодаря комплексному действию 

препарата показания к  применению 
Вибуркола включают воспалительные 
процессы различной локализации 
(в  том числе боль при отитах, проре-
зывании зубов), инфекционные забо-
левания  (ОРВИ, грипп, острые забо-
левания верхних дыхательных путей, 
детские инфекционные заболева-
ния — ветряная оспа, корь, краснуха 
и  др.), инфекционно-воспалительные 
процессы во  внутренних органах, 
спастические состояния  (кишечные 
колики и  др.), нервное возбуждение, 
беспокойство, а также состояние судо-
рожной готовности [16].

Первое упоминание о  препарате 
Вибуркол и  его применении в  педиа-
трии, представленное в  медицинской 
периодике, относится к  публикации 
U. Heynen  (1969)  [17]. Впоследствии 
об  использовании этого гомеопати-
ческого средства регулярно сообща-
лось в  зарубежных и  отечественных 
публикациях, в частности, R. Gottwald 
и  M. Weiser  (1999), B. Müller-Krampe 
и соавт. (2002), M. Derasse и соавт. (2005), 
R. Schiller  (2005), C. López Sanguos 
и  соавт.  (2014), Л. Б. Ярощук  (2004), 
О. В. Ковтун (2010), Л. И. Ильенко 
и соавт. (2010) и др. [16, 18–25].

Несмотря на то обстоятельство, что 
доказательная медицина небеспри-
страстно относится к  подавляющему 
большинству методов альтернатив-
ной терапии  (включая гомеопатию), 
эффективность применения рек-
тальных суппозиториев Вибуркол 
подтверждается соответствующими 
исследованиями. О  возможности 
объективной оценки антигомоток-
сической терапии в  соответствии 
с  принципами доказательной меди-
цины ранее сообщалось в  работе 
А. С. Шпигеля (2002) [26].

B. Müller-Krampe и  соавт.  (2002) 
представили данные многоцентрово-
го проспективного контролируемого 
когортного исследования, в ходе кото-
рого было установлено, что препарат 
Вибуркол сопоставим по своей эффек-
тивности с  парацетамолом  (при сим-
птоматическом лечении острых лихо-
радочных состояний у  детей), но  при 
этом обладает более высоким про-
филем безопасности и  крайне редко 
вызывает аллергические реакции  [19, 
27]. Исследование немецких авторов 
обладает высшим уровнем доказатель-
ности, что определяется дизайном 
и  численностью наблюдений  (всего 
767  пациентов, из  которых 361  при-
нимал Вибуркол, а  406 — парацета-
мол) [19, 27].

С этими данными согласуются резуль-
таты нерандомизированного наблюда-
тельного исследования, выполненно-
го M. Derasse и  соавт.  (2005, 2009)  [20, 
28]. Авторы сопоставляли эффектив-
ность Вибуркола с  таковой ацетоми-
нофена  (парацетамола) при лечении 
инфекционной лихорадки  (ассоции-
рованной с  ринитом, отитом, бронхи-
том, тонзиллитом) у  208  детей в  воз-
расте < 12  лет  (из  них 107  пациентов 
получали Вибуркол). Исследование 
выполнялось на  базе 38  медицинских 
центров Бельгии. При этом оценива-
лись такие симптомы, как лихорад-
ка, крампи, нарушения самочувствия 
и  сна, плач, затруднения при приеме 
пищи и питья (по шкале от 0 до 3 бал-
лов); тяжесть инфекции оценивалась 
по шкале от 0 до 4 баллов. Учитывались 
данные термометрии, субъективная 
оценка самочувствия, время первич-
ного улучшения по  имеющейся сим-
птоматике, а также проводилась общая 
оценка эффективности лечения, пере-
носимости даваемого препарата и ком-
плаентности. В  обеих группах  (полу-
чавших Вибуркол или парацетамол) 
за  период наблюдения отмечено 
улучшение: снижение температуры 
в  среднем на  1,7 ± 0,7  °С (Вибуркол) 
и  на  1,9 ± 0,9  °С (парацетамол); выра-
женности лихорадки (0–3  балла) — 
снижение с уровня 1,7 ± 0,6 до 0,1 ± 0,2 
(Вибуркол) и  с  1,9 ± 0,7 до  0,2 ± 0,5 
(парацетамол). Тяжесть инфекции 
(0–4  балла) снизилась с  2,0 ± 0,5 
до  0,0 ± 0,2  балла  (Вибуркол) 
и  с  2,2 ± 0,7 до  0,2 ± 0,6  балла (пара-
цетамол). Статистически достоверных 
различий по времени улучшения сим-
птомов не было выявлено. Таким обра-
зом, Вибуркол не уступал парацетамо-
лу по  всем анализируемым показате-
лям. Переносимость препарата в  бал-
лах оказалась наиболее высокой среди 
пациентов, получавших Вибуркол. Так, 
врачи и  родители наблюдаемых паци-
ентов в 93% случаев оценивали препа-
рат Вибуркол на «отлично», в то время 
как аналогичная оценка парацетамолу 
была выставлена лишь в  80% случаев. 
В результате полученные данные позво-
лили M. Derasse и  соавт.  (2005, 2009) 
заключить, что препарат Вибуркол 
является эффективной альтернативой 
парацетамолу и  при этом значительно 
лучше переносится [20, 28].

Перспективы применения 
В работе R. Gottwald и M. Weiser (1999), 

позднее опубликованной в русскоязыч-
ном варианте в журнале «Биологическая 
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терапия»  (2000), представлены све-
дения о  том, что Вибуркол обладает 
седативным действием  (уменьшает 
беспокойство, улучшает сон) и  дезин-
токсикационным эффектом  (норма-
лизует самочувствие при фебрильных 
состояниях), сохраняя эффективное 
функционирование иммунной систе-
мы (отсутствие резкого снижения тем-
пературы тела способствует выработке 
эндогенного интерферона и  актива-
ции процессов фагоцитоза в организме 
пациента) [18, 29].

У. Веммер (2001) рекомендует Вибуркол 
для использования в  детском возрас-
те при рецидивирующих инфек-
циях верхних дыхательных путей, 
а  Л. В. Клименко  (2009) — с  целью кор-
рекции иммуноэнергетического дефи-
цита у  детей, часто и  длительно боле-
ющих ОРВИ  [30, 31]. C. A. Крамарев 
и соавт. (2006) рассматривают примене-
ние Вибуркола в качестве одного из аль-
тернативных методов лечения и профи-
лактики гриппа и ОРВИ у детей; эта кон-
цепция даже нашла отражение в  мето-
дических рекомендациях Министерства 
здравоохранения Украины [32].

Таким образом, прослеживает-
ся явная тенденция к  рассмотрению 

препарата Вибуркол не только как 
антипиретика/анальгетика, но  и  как 
средства, потенциально обладающего 
иммуномодулирующими свойствами. 
Итальянские исследователи G. M. Beghi 
и  A. M. Morselli-Labate  (2016) пришли 
к  заключению, что гомеопатические 
препараты способны оказывать поло-
жительный эффект в  профилакти-
ке инфекций респираторного трак-
та [33].

С. В. Попович  (2015) подчеркивает 
опасность применения парацетамола, 
сопряженную с  риском его передо-
зировки, тяжелых побочных эффек-
тов  (гепато- и  нефротоксичность), 
одновременно называя Вибуркол «пре-
паратом, поддерживающим потенциал 
излечения организма», а  его примене-
ние считает биорегуляционным под-
ходом к  заболеваниям в  детском воз-
расте [16].

Исходя из  представленных выше 
данных литературы и базирусь на соб-
ственном опыте, следует признать, 
что потенциальная роль препарата 
Вибуркол особенно значима в  каче-
стве симптоматической терапии при 
гипертермии и/или лихорадке уме-
ренной выраженности, сопутствующих 

банальным острым респираторным 
инфекциям, а  также при прорезыва-
нии зубов у  детей первых лет жизни. 
Известно, что повышение температу-
ры тела при прорезывании зубов про-
должает оставаться одной из наиболее 
частых причин обращения к  педиа-
трам родителей детей первых 12 меся-
цев жизни [6].

Л. И. Ильенко и соавт. (2010), основы-
ваясь на результатах исследования рек-
тальных суппозиториев Вибуркол при 
назначении детям с болезненным про-
резыванием зубов, приходят к  заклю-
чению, что использование средств 
природного происхождения в  описы-
ваемой ситуации не только способ-
ствует более быстрому исчезновению 
патологических симптомов, но и улуч-
шает качество жизни пациентов, явля-
ясь безопасным и эффективным видом 
терапии [25].

Несмотря на  кажущиеся противо-
речия, аллопатия и  гомеопатия 
не являются взаимоисключающими 
направлениями медицины. Кроме 
того, многим врачам импонирует 
гомеопатическая концепция подхо-
да к  болезни как к  индивидуальной 
реакции пациента на  повреждающий 
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фактор, зависящей от  наследственно-
конституциональных особенностей 
организма.

T. R. Dooley в своей знаменитой книге 
«Гомеопатия: медицина за  плоской 
Землей»  (2002) указывает: «Многие 
врачи ошибочно отвергают гомеопа-
тию, хотя ничего о  ней не знают. Все 
возрастающая популярность гомеопа-
тии предполагает, что все медицин-
ские работники, как согласные, так 
и  не согласные с  гомеопатией, долж-
ны, по  крайней мере, ознакомиться 
с  ее основными принципами и  теми, 
кто ответственно ее практикует»  [34]. 
По-видимому, следует согласить-
ся с  мнением этого известного пред-
ставителя альтернативной медицины 
из  США, тем более что в  настоящее 
время гомеопатия в нашей стране явля-
ется методом лечения, не только раз-
решенным, но  и  рекомендованным 
к  медицинскому применению в  соот-
ветствии с  действующим прика-
зом Министерства здравоохранения 
РФ [35]. ■
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Одним из  ведущих неврологических заболе-
ваний в  настоящее время является черепно-
мозговая травма  (ЧМТ), поскольку количество 
больных с ЧМТ ежегодно увеличивается на 2%, 

из  них 1,5  млн погибает и  2,5  млн становится инвалида-
ми  [1–3]. Распространенность ЧМТ в  Европе составляет 
150–300 (в среднем 235) на 100 тысяч населения, в США — 
200–610  на  100  тысяч, в  России — 630  на  100  тысяч, при 
этом рост заболеваемости за последние 7 лет составил 17%, 
а  смертность за  последние 10  лет снизилась на  46%  [1, 2]. 
Абсолютный максимум случаев ЧМТ приходится на  под-
ростковый и  молодой возраст, при этом обстоятельства, 
приводящие к возникновению ЧМТ, часто бывают связаны 
с употреблением алкоголя и дорожно-транспортными про-
исшествиями  [1–3]. Рост последствий ЧМТ, отмечаемый 
в  мире за  последнее десятилетие, во  многом связывает-
ся с  совершенствованием технологий интенсивной тера-
пии, уменьшением продолжительности госпитализации 
в остром периоде ЧМТ и сроков реабилитации в стационаре, 
а  также недостаточной эффективностью наиболее широко 
применяемых традиционных лечебно-реабилитационных 
мероприятий в  промежуточном и  отдаленном периодах 
ЧМТ, что приводит к сохранению у 60–90% пациентов пато-
логически остаточных явлений [1, 3].

Классификация последствий ЧМТ находится в  стадии 
разработки и  не представлена в  МКБ-10  и  зарубежных 
руководствах по ЧМТ. Согласно МКБ-10, последствия ЧМТ 
классифицируются в  рубрике Т90: «Последствия травм 
головы». В  нашей стране предложен расширенный и  усо-
вершенствованный вариант классификации последствий 
ЧМТ  [1]. Анализ распространенности клинических про-
явлений последствий ЧМТ, в соответствии с рабочей клас-
сификацией клинико-функциональных синдромов [4], сви-

детельствует, что астенический синдром отмечается у  64% 
пациентов, вегетативно-дистонический — у  58%, ликво-
родинамический — у  39%, церебрально-очаговый — у  36%, 
психопатологический — у  27%, синдром посттравматиче-
ской эпилепсии — у 12% [4].

Особенности клинического течения и  исходов ЧМТ 
в  детском возрасте обусловлены тем, что механическая 
энергия воздействует на  мозг, развитие и  рост которо-
го не закончены. Существует точка зрения, согласно 
которой ЧМТ у  детей клинически протекает легче, чем 
у  взрослых, за  счет малой кальцинации и  эластичности 
костей черепа, открытых швов между ними, наличия 
родничков, незаконченной дифференциации структу-
ры нервных центров и  систем кровообращения мозга  [3, 
5, 6]. Зарубежными исследователями при анализе историй 
болезни детей и  взрослых с  тяжелой ЧМТ отмечено, что 
смертность у  детей после тяжелой ЧМТ составила 24%, 
у  взрослых 45%. После травмы хороший исход отмечен 
у  55% детей и  только y 21% взрослых пострадавших  [7, 
8]. Отечественные исследователи также указывают на  то, 
что у  детей чаще, чем у  взрослых, возможен благоприят-
ный исход, даже после тяжелых клинических вариантов 
ЧМТ, благодаря высокой пластичности развивающегося 
мозга [1, 6]. Вместе с тем известно, что перенесенная в дет-
ском возрасте легкая ЧМТ далеко не всегда проходит бес-
следно, причем ее последствия могут проявляться спустя 
годы после травмы [3, 5].

Факторами, влияющими на  выраженность послед-
ствий ЧМТ у  детей, являются: 1) тяжесть травмы; 2) воз-
раст, в  котором произошла травма; 3) время, прошедшее 
с  момента травмы; 4) локализация травматического пора-
жения  [2, 5, 6]. Большинство исследователей указыва-
ет, что при легкой ЧМТ отмечается более адекватное 
реагирование церебральных систем, чем при тяжелой  [2, 
6]. Последствия легкой ЧМТ определяются нарушения-
ми функционального состояния активирующей системы 
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Keywords: craniocerebral injury, post-commotion syndrome, children, rehabilitation.



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2016, № 6, www.lvrach.ru� 13

Педиатрия

ретикулярной формации передних отделов ствола мозга 
и  функционально связанных с  ними ядер подкорковых 
ганглиев  [1, 2, 6]. Более чем у  половины пациентов отме-
чается посткоммоционный синдром, который характери-
зуется снижением работоспособности, памяти, внимания, 
способности быстро переключаться с одного вида деятель-
ности на  другой, головными болями, головокружениями, 
нарушениями сна, что приводит к  снижению трудоспо-
собности у  взрослых и  трудностям школьного обучения 
у  детей  [6, 16]. Согласно проведенным нами исследовани-
ям, церебрастенические расстройства после ЧМТ наблю-
даются у  64% детей, сопровождаясь негрубо выраженным 
снижением когнитивных функций  (до  20%) и  остаточны-
ми неврологическими нарушениями  (мышечного тонуса, 
координации, черепно-мозговой иннервации) в  33–64% 
случаев [3].

ЧМТ средней и тяжелой степеней приводят к более серьез-
ным последствиям, которые могут проявиться не сразу, 
а оказаться отсроченными. Если ЧМТ влияет на нормаль-
ный ход процессов развития мозга, то  в  результате она 
отражается на  формировании личности ребенка, его ког-
нитивном и  эмоциональном развитии, школьном обуче-
нии, формировании социальных навыков. После ЧМТ 
средней тяжести регресс патологической неврологической 
симптоматики составляет 60% наблюдений, стабилиза-
ция — 30%, ухудшение — 10%, а  после тяжелой травмы 
стабилизация не превышает 48%  [1]. Показано, что при 
тяжелой ЧМТ у  100% детей формируется как минимум 
умеренная инвалидизация, тогда как при ЧМТ средней 
тяжести умеренная инвалидизация наступает у 65% обсле-
дованных  [7]. Результаты исследований характеристик 
качества жизни свидетельствуют, что у подростков в отда-
ленном периоде ЧМT как тяжелой, так и  средней тяже-
сти выявляется недостаточность общего психосоциального 
функционирования, связанного с  проблемами поведения, 
познавательной деятельности, общего состояния здоровья 
и внутрисемейными взаимоотношениями, а также показа-
телей навыков общения, повседневного самообслуживания 
и общих адаптивных способностей [8].

Показано, что после среднетяжелой и  тяжелой ЧМТ 
церебрастенический синдром встречается у  94% больных, 
трудности школьного обучения — у  93%, нарушения сна — 
у  84%, снижение концентрации внимания — у  96%, ухуд-
шение памяти — у 78%, моторная неловкость — у 63%, рече-
вые нарушения — у  40%, хронические посттравматические 
головные боли — у  95%. Расстройства координации дви-
жений выявлены у 100% пациентов, при этом координация 
снижена у подростков с ЧМТ средней тяжести — в 2,6 раза, 
а при тяжелой — в 4 раза, по сравнению с здоровыми [6, 9]. 
Согласно результатам наших исследований, патологиче-
ская неврологическая симптоматика после среднетяжелой 
и  тяжелой ЧМТ у  детей отмечалась в  92–100% случаев, 
осложняясь проявлениями психоорганического синдрома 
со  снижением интеллектуально-мнестических функций — 
у  90% пациентов, расстройствами речи — у  78–94%, что 
приводит к нарушению социальной адаптации, в том числе 
способности к  обучению у  36–62%, самообслуживанию — 
у 62–83% больных [3].

Активно обсуждается вопрос о том, что у детей не толь-
ко степень тяжести ЧМТ, но и возраст, в котором она была 
перенесена, оказывает влияние на  клинические прояв-
ления заболевания, поскольку известно, что функции, 
развивающиеся после ЧМТ, могут пострадать в большей 

степени, чем те, которые уже сформировались до  трав-
мы  [3, 6]. Многими исследователями отмечается, что 
ЧМТ, перенесенная в  детском возрасте, отрицательно 
сказывается на  дальнейшем развитии дифференциации 
функций центральной нервной системы (ЦНС), при этом 
последствия ЧМТ усугубляются с  возрастом ребенка  [3, 
6]. Показано, что, по  сравнению со  взрослыми пациен-
тами, подростки не имеют преимуществ в  восстановле-
нии неврологических функций после тяжелых ЧМТ, хотя 
в  ряде случаев у  подростков, как и  у  детей, после пере-
несенной ЧМТ, в том числе тяжелой, возможно довольно 
быстрое восстановление двигательных и чувствительных 
функций [3].

Когнитивные последствия ЧМТ выделяют в  последние 
годы в  отдельную группу. Согласно МКБ-10  когнитивные 
нарушения после ЧМТ классифицируются в  рамках пост-
контузионного синдрома  (F07.2). Клинически выделяют 
три уровня посттравматических когнитивных расстройств: 
1) травматическая церебрастения  (функционально-
динамические нарушения); 2) травматическая энцефало-
патия (нарушения памяти, интеллекта, аффективные рас-
стройства); 3) травматическая деменция [1, 3].

Выраженность когнитивных нарушений в  отдаленном 
периоде ЧМТ во многом определяется исходной степенью ее 
тяжести [3]. Ряд нарушений высших психических функций 
обусловливается специфической локализацией поражений, 
в  частности преимущественным поражением при ушибах 
мозга лобных и височных долей, а также аксиальных и под-
корковых образований  [1, 3]. Когнитивные расстройства 
у  пациентов, перенесших ЧМТ, часто затрагивают такие 
сферы психической деятельности, как память, внимание, 
скорость переработки поступающей информации, а  также 
обеспечиваемые префронтальными отделами больших 
полушарий мозга управляющие функции (УФ) — планиро-
вание, организация, принятие решений. Замедленная ско-
рость интеллектуальных процессов и трудности в организа-
ции и управлении сложной информацией — два постоянных 
проявления последствий ЧМТ [9]. Из-за них пациенту очень 
трудно справляться с  заданиями в  динамичной и  слож-
ной обстановке, поэтому возвращение к  обучению, работе 
и  общественной жизни после ЧМТ сопряжено с  высокой 
утомляемостью, перевозбуждением и  эмоциональными 
переживаниями. Особенно важное значение приобре-
тает часто встречающийся после среднетяжелой и  тяже-
лой ЧМТ психоорганический синдром, проявляющийся 
в  интеллектуально-мнестическом снижении, нарушении 
критики, эмоциональной сферы [1, 3]. Некоторые исследо-
ватели отмечают тотальный когнитивный дефицит после 
тяжелой ЧМТ [1, 3], при этом отмечается важность сохран-
ности лобных долей для восстановления интеллектуальных 
функций [9].

Посттравматическая эпилепсия относится к  серьез-
ным неврологическим последствиям ЧМТ и  часто усугу-
бляет проявления когнитивных нарушений. Показано, что 
развитие симптоматической посттравматической эпилеп-
сии наблюдалось у 5,7% пациентов в возрасте от 4 до 14 лет 
и  происходило в  течение первого года после перенесенной 
закрытой ЧМТ средней или тяжелой степеней [1, 6]. Среди 
обследованных подростков с  последствиями ЧМТ у  37% 
была выявлена латентная эпилептиформная активность 
на  электроэнцефалографии  (ЭЭГ)  [6]. В  последние годы 
накапливаются данные, свидетельствующие о  патогенном 
воздействии на  ЦНС длительно персистирующей эпилеп-



14� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2016, № 6, www.lvrach.ru

Симпозиум

тиформной активности даже в  отсутствие приступов эпи-
лепсии [1, 6].

Эмоциональные и  поведенческие нарушения у  пациен-
тов в  отдаленном периоде ЧМТ характеризуются преоб-
ладанием в  картине посттравматической церебрастении 
выраженной истощаемости и  раздражительности, иногда 
достигающей аффективной взрывчатости; часто отмеча-
ются двигательная расторможенность, импульсивность, 
на этом фоне нередко возникают истерические, неврасте-
нические, ипохондрические или депрессивные симптомы, 
которые приводят к  трудностям в  социальных контактах 
и взаимоотношениях [1]. У ребенка или подростка остаточ-
ные явления после травматических поражений головного 
мозга служат предрасполагающим фактором при попа-
дании в  сложные жизненные обстоятельства к  возник-
новению психогенных или невротических расстройств, 
являются благоприятной основой для патологического 
формирования личности.

Комплексное восстановительное лечение последствий 
черепно-мозговой травмы включает медицинскую реаби-
литацию  (лечебную физкультуру, массаж, механотерапию, 
медикаментозное лечение, физиотерапию), психолого-
педагогическую и логопедическую коррекцию, социально-
средовую адаптацию  [1, 3]. Лечение двигательных, ког-
нитивных, эмоциональных и  поведенческих нарушений 
у детей с последствиями ЧМТ должно активно проводиться 
как в  первый год после травмы, когда эффективность реа-
билитации наиболее высока, так и в дальнейшем, с учетом 
развития и высокой пластичности ЦНС ребенка, при этом 
ведущее место занимает медикаментозная терапия с  при-
менением ноотропных средств [1, 3, 10, 11].

Более 20  лет в  лечении последствий ЧМТ у  взрослых 
и  детей успешно применяется комплексный нейропеп-
тидный препарат Кортексин  (МНН — полипептиды коры 
головного мозга скота)  [5, 6, 10–13]. Кортексин принад-
лежит к  фармакологической группе 9.6 «Ноотропы»  (9.6.1. 
Ноотропы в  комбинациях). По  АТХ-системе  (анатомо-
терапевтически-химической) классификации препарат 
относится к  рубрике N06  BX  («Другие психостимуляторы 
и  ноотропные препараты»). Кортексин — инновационный 
препарат, его субстанция и лекарственные формы защище-
ны патентами РФ и  других стран  [5]. Кортексин содержит 
комплекс низкомолекулярных водорастворимых полипеп-
тидных фракций, ряд витаминов и минеральных веществ, 
что объясняет его высокую нейрохимическую актив-
ность в  регуляции процессов нейроклеточной динамики 
и апоптоза, обеспечивающих механизмы нейропротекции. 
Кортексин выпускается в  виде лиофилизата во  флаконах 
по 10 мг и 5 мг (Кортексин для детей). Содержимое флакона 
перед инъекцией растворяют в 1,0–2,0 мл 0,5%-го раствора 
новокаина, воды для инъекций или изотонического рас-
твора хлорида натрия. Препарат назначают внутримышеч-
но, детям с массой тела до 20 кг — в дозе 0,5 мг/кг, а с массой 
тела более 20  кг — в  дозе 10  мг.  Продолжительность курса 
составляет 10–20 дней. Кортексин включен в клинические 
рекомендации лечения детей с  заболеваниями нервной 
системы  [16]. Результаты многочисленных исследований 
свидетельствуют о  высокой эффективности Кортексина 
в  комплексной реабилитации пациентов с  последствиями 
ЧМТ, что обусловлено его непосредственным влиянием 
на  метаболизм нервных клеток, нормализацией мозгового 
и  системного кровообращения, снижением проявлений 
судорожного синдрома [5, 6, 10, 11, 14, 15].

При обследовании 66  детей с  последствиями закрытой 
ЧМТ в  возрасте от  1  года до  15  лет, с  оценкой функции 
внимания  (корректурная проба Бурдона), динамики ЭЭГ, 
содержания мозговой фракции КФК-ВВ‑изофермента (кор-
релирующей с  нарушением метаболизма нервных клеток), 
было показано, что при использовании Кортексина отмеча-
лось улучшение показателей внимания на 39%, что в 1,5 раза 
превышало результаты традиционного лечения, а  также 
снижение КФК-ВВ в крови у 62% больных, положительная 
динамика на ЭЭГ у 76% пациентов, у 70,2% достигнут хоро-
ший результат коррекции вегетативных нарушений, что 
в  2  раза превышало результаты контрольной группы  [10]. 
В другой работе, при обследовании 30 пациентов в возрасте 
10–18  лет, выраженная положительная динамика невроло-
гического статуса, с улучшением ЭЭГ-паттерна при исполь-
зовании в лечении Кортексина отмечалась у 65% пациентов, 
умеренная динамика — у 35% больных [10].

Полученные при обследовании 187  пациентов с  послед-
ствиями ЧМТ результаты свидетельствовали, что при 
применении Кортексина положительная динамика вос-
становления когнитивных функций  (памяти, внимания, 
зрительно-моторной координации) была достигнута у  61% 
пациентов, позитивная динамика на ЭЭГ — у 49%, улучше-
ние мозгового кровотока по данным реоэнцефалографии — 
у 40% [12]. Также продемонстрирован положительный опыт 
использования Кортексина в  лечении хронической пост-
травматической головной боли у детей [13].

Таким образом, благодаря комплексному воздействию 
на  основные звенья патогенеза последствий ЧМТ Кортексин 
демонстрирует высокую эффективность как в  остром, так 
и в отдаленном периоде ЧМТ у детей, подростков и взрослых.

Важным современным направлением реабилитации 
последствий ЧМТ является механотерапия, основанная 
на использовании различных тренажеров и специализиро-
ванных устройств. В восстановительной терапии пациентов 
с  последствиями ЧМТ активно применяется метод дина-
мической проприоцептивной коррекции с  использовани-
ем лечебно-нагрузочных костюмов  («Адели», «Гравистат», 
«Регент» и  др.), основанный на  усилении и  нормализации 
афферентного проприоцептивного потока, что способству-
ет улучшению поддержания вертикальной позы и  двига-
тельных функций, уменьшению контрактур и деформаций 
суставов нижних конечностей, перестройке взаимодействия 
сенсорных систем, с  повышением роли зрительного ана-
лизатора, улучшению когнитивных  (в  том числе, речевых) 
функций [3].

Lokomat  (система швейцарской фирмы Hocoma) легко 
интегрируется в клинический процесс и успешно использу-
ется для реабилитации пациентов с нарушениями походки 
начиная с  3‑летнего возраста и  позволяет осуществлять 
локомоторную терапию с  помощью роботизированных 
ортезов на  беговой дорожке, делая доступным проведе-
ние интенсивных локомоторных тренировок у  больных 
с  последствиями ЧМТ, инсульта, детского церебрального 
паралича и  другими неврологическими заболеваниями, 
сопровождающимися параличами нижних конечностей. 
Перспективным в реабилитации пациентов с последствия-
ми ЧМТ также представляется применение роботизирован-
ного комплекса механотерапии «MotionMaker»  (Swortec S. A., 
Швейцария), который является первым устройством для 
восстановительного лечения пациентов с  выраженными 
двигательными расстройствами, совмещающим роботи-
зированную двигательную активность с  функциональной 
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электростимуляцией и  технологией электростимуляции 
замкнутого цикла, когда парализованные мышцы вовлека-
ются в процесс движения даже в случае отсутствия контро-
ля произвольных движений.

В реабилитации пациентов с последствиями ЧМТ широко 
используются различные методы физиотерапии: электро-
форез  (с  Эуфиллином, Дибазолом и  др.), электромиости-
муляция, парафин-озокеритовые и  грязевые аппликации, 
переменное магнитное поле, при этом одной из  современ-
ных перспективных методик является транскраниальная 
магнитная стимуляция.

Таким образом, дифференцированный подход с  уче-
том возрастных аспектов, клинических особенностей, 
степени тяжести заболевания способствует повышению 
эффективности комплексной реабилитации и  социальной 
адаптации у пациентов с последствиями черепно-мозговой 
травмы. ■
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Симпозиум

Липиды это органические субстанции, которые вместе 
с  белками и  углеводами составляют основную массу 
органических веществ организма. Они накапливаются 
в жировой ткани в виде триглицеридов (ТГ), являясь 

основным энергетическим веществом. Липиды входят в  состав 
мембран клеток, участвуют в синтезе стероидных гормонов.

Физиология липидного обмена 
Липиды без связи с белком нерастворимы или плохо раствори-

мы в воде, но в составе липопротеидных комплексов, состоящих 
из  липидов и  белков, легко переходят в  раствор. В  этом состоя-
нии они обеспечивают транспорт липидов в плазме для доставки 
последних к тканям организма.

Компонентами липидов являются жирные кислоты (насыщен-
ные, мононенасыщенные, полиненасыщенные), триглицериды, 
свободный холестерин (ХС), эфиры холестерина (ЭХ), фосфоли-
пиды (ФЛ, сложные липиды).

ТГ — химические соединения глицерина с  тремя молекулами 
жирных кислот. В  обыденной жизни их называют жирами. При 
гидролизе ТГ в  адипоцитах в  присутствии липопротеиновой 
липазы (ЛПЛ) из них освобождаются жирные кислоты, которые 
используются организмом на энергетические цели.

Холестерин  (холе — желчь, стерин — жирный) вырабатывает-
ся в  печени и  используется для строительства мембран клеток, 
синтеза стероидных гормонов и  желчных кислот. В  кишечнике 
желчные кислоты необходимы для эмульгирования и всасывания 
экзогенного жира.

Основной формой холестерина, циркулирующего в  плазме, 
являются его эфиры  (холестерин, связанный с  жирной кисло-
той). Они находятся в  виде хорошо растворимых комплексов 
с  белками-транспортерами. Для их образования необходим фер-
мент лецитинхолестеринацилтрансфераза (ЛХАТ).

ФЛ — это липиды, в  состав которых входят глицерин, жир-
ные кислоты, фосфорная кислота, азотсодержащие соединения. 
Они являются составной частью клеточных мембран.

В крови ТГ, ХС, ФЛ трансформируются в форме липопротеидов 
(ЛП), а свободные, не входящие в состав жира, неэстерифицирован-
ные жирные кислоты (НЭЖК) в виде комплексов с альбумином [1].

В процессе ультрацентрифугирования изолируются отдель-
ные фракции ЛП: хиломикроны (ХМ) — самые легкие частицы, 

липопротеиды очень низкой плотности (ЛПОНП), липопротеиды 
переходной плотности  (ЛППП), липопротеиды низкой плотно-
сти (ЛПНП), липопротеиды высокой плотности (ЛПВП).

Белки, которые входят в состав ЛП, обозначаются как аполипо-
протеины (апо). Они необходимы для транспорта различных липи-
дов (главным образом триглицеридов и эфиров холестерина) от мест 
синтеза к  клеткам периферических тканей, а  также для обратного 
переноса холестерина в  печень. Апобелки регулируют активность 
ферментов — ЛХАТ, ЛПЛ, печеночной триглицеридлипазы (ТГЛ).

Выделяют шесть основных классов аполипопротеинов, обозна-
чаемые буквами (А, В, С, Е, Д, Н). Синтез их происходит преиму-
щественно в печени, кишечнике.

Главными липидами хиломикронов являются ТГ, а  их струк-
турным апобелком В48. ЛПОНП на  55% состоят из  ТГ, на  20% 
из холестерина, транспортным белком является апо-В100.

ЛППП образуется из ЛПОНП, содержит 35% холестерина и 25% 
ТГ и переносится апо-В100. Фракция ЛППП является промежу-
точным продуктом, предшественником ЛПНП, который образу-
ется в  процессе превращения ЛПОНП при участии печеночной 
липазы. Характеризуется коротким временем жизни в  плазме 
и быстро метаболизируется в ЛПНП.

ЛПНП — конечный продукт гидролиза ЛПОНП. Они являются 
основными переносчиками холестерина к  тканям. Период полу-
распада составляет 3–4  дня. Примерно 70% общего холестерина 
связано с ЛПНП. Катаболизм ЛПНП происходит преимущественно 
в  периферических тканях. У  человека ежесуточно рецептороопос-
редованным путем удаляется из плазмы 70–80% ЛПНП. Остальная 
часть захватывается фагоцитирующими клетками ретикулогистио-
цитарной системы. Считают, что это основной атерогенный липо-
протеид. Апо-В100 составляет более 95% общего белка ЛПНП.

ЛПВП образуются главным образом в печени, но также в кишеч-
нике из  экзогенных липидов. Это гетерогенная группа молекул, 
имеющая различные метаболические роли. ЛПВП абсорбируют 
свободный холестерин ФЛ, который образуется в  плазме под 
действием ЛХАТ. Высокие уровни ЛПВП оказывают защитное 
действие от  атеросклероза. ЛПВП на  50% состоят из  белка апо-
А1, апо-Е, апо-С, 25% ФЛ, 20% ХС и 5% ТГ.

Образование комплекса липидов с белком осуществляется через 
множество рецепторов. Изменения генов, кодирующих рецепто-
ры апобелков, могут нарушать функцию липопротеидов [2].

С пищей поступают разнообразные жирные кислоты в составе 
ХМ, которые перерабатываются при участии печеночной липазы. 
Основными липидами, находящимися в плазме крови, являются 

В. В. Смирнов1, доктор медицинских наук, профессор
А. А. Накула

ГБОУ ВПО РНИМУ им Н. И. Пирогова МЗ РФ, Москва

Синдром гиперлипидемии у детей 
и подростков: патогенез, клиника, лечение

1 Контактная информация: smirnov-web@mail.ru 

Резюме. В статье освещены современные данные о физиологии липидного обмена. Представлены результаты генетических иссле-
дований, взгляды на этиологию, патогенез осложнений нарушения липидного обмена у детей и подростков. 
Ключевые слова: гиперлипопротеинемия, гормоны, дети, осложнения, сахарный диабет.

Abstract. The article highlights the current data on the physiology of lipid metabolism. The results of genetic research, views on the etiology, 
pathogenesis of complications of lipid disorders in children and adolescents were presented.
Keywords: hyperlipoproteinemia, hormones, children, complications, diabetes.



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2016, № 6, www.lvrach.ru� 17

Педиатрия

НЭЖК, ФЛ, ТГ, ХС и ЭХ. У здорового человека ХМ после упо-
требления жиров исчезают из крови через 12 ч после еды.

Важным источником образования жирных кислот являются 
углеводы. Значительная часть заменимых жирных кислот синте-
зируется в  печени, меньше в  адипоцитах из  ацетил-коэнзима А, 
образующегося при превращении глюкозы.

Инсулин является мощным ингибитором активности гормон-
чувствительной ЛПЛ и, следовательно, липолиза в печени и жиро-
вой ткани. В адипоцитах высокие уровни глюкозы и инсулина спо-
собствуют отложению СЖК в виде ТГ. Инсулин и глюкоза также 
стимулируют биосинтез СЖК в  печени при избыточном ее упо-
треблении. СЖК превращаются в ТГ с последующим образованием 
ЛПОНП. СЖК захватываются различными клетками и использу-
ются в качестве энергетического материала, а при избытке депони-
руются в виде триглицеридов в ткани.

Расход энергии  (липолиз) происходит под контролем адренали-
на, норадреналина, глюкагона, адренокортикотропного гормона 
(АКТГ). Образующиеся СЖК захватывают работающие органы.

По содержанию холестерина и ТГ в плазме крови можно судить 
о  природе липопротеидных частиц. Изолированное повыше-
ние уровня ТГ указывает на  увеличение концентрации ХМ или 
ЛПОНП. С  другой стороны, изолированное повышение уровня 
холестерина почти всегда свидетельствует об  увеличении кон-
центрации ЛПНП. Часто одновременно повышаются уровни ТГ 
и холестерина. Это может отражать резкое увеличение концентра-
ции ХМ и ЛПОНП [1, 2].

Гиперлипидемия 
Содержание липидов в плазме различается у детей вследствие гене-

тических и диетических факторов. Гиперлипопротеинемия (дисли-
пидемия) — это синдромокомплекс, сопровождающийся избыточ-
ным уровнем липидов и/или ЛП в плазме крови.

Гиперлипидемия  (ГЛП) встречается у  2–10% детей и  40–60% 
взрослых [2]. ГЛП является важным фактором развития сердечно-
сосудистых заболеваний. В крови могут накапливаться ЛП одного 
или нескольких классов вследствие увеличения образования или 
секреции либо повышения введения экзогенных компонентов 
липидов, снижения выведения их из организма. В некоторых слу-
чаях имеют место все эти процессы.

Нарушение метаболизма жиров может быть связано с  изменени-
ем белков, участвующих в  жировом обмене (ЛП, апопротеины), 
рецепторного аппарата ЛП. Механизм этих нарушений может 
быть обусловлен дефицитом или блоком апобелков и рецепторов 
ЛП, которые являются важнейшими кофакторами активности 
ЛПЛ и эндоцитоза макрофагами. Синтез рецепторов ЛПНП угне-
тается глюкокортикоидами.

ГЛП подразделяют на  первичные (1/3) и  вторичные  (2/3). 
По механизму развития ГЛП группируют на алиментарные, ретен-
ционные, транспортные. В большинстве случаев они сочетаются.

По классификации ВОЗ разнообразные сочетания ЛП, уровень 
которых повышен при патологии, подразделяют на  шесть типов 
или категорий. Большинство из них может быть обусловлено раз-
ными генетическими болезнями. Типы гиперлипопротеинемий 
следует рассматривать как свидетельство нарушения обмена ЛП, 
а не как название конкретной болезни.

Первичные ГЛП 
Первичная ГЛП 1‑го типа (семейная недостаточность липопро-

теинлипазы) встречается в 1% случаев с аутосомно-рецессивным 
наследованием, возникающим из-за мутации в гене ЛПЛ. Дефект 
связан с  врожденным или приобретенным дефицитом ЛПЛ. 
В  результате этого нарушения блокируется метаболизм ХМ, что 
приводит к  их чрезвычайному накоплению в  плазме. При недо-

статочной активности ЛПЛ крови нарушается переход жирных 
кислот из хиломикронов плазмы крови в жировые депо (не расще-
пляются ТГ). Блокируется выведение ЛП, богатых ТГ. Развивается 
тяжелая триглицеридемия.

Патология проявляется обычно уже в  раннем детском возрасте 
рецидивами приступов болей в животе. Они обусловливаются пан-
креатитом, который развивается в  связи с  образованием токсиче-
ских продуктов при частичном гидролизе ТГ и ФЛ хиломикронов. 
Избыток ХМ может вызывать микротромбозы в различных органах.

В клинике у больных обнаруживаются желтые папулы с эрите-
матозным ободком на разных участках кожи и ксантомы в резуль-
тате отложения больших количеств хиломикроновых триглице-
ридов в гистиоцитах. ТГ откладываются также в фагоцитах рети-
кулогистиоцитарной системы, вызывая гепатомегалию, сплено-
мегалию и  инфильтрацию костного мозга пенистыми клетками. 
При обследовании офтальмоскопом можно обнаружить белесую 
сетчатку и  белые сосуды в  ней, позволяющие диагностировать 
липемию сетчатки. Несмотря на  резкое повышение содержания 
ТГ в плазме, развитие атеросклероза не ускоряется.

Диагноз семейной недостаточности липопротеинлипазы следу-
ет предполагать при обнаружении молочно-желтой, сливкообраз-
ной плазмы крови при стоянии. Диагноз подтверждают отсут-
ствием повышения активности липопротеинлипазы в  плазме 
после введения гепарина, резкого повышения уровня ХМ и ТГ.

Симптоматика становится менее выраженной, если больного 
переводят на обезжиренную диету. Поскольку ТГ со средней длиной 
цепи не включаются в ХМ, именно эти жиры и следует использовать 
в диете для обеспечения ее нормальной калорийности. Больной обя-
зательно должен получать и жирорастворимые витамины.

ГЛП 2‑го типа (семейная гиперхолестеринемия) наиболее часто 
встречающаяся форма. Это аутосомно-доминантное заболевание, 
связанное с  мутацией в  гене апо-В100, белка, связывающего 
ЛПНП с рецептором ЛПНП.

Из-за сниженной активности рецепторов ЛПНП катаболизм 
этих ЛП блокируется, и их количество в плазме увеличивается про-
порционально снижению функции рецепторов. Печень неспособна 
достаточно эффективно захватывать ЛППП, которые должны пре-
вращаться в ЛПНП. Это приводит к нарушению захвата, наруше-
нию выведения ЛПНП и накапливанию общего холестерина в плаз-
ме крови. В результате их концентрация увеличивается в 2–6 раз.

Эту форму ГЛП подразделяют на подтипы 2а  и  2б. Для первой 
характерны наряду с повышением ЛПНП и ХС нормальные пока-
затели ЛПОНП и ТГ. При подтипе 2б, описанном в 1973 г., типич-
на комбинированная липидемия: повышение ЛПНП, ЛПОНП, 
ТГ, холестерина.

Гетерозиготную семейную гиперхолестеринемию 2а  типа сле-
дует предполагать при обнаружении изолированного повышения 
уровня холестерина в плазме у детей на фоне неизмененной кон-
центрации триглицеридов. Изолированное повышение уровня 
холестерина обычно обусловливается увеличением концентрации 
только ЛПНП. При семейной гиперхолестеринемии лишь у поло-
вины родственников первой степени родства обнаруживают повы-
шенный уровень холестерина в  плазме. В  диагностике помогают 
наличие кожных ксантом. При сборе анамнеза у  родственников 
можно выявить ранние проявления ишемической болезни сердца.

ГЛП 2б типа у детей встречается значительна чаще. Обнаруживают 
высокое содержание ХС, ТГ, ЛПНП, ЛПОНП. Избыток ЛПНП 
инфильтрирует сосудистую стенку, ведет к  нерегулируемому 
накоплению холестерина в клетках, их пенистой трансформации, 
способствует развитию и раннему прогрессированию атероскле-
роза и ишемической болезни сердца.

У родственников нередко выявляют гиперинсулинизм, инсули-
норезистентность, артериальную гипертензию, урикемию, раннее 
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развитие атеросклероза. При семейной гиперхолестеринемии 
частота ожирения и сахарного диабета не увеличивается. У боль-
ных масса тела, как правило, даже меньше нормы.

Эта форма ГЛП встречается уже у новорожденных. С гомозигот-
ным носительством такие больные умирают в детстве от инфаркта 
миокарда. В случаях выявления очень высоких показателей холе-
стерина в плазме крови следует обследовать родителей для исклю-
чения семейной гиперхолестеринемии.

Поскольку атеросклероз при этом заболевании обусловливается 
продолжительным повышением уровня ЛПНП в плазме, больных 
следует перевести на  диету с  низким содержанием холестерина 
и  насыщенных жиров и  высоким уровнем полиненасыщенных 
жиров. Следует исключить сливочное масло, сыр, шоколад, жир-
ные сорта мяса и добавлять полиненасыщенные масла (кукуруз-
ное, оливковое, рыбий жир и др.). В этом случае уровень холесте-
рина в плазме у гетерозигот снижается на 10–15% [1].

Семейная ГЛП 3‑го типа редко встречающаяся форма. При этом 
врожденном заболевании в плазме повышены уровни как холестери-
на, так и ТГ. Это обусловлено накоплением в плазме остатков, обра-
зующихся в результате частичного разрушения ЛПОНП. Мутация, 
определяющая заболевание, поражает ген, кодирующий структуру 
апопротеина Е — белка, который в  норме содержится в  ЛППП 
и  остатках хиломикронов. Он с  очень большим сродством связы-
вает как рецептор остатков хиломикронов, так и  рецептор ЛППП. 
В  плазме крови повышаются ЛПОНП, ЛППП, ТГ. Нарушается 
превращение ЛПОНП в ЛПНП, снижается уровень ЛПВП. Эти ЛП 
в  большом количестве накапливаются в  плазме и  тканях, вызывая 
ксантоматоз и атеросклероз.

ГЛП проявляется после 20 лет. В клинике типично ускоренное 
склерозирование сосудов сердца, сонных артерий, сосудов ниж-
них конечностей, а  следовательно, ранние инфаркты миокарда, 
инсульты, перемежающаяся хромота и гангрена ног.

Заболевание может сопровождаться ожирением, сахарным 
диабетом 2‑го типа, гепатозом. Патогномоничным считаются 
бугорчатые ксантомы, которые локализуются в области локтевых 
и коленных суставов. Плазма при стоянии становится мутная.

Первичная ГЛП 4‑го типа, или семейная триглицеридемия, 
характеризуется высокой концентрацией ТГ при нормальном или 
слегка повышенном уровне ХС натощак. Это часто встречаю-
щаяся (17–37%) аутосомно-доминантная аномалия. Проявляется 
в различных периодах детства, но чаще в старшем.

Патогенез первичной триглицеридемии не совсем ясен. 
Считают, что имеет место избыточная продукция ТГ в  присут-
ствии нормального содержания апо-В липопротеинов, вызываю-
щая образование богатых ТГ ЛПОНП в  печени. Нет достаточно 
данных о атерогенности этих липопротеинов [2].

Семейную триглицеридемию можно подозревать при нали-
чии у  больного высокого содержания ТГ, ЛПОНП и  нормаль-
ного количества ХС. Заболевание следует подтвердить иссле-
дованием липидного спектра у  ближайших родственников. 
При стоянии взятой крови в  течение 8  часов в  плазме можно 
обнаружить хлопья. У некоторых пациентов ЛПВП повышены, 
с чем, возможно, связана низкая атерогенность данной формы 
ГЛП. Для семейной гипертриглицеридемии ксантомы нехарак-
терны.

Этот вариант вторичной ГЛП встречается при метаболическом 
синдроме, сахарном диабете 2‑го типа и других эндокринопатиях.

ГЛП 5‑го типа, или семейная комбинированная ГЛП, насле-
дуется как аутосомный доминантный признак. Эта форма, соче-
тающая повышение ТГ и ХМ, имеет признаки 1‑го и 4‑го типа 
ГЛП. У близких родственников может быть лишь легкая форма 
заболевания с умеренной гипертриглицеридемией без гиперхи-
ломикронемии, гиперхолестеринемии, т. е. может характери-

зоваться гиперлипидемией разных типов. При стоянии плазма 
образует мутный слой. Мутантный ген неизвестен.

Повышение уровня холестерина и/или триглицеридов в  плазме 
обнаруживается в пубертатном возрасте и сохраняется на протяже-
нии всей жизни больного. Повышение уровня липидов и ЛП непо-
стоянно: в разные периоды обследования высокие показатели могут 
снижаться, другие, наоборот, существенно увеличиваться.

В семейном анамнезе часто есть указания на  раннее заболева-
ние коронарных артерий. ГЛП смешанного типа обнаруживают 
примерно у  10% всех больных с  инфарктом миокарда. Частота 
ожирения, гиперурикемии и нарушения толерантности к глюкозе 
повышена [1].

Слабая или умеренная гипертриглицеридемия может резко уси-
ливаться при действии разнообразных провоцирующих факто-
ров  (декомпенсированный сахарный диабет, гипотиреоз, прием 
препаратов, содержащих эстрогены). Уровень триглицеридов в плаз-
ме может повышаться. В периоды обострений у больных развивается 
смешанная гиперлипидемия, т. е. увеличивается концентрация как 
ЛПОНП, так и  ХМ. После устранения провоцирующих факторов 
хиломикроноподобные частицы из  плазмы исчезают и  концентра-
ция триглицеридов возвращается к исходному уровню.

Вторичные ГЛП 
Различают базальные и  индуцированные ГЛП. Базальные ГЛП 

обнаруживаются при исследовании крови натощак и являются более 
тяжелыми и  свидетельствуют о  глубоких нарушениях метаболиз-
ма жиров. Индуцированные (постпрандиальные) ГЛП выявляются 
после приема углеводов, жиров, гормональных препаратов, выражен-
ной физической нагрузки. К ним относятся алиментарные ГЛ, кото-
рые развиваются после избыточного употребления в пище жиров.

Вторичные ГЛП чаще проявляются повышенным содержа-
нием в  плазме крови нескольких классов ЛП. Изменение спек-
тра липидов может быть сходным с  первичными типами ГЛП. 
Клинические изменения определяются основным заболеванием. 
Часто (прежде всего в начале развития патологического процесса) 
количественные и  качественные сдвиги в  составе ЛП в  плазме 
крови носят адаптивный характер [3].

Сахарный диабет 1‑го типа 
Инсулинозависимый сахарный диабет (СД) существенно влия-

ет на  метаболизм липидов. Гипертриглицеридемия встречается 
у большинства больных. Она связана с ролью инсулина в образо-
вании и выведении богатых липидами ЛП из плазмы [1, 3].

При дефиците инсулина увеличивается синтез ТГ, содержание 
апо-В липопротеинов. Из-за нарушения активности ЛПЛ снижа-
ется выведение богатых ТГ частиц. Дефицит инсулина увеличи-
вает липолиз в жировой ткани, следствием чего является высокий 
приток к печени СЖК. В ней усиливается синтез и секреция ТГ 
в кровь в составе ЛПОНП как вторичная реакция на повышенную 
мобилизацию свободных жирных кислот из жировой ткани.

Повышается содержание холестерина в составе ЛПНП, но в мень-
шей степени. При декомпенсированном СД концентрация в плазме 
СЖК повышена и коррелирует с уровнем глюкозы в крови.

По мере увеличения продолжительности гипоинсулинемии 
снижается и скорость удаления ЛПОНП и ХМ из крови вследствие 
снижения активности липопротеинлипазы, т. к. инсулин необхо-
дим для синтеза ЛПЛ в  адипоцитах. Развивается диабетическая 
липимия. Этому способствует глюкагон, который резко возрас-
тает при декомпенсации, усиливая выход СЖК в кровь.

Часть СЖК метаболизируется до ацетила-КоА, который затем 
превращается в  ацетоуксусную и  В‑оксимасляную кислоты. 
Данные нарушения липидного обмена напоминают фенотип, 
характерный для первичной ГЛП 4‑го или 5‑го типа.
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Выраженная липидемия приводит к  жировому гепатозу 
печени и поджелудочной железы, кремовому виду сосудов сетчат-
ки, болям в животе.

Согласно данным В. М. Делягина с соавт. у детей с СД 1‑го типа 
дислипидемические нарушения проявлялись изменениями рисун-
ка паренхимы печени, уплотнением стенок сосудов, изменением 
соотношения медиа/интима, снижением эластичности сосудов [4].

Кровь имеет молочный цвет, при стоянии появляется слив-
кообразный слой. Это связано с  приобретенным дефицитом 
ЛПЛ. Но, учитывая распространенность СД, возможно сочета-
ние первичных наследственных нарушений липидного обмена 
и ГЛП, связанной с абсолютной инсулиновой недостаточностью. 
Заместительная гормональная терапия быстро уменьшает выра-
женность липопротеинемии.

Итак, гипертриглицеридемия, повышение уровня холестерина 
ЛПОНП, неферментативное гликозилирование апопротеидов явля-
ются факторами риска развития атеросклероза у больных с СД 1‑го 
и СД 2‑го типа. Компенсация диабета снижает тяжесть ГЛП и, сле-
довательно, тормозит развитие атеросклероза.

Ожирение 
Среди всех форм ожирения в детском возрасте встречается простая 

форма (85–90%). Конституциональный фактор является ведущим 
в генезе данной формы заболевания. Генетическая предрасположен-
ность к ожирению может быть связана с центральной дисрегуляцией 
энергетического баланса, с  увеличением количества адипоцитов 
и повышенной метаболической активностью последних.

В жировой ткани постоянно происходит синтез и  гидролиз 
липидов, синтез жирных кислот, в  том числе из  углеводов, их 
этерификация в  нейтральные жиры  (ТГ), депонирование и  рас-
щепление их с образованием ЖК, использование их для энерге-
тических целей.

Активность ЛПЛ в жировой ткани регулируется инсулином, т. е. 
инсулин стимулирует захват и накопление циркулирующих СЖК 
в адипоцитах.

Другой механизм отложения липидов в жировой ткани связан 
с  превращением глюкозы и  других углеводов в  жиры, который 
контролирует инсулин. В  физиологических условиях одна треть 
пищевой глюкозы используется на  синтез эндогенного жира, 
у больных с ожирением до двух третей.

В крови больных с ожирением выявляются повышение уровня ХС, 
ТГ, ЛПНП и снижение ЛПВП. У таких больных понижена толерант-
ность к экзогенным липидам — в ответ на жировую нагрузку у них 
возникает выраженная пролонгированная гиперлипидемическая 
реакция. ХМ у данных больных расщепляются медленно, липолити-
ческая активность появляется с запозданием [3].

Важное значение в  патогенезе ожирения имеет гиперинсули-
немия. Усиленная секреция инсулина вызывает повышенный 
аппетит. Печень начинает больше синтезировать ТГ.

Метаболический синдром 
Ожирение с избыточной массой висцерального жира, сопрово-

ждающееся инсулинорезистентностью (ИР) и гиперинсулинеми-
ей (ГИ), нарушением углеводного, липидного, пуринового обме-
нов, артериальной гипертензией, систематизируют под термином 
«метаболический синдром (МС)» [5].

Абдоминальное ожирение способствует увеличению выбро-
са СЖК из  адипоцитов в  плазму крови и  захвату их печенью. 
Увеличивается в ней синтез ТГ и апо-В липопротеинов, доминиру-
ют маленькие частиц ЛПНП. Снижается выработка ЛПВП, нару-
шается выведение избытка холестерина из организма, повышается 
содержание глюкозы в крови, увеличивается склонность к тромбо-
образованию и воспалению. Создаются условия для формирования 

атеросклеротического процесса. К этому предрасполагает гликиро-
вание апобелков, что ухудшает связывание их с липидами. В крови 
дольше циркулируют гликированные ХС ЛПОНП и  ХС ЛПНП. 
Увеличивается риск развития сердечно-сосудистых заболеваний.

Патогенетическая причина МС до настоящего времени не извест-
на, но отмечена тесная взаимосвязь между увеличением массы тела 
и  ИР и  ГИ. Абдоминальное ожирение способствует повышенной 
ИР, вызывая усиленный приток СЖК из  адипоцитов к  печени. 
Адипоциты висцеральной жировой ткани, обладая повышенной 
чувствительностью к  липолитическому действию катехоламинов 
и  низкой к  антилипическому действию инсулина, секретируют 
СЖК, которые препятствуют связыванию инсулина с гепатоцитом, 
что приводит к ГИ [6].

Факторами риска метаболического синдрома у ребенка являет-
ся наличие у родственников абдоминального ожирения, СД 2‑го 
типа, артериальной гипертензии, инфаркта миокарда, инсульта 
и других сосудистых нарушений [2].

Для диагностики МС необходимо оценивать антропометри-
ческие измерения, артериальное давление, определение уров-
ня глюкозы, инсулина, С-пептида натощак, липидный спектр. 
Простой индикатор — ИР-отношение концентрации ТГ натощак 
к  уровню ХС ЛПВП. Если этот индекс 3,5 и более, то  это свиде-
тельствует о ИР.

Гипотиреоз 
Дислипидемия, сопутствующая гипотиреозу, сопровождается 

увеличением атерогенных ЛП и снижением содержания антиате-
рогенных ЛП.

Тиреоидные гормоны влияют на все этапы липидного обмена. 
Они способствуют захвату и  синтезу липидов в  печени, окисле-
нию ТГ из жировой ткани, транспорту СЖК, абсорбции и выве-
дению ХС в  составе желчных кислот, увеличению активности 
печеночной липазы.

По-видимому, свои эффекты тиреоидные гормоны проявляют 
путем стимуляции генов, ответственных за синтез и липолиз липидов 
и ЛП. При дефиците тиреоидных гормонов уменьшается количество 
апо-В и  апо-Е белков, рецепторов ЛПНП в  печени, нарушается 
экскреция ХС, повышается в  крови уровень ЛПОНП и  ЛПНП. 
Снижение активности печеночной липазы нарушает превращение 
ЛПОНП в  ЛППП, а  из  последних образование ЛПВП. Снижение 
активности холестерино-транспортного белка ведет к  нарушению 
обратного транспорта ХС в печень.

Высокий уровень ХС ЛПНП при сниженной концентрации 
ЛПВП ассоциирован с высоким риском атеросклероза [7].

При обнаружении гипотиреоза назначают левотироксин. Это 
лечение сопровождается нормализацией уровня липидов у больно-
го в течение месяца.

При субклиническом гипотиреозе также показано наличие ате-
рогенной дислипидемиии, которая требует корригирующей тера-
пии. О заместительной терапии тиреоидными гормонами при суб-
клиническом гипотиреозе мнения разделились [7, 8]. Некоторые 
авторы считают, что назначение L-тироксина чаще нормализует 
липидный спектр у таких пациентов. Другие считают, что назна-
чение гиполипидемических средств достаточно для коррекциии 
дислипидемии.

Соматотропная недостаточность 
Гормон роста (ГР) играет активную роль в регуляции основного 

обмена. Он является анаболическим гормоном, обладает липолити-
ческой активностью. В жировой ткани ГР увеличивает количество 
преадипоцитов, подавляет активность ЛПЛ, фермента, гидроли-
зующего ТГ ЛП до  НЭЖК, которые повторно этерифицируются 
в печени и откладываются в адипоцитах [9].
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У большинства больных с  соматотропной недостаточно-
стью  (СТН) обнаруживается избыток жировой ткани, снижение 
мышечной массы и силы, остеопороз, ранний атеросклероз. Дефицит 
ГР у  взрослых увеличивает риск смерти от  сердечно-сосудистых 
заболеваний (инфаркт миокарда, инсульт и др.). Одним из факторов, 
провоцирующих изменения в  сосудах при СТН, является наруше-
ние липидного обмена. Обнаруживается повышение уровня обще-
го холестерина, ЛПНП, апопротеина В. В  других исследованиях 
выявили повышение содержания ТГ, снижение ЛПВП  [10]. Более 
значительные изменения липидного обмена отмечены у  больных 
с множественным дефицитом гормонов гипофиза.

Длительная заместительная терапия рекомбинантным гормо-
ном роста приводила к  снижению уровней общего холестерина 
и ЛПНП, однако не влияла на содержание ЛПВП и ТГ [11].

Синдром Кушинга 
Глюкокортикоиды (ГК) играют важную роль в энергетическом 

гомеостазе и  сложное, но  до  конца неясное влияние на  мета-
болизм липидов. ГК модулируют экспрессию около 10% генов 
человека. Они регулируют дифференцировку, функцию и распре-
деление жировой ткани.

Под действием ГК возрастают СЖК в  крови, т. к. эти гормоны 
ускоряют липолиз, нарушают образование глицерина, снижают ути-
лизацию глюкозы. Влияние ГК на жировой обмен зависит от лока-
лизации подкожножировой клетчатки. При избытке ГК на конечно-
стях жировой слой снижен, а на лице и туловище избыточно развит.

При избытке глюкокортикоидов в крови происходит увеличение 
общего холестерина и  ТГ, при этом уровень ЛПВП может быть 
разным. Ключевую роль в данной дислипидемии играет инсулин-
резистентность. In vitro кортизол увеличивает уровень липопроте-
инлипазы в  жировой ткани, особенно в  висцеральном жире, где 
активируется липолиз и в кровоток высвобождаются СЖК.

Нарушение толерантности к глюкозе или стероидный СД, ИР, 
гиперкоагуляция определяют повышенный риск кардиоваскуляр-
ной патологии у этой группы пациентов. Однако степень дисли-
пидемии в клинике весьма вариабельна у пациентов с экзогенным 
и эндогенным избытком ГК [1, 2].

Исследование 15 004  пациентов показало, что использование 
ГК не было напрямую связано с  неблагоприятным липидным 
профилем. При синдроме Кушинга происходит увеличение 
ЛПОНП, но  не ЛПВП, с  последующим повышением тригли-
церидов и  общего холестерина. Распространенность стеатоза 
печени среди больных, получающих ГК, и больных с синдромом 
Кушинга не одинакова. У  последних она прежде всего зависит 
от объема брюшного и висцерального жира [12].

Эти изменения нормализуются или значительно улучшаются 
после коррекции гиперкортицизма.

Почечные заболевания 
ГЛП при почечных заболеваниях встречается часто. Изменения 

спектра липидов возникают уже на  ранних этапах гломеруло-
нефритов и  усугубляются при хроническом течении. В  остром 
периоде заболевания характерно увеличение ТГ, представленных 
ХМ и ЛПОНП, т. е. развивается дислипидемия, сходная с первич-
ной ГЛП 4‑го типа. В ЛПОНП также повышается содержание ХС 
с  относительным снижением ТГ. Противоположные соотноше-
ния характерны в ЛПНП.

При хронической болезни почек дислипидемия проявляется 
увеличением ТГ. Это обусловлено ростом содержания и  сниже-
нием клиренса ЛПОНП и аккомуляцией ЛПНП [13]. В экспери-
менте показано, что при почечной недостаточности нарушается 
образование рецепторов к  ЛПОНП в  жировой ткани, что повы-
шает их концентрацию, а следовательно, поддерживает гипертри-

глицеридемию. Этому способствует снижение активности ЛПЛ 
в жировой ткани. Дефицит печеночной липазы нарушает гидро-
лиз ТГ ЛППП с образованием ЛПНП и фосфолипидов ЛПВП.

При почечной недостаточности повышается содержание наиболее 
атерогенного ЛППП, что ускоряет атеросклеротический процесс.

С нефритическим синдромом часто выявляется смешанная 
форма ГЛ с  повышением как ХС, так ТГ, которая схожа со  2‑м 
типом ГЛП. Увеличивается концентрация ЛПНП при нормальном 
или пониженном количестве ЛПВП. ГЛП имеет связь с гипоаль-
буминемией. Ремиссия заболевания сопровождается нормализа-
цией липидемии.

Лечение 
Этиологическое лечение при первичных ГЛП еще не разрабо-

тано. Некоторые формы вторичных ГЛП хорошо корригируются 
заместительной терапией (СД 1‑го типа, гипотиреоз, соматотроп-
ная недостаточность).

Патогенетическое лечение ГЛ прежде всего направлено на  сни-
жение уровня холестерина в плазме. Диета с низким содержанием 
холестерина и насыщенных жиров и высоким уровнем полинена-
сыщенных жиров. Исключают сливочное масло, сыр, шоколад, 
свинину. В рационе используют кукурузное, подсолнечное масло.

При выявлении метаболического синдрома рекомендуется огра-
ничить или исключить легкоусвояемые углеводы. Уменьшается 
количество жиров до 70% в основном за счет животных, которые 
на 50% заменяются растительными.

Двигательная активность наряду с диетой при ГЛП является важ-
нейшим фактором лечения. Физические нагрузки повышают обмен 
веществ и ускоряют мобилизацию жира из депо.

Применение гиполипидемических препаратов в  детском воз-
расте из-за множества побочных эффектов ограничено [14]. ■
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Микроорганизмы представ-
ляют собой один из самых 
значимых компонен-
тов биосферы, присут-

ствуя во  всех природных экосистемах. 
Человек не является исключением — 
микробиота является живым барье-
ром между тканями макроорганизма 
и внешним миром, заселяя все грани-
чащие с  окружающей средой поверх-
ности и  полости организма чело-
века. В  этой связи изучение свойств 
и эффектов, оказываемых на организм 
здорового или больного человека, как 
самих микроорганизмов, так и  про-
дуктов их жизнедеятельности является 
очень актуальным, что позволит рас-
ширить их использование в терапевти-
ческих и профилактических целях.

Количество микроорганизмов в раз-
личных биотопах организма чело-
века варьирует в  широких пределах: 
в  ротовой полости в  1  грамме слюны 
содержится 106–109  КОЕ различных 
микроорганизмов, в  желудке — менее 
103 КОЕ, наибольшее число представи-
телей микрофлоры как количествен-
но  (1010–1012  КОЕ), так и  качественно 

представлено в  толстом кишечнике. 
При этом для каждого биотопа харак-
терен не только свой количественный, 
но  и  качественный состав микроорга-
низмов. Некоторые из  колонизирую-
щих пищеварительный тракт человека 
бактерий уникальны по  своим свой-
ствам и не встречаются больше нигде, 
что свидетельствует о  совместной 
эволюции данных микроорганизмов 
и человеческой популяции [1].

Проблема взаимовлияния микро- 
и  макроорганизмов была подня-
та в  конце  XIX — начале  XX  века 
И. И. Мечниковым, который писал: 
«Многочисленные разнообраз-
ные ассоциации микроорганиз-
мов, населяющие пищеварительный 
тракт человека, в  значительной сте-
пени определяют духовное и  физи-
ческое здоровье человека»  [2]. Эти 
слова дали целое направление для 
научной мысли, показав, что резуль-
таты взаимного влияния микроми-
ра и  организма человека могут быть 
самими неожиданными. Так, показа-
но влияние микробиоты желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) на риск раз-
вития ожирения и  ассоциированных 
с ним заболеваний, в частности сахар-
ного диабета и  жировой неалкоголь-
ной болезни печени  [3], нарушения 

в  микробиоценозе могут играть роль 
в  патогенезе сердечно-сосудистых 
заболеваний [4], для некоторый штам-
мов — Lactobacillus plantarum TWK10 
показана способность улучшать физи-
ческую работоспособность [5].

Многолетнее изучение взаимодей-
ствия микроорганизмов и  организма 
человека показало, что нормальная 
микробиота обеспечивает колониза-
ционную резистентность, запуская 
процессы конкурентного исключе-
ния и  подавления роста патогенных 
и  условно-патогенных микроорганиз-
мов, оказывает выраженное иммуно-
модулирующее действие, участвует 
в  обмене веществ, обладает антиму-
тагенным и  антиканцерогенным дей-
ствиями и т. д. [6, 7].

Наиболее значимым эффектом 
микробиоты является обеспечение 
колонизационной резистентности 
в  отношении патогенных микроорга-
низмов, который включает в себя фор-
мирование агрессивной среды за  счет 
снижения рН в просвете кишки путем 
выработки короткоцепочечных жир-
ных кислот, продукцию антибиоти-
коподобных веществ, конкуренцию 
за  субстраты, питающие патогенные 
бактерии, недоступность для адгезии 
специфических мест связывания [8].
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Резюме. Проблемы нарушений микробиоценозов различных биотопов организма человека, а также вопросы эффективных 
и безопасных подходов к их коррекции привлекают внимание большого числа специалистов. Одним из важных звеньев 
современных терапевтических подходов является  метаболитная терапия.  В статье представлены механизмы действия 
отдельных продуктов метаболизма микрофлоры кишечника, входящих в состав метабиотиков.
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Abstract.  The issues of disorders in microbiocenoses of different biotopes in human organism, as well as the issues of effective and 
save approaches to their correction, draw attention of many specialists. One of important chains of modern therapeutic approaches is 
metabolite therapy. The article describes mechanisms of effect of separate gut organism metabolic products, which are the components 
of metabiotics.
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Однако одним из  важных свойств 
микрофлоры, нередко недооценивае-
мым практическими врачами, явля-
ется влияние на  муциновый слой — 
тонкую коллоидную пленку толщиной 
1–1,5 мм. В норме компоненты микро-
флоры не проникают в  ткани орга-
низма человека, так как на  границах 
сред присутствует прослойка в  виде 
муцинового слоя, характеризующегося 
определенной вязкостью и текучестью. 
Изменение физических характеристик 
данного барьера, например, снижение 
вязкости за  счет разрушения дисуль-
фидных связей между цистеиновыми 
мостиками суперструктуры данного 
геля, может приводить к транслокации 
микроорганизмов, в том числе относя-
щихся к  условно-патогенным, из  про-
света кишечника в  ткани, что клини-
чески проявляется развитием воспали-
тельного процесса. Данные процессы 
могут развиваться остро — типичным 
примером в  данном случае являют-
ся острые кишечные инфекции, при 
которых патогенные микроорганизмы, 
имея соответствующие факторы пато-
генности в виде ферментов, разрушаю-
щих слизь  (нейраминидаза, гиалуро-
нидаза, муциназа), снижают вязкость 
муцинового слоя и  проникают в  сли-
зистые оболочки с  развитием воспа-
ления. Длительное, носящее хрониче-

ский характер изменение физических 
свойств муцинового слоя  (например, 
при действии поверхностно-активных 
веществ) приводит к росту числа боль-
ных с  воспалительными заболевания-
ми кишечника  [9]. Микроорганизмы, 
относящиеся к  компонентам нор-
мальной микробиоты ЖКТ человека, 
а также продукты их обмена оказывают 
потенцирующее действие на состояние 
муцинового слоя посредством целого 
ряда механизмов, в  том числе генети-
ческих [10, 11].

К сожалению, современный человек 
подвержен влиянию различных небла-
гоприятных факторов, например, 
таких, как безрецептурное исполь-
зование антибактериальных средств, 
различные диеты, экологические фак-
торы, которые приводят к  изменению 
нормального профиля микроэкологи-
ческих взаимодействий в  микробиоте, 
в  результате чего в  макроорганизме 
формируются дисфункциональные, 
метаболические и  патологические 
изменения [12].

Нарушения микробиоты кишечни-
ка обозначают термином «дисбакте-
риоз», под которым принято понимать 
«клинико-лабораторный синдром, 
возникающий при ряде заболеваний, 
характеризующийся изменением каче-
ственного и  количественного состава 

нормофлоры, а также метаболическими 
и иммунными нарушениями, сопрово-
ждающимися у части пациентов пора-
жением кишечника, транслокацией 
бактерий в  несвойственные биотопы 
и их избыточным ростом» [13].

Острое стрессорное действие 
на  микробиоту ЖКТ приводит к  зна-
чительным изменениям. Так, прове-
денное нами исследование с  изучени-
ем структуры доминирования видов 
с  позиции теории систем при острых 
кишечных инфекциях у  детей показа-
ло, что для экосистемы микрофлоры 
ЖКТ универсальным видом реаги-
рования на  стрессорное воздействие, 
не зависящим от  этиологического 
фактора данного воздействия, явля-
ется отсутствие типичной иерархиче-
ской системы доминирования видов 
и  характеризуется отсутствием абсо-
лютного доминанта в экосистеме. При 
этом дестабилизация микробиоцено-
за тем больше, чем больше возрастает 
доминирование видов, не относящихся 
к  типичным абсолютным доминантам 
или доминантам, как по  значимости, 
так и по их наличию. При устранении 
действия стрессорного фактора, в дан-
ном случае возбудители острых кишеч-
ных инфекций, система микробиоце-
ноза стремится к самовосстановлению, 
проявляющемуся восстановлением 

Рис. �Индекс доминирования видов по Арнольди в остром периоде кишечной инфекции и в периоде реконвалесценции у пациентов 
с разными подходами к пробиотической терапии
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доминирования видов, относящихся 
к типичным абсолютным доминантам 
и доминантам [14].

При этом использование пробиоти-
ческой терапии повышает возможно-
сти системы микробиоценоза к  само-
восстановлению, заключающиеся 
в возрастании степени доминирования 
нормофлоры и  снижении значимо-
сти в  экосистеме условно-патогенной 
флоры (рис.).

Все это определяет значимость про-
блемы терапевтической коррекции 
изменений микробиоценозов различ-
ных биотопов организма человека. 
В  настоящее время эта группа лекар-
ственных средств представлена про-
биотиками, пребиотиками, синбиоти-
ками и метабиотиками.

Термин «пробиотик», означающий 
«для жизни», впервые был введен в обра-
щение учеными Lilly и Stillwell в 1965 г. 
для описания субстанций, стимулирую-
щих рост и развитие других микроорга-
низмов, и тем самым противопоставлен 
термину «антибиотик». В  дальнейшем 
Л. Ричардом и  Р. Паркером в  1977  г. он 
использовался для обозначения живых 
микроорганизмов и  продуктов их фер-
ментации, обладающих антагонисти-
ческой активностью по  отношению 
к патогенной микрофлоре. В настоящее 
время под термином «пробиотик» пони-
мают живые микроорганизмы, при-
мененные в  адекватных количествах, 
оказывающие оздоровительный эффект 
на организм человека [15].

Пребиотики — это препараты неми-
кробного происхождения, способные 
оказывать позитивный эффект на орга-
низм хозяина через селективную сти-
муляцию роста или метаболической 
активности нормальной микробиоты 
кишечника.

Синбиотики — это препараты, полу-
ченные путем рациональной комбина-
ции пробиотиков с пребиотиками [16].

Однако наиболее перспективной 
группой являются метабиотики — 
структурные компоненты пробиоти-
ческих микроорганизмов, и/или их 
метаболитов, и/или сигнализирую-
щих молекул с  известной химической 
структурой, которая может оптимизи-
ровать главные специфические физио-
логические функции, метаболические 
и/или реакции поведения, связанные 
с деятельностью макроорганизма и его 
микрофлоры [17].

Являясь фактически сигнальными 
молекулами, метабиотики оказывают 
влияние на  микробиом и  его взаимо-
действие с  клетками человека путем 

модуляции метаболических, иммун-
ных и  нервно-рефлекторных реак-
ций. К  ним относят продуцируемые 
штаммами нормальной микрофлоры 
бактериоцины и  другие антимикроб-
ные молекулы, короткоцепочечные 
жирные кислоты, различные другие 
органические кислоты, биогенные 
поверхностно-активные вещества, 
полисахариды, пептидогликаны, тей-
хоевые кислоты, липо- и гликопротеи-
ны, витамины, антиоксиданты, нукле-
иновые кислоты, различные белки, 
включая ферменты и др. [18].

Бактериоцины — вещества белко-
вой природы, продуцируемые бакте-
риями некоторых видов, угнетающие 
развитие родственных микроорганиз-
мов, однако в отличие от антибиотиков 
для них характерен узкий диапазон 
действия. В  настоящее время извест-
но более 20  видов бактериоцинов. 
Антимикробный эффект этой группы 
веществ известен и  широко исполь-
зовался на  протяжении всей истории 
человечества — это продление срока 
годности пищевых продуктов путем 
ферментации с образованием молочной 
кислоты с сопутствующим снижением 
рН. В  настоящее время исследователи 
рассматривают бактериоцины в  каче-
стве потенциальных антимикробных 
лекарственных веществ и  консерван-
тов, подавляющих рост и  развитие 
патогенных и  условно-патогенных 
бактерий и дрожжевых грибов [19].

По химическому составу бактерио-
цины молочнокислых бактерий пред-
ставляют собой протеиновые структу-
ры. На основании физико-химических 
свойств, аминокислотного состава, 
способов выведения, а  также антими-
кробного спектра действия бактерио-
цины разделяют на три класса:
• �I — лантибиотики, представляющие 

собой пептиды с  модифицирован-
ными аминокислотами  (лантионин, 
метиллантионин);

• �II — небольшие  (< 10  кДа), относи-
тельно термоустойчивые немодифи-
цированные бактериоцины;

• �III — большие, термолабильные 
белки.
Антимикробный эффект бактерио-

цинов связан с  процессами индукции 
автолиза и  деградации пептидоглика-
на, при этом происходит поврежде-
ние цитоплазматической мембраны 
за  счет образования пор и  увеличе-
ния ее проницаемости, а  также путем 
подавления синтеза белков, ДНК или 
РНК. Принципиально важным фак-
тором в действии бактериоцинов явля-

ется избирательность воздействия 
на микрофлору человека, что нормали-
зуют микробный ценоз при некоторых 
патологиях у человека [19].

Короткоцепочечные жирные кис-
лоты являются основным продуктом 
микробной ферментации углеводов, 
жиров и  белков. K ним относятся, 
в  частности, уксусная, пропионовая, 
масляная и др.

Уксусная кислота (CH3COOH) явля-
ется энергетическим субстратом для 
клеток тканей и  органов  (мышечной 
ткани, сердца, почек, головного мозга 
и  других); оказывает антигипоксиче-
ское действие на  слизистую оболочку 
кишечника, повышая усвоение кисло-
рода; совместно с  молочной кислотой 
регулирует уровень pН, повышая коло-
низационную резистентность; повы-
шает моторную и  секреторную актив-
ность кишечника; обладает послабля-
ющим эффектом [20].

Пропионовая кислота (CH3CH2COOH) 
также участвует в  обеспечении колони-
зационной резистентности за  счет бло-
кировки адгезии патогенных и  условно-
патогенных микроорганизмов; явля-
ется субстратом в  процессе глюконео-
генеза и  синтеза биогенных аминов. 
Пропионовая и  масляная кислоты явля-
ются необходимыми компонентами для 
синтеза некоторых гормонов и  нейроме-
диаторов (серотонина, эндорфинов).

Масляная кислота (C3H7COOH) игра-
ет важную роль в  стимуляции роста 
и  обновления клеток слизистой обо-
лочки кишечника, являясь основным 
энергетическим субстратом для клеток 
кишечника; участвует в  образовании 
слизистого слоя, о  значении которого 
говорилось выше; а  также модулирует 
метаболические и сигнальные процес-
сы в ЖКТ [21].

В целом короткоцепочечные жирные 
кислоты являются энергетическим 
субстратом для различных органов 
и тканей организма человека, увеличи-
вают всасывание воды и солей (хлори-
да натрия, калия, магния), регулируют 
кислотно-щелочной баланс  (снижают 
рН в  толстой кишке), поддерживают 
микробное равновесие и  целостность 
слизистой оболочки кишечника, обла-
дают антиканцерогенным действием, 
участвуют во многих процессах обмена 
веществ (витаминов, таких как фолие-
вая кислота), могут взаимодействовать 
с клетками человека, участвуя в моди-
фикации гистонов и  метилировании 
ДНК [22].

Еще одним из важнейших продуктов 
метаболизма пробиотических микро-
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организмов являются полисахариды. 
Их функции в  организме человека 
достаточно обширны: они потенциру-
ют рост бифидо- и лактобактерий, при 
этом подавляя условно-патогенную 
флору; оказывают иммуномодули-
рующее действие путем модуляции 
фагоцитарной активности макрофагов 
и продукции провоспалительных цито-
кинов; участвуют в  энергетическом 
обмене. Одним из наиболее изученных 
полисахаридов, являющихся метабо-
литом нормофлоры, является инулин. 
К  его свойствам относятся стимули-
рующий эффект на  рост и  активность 
бифидо- и лактобактерий, способность 
потенцировать усвоение Са в  толстом 
кишечнике, описаны его антиканце-
рогенные, антиатеросклеротические 
и профилактические эффекты в отно-
шении снижения риска развития 
сахарного диабета [23].

Одним из  лекарственных средств, 
относящихся к  метабиотикам, является 
Хилак форте. В  его состав входит сте-
рильный раствор метаболитов таких 
представителей нормальной микрофло-
ры, как Lactobacillus acidophilus и helveticus, 
Escherichia coli, Streptococcus faecalis. 
Важным достоинством данного лекар-
ственного средства является высокий 
профиль безопасности — отсутствие 
живых микроорганизмов, при этом 
сохраняется позитивное влияние, свой-
ственное пробиотическим лекарствен-
ным средствам. Присутствие метабо-
литов микроорганизмов, относящихся 
к нормофлоре с различным типом мета-
болизма, — для Lactobacillus acidophilus, 
Lactobacillus helveticus и  Streptococcus 
faecalis свойственен сахаролитический 
тип обмена веществ, а для Е. coli протео-
литический — позволяет реализовывать 
благотворное влияние Хилака форте 
на микробиоценоз ЖКТ не узконаправ-
ленно, а комплексно.

Одним из  важных терапевтических 
эффектов метабиотика Хилак форте 
является способность регулировать 
кислотность различных отделов ЖКТ, 
что позволяет повысить колонизаци-
онную резистентность и  обеспечить 
оптимизацию всасывания некоторых 
микроэлементов.

Таким образом, Хилак форте показан 
пациентам с установленными нарушени-
ями микробиоценоза тонкого и толстого 
кишечника любого генеза (антибакте-
риальная терапия, острые кишечные 
инфекции, аллергическая патология, 
эрадикационная терапия и  др.), харак-
теризуется хорошей переносимостью 
и высоким профилем безопасности.

Схема назначения подразумева-
ет прием препарата внутрь до  или 
во  время приема пищи, разбав-
ляя небольшим количеством жидко-
сти (исключая молоко) 3  раза в  сутки 
взрослым по  40–60  капель на  прием; 
детям по 20–40 капель на прием; мла-
денцам по 15–30 капель на прием. ■

Статья публикуется 
при финансовой поддержке

ООО «Тева».
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Ожирение и  тесно ассоции-
рованный с ним метаболи-
ческий синдром (МС) явля-
ются одной из  наиболее 

актуальных медицинских и  социаль-
ных проблем современного здравоохра-
нения. Накоплен достаточно большой 
материал по раскрытию этиопатогене-
тической сущности данной патологии, 
однако к  изучению всего комплекса 
механизмов формирования и прогрес-
сирования клинических проявлений 
обращаются редко. Недостаточная 
эффективность внедряемых в  практи-
ку лечебных мероприятий, отсутствие 
надежных мер профилактики, прогре-
диентное течение симптомокомплек-
са требуют вложения существенных 
средств в борьбу с осложнениями, раз-
вивающимися у  больных ожирением 
на фоне гормонально-метаболических 
нарушений.

Традиционно в медицинской прак-
тике принято обращать внимание 
на  биомедицинские аспекты заболе-
вания — клинические, метаболиче-

ские параметры, характеризующие 
состояние больного и  отражающие 
результаты лечения. При этом хро-
ническое заболевание, как правило, 
ограничивает социальную адап-
тацию человека за  счет нарушения 
личностно-средового воздействия 
и  изменения системы отношений 
личности. Современные требования 
оказания медико-социальной помо-
щи диктуют необходимость изуче-
ния показателей качества жизни, 
позволяющих оценить психический 
и социальный статус больного. Важно 
отметить, что качество жизни — это 
интегральная характеристика физи-
ческого, психологического и  соци-
ального функционирования челове-
ка, основанная на  его субъективном 
восприятии [1, 2].

Потребности и  интересы людей 
индивидуальны, степень их удо-
влетворения могут оценить только 
они сами. Под качеством жизни следу-
ет понимать интегральную характери-
стику физического, психологическо-
го и социального функционирования 
человека, основанного на  его субъ-
ективном восприятии. При оценке 
социальных и психических функций 

детей и  подростков особенно важно 
помнить, что они находятся в  слож-
ной социальной среде, включающей 
семью, сверстников, одноклассников 
и  компанию по  месту жительства, 
и  для них окружение играет иную, 
чем у взрослых, роль. Это может иметь 
определенное отражение в  характе-
ристиках основных показателей каче-
ства жизни.

Целью настоящего исследования 
было изучение качества жизни под-
ростков с  ожирением, осложненным 
метаболическим синдромом.

Материалы и методы 
исследования 

Проведен анализ качества 
жизни 38  подростков 14–16  лет (маль-
чиков — 24, девочек — 14) с  ожи-
рением и  признаками МС согласно 
Международной федерации диабета 
(International Diabetes Federation  IDF, 
2007)  [3], которые составили основную 
группу. В  качестве контроля исполь-
зовались показатели 20  практически 
здоровых лиц соответствующего воз-
раста и  пола. Всем больным основ-
ной группы проводилось комплекс-
ное исследование, которое включало 

Т. А. Бокова, доктор медицинских наук, профессор
ГБУЗ МО МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского МЗ РФ, Москва

Качество жизни подростков 
с ожирением, осложненным 
метаболическим синдромом

Контактная информация:  
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Резюме. В статье представлены результаты исследования качества жизни подростков с ожирением, осложненным метабо-
лическим синдромом с использованием одномоментного исследования (анкетирования). Доказано, что большинство под-
ростков, несмотря на наличие отягощенного преморбидного фона, считают качество своей жизни высоким, а их жизненная 
активность и уровень психического здоровья снижены умеренно. 
Ключевые слова: метаболический синдром, ожирение, подростки, качество жизни.

Abstract. The article represents the results of life quality in teenagers with obesity complicated with metabolic syndrome using 
instantaneous study (survey). Most of the teenagers are proved, in spite of aggravated pre-morbid background, to view their quality of life 
as high, and their vital activity and level of psychical health are decreased moderately. 
Keywords: metabolic syndrome, obesity, teenagers, quality of life.
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сбор анамнеза, антропометрию, изме-
рение артериального давления  (АД), 
клинические исследования крови, 
мочи, кала, биохимическое исследо-
вание сыворотки крови, исследование 
гормонального профиля, эзофагога-
стродуоденоскопию, ультразвуковое 
исследование органов брюшной поло-
сти и  забрюшинного пространства. 
Оценка качества жизни проводилась 
с  помощью одномоментного исследо-
вания  (анкетирования) по  опроснику 
SF-36 (MOS 36‑item Short-Form Health 
Survey). Опросник состоит из  11  раз-
делов, результаты представляются 
в  виде оценок в  баллах по  8  шкалам, 
которые отражают психологический 
и  физический компоненты здоровья. 
Количественно оценивались следую-
щие показатели:
1) �General Health (GH) — общее состоя-

ние здоровья — оценка больным сво-
его состояния здоровья в настоящий 
момент и перспектив лечения.

2) �Physical Functioning  (PF) — физиче-
ское функционирование, отража-
ющее степень, в  которой здоровье 
лимитирует выполнение физиче-
ских нагрузок  (самообслуживание, 
ходьба, подъем по  лестнице, пере-
носка тяжестей и т. п.).

3) �Role-Physical  (RP) — влияние физи-
ческого состояния на ролевое функ-
ционирование  (работу, выполнение 
будничной деятельности).

4) �Role-Emotional (RE) — влияние эмо-
ционального состояния на  ролевое 
функционирование, предполагает 
оценку степени, в  которой эмоцио-
нальное состояние мешает выпол-
нению работы или другой повсед-
невной деятельности  (включая уве-

личение затрат времени, уменьше-
ние объема выполненной работы, 
снижение качества ее выполнения 
и т. п.).

5) �Social Functioning  (SF) — социаль-
ное функционирование, определя-
ется степенью, в  которой физиче-
ское или эмоциональное состояние 
ограничивает социальную актив-
ность (общение).

6) �Bodily Pain  (BP) — интенсивность 
боли и  ее влияние на  способность 
заниматься повседневной деятель-
ностью, включая работу по  дому 
и вне дома.

7) �Vitality  (VT) — жизнеспособность 
(подразумевает ощущение себя пол-
ным сил и  энергии или, напротив, 
обессиленным).

8) �Mental Health  (MH) — самооценка 
психического здоровья, характери-
зует настроение (наличие депрессии, 
тревоги, общий показатель положи-
тельных эмоций).
После заполнения анкет пациен-

тами результаты заносились в  базу 
данных специальной компьютерной 
программы, которая по  соответству-
ющим формулам позволяла вычис-
лить трансформированные значения 
шкал  (пациент отвечает на  конкрет-
ные вопросы, а  оценка по  шкалам 
выдается в  баллах). Показатели каж-
дой шкалы варьируют между 0  и  100, 
чем выше значение показателя, тем 
лучше оценка по  избранной шкале. 
Статистическая обработка резуль-
татов проведена с  использовани-
ем пакета программ Statistica 6.0. 
Статистически значимыми считались 
различия соответствующих критери-
ев при p < 0,05.

Результаты исследования 
Установлено, что 24  (63,2%) под-

ростков основной группы страдали 
ожирением длительно — в  течение 
5  лет и  более, 10  (26,3%) — в  течение 
2–5  лет и  только у  4  (10,5%) больных 
оно развилось за  1–2  года. Ожирение 
I степени регистрировалось у  3  (7,9%), 
II степени — у 10 (26,3%), III степень — 
у  14  (36,9%), IV степень — у  11  (28,9%) 
подростков. У  30  (78,9%) больных 
отмечалось повышение АД, при этом 
у  трети из  них  (12–31,6%) диагно-
стировалась артериальная гипертен-
зия  (АГ) I степени, у  каждого пятого 
подростка  (8–21,1%) — АГ  II степени. 
У  половины больных выявлялись раз-
личные варианты нарушения углевод-
ного обмена — гипергликемия нато-
щак  (5–13,2%), нарушение толерант-
ности к глюкозе (15–39,5%). Изменения 
липидного спектра сыворотки крови 
имелись у  29  (76,3%), а  гиперурике-
мия — у 25 (65,8%) подростков.

Установлена высокая частота пора-
жения органов пищеварения у больных 
основной группы. Признаки неалко-
гольной жировой болезни печени реги-
стрировались у  27  (71,1%) детей, холе-
стероз желчного пузыря — у 11 (28,9%), 
различные стадии желчнокаменной 
болезни  (билиарный сладж, холели-
тиаз) — у 12 (31,6%). У 24 (63,2%) обсле-
дованных подростков зарегистриро-
ваны признаки стеатоза поджелудоч-
ной железы, а  у  6  (15,8%) — хрониче-
ский панкреатит, латентное течение. 
Структурные и  функциональные 
нарушения верхних отделов пищева-
рительного тракта  (гастроэзофагеаль-
ная рефлюксная болезнь, гастродуо-
денит, дуоденогастральный и  гастро

Таблица

Показатели качества жизни (M ± m)

Параметры по шкале SF-36 Оценка в баллах

Основная группа Группа контроля

General Health (GH) 60,8 ± 4,28 75,4 ± 5,91

Physical Functioning (PF) 83,2 ± 2,89 98,5 ± 1,10

Role-Physical (RP) 65,8 ± 8,16* 86,3 ± 12,40

Role-Emotional (RE) 72,2 ± 7,71 81,6 ± 10,20

Social Functioning (SF) 49,6 ± 2,02* 80,0 ± 7,60

Bodily Pain (BP) 77,2 ± 5,22* 98,5 ± 1,06

Vitality (VT) 68,7 ± 4,17 69,3 ± 5,04

Mental Health (MH) 69,9 ± 4,04 71,4 ± 5,68

Примечание. * р < 0,05.
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эзофагеальный рефлюксы) выявлялись 
у 31 (81,6%) подростка.

Анализ качества жизни показал, 
что хотя в целом качество жизни детей 
обеих групп отличалось незначитель-
но, в основной группе оно было ниже, 
чем в контроле (табл.).

Показатель общего состояния здо-
ровья  (GH) составил 60,8 ± 4,28 
и 75,4 ± 5,91 балла соответственно, при 
этом снижение показателя по  шкале 
GH менее 20  баллов, свидетельствую-
щее о выраженном снижении качества 
жизни, ни  в  одной группе не зареги-
стрировано. У  16  (42,1%) респонден-
тов основной группы его значения 
составили менее 50  баллов, а  8  (21,1%) 
респондентов, наоборот, оценивали 
состояние своего здоровья как очень 
высокое — данный показатель был 
выше 80 баллов.

Показатель физической активно-
сти (PF) в основной группе был ниже, 
чем в  контроле, хотя и  находился 
в пределах 50 баллов и выше. При этом 
у  30  (78,9%) респондентов основной 
группы показатель по шкале PF соста-
вил более 80  баллов, что указывает 
на  то, что у  этих больных состояние 
здоровья практически не ограничива-
ет их физическую активность. Однако 
наличие проблем с  физическим здо-
ровьем (RP) в этой группе способство-
вало более выраженному ограничи-
тельному поведению в  выполнении 
ежедневных обязанностей, учебе — 
исключительно у  14  (36,8%) боль-
ных основной группы показатель RP 
составил 20 баллов и ниже, что может 
свидетельствовать о  значительном 
снижении способности к  самообслу-
живанию. У 14 (36,8%) пациентов дан-
ной группы повседневная деятель-
ность не ограничивалась физическим 
состоянием — показатель RP у  них 
составил 100 баллов.

Оценка эмоционального состояния 
у  большинства детей изучаемой груп-
пы была высокой: у 20 (52,6%) больных 
показатель по шкале RE, отражающей 
ролевое эмоциональное функциони-
рование, составил 100 баллов.

При оценке шкалы SF, отражающей 
социальную активность, подростки 
основной группы характеризовали ее 
как умеренную — у  всех респонден-
тов значение показателя находилось 
в интервале 38–63 балла (средний балл 
49,6 ± 2,02), при этом данные значе-
ния были достоверно ниже показателя 
в группе контроля (р < 0,05).

Важным является тот факт, что хотя 
в  целом среднее значение показателя 

по шкале боли (ВР) в изучаемой груп-
пе было достоверно ниже, чем в  кон-
троле, 16  (42,1%) респондентов указа-
ли на  отсутствие болевых ощущений, 
которые бы мешали им общению с дру-
зьями, родственниками, знакомыми: 
показатель по шкале ВР у них составил 
100  баллов. Снижение данного пока-
зателя менее 30  баллов имели только 
4 (10,5%) подростка.

Показатель жизненной активности 
(VT) был снижен умеренно, его сред-
ний балл составил 68,7 ± 4,17, тогда 
как в контроле — 69,3 ± 5,04. При этом 
у  12  (31,8%) респондентов основной 
группы показатель составил более 
80  баллов, что свидетельствует о  том, 
что они чувствуют себя полными сил 
и  энергии, а  их жизнеспособность 
сохраняется на высоком уровне.

Психическое здоровье  (МН) у  под-
ростков основной группы также было 
снижено умеренно  (средний балл 
69,9 ± 4,04, в  контроле — 71,4 ± 5,68), 
а  значения данного показателя в  пре-
делах 80–100  баллов имели 18  (47,4%) 
из них.

Проведенный корреляционный ана-
лиз выявил положительную корреля-
ционную связь между показателями 
по шкале боли (ВР) и самооценки пси-
хического здоровья  (МН) (r = 0,39). 
Показатель физического функциони-
рования (РF) положительно коррели-
ровал с показателем по шкале боли (ВР) 
(r = 0,39), что позволяет сделать вывод 
о  том, что снижение физической 
активности у  данных детей ассоции-
ровано в  первую очередь с  наличием 
болевых ощущений  (головная боль, 
боли в  животе, суставах и  пр.). При 
этом имелась обратная связь пока-
зателя по  шкале боли  (ВР) со  сте-
пенью ожирения  (r = –0,58), что 
может свидетельствовать о  том, что 
с  увеличением массы тела качество 
жизни по  критерию боли значитель-
но снижается. Кроме того, наличие 
болевых ощущений негативно отра-
жалось на  уровне жизнеспособно-
сти  (VT) и  самооценке психическо-
го здоровья  (МН), о  чем свидетель-
ствовали полученные взаимосвя-
зи (r = 0,60 и r = 0,50 соответственно).

Показатель качества жизни по шкале 
ролевого физического функционирова-
ния (RР) был взаимосвязан с показате-
лями ролевого эмоционального функ-
ционирования (RE) (r = 0,57) и жизне-
способности (VT)  (r = 0,46). Показатель 
VT имел прямую зависимость от уров-
ня эмоционального функционирова-
ния  (RE)  (r = 0,65) и  самооценки пси-

хического здоровья  (МН)  (r = 0,60), 
что указывает на  тесную взаимосвязь 
физического и психического здоровья.

Выводы 
Таким образом, результаты иссле-

дования свидетельствуют о  том, что 
большинство подростков с  ожи-
рением, осложненным МС, несмо-
тря на  наличие отягощенного пре-
морбидного фона, считают качество 
своей жизни высоким, их жизнен-
ная активность и  уровень психи-
ческого здоровья при этом сниже-
ны умеренно. Полученные данные 
имеют важное прогностическое зна-
чение, поскольку отношение паци-
ента к  своей болезни непосредствен-
но влияет на  ее течение и  привер-
женность к  лечению. Очевидно, что 
имеется недооценка тяжести состоя-
ния собственного здоровья обследо-
ванными больными, которая может 
быть обусловлена отсутствием четкой 
клинической симптоматики разви-
вающихся патологических состояний 
и их прогредиентным течением, а это, 
в  свою очередь, не позволяет своев-
ременно начать комплекс лечебно-
профилактических мероприятий 
и  значительно снижает качество его 
выполнения.

Установлено, что среди факторов, 
оказывающих наибольшее влияние 
на  различные сферы жизнедеятельно-
сти пациентов с  ожирением, ослож-
ненным МС, выделяются физические 
проблемы, ограничивающие выполне-
ние ежедневных обязанностей, и  свя-
занное с  этим снижение социальной 
активности.

В связи с  тем, что качество жизни, 
как и  само здоровье, определяется 
образом жизни, приоритетной задачей 
современного здравоохранения долж-
но являться прививание в  самосозна-
ние каждого индивида идеи здорового 
образа жизни. ■
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Распространенность гельмин-
тозов среди жителей раз-
личных континентов Земли 
огромна: на  каждого жите-

ля Африки приходится более двух 
видов гельминтов, в Азии и Латинской 
Америке более одного вида, в  Европе 
поражен каждый третий житель. 
В  России практически каждый чело-
век в  течение жизни переносит пара-
зитарное заболевание, причем чаще 
страдают дети  [1]. По  величине ущер-
ба, наносимого здоровью людей, гель-
минтозы занимают 4‑е место после 
диареи, туберкулеза и  ишемической 
болезни сердца. Ежегодно в  мире 
от  гельминтозов погибают 135  тыс. 
человек, причем число это неуклонно 
растет [2].

Гельминты оказывают выражен-
ное негативное влияние на  здоровье 
человека, способствуют более часто-
му возникновению инфекционной 
и  соматической патологии, прово-
цируют или поддерживают течение 
аллергической патологии, оказыва-
ют негативное влияние на формирова-
ние специфического поствакциналь-

ного иммунитета. Паразитарные забо-
левания продолжают не только стойко 
сохранять свою распространенность, 
но и увеличиваются абсолютно во всех 
странах мира, особенно развивающих-
ся, расположенных в  зоне тропиков 
и  субтропиков. Подобные тенденции 
наблюдаются также и  в  России, где 
в  последние годы зарегистрировано 
повышение заболеваемости гельминто-
зами: за 5 лет токсокароз вырос на 64% 
в год, эхинококкоз — в 3 раза. С 2004 г. 
Постановлением Правительства РФ 
№  715  гельминтозы включены в  пере-
чень заболеваний, представляющих 
опасность для окружающих. Среди 
известных причин роста заболеваемо-
сти гельминтозами можно выделить:
• �санитарно-гигиенические — высо-

кий уровень контаминации окру-
жающей среды яйцами гельминтов 
в  результате сброса необезврежен-
ных сточных вод и стоков животно-
водческих комплексов; недостаточ-
ные гигиенические навыки населе-
ния, привычка удобрять почву экс-
крементами;

• �миграционными — усилением 
миграции населения и завозом пара-
зитарных болезней из эндемических 
стран, вторжением городского насе-
ления в  сельскую местность  (рабо-

та на  садовых участках, дачах, лич-
ных фермах), рост числа бродячих 
животных;

• �информационными — малая инфор-
мированность населения, а  порой 
и  врачей о  гельминтозах и  путях их 
заражения, профилактика гельмин-
тозов ограничена лишь лечением 
вновь выявленных случаев заболе-
вания;

• �этническими — особенности пита-
ния населения, а именно употребле-
ние сырой или слабообработанной 
продукции;

• �экономическими — обеднение насе-
ления, удорожание лекарственных 
препаратов;

• �экологическими — снижение общей 
иммунной реактивности.
В настоящее время известно около 

270  видов гельминтов, паразитирую-
щих в организме человека, из которых 
30  широко распространены на  терри-
тории России. Гельминты, паразити-
рующие у  человека, относятся к  типу 
плоских червей, среди которых раз-
личают два класса: Cestoidea — лен-
точные черви и  Trematoda — сосаль-
щики, и  типу круглых червей  (класс 
Nematoda — собственно круглые черви). 
В  зависимости от  места паразитиро-
вания в организме человека, гельмин-
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Abstract. The article represents the modern data on larva migrans in children, toxocariasis being the most widespread and difficultly 
diagnosed among them, with severe clinical course, pronounced immunosuppressing effect and multiple affections of organs. 
Pathogenesis, therapy and prevention of the disease are discussed.
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ты подразделяются на  просветные, 
к  которым относится большинство 
патогенных для человека гельминтов, 
и  тканевые. В  тканях в  свою очередь 
могут обитать как взрослые особи, так 
и личинки.

Гельминтозы, при которых основным 
патогеном являются личинки, мигри-
рующие или покоящиеся, называют 
личиночными или ларвальными  [3]. 
Особенностью ларвальных гельмин-
тозов является то, что человек в  дан-
ной ситуации является промежуточ-
ным или случайным хозяином, а жиз-
ненный цикл паразита не завершается, 
личинка не превращается в  полово
зрелую особь и  не может дать потом-
ство  [4]. Следовательно, такой вид 
паразитирования является биологи-
ческим тупиком. К  числу таких гель-
минтозов относят многие филяриозы, 
трихинеллез, гнатостомоз, капилля-
риоз, спарганоз, эхинококкозы, токсо-
кароз и др.

В отсутствие этиологического диа-
гноза, который поставить удается 
не всегда, этот вид гельминтозов обо-
значают обобщенным термином Larva 
migrans, под которым понимают сим-
птомокомплекс, обусловленный пара-
зитированием личинок гельминтов, 
для которых человек не является есте-
ственным хозяином  [5–7]. В  зависи-
мости от пути проникновения и места 
паразитирования условно выделяют 
перкутанные, или кожные, и  висце-
ральные формы. Возбудителями кож-
ной формы являются шистосомы, 

анкилостомы, некоторые виды филя-
рий. При этом личинки гельминтов 
проникают в  неповрежденную кожу 
при контакте с  водой или почвой, 
паразитируют в эпидермисе, дерме или 
гиподерме, а  после самопроизвольной 
гибели личинки, через 1–6  месяцев, 
наступает полное выздоровление  [8]. 
Это условно доброкачественные гель-
минтозы. Висцеральная форма, воз-
будителями которой являются эхино-
кокки, токсокары, цистицерки и  др., 
возникает при проглатывании челове-
ком яиц гельминтов с водой, продукта-
ми питания, частичками почвы и про-
текает зачастую тяжело, длительно, 
порой годами и, как правило, не закан-
чивается спонтанным выздоровлени-
ем. Прогноз у данной группы гельмин-
тозов серьезный, вплоть до летального 
исхода [9].

Наиболее тяжело протекают лар-
вальные  (личиночные) гельминтозы 
вследствие множественного поражения 
печени, легких, сердца, почек, голов-
ного мозга, органа зрения и  др.  (ток-
сокароз, однокамерный эхинококкоз, 
цистицеркоз) или агрессивного роста 
и метастазов зародышей или яиц пара-
зита  (многокамерный эхинококкоз, 
парагонимоз). Кроме этого, обладая 
значительной антигенной чужеродно-
стью, мигрирующие личинки вызыва-
ют тяжелую общую и  местную аллер-
гическую реакцию, вплоть до  фор-
мирования в  тканях эозинофильных 
гранулем, оказывают механическое 
и токсическое повреждение [10].

Для гельминтозов характерен широ-
кий диапазон клинических симпто-
мов: от слабовыраженных до генерали-
зованных реакций с множественными 
поражениями. Именно такая неспеци
фичность, малоинформативность 
стандартных методик гельминтоло-
гического исследования на  яйца гли-
стов, в совокупности с традиционным 
отсутствием настороженности у город-
ских практических врачей, побудили 
нас еще раз обратить внимание на эту 
проблему. Часто правильный диагноз 
скрывается за  самыми разнообраз-
ными масками и  распознается позд-
но (рис. 1).

Токсокароз является самым распро-
страненным из  ларвальных гельмин-
тозов у  детей, пораженность токсо-
карозом в  странах умеренного пояса 
составляет от  2% до  37%, достигая 
92,8% в  тропических странах  [11–14]. 
Токсокароз — это зоогельминтоз, 
имеющий тяжелое хроническое тече-
ние с  выраженным иммуносупрес-
сирующим эффектом и  полиорган-
ными поражениями. Возбудителем 
токсокароза является нематода 
из  рода Toksokara. Наиболее известны 
Toksokara catis, паразитирующая в орга-
низме кошек, и Toksokara canis, парази-
тирующая в  организме собак, волков, 
лисиц, песцов и  других представите-
лей семейства псовых  [15, 16]. Самка 
Toksokara canis имеет длину 9–18  см, 
самец — 5–10  см.  Взрослые парази-
ты локализуются в  желудке и  тонкой 
кишке окончательных хозяев. Средняя 
продолжительность жизни половозре-
лых особей составляет 4–6 мес, и каж-
дая самка Toksokara canis откладывает 
более 200 тыс. яиц в сутки. Яйца выде-
ляются незрелыми и  через 5–8  дней 
инкубации в почве становятся инвази-
онными, сохраняя жизнеспособность 
и инвазивность до 10 лет. Кроме этого, 
широкому распространению токсо-
кароза среди животных способствует 
совершенный механизм передачи воз-
будителя, при котором сочетаются пря-
мой  (заражение яйцами из  окружаю-
щей среды), внутриутробный  (зараже-
ние плода личинками через плаценту), 
трансмаммарный  (передача личинок 
с молоком) пути передачи и заражение 
через резервуарных  (паратенических) 
хозяев.

Основной источник опасности для 
человека — это домашние и  бродячие 
собаки разного возраста. В  настоя-
щее время в  Москве численность 
собак превышает 1  млн особей, кото-
рые ежедневно оставляют на  ее тер-

Рис. 1. Клинические маски гельминтозов
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ритории около 270  тонн экскремен-
тов, содержащих более 40  тысяч яиц 
токсокар в  каждом грамме! Поэтому 
каждая вторая проба почвы детских 
площадок, скверов, парков и  терри-
торий вокруг жилых домов содержит 
яйца этих паразитов  [17–20]. У  детей 
заражению может способствовать гео-
фагия, именно поэтому токсокарозом 
чаще болеют дети дошкольного возрас-
та. Прямой контакт с  собакой также 
может привести к  заражению через 
шерсть, загрязненную почвой, содер-
жащей зрелые яйца токсокар. Ребенок 
может заражаться круглогодично через 
загрязненные яйцами почву, продукты 
питания, воду, руки. Установлена роль 
тараканов в  распространении токсо-
кароза: они поедают значительное 
количество яиц токсокар и  до  25% их 
выделяют в  жизнеспособном состоя-
нии в  окружающую среду  [21]. Группу 
риска составляют люди, по  роду дея-
тельности контактирующие с  живот-
ными и почвой.

Человек служит паратеническим 
(резервуарным) хозяином, являясь для 
паразита биологическим тупиком, так 
как токсокары паразитируют у  него 
только в личиночной стадии, не выде-
ляясь в  окружающую среду. После 
проглатывания человеком зрелых 
яиц, в  проксимальном отделе тонкого 
кишечника из  них выходят личинки, 
которые через слизистую оболочку 
проникают в кровоток, затем заносят-
ся в печень и правую половину сердца. 
Попав в  легочную артерию, личинки 
продолжают миграцию и  переходят 
из капилляров в легочную вену, дости-
гают левой половины сердца и  затем 
разносятся кровью по разным органам 
и  тканям. Мигрируя, они достигают 
места, где диаметр сосуда меньше раз-
мера самой личинки, и покидают кро-
вяное русло. Личинки токсокар могут 
оседать абсолютно во  всех органах 
и  тканях, сохраняя жизнеспособность 
в течение длительного времени, перио-
дически активизируясь и  возобновляя 
миграцию. С  течением времени часть 
личинок инкапсулируется и постепен-
но разрушается внутри капсулы.

Токсокароз имеет длительное, реци-
дивирующее течение [22]. Клинические 
проявления определяются интен-
сивностью инвазии, распределением 
личинок в  органах и  тканях, частотой 
реинвазии и  особенностями иммун-
ного ответа человека [23, 24]. В зависи-
мости от преимущественной локализа-
ции личинок выделяют висцеральную 
и глазную формы токсокароза.

Висцеральный токсокароз встреча-
ется чаще как у  детей, так и  у  взрос-
лых и  возникает в  результате зара-
жения большим числом личинок  [25]. 
Клинические проявления острого ток-
сокароза разнообразны (рис. 2).

Для больных токсокарозом наи-
более характерна субфебрильная, 
реже — фебрильная лихорадка с пиком 
во  второй половине дня, сопрово-
ждающаяся недомоганием и  ознобом. 
Как правило, одновременно с  лихо-
радкой выявляется синдром пораже-
ния легких, варьирующий в  широких 
пределах: от  катаральных явлений 
до  тяжелых астмоидных состояний. 
Могут наблюдаться рецидивирующие 
бронхиты, бронхопневмонии вплоть 
до летального исхода. При рентгеноло-
гическом исследовании в  этот период 
выявляются множественные или еди-
ничные эозинофильные инфильтраты, 
так называемый синдром Леффлера. 
Наряду с синдромом поражения легких 
часто отмечается увеличение размеров 
печени, а  иногда и  селезенки, сопро-
вождающееся болями в  животе, тош-
нотой, рвотой и  диарей. Практически 
у всех больных выявляется лимфадено-
патия. В отдельных случаях токсокароз 
сопровождается развитием аллергиче-
ского миокардита, панкреатита, пора-
жением почек [26]. Поражение кожи при 
токсокарозе встречается реже и  отли-
чается полиморфностью высыпаний: 
от  эритем до  пятнисто-папулезных 

и  уртикарных элементов. Все чаще 
стали выявлять и поражение централь-
ной нервной системы, которое может 
протекать в виде эписиндрома, гипер
активности, аффективной неустойчи-
вости, трудностей в  учебе. В  тяжелых 
случаях регистрируется менинго-
энцефалит, парезы, параличи, нару-
шения психики. Увязать такие явле-
ния непосредственно с  токсокарозом 
весьма проблематично, однако в одном 
из  сероэпидемиологических исследо-
ваний, проведенном в 1984 г., показана 
связь затруднений при чтении, невоз-
можности сосредоточиться и  низко-
го уровня интеллекта с  заболеванием 
дошкольников токсокарозом.

Развитие глазного токсокароза связано 
с заражением человека небольшим коли-
чеством личинок (рис. 3)  [27]. При низ-
кой интенсивности инвазии, антигенное 

Рис. 2. Встречаемость отдельных симптомов висцерального токсокароза

Рис. 3. �Глазной токсокароз: 
периорбитальный отек
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воздействие паразита на организм недо-
статочно, чтобы вызвать сенсибилиза-
цию с  развитием выраженных аллерги-
ческих реакций, гранулематозного про-
цесса и  эозинофилии. Поэтому личин-
ки, не попадая в  «ловушку» иммунной 
и  воспалительной реакций, свободно 
мигрируют по органам и тканям и попа-
дают в  глаза. Глазной токсокароз боль-
ше характерен для детей и  подростков 
и  редко сочетается с  висцеральными 
поражениями. Токсокарозом всегда 
поражается один глаз в виде солитарных 
гранулем или хронических эндофтальми-
тов с экссудацией. Считается, что до 10% 
хронического увеита связано с  токсока-
розом глаза. Наблюдается также пораже-
ние личинками параорбитальной клет-
чатки, что проявляется периодическими 
отеками, иногда с развитием экзофтальма 
(рис. 3). Поражение зрительного нерва 
может привести к  односторонней сле-
поте. Основными клиническими прояв-
лениями глазного токсокароза являются 
косоглазие, лейкокория и  односторон-
нее снижение зрения [28].

Золотым стандартом диагностики 
любого гельминтоза является парази-
тологический метод. Однако прижиз-
ненный паразитологический диагноз 
токсокароза практически невозможен, 
поскольку обнаружить мигрирующие 
личинки трудно, а  идентифицировать 
их по  гистологическим срезам весь-
ма непросто [29].

Клиническо-анамнестическая диа-
гностика токсокароза также затруд-
нительна ввиду полиморфизма 
и неопределенности клинических про-
явлений. В повседневной клинической 
практике своевременная постановка 
диагноза и  назначение специфиче-
ской терапии — скорее исключение, 
чем правило. Для облегчения задачи 

в  1978  г. был предложен диагностиче-
ский алгоритм (табл.).

При сочетании симптомов и  при-
знаков на сумму более 12 баллов целе-
сообразно назначение иммунологи-
ческой диагностики. В  диагностике 
глазного токсокароза может помочь 
офтальмологическое обследование 
с  обнаружением личинки в  области 
диска зрительного нерва или в  маку-
лярной части.

Диагностика токсокароза на  сегод-
няшний день основывается на  лабо-
раторных методах исследования  [30]. 
Одним из  постоянных проявлений вис-
церальной формы токсокароза является 
лейкоцитоз и  стойкая длительная эози-
нофилия до 30–90%. Наблюдается также 
умеренная анемия, гиперпротеинемия, 
гипергаммаглобулинемия, высокий уро-
вень IgE. При поражении печени отмеча-
ются нарушения ее функции.

Наиболее информативными в диагно-
стике токсокароза являются иммуноло-
гические методы, а  именно определе-
ние титра специфических  IgG-антител 
к  Toksokara canis методом иммунофер-
ментного анализа (ИФА), обладающим 
высокой чувствительностью и  достаточ-
ной специфичностью при висцеральной 
локализации гельминта — 93,7% и 89,3% 
соответственно  [31]. Установлена кор-
реляция между клиническими прояв-
лениями, тяжестью процесса и  титpами 
антител. Титp специфических анти-
тел 1:800  и  выше с  большой степенью 
вероятности свидетельствует о  заболе-
вании, а  титpы 1:200–1:400 — о  носи-
тельстве токсокаp при висцеральном 
токсокаpозе и  патологическом процессе 
пpи токсокаpозе глаза. За лицами с низ-
кими титрами противотоксокарозных 
антител устанавливается диспансерное 
наблюдение и  пpи появлении клини-

ческих признаков болезни рекоменду-
ется проведение специфической тера-
пии. Однако необходимо помнить, что 
не всегда имеется прямая корреляция 
между титром антител и  тяжестью забо-
левания, так как токсокароз протекает 
циклически с рецидивами и ремиссиями, 
в  связи с  чем возможны значительные 
колебания клинических, гематологиче-
ских и  иммунологических показателей 
у одного и того же больного. Кроме того, 
возможны и  ложные результаты иссле-
дования: ложноположительные могут 
наблюдаться у больных эхинококкозами, 
описторхозом  (в  острой фазе заболева-
ния), миграционной фазой аскаридоза; 
ложноотрицательные — при токсокарозе 
глаз, первичном иммунодефиците, дли-
тельном течении гельминтоза.

До настоящего времени нет единой 
схемы специфической терапии токсока-
роза, базирующейся на научных данных. 
Обычно применяют противонематодоз-
ные препараты, действующие на  личи-
ночную стадию гельминтов — альбенда-
зол и мебендазол; ивермектин и диэтил-
карбамазин [32]. Все препараты активны 
в  отношении мигрирующих личинок 
и  недостаточно активны в  отношении 
тканевых форм, находящихся в грануле-
мах. Самым часто используемым явля-
ется мебендазол, назначаемый в  дозе 
200–300  мг/сут в  2–3  приема, внутрь, 
в течение 10–14 дней. Повторный курс про-
водят через 2 недели. Диэтилкарбамазин 
назначают в дозе 3–4 мг/кг/сут в 2 приема, 
внутрь, в течение 21 дня. Однако наибо-
лее широким спектром действия облада-
ет альбендазол, эффективный в отноше-
нии большинства кишечных нематодо-
зов и  ларвальных цестодозов. Механизм 
действия альбендазола связан с  избира-
тельным подавлением полимеризации 
бета-тубулина, что ведет к  деструкции 
цитоплазматических микроканаль-
цев клеток кишечного тракта гельмин-
тов. Назначается альбендазол в  дозе 
10  мг/кг/сут в  два приема, внутрь, после 
еды в течение 10–14 дней. Необходимость 
повторного курса устанавливается после 
клинико-лабораторного обследования 
больного. Побочные явления, возника-
ющие при применении вышеуказанных 
препаратов, могут быть связаны не толь-
ко с  токсическим действием антигель-
минтных препаратов, но  и  с  реакцией 
организма на  массовую гибель личинок 
токсокар. Поэтому в  процессе лечения 
целесообразно назначать антигистамин-
ные препараты, а в ряде случаев и корти-
костероиды.

При глазном токсокарозе грануле-
мы удаляют микрохирургическими 

Таблица
Диагностическая ценность клинических признаков 
висцерального токсокароза в баллах (по L. T. Glickman, 1978)

Признак Балл

Эозинофилия периферической крови 5
Лейкоцитоз 4
Повышение СОЭ 4
Гипеpгаммаглобулинемия 3
Гипоальбуминемия 3
Анемия 2
Увеличение pазмеpов печени 4
Рецидивиpующая лихоpадка 3,5
Легочный синдpом 3,5
Рентгенологические признаки поражения легких 2
Желудочно-кишечные расстройства 2
Hевpологические расстройства 1,5
Кожные поражения 1
Лимфаденопатия 1
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методами, для разрушения личинок 
в средах глаза применяют лазерокоагу-
ляцию  [33]. При бессимптомном тече-
нии с  низкими титрами специфиче-
ских антител лечение не проводится, 
а  за  больными устанавливается дина-
мическое наблюдение.

Критериями эффективности лече-
ния считают постепенное снижение 
и  ликвидацию клинических проявле-
ний токсокароза, уменьшение уров-
ня эозинофилов и  специфических 
антител. Вместе с  тем исследования 
показывают, что в  результате лечения 
процесс снижения уровня специфиче-
ских антител идет медленно и не охва-
тывает всех пациентов. Клинический 
эффект от  лечения опережает гемато-
логический и иммунологический. При 
рецидивах симптоматики, сохранении 
стойкой эозинофилии или повышении 
титра специфических антител прово-
дят повторные курсы, иногда до 4–5.

Диспансерное наблюдение за  перебо-
левшими проводит врач-инфекционист 
или педиатр на  протяжении не менее 
6  месяцев. Больные подлежат осмотру 
1  раз в  2  месяца и  снимаются с  учета 
после 2‑кратного отрицательного 
результата на  антитела методом ИФА 
с  интервалом в  3–4  месяца. Прогноз 
в большинстве случаев благоприятный.

Основную роль в  контроле заболе-
ваемости токсокарозом играет тради-
ционная профилактика, которая вклю-
чает в  себя соблюдение правил личной 
гигиены, обязательное обучение детей 
санитарным навыкам, своевременную 
дегельминтизацию собак, оборудование 
мест выгула собак, повышение культур-
ного уровня владельцев собак [34]. ■
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Симпозиум

О таком заболевании, как 
анизакидоз, впервые стало 
известно в  60‑е годы про-
шлого века после описания 

в  Нидерландах желудочно-кишечной 
инфекции у  больных, употреблявших 
сырую рыбу и  маринованные рыбные 
продукты. В  настоящее время аниза-
кидоз — довольно распространенное 
заболевание, особенно в  прибрежных 
регионах и у лиц, традиционно исполь-
зующих такие блюда [1–3].

Анизакиз  (Anisakis simplex) — паразит 
рыб, нематод семейства Anisakidae. Аnisakis 
simplex (А. simplex) и Pseudoterranova decipiens 
являются основными возбудителями, 
обнаруживаемыми при инфицировании 
человека  [1–5]. Возбудитель анизакидо-
за — личиночная стадия А. simplex  (селе-
дочный червь), род Pseudoterranova — 
Pseudoterranova decipiens, род Phocanema 
(тресковый червь), род Contracaecum, род 
Hysterothylacium и  другие объединены 
общим названием «анизакиды». Термин 
«анизакидоз» используют для обозна-
чения заболевания, вызванного любым 
членом семейства Anisakidae, тогда как 
термин «анизакиаз» — представителями 
рода Anisakis и Pseudoterranova [1].

Жизненный цикл А. simplex 
Жизненный цикл нематода включа-

ет несколько разных хозяев. При этом 
морские млекопитающие — кито
образные  (дельфины, морские сви-
ньи и  киты) — основные хозяева для 
А. simplex, тогда как ластоногие  (тюле-
ни, моржи, морские  львы) являются 
источником обитания P. decipiens  [1–3]. 
Взрослые черви откладывают яйца в сли-
зистой оболочке желудка хозяина, кото-
рые затем через кал попадают в морскую 
воду. Впоследствии личинки поглоща-
ются мелкими ракообразными  (пер-
вый промежуточный хозяин), паразиты 
созревают, их поедают морские рыбы 
или кальмары  (второй промежуточный 
хозяин), у  которых личинки мигриру-
ют во  внутренние органы и  брюшную 
полость  (степень миграции в  мышеч-
ную ткань рыб зависит от условий окру-
жающей среды и/или видов паразитов 
и  самих рыб). Личинки передаются 
от рыбы до рыбы по пищевой цепи, и, как 
результат, хищные рыбы могут накапли-
вать их в большом количестве. В конеч-
ном счете, заглатывание инфицирован-
ной рыбы или кальмаров морскими мле-
копитающими  (окончательный хозяин) 
приводит к  развитию четвертой стадии 
личинки, а  затем взрослых паразитов. 
Потребление человеком сырых или недо-
варенных рыб является основным путем 

попадания в  слизисто-мышечную обо-
лочку его желудка и кишечника личинок 
А. simplex, которые затем могут мигриро-
вать в  сальник, печень, поджелудочную 
железу или желчный пузырь. На  даль-
нейшее развитие паразита влияют проте-
олитические ферменты слизистой обо-
лочки желудка или кишечника. Кроме 
того, сами личинки секретируют или 
экскретируют белки, трипсин-подобные 
сериновые протеазы и другие вещества.

Эпидемиология 
Инфицирование человека данны-

ми нематодами происходит через огром-
ное разнообразие рыб чаще всего там, где 
потребляют сырую, маринованную или 
плохо приготовленную рыбу или море-
продукты  [1–3]. Из ∼20 000  зарегистри-
рованных случаев по  всему миру более 
90% обнаружено в Японии, в основном 
среди взрослых мужчин, проживающих 
в  прибрежных районах  [2]. В  послед-
нее время увеличилось число сообще-
ний из других географических регионов, 
включая ЕС [1–3]. Рост заболеваемости 
связывают с  глобальным изменением 
стиля питания, а  также с  улучшением 
эндоскопических методов диагности-
ки  [3–5]. Анизакид-инфицированные 
рыбы существуют во  всех океанах 
и  морях. Так, до  98% скумбрии и  94% 
трески на оптовых рынках Японии было 
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Резюме. Анизакидоз — заболевание, вызванное любым членом семейства Anisakidae. Нематоды инфицируют человека чаще 
всего там, где потребляют сырую, маринованную или плохо приготовленную рыбу или морепродукты. В статье приводится 
описание клинического случая анизакидоза у девочки 11 лет.
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Abstract. Anisakiasis is a disease caused by any member of the Anisakidae family. Nematodes infect humans most often in eating raw, 
pickled or undercooked fish or seafood. The article describes the clinical case of anisakiasis in a 11-year-old girl.
Keywords: anisakis simplex, cross-reactivity, fish allergy, food allergy.
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Педиатрия

заражено паразитом [1]. Pseudoterranovosis 
редко встречается в Японии и ЕС, одна-
ко в США и Канаде — чаще (в основном 
в треске, палтусе, лососе) [1]. В Японии 
суши и  сашими представляют потен-
циально высокий риск заражения, хотя 
повара являются экспертами в  иден-
тификации паразита  [1]. Риск зараже-
ния возрастает по  мере использования 
менее дорогой морской рыбы  (треска, 
скумбрия), а также кальмара. Паразиты 
были обнаружены также в лососе, соле-
ной и  копченой сельди, маринованном 
анчоусе, сырых сардинах и других про-
дуктах, приготовленных в виде севи-
че, в  разных странах  [1–5]. Личинки 
А. simplex могут выжить и  сохранить 
аллергенные свойства даже при дли-
тельном хранении в  замороженном 
виде  (-20 ± 2 °C в  течение 11  месяцев), 
однако они с  трудом выживают при t 
ниже -50 °C и -60 °C — более чем 11 сек 
и 1 сек соответственно [6].

Еще одну группу риска представляют 
работники рыбной промышленности, 
которые могут инфицироваться нема-
тодами при обработке загрязненных 
морских продуктов  [1]. Случайное воз-
действие аллергенов рыб или моллю-
сков  (в  том числе скрытых) во  время 
обработки представляет определенную 
опасность для здоровья сенсибилизи-
рованных лиц. Как показало исследова-
ние, недавно проведенное в  Испании, 
А. simplex был наиболее частым скрытым 
аллергеном, провоцирующим серьезную 
аллергическую реакцию у больных [7].

Интересный факт: распространен-
ность сенсибилизации к А. simplex среди 
населения различных регионов Италии 
характеризовалась резко выраженным 
колебанием: от 0,4% до 22% — с преоб-
ладанием у  жителей прибрежных райо-
нов и  крупных городов  [8]. В  Испании 
таковых было около 10% [9].

Диагностика 
Ограниченная распространенность 

аллергии на  анизакиз среди населения 
в целом подтверждает тот факт, что потре-
бление маринованной и  сырой рыбы — 
основная причина обнаружения сенси-
билизации у  обследованных лиц  [1–5]. 
Однако остается важный вопрос, явля-
ется  ли высокий титр sIgE к  А. simplex 
у  лиц, не имеющих клинические сим-
птомы, результатом перекрестной реак-
тивности между аллергенами анизакиды 
и  беспозвоночных  (креветки, паразиты, 
тараканы, клещи). Действительно, у боль-
шинства больных с  аллергией на  аниза-
киз  (по  некоторым данным 64,7–86%) 
одновременно обнаруживают в крови sIgE 

к  клещам и  плесневым грибам  [9–11]. 
Кроме того, общая антигенная структура 
между этими таксономически далекими 
источниками (вероятно, это — паналлер-
гены парамиозин и тропомиозин) может 
стать также причиной ложноположитель-
ных результатов кожных проб и  лабора-
торных исследований [3]. Не исключается 
и  влияние ряда технических факторов 
на  кросс-реактивность  (используют  ли 
нативный экстракт или метод иммуно-
блоттинга; имеет значение, когда опреде-
ляют уровень sIgE на  А. simplex, напри-
мер, через 1 год после приема зараженной 
рыбы при асимптомном течении заболе-
вания и т. п.) [1–3].

По данным норвежских исследова-
телей, около 16–22% донорской крови 
содержало детектируемый уровень sIgE 
на анизакиз [12]. Хотя у некоторых боль-
ных с  острой и  хронической крапив-
ницей обнаруживают sIgE к  А. simplex, 
такую аллергию часто гипердиагности-
руют, особенно при хронической кра-
пивнице [13]. Сенсибилизацию к аниза-
кидам (по данным кожных проб и опре-
деления sIgE в сыворотке крови) иногда 
обнаруживают у  лиц, которые никогда 
не ели сырую рыбу или анчоус, что под-
тверждает существование термостабиль-
ных молекул аллергенов, в  том числе 
кросс-реактивных [1–5].

В каждой из вышеуказанных ситуаций 
врач рассматривает прежде всего «золотое 
правило» аллергологии: выявление толь-
ко сенсибилизации еще не подтверждает 
причину заболевания — более того, часто 
сенсибилизация вовсе не связана с  кли-
нически проявляющейся аллергией [14].

Исследователи рассматривают следую-
щие возможные причины сенсибилизации 
к анизакидам: 1) наличие самой инфекции 
после заражения; 2) контакт с термостой-
кими аллергенами при приготовлении 
или консервировании рыбных продуктов; 
3) частый контакт с паразитом (особенно 
у работников рыбной промышленности); 
4) паналлергены  (например, тропомиозин) 
могут быть ответственны за перекрестную 
реактивность с  другими нематодами или 
членистоногими; 5) кросс-реактивность 
из-за гликанов гликопротеидов дру-
гих нематод  (это может привести также 
к  ложноположительным результатам 
аллергологического обследования)  [1–6, 
9]. У  некоторых здоровых людей выявля-
ют высокие уровни sIgG1‑антител из-за 
кросс-реактивности с  биотинилирован-
ными ферментами, широко распростра-
ненными у гельминтов, животных, бакте-
рий и растений [15].

Разработаны лабораторные тест-
системы по определению уровней анти-

тел  IgM, IgA, IgE и  IgG для диагно-
стики в  течение первого и  последую-
щих месяцев инфицирования человека. 
Хотя клинические симптомы аниза-
кидоза появляются в  основном в  тече-
ние нескольких часов после зараже-
ния (максимально — в течение несколь-
ких дней), гуморальный ответ достигает 
своего пика через 4–6  недель, когда 
в  сыворотке человека обнаруживают-
ся sIgE  [1–3]. По  данным M. Caballero 
и  др., уровень sIgE к  А. simplex класса 1 
и  2  (ImmunoCap) с  высокой вероятно-
стью коррелирует с бессимптомной сен-
сибилизацией (66,7%), тогда как класса 
≥ 4 — с высокой вероятностью указыва-
ет на аллергию на анизакиз (95,2%) [9].

На сегодня рекомбинантный rAni s 1, 
экспрессируемый на  Escherichia coli, 
считается единственным аллерге-
ном в  диагностике анизакидоза, обла-
дающим 100% чувствительностью 
и  специфичностью в  in  vivo и  in  vitro 
тестах [1–4]. В то же время уровень sIgE 
к rAni s 1 в 90% случаев был отрицатель-
ным у  больных с  низким уровнем sIgE 
на Anisakis (≤ 0,6 кЕ/л) [3].

Определение отдельных молекул 
аллергенов имеет большое значение 
в  разграничении и  диагностике заболе-
вания. Идентифицировано 9  аллергенов 
А. simplex, из которых Ani s 1 и Ani s 7 при-
знаны лучшими маркерами и  «золотым 
стандартом» для диагностики анизаки-
доза [2–4]. Специфичность обоих аллер-
генов очень высока  (100%), а  чувстви-
тельность составляет 61,1% и  93,9% для 
Аni s 1 и Ani s 7 соответственно [1]. У 86% 
пациентов с  аллергией на  анизакиды 
были обнаружены sIgE к  Ani s 1  [1, 15]. 
С  другой стороны, этот параметр имеет 
ограниченную диагностическую ценность 
у  больных с  гастроинтестинальным ани-
закидозом, однако в острых случаях кра-
пивницы он проявляет 100% чувствитель-
ность [1]. Белки мышечной ткани Ani s 2 
(парамиозин) и  Ani s 3  (тропомиозин) 
также являются основными аллергенами 
А. simplex, которых характеризует широ-
кая перекрестная реактивность с другими 
тропомиозинами нематод и беспозвоноч-
ных. Как известно, тропомиозин спосо-
бен выдержать тепловую обработку всеми 
кулинарными методами приготовления 
пищи. Лица с  sIgE к  Ani s 3 распознают 
тропомиозин креветок, клещей домаш-
ней пыли, тараканов и улиток.

Еще один метод — тест трансформа-
ции базофилов с экстрактом А. simplex — 
продемонстрировал 100% специфич-
ность [6].

Интересный факт: у некоторых обсле-
дованных больных результаты прик-
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тестов оставались положительными 
в течение более чем 10 лет [1].

В асцитической жидкости, получен-
ной путем пункции, иногда находят пре-
обладание эозинофилов  [1]. Хотя эози-
нофилия периферической крови харак-
терна для гельминтозов, при анизакидо-
зе она встречается лишь в  30% случаев 
заболевания  [1–3, 9]. Эозинофилия 
в  сочетании с  лейкоцитозом чаще при-
суща желудочной форме анизакидоза, 
чем кишечной  (особенно если паразит 
остается в желудке) [9].

Современный подход к  диагностике 
аллергии на  А. simplex включает сле-
дующие основные критерии: анамне-
стически — наличие у  пациента аллер-
гических или других неблагоприятных 
реакций после употребления рыбных 
продуктов или контакта с морепродук-
тами; отрицательные результаты кож-
ных проб на  коммерческие экстракты 
рыб, но  положительные — на  аллерге-
ны анизакиз по прик-тесту и/или повы-
шенный уровень sIgE к А. simplex [1–5]. 
Разумеется, обнаружение паразитов 
при эндоскопии желудочно-кишечного 
тракта — самый точный метод диа-
гностики заболевания. Их находят, 
по крайней мере, в течение 6 дней после 
употребления морепродуктов. Личинки 
А. simplex белые или молочного цвета, 
19–36 мм в длину и 0,3–0,6 мм в шири-
ну, с  тупым хвостом, длинным желуд-
ком и  Y-образными боковыми шну-
рами. Напротив, личинки P. decipiens 
желто-коричневого цвета, они длин-
нее (25–50 мм) и шире (0,3–1,2 мм) [2]. 
Помимо видимых паразитов, эндоско-
пически в  местах внедрения гельмин-
тов обнаруживают отек слизистой обо-
лочки с  множественными точечными 
эрозиями, эритему, иногда сильный 
выраженный эрозивный гастрит, опу-
холевидное образование или изъязвле-
ния  [1, 16]. Оболочка и  подслизистый 
слой могут быть инфильтрированы 
эозинофилами и лимфоцитами. Иногда 
формируется флегмона, а  при хрони-
ческой инфекции — абсцесс и/или 
гранулема. Рентгенографические дан-
ные зависят от очага инфекции: нитео-
бразные дефекты наполнения и  отек 
слизистой выявляют при исследовании 
барием в случае желудочной инфекции. 
Кишечные инфекции могут сопрово-
ждаться утолщением стенки, отеком 
слизистой и сужением просвета кишеч-
ника  [1, 16]. Компьютерной томогра-
фией выявляют лимфаденопатию, оча-
говые образования и/или асцит  [16]. 
При копроскопии личинки или яйца 
анизакид не обнаруживаются.

Клиника 
Употребление в  пищу контаминиро-

ванных морских продуктов может обу-
словить у  больных четыре основных 
клинических проявления анизакидоза: 
желудочное, кишечное, внематочное 
и аллергическое [1–4].

Желудочный анизакидоз характери-
зуется острым началом  (как правило, 
в течение 1/2–24 ч после приема в пищу 
рыбы) в  виде сильной боли в  эпига-
стрии, тошноты, рвоты, субфебрильной 
температуры; иногда у пациента появля-
ется сыпь, реже — кровавая рвота и кро-
вохарканье [1, 17].

Острые симптомы проходят в  тече-
ние нескольких дней, однако у  некото-
рых инфицированных лиц сохраняются 
жалобы на  постоянные неопределен-
ные боли в  животе, тошноту и  рвоту 
в  течение недель и  месяцев после зара-
жения нематодом  [2]. Если у  пациен-
та нелеченная язвенная болезнь, она 
может обостриться.

Кишечный aнизакидоз характеризует-
ся перемежающейся или постоянной 
болью в  животе, которая начинается 
через 5–7  дней после приема заражен-
ного личинками продукта. У  инфици-
рованных больных появляется нерегу-
лярный стул, иногда — перитонеальные 
симптомы и  асцит  [1, 5]. В  последую-
щем развивается воспалительная реак-
ция главным образом в  подвздошной 
и толстой кишках (реже в тощей кишке). 
Редкие осложнения включают кишеч-
ную непроходимость, стеноз подвздош-
ной кишки, перфорацию кишечника 
и пневмоперитонеум [16].

Внематочный, или внутрибрюшин-
ный, aнизакидоз — менее распростра-
ненное осложнение, которое развива-
ется в  результате миграции паразита 
из  желудка или кишечника в  брюшную 
полость  (реже — в  плевральную), бры-
жейку, печень, поджелудочную железу, 
яичники и подкожную клетчатку (после 
перфорации) [1].

Аллергическая форма анизакидоза явля-
ется частой причиной пищевой аллергии 
в местах, где традицией считается потре-
бление сырых или иных рыбных про-
дуктов или имеющих профессиональный 
контакт  (работники рыбной промыш-
ленности). Чаще всего аллергию вызы-
вает А. simplex, особенно при употребле-
нии анчоусов  [1–5]. Как правило, через 
0,5–24  ч после приема в  пищу заражен-
ного рыбного продукта у пациента появ-
ляются генерализованная крапивница 
и/или изолированный отек Квинке, ана-
филаксия, которые иногда сопровожда-
ются гастроинтестинальными симптома-

ми. Описан случай анафилаксии у 61‑лет-
ней женщины после потребления сырой 
скумбрии  [18]. Серологически у  паци-
ента был выявлен повышенный уровень 
sIgE к  А. simplex, тогда как на  скумбрию 
результаты были отрицательными.

У некоторых пациентов  IgE-
опосредованная пищевая аллергия 
на  анизакиз может проявиться в  виде 
общих аллергических симптомов (зуд, 
жжение, покалывание, отек в  полости 
рта), которые развиваются в  течение 
первых 2 ч после потребления продукта.

Заражение P. decipiens характерно 
только для желудочной формы. Иногда 
такие инфицированные пациенты 
жалуются на  «покалывание в  горле». 
Бессимптомные инфекции, вызванные 
видом Pseudoterranova, сначала могут 
проявиться даже в виде кашля или рвотой 
живым или мертвым паразитом  (часто 
в  течение ≤ 48  ч после употребления 
зараженной рыбы).

Дифференциальный диагноз 
Подробный эпидемиологический 

анамнез  (указание факта употребления 
в  пищу морской рыбы  (сельдь, треска 
и  другие) и  морепродуктов  (кальмары, 
ракообразные), термически недостаточ-
но обработанных или в сыром и полусы-
ром виде; пребывание на географически 
эндемичной территории по  анизаки-
дозу и  потребление там морепродук-
тов) в  сочетании с  гастроинтестиналь-
ными и  аллергическими проявления-
ми — ключевой момент при проведе-
нии дифференциальной диагностики 
анизакидоза у пациентов с подозрением 
на  аллергию на  рыбу  [1, 17]. Еще одна 
клиническая ситуация — это пациенты 
с  идиопатической анафилаксией: для 
исключения возможных причин анафи-
лаксии их также следует обследовать 
на уровень sIgE к А. simplex [17]. За рубе-
жом в обязательном порядке рассматри-
вают эту паразитарную инвазию у  каж-
дого пациента, поступившего в  отде-
ление неотложной помощи по  пово-
ду острого живота  [1]. Желудочный 
aнизакидоз иногда ошибочно диагности-
руют как язвенную болезнь, гастрит или 
опухоль желудка. Описаны редкие слу-
чаи аллергических реакций, вызванных 
загрязнением пищевых продуктов нема-
тодом А. simplex  [19]. Так, у  пациентки 
с аллергическими симптомами, которые 
появились после употребления салата 
из курицы и рыбы (ранее хорошо пере-
носимых), после отрицательных резуль-
татов аллергологического обследова-
ния (кожные пробы и определение sIgE 
на  курицу и  рыбу) обнаружен высокий 
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уровень sIgE к А. simplex (паразитом был 
инфицирован корм для птиц) [19].

Правильная диагностика кишечной 
формы aнизакидоза может быть затруд-
нена из-за длительного промежутка вре-
мени, прошедшего между потреблением 
рыбных продуктов и  появлением сим-
птомов заболевания. Кишечный аниза-
кидоз дифференцируют с  аппендици-
том, дивертикулитом, эозинофильным 
гастроэнтеритом  (при системных васку-
литах и гиперэозинофильном синдроме), 
холециститом, опухолью толстой кишки 
и  воспалительными заболеваниями 
кишечника. Внекишечные инфекции 
схожи с  острым перитонитом, туберку-
лезным перитонитом и  раком поджелу-
дочной железы.

Лечение 
Эндоскопическое удаление паразита 

является радикальным методом лечения 
желудочного aнизакидоза. Замедление 
удаления может привести к  проникно-
вению личинки в  подслизистый слой, 
поэтому эндоскопию необходимо про-
водить в течение 12 ч после потребления 
зараженной рыбы. Хирургическое уда-
ление паразита иногда требуется также 
при кишечной или внекишечной инфек-
циях, особенно когда они осложняются 
кишечной непроходимостью, аппенди-
цитом или перитонитом. Если диагноз 
«кишечный анизакидоз» может быть 
установлен без проведения инвазивных 
процедур, пациенту назначают кон-
сервативную терапию. Ограниченные 
данные свидетельствуют, что у  взрос-
лых альбендазол (400–800 мг ежедневно 
в  течение 6–21  дня) является наиболее 
эффективным методом лечения аниза-
кидоза [1, 5].

Профилактика 
Учитывая популярность суши и расту-

щую доступность специфических 
сырых/копченых рыбных блюд (напри-
мер, севиче и гравлакс), заболеваемость 
aнизакидозом существенно увеличилась 
за последнее десятилетие во всем мире.

Лучшая профилактика aнизакидоза — 
просвещение общественности об  опас-
ности употребления в  пищу морепро-
дуктов слабосоленой обработки, а  ино-
гда в  сыром и  полусыром виде  [1–5]. 
Риск инфицирования человека может 
быть уменьшен путем визуального осмо-
тра рыбы и  уничтожения пораженных 
рыб  [1]. Если рыбу употребляют в  пищу 
в  сыром виде, в  США обязательной ее 
является глубокая заморозка при –20 °C 
в течение 7 дней (в ЕС — до 4 дней) или 
при –35  °C на  ≥ 15  ч  [1]. Длительная 

засолка при высокой концентрации соли 
также поможет предотвратить заражение 
паразитом. Хотя эти профилактические 
меры могут свести к  минимуму аллер-
гию на анизакиз, определенные аллерге-
ны нематода очень устойчивы к денатура-
ции под воздействием тепла или холода. 
По  литературным данным, стандартные 
меры предосторожности не могут обе-
спечить защиту от аллергических реакций 
примерно у  20% сенсибилизированных 
лиц [1, 17].

Приводим описание клиническо-
го случая. Девочка, 11  лет, обратилась 
к  аллергологу-иммунологу с  жалобами 
на  боль в  животе, тошноту, урчание 
в животе, метеоризм. Болеет с лета, после 
приезда из Испании, где девочка прожи-
вала в течение 6 месяцев. Со слов мамы, 
там девочка часто потребляла несколько 
блюд из сырой или маринованной в уксу-
се рыбы, в том числе анчоусы. В общем 
анализе крови отмечалась гиперэози-
нофилия до  32–28%. Наследственность 
по  атопии не отягощена. Пищевую 
и  лекарственную аллергию отрица-
ют. При проведении ультразвукового 
исследования брюшной полости выяв-
лены незначительная гепатомегалия, 
перегиб в желчном пузыре. В биохими-
ческом анализе крови — без отклонений 
от  нормы. По  данным гастроскопии — 
эндоскопические признаки локального 
гастродуоденита. Гастроинтестинальные 
симптомы после лечения, назначенного 
гастроэнтерологом, улучшились, одна-
ко в  общем анализе крови у  пациентки 
сохранялась гиперэозинофилия. Осмотр 
аллерголога-иммунолога не выявил 
физическую крапивницу. По  данным 
серологических исследований были 
исключены паразитарные заболевания, 
в том числе стронгилоидоз, а также дру-
гие причины вторичной (реактивной) 
гиперэозинофилии. При копроскопии 
личинки или яйца гельминтов не обна-
ружены. Учитывая эпидемиологический 
анамнез — пребывание на  географиче-
ски эндемичной территории по  аниза-
кидозу и  потребление там полусырых 
морепродуктов, было сделано предпо-
ложение о том, что основным фактором 
риска заражения ребенка стали аниза-
киды. Серологический анализ выявил 
повышенный уровень  IgG-антител 
к А. simplex (1,8 у.е.). Определение уров-
ня специфических  IgE и  рекомбинант-
ных антител к  A. simplex не проводили. 
Назначенное лечение мебендазолом 
в  течение 10  дней привело к  нормали-
зации уровня эозинофилов в  крови. 
Наблюдение в  динамике: жалоб нет, 
уровень эозинофилов в крови — 4%. ■
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Заболевания, вызванные стрептококком группы 
В (СГБ), являются ведущей причиной детской смерт-
ности во  всем мире. СГБ колонизирует в  прямой 
кишке и  влагалище матери, передается при про-

хождении через родовые пути, что является важным фактором 
риска для заболевания СГБ. Известны также пути передачи 
СГБ через грудное молоко. Однако большинство младенцев 
не инфицируются СГБ. Ученые Англии попытались разобрать-
ся в  механизмах, связанных с  передачей СГБ, и  механизмах 
защиты грудных младенцев от  инфицирования: колонизация 
в  грудном молоке, с  одной стороны, и  врожденные адаптив-
ные иммунные факторы защиты у  ребенка, с  другой сторо-
ны. Рассмотрено значение олигосахаридов человека в  защите 
от заболеваний, вызываемых СГБ. Все это важно для снижения 
риска передачи СГБ от матери к ребенку, защиты новорожден-
ного от тяжелых заболеваний, вызываемых СГБ, и способствует 
разработке новых мер профилактики, в том числе материнской 
иммунизации для предотвращения детских болезней [1–3].

СГБ колонизирует в грудном молоке, передается грудным 
младенцам при вскармливании, вызывает тяжелые забо-
левания. Все это подтолкнуло исследователей из  Италии 
поставить вопрос важности и  ценности грудного вскарм-
ливания под сомнение  [4–6]. Ими были предложены меры 
профилактики инфицирования/реинфицирования мла-
денцев СГБ: сочетанное применение антибактериальных 
препаратов  (в  частности, ампициллина и  рифампицина) 
с временным прекращением грудного вскармливания и/или 
использование обработанного, очищенного грудного моло-
ка. Ученые подчеркивали важность наличия единых реко-
мендаций по  грудному вскармливанию и  профилактике 
заболеваний новорожденных, вызванных СГБ.

Ученые Франции единодушно поддерживают мнение 
научного мирового сообщества, что СГБ является основной 

причиной угрожающих жизни новорожденных бактери-
альных инфекций в развитых странах. Они изучили ситуа-
цию, связанную с  СГБ, в  своей стране. Во  Франции СГБ 
колонизируют во  влагалище примерно у  10–15% женщин 
к  концу беременности. Вертикальная передача бактери-
ального агента происходит, по мнению исследователей, при 
излитии околоплодных вод  (разрыв плодного пузыря) или 
во  время родов. Одна треть детей, рожденных от  инфи-
цированных СГБ матерей, получают инфект, но  только 
в  3% случаев развиваются серьезные заболевания  (в  част-
ности, менингит) в  первые 7  дней жизни у  новорожден-
ных. Усугубляющими факторами, повышающими риск 
тяжелых бактериальных инфекций грудничков (до 50–75% 
ранних неонатальных заболеваний СГБ), являются повы-
шение температуры тела у  роженицы и  длительный без-
водный промежуток  (более 18  часов). Несколько рандо-
мизированных исследований позволяют предположить 
эффективность внутривенного применения антибакте-
риальных препаратов во время родов. Препаратом выбора 
является бензилпенициллин, далее следуют ампициллин 
или амоксициллин, далее — эритромицин, клиндамицин. 
Среди осложнений антибактериальной терапии выделяют 
анафилактическую реакцию. Широкое внедрение стан-
дартного вагинального скрининга в 35–38 недель привело 
к  снижению роста ранних неонатальных заболеваний, 
вызванных СГБ. В  США применяют скрининг с  после-
дующей антибактериальной терапией при инфицировании 
СГБ матери. В Соединенном Королевстве систематическая 
антибактериальная терапия рекомендуется в группах повы-
шенного инфекционного риска без проведения скрининга. 
Ученые Франции рекомендуют проведение антибиотико-
профилактики во время родов при высоком риске инфек-
ции новорожденных, вызванных СГБ, подтвержденным 
лабораторно [2].

Ученые Германии подтверждают своей глубокой заинте-
ресованностью, что СГБ остается ведущей причиной неона-
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тального сепсиса и  менингита. Интранатальная антибио-
тикопрофилактика привела к  значительному снижению 
частоты раннего сепсиса, однако частота позднего сепсиса 
остается неизменной. По их мнению, важно выявить этиоло-
гический фактор возникновения позднего сепсиса: колони-
зация СГБ на  коже новорожденного  (превалирующий фак-
тор) или острая экзогенная инфекция. Есть и другие работы 
из Германии, Финляндии, подчеркивающие большую зна-
чимость колонизации СГБ в  грудном молоке и  горизон-
тальный путь передачи инфекта  [7–10]. Любопытен кли-
нический случай итальянских исследователей: развитие 
позднего неонатального сепсиса у недоношенного новорож-
денного, начавшегося с возникновения подчелюстной флег-
моны при переводе на  грудное вскармливание. Младенец 
с синдромом задержки развития плода, родившийся путем 
операции экстренного кесарева сечения у матери с HELLP-
синдромом, находился в  отделении интенсивной тера-
пии, получал пастеризованное молоко матери, набирал 
вес. При улучшении общего состояния ребенка на  23‑й 
день жизни перевели на  грудное вскармливание, после 
чего у него спустя короткое время развилась подчелюстная 
флегмона, подтвержденная клиническими и  ультразвуко-
выми данными, и сепсис. Бактериологическое исследование 
крови новорожденного путем полимеразной цепной реак-
ции выявило наличие Streptococcus agalactiae, который также 
был найден в материнском молоке, что, по мнению авторов, 
подтверждает источник инфицирования [5].

В Саудовской Аравии провели исследование, целью кото-
рого явилось выявление степени колонизации СГБ среди 
беременных с  определением чувствительности к  антибио-
тикам. Возрастная группа составила от  17  до  47  лет, коло-
низация СГБ была обнаружена во  всех возрастных группах 
до  13%. Более высокий уровень колонизации был замечен 
у  женщин старше 40  лет  (27%), у  женщин с  гестационным 
сроком от 42 недель и выше, у многорожавших женщин. Все 
высеянные культуры были высокочувствительны к  бен-
зилпенициллину, ампициллину и  ванкомицину; мало-
чувствительны — к  эритромицину и  клиндамицину  [11]. 
Резюмируя все это, ученые считают обоснованной и  необ-
ходимой проведение интранатальной антибиотикопрофи-
лактики у  пациенток с  вагинальной колонизацией СГБ, 
установленной путем скрининга после 35  нед в  женской 
консультации, с  целью предотвращения передачи инфекта 
новорожденному [11–18].

Итак, следует выделить основные моменты профилакти-
ки раннего и  позднего неонатального сепсиса: проведение 
влагалищного скрининга на поздних сроках беременности; 
проведение интранатальной антибиотикопрофилактики 
в  группах высокого риска; препарат выбора — антибиоти-
ки пенициллинового ряда. Несмотря на снижение частоты 
инфекционно-воспалительных заболеваний у новорожден-
ных, вызванных СГБ, и  доказанную эффективность про-
филактического введения антибактериальных препаратов 
у матери в родах, данная проблема не теряет своей актуаль-
ности. В настоящее время назрела необходимость разработ-
ки отечественных рекомендаций, основанных на современ-
ной диагностике, включающих молекулярно-биологические 
методы исследования, анализе эффективности используе-
мых схем терапии, направленных на снижение неблагопри-
ятных акушерских и перинатальных исходов.

Материнский сепсис — серьезная проблема в  акушер-
стве, нередко приводящая к материнской смертности. В насто-
ящее время в мире инфекции стоят на третьем месте в струк-
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туре материнской смертности и составляют 15%, а в развива-
ющихся странах септический шок, связанный с септическим 
абортом и послеродовым эндометритом по-прежнему занима-
ет одно из ведущих мест, несмотря на значительный прогресс 
в отношении профилактики и лечения гнойно-септических 
осложнений в акушерстве. В России материнская смертность, 
связанная с сепсисом во время родов и в послеродовом перио-
де, в  общей структуре материнской смертности составляет 
3,4%, но если учесть все случаи, связанные с абортами (боль-
ничными и внебольничными), а это 10%, то проблема стано-
вится весьма актуальной.

Самарские ученые провели свое исследование, согласно 
которому основными клиническими и  организационными 
аспектами материнской и поздней материнской смертности 
от  сепсиса явились: криминальный аборт  (86,7% случаев); 
позднее обращение за  медицинской помощью  (87,5% слу-
чаев); сокрытие факта криминального вмешательства (100% 
случаев); выскабливание стенок полости матки на фоне сеп-
тического шока  (26,7% случаев); недооценка объема кро-
вопотери и  неадекватная инфузионная терапия  (20% слу-
чаев); запоздалое оперативное вмешательство — гисте-
рэктомия  (41,7%). В  предотвращении летальных исходов 
от  гнойно-септических осложнений определяющим явля-
ется фактор времени. Своевременное и адекватное лечение 
позволяет предотвратить такое грозное осложнение, как 
септический шок [19].

В России основными возбудителями сепсиса являют-
ся энтеробактерии (чаще E. coli), грамположительные 
кокки  (СГБ, Enterococcus spp., S. aureus и  др.) и  неспоро-
образующие анаэробы (Bacteroides spp., Peptococcus spp., 
Peptostreptococcus spp.). В  отдельных случаях (особенно 
при криминальных абортах) возбудителем может быть 
C. perfringens [20].

Изучая причастность СГБ к  развитию материнского 
сепсиса, исследователи Ирландии пришли к  выводу, что 
на первом месте среди возбудителей стоит E. coli (37%), далее 
следует СГБ (25%), S. aureus (11%) и анаэробы (4%). Эти дан-
ные были подтверждены ретроспективным анализом аку-
шерских пациентов с 2001 по 2014 г. (выявление клинически 
значимой бактериемии) [21].

Таким образом, проблема стрептококковой инфекции 
у беременных и новорожденных требует дальнейшего изуче-
ния для разработки тактики ведения беременности и  сни-
жения развития неонатальных инфекций. ■

Исследование выполнено за счет гранта Российского 
научного фонда (проект № 15-15-00109).
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Симпозиум

Прошли годы и  десятилетия 
со  дня окончания Великой 
Отечественной войны. 
Обращая взгляд на те тяже-

лые и  героические годы, отчетливо 
понимаешь, что Великая победа яви-
лась, с одной стороны, итогом единого 
общенационального подвига, с другой 
стороны, складывалась, как мозаика, 
из ежедневного добросовестного труда 
каждого человека в соответствии с про-
фессиональным и  воинским долгом. 
Это труд и  подвиг военных на  полях 
сражений, специалистов, работавших 
в  тылу для обеспечения армии, людей 
всех возрастов и  профессий, напра-
вивших свои силы и возможности как 
на борьбу с врагом, так и на сохранение 
здоровья и жизнедеятельности народа, 
попавшего в  экстремальные условия 
жизни военного времени. Известно, 
что в  такие периоды одной из  наи-
более уязвимых категорий населения 
являются дети, и  охрана их здоровья 
и  жизни стала первоочередной зада-
чей врачей-педиатров в  годы Великой 
Отечественной войны.

Несомненно, к  одной из  наиболее 
героических страниц истории отече-
ственной педиатрии следует отне-
сти работу педиатров в  дни блокады 
Ленинграда. Экстремальные условия, 
в которых неожиданно и не прогнозиру-

емо оказались обычные люди — жите-
ли героического города всех возрас-
тов, включая грудных, недоношенных, 
хронически больных детей, а  также 
медицинские работники — педиатры, 
организаторы здравоохранения, меди-
цинские сестры и  проч., бросили тем 
и  другим, казалось, непреодолимый 
вызов, основной смысл которого заклю-
чался, по  сути, в  решении единствен-
ного вопроса: «Возможно  ли выжить 
и  сохранить совместимые с  жизнью 
условия существования для наиболее 
уязвимых групп населения — детей?» 
И  теперь, когда годы блокады превра-
тились для нас в героическое прошлое 
города Ленинграда-Петербурга, совер-
шенно очевидно, что медицинские 
работники бесстрашно приняли этот 
вызов, объединив интеллектуальные, 
душевные, физические силы и выстро-
ив, возможно, самый прочный в  годы 
войны рубеж, защитивший многие 
детские жизни от  смерти вследствие 
голода, холода и инфекционных болез-
ней. Глубокое изучение и  понимание 
работы педиатрической службы того 
периода чрезвычайно важно с несколь-
ких позиций. Так, практическая 
помощь детям оказывалась педиатра-
ми и  другими медицинскими работ-
никами в  условиях высокой кадровой 
укомплектованности детских лечеб-
ных учреждений, работа которых 
была организационно перестроена для 
оптимизации ее результатов в  изме-
нившихся условиях военного времени. 

Руководителями и  идеологами педиа-
трической помощи были профессо-
ра и  преподаватели Ленинградского 
педиатрического института, которые, 
наряду с  непосредственным участием 
в лечебном процессе, проводили анализ 
состояния здоровья и  заболеваемости 
детей, научные исследования в  обла-
сти диететики, защиты от  инфекций, 
возможностей физиологического раз-
вития детей в изменившихся условиях 
жизни. Также постоянно осуществля-
лось обучение и  повышение уровня 
знаний молодых специалистов. Таким 
образом, учеными и врачами блокадно-
го Ленинграда была проведена огром-
ная работа клинического, организа-
ционного, научно-исследовательского, 
обучающего характера. Результаты ее 
позволили сохранить жизнь и  обеспе-
чить развитие большому количеству 
детей, а  также составили уникальный 
опыт работы педиатрической служ-
бы в  экстремальных условиях. Этот 
опыт, несомненно, является данью 
памяти героическим людям, боров-
шихся за детские жизни в годы войны. 
Но  также данный опыт является важ-
ным научно-практическим наследием, 
анализ которого должен стать основой 
«экстремальной педиатрии». В  данной 
публикации описаны наиболее важ-
ные, по  мнению автора, аспекты ока-
зания помощи детям в  годы блокады 
с отдельным акцентом на организации 
питания, так как известно, что голод 
и алиментарная дистрофия были глав-
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Abstract. The scientists and doctors of blocked Leningrad did a great work. Its results enabled to save life and insure development for a 
large number of children. They also constitute the unique experience of pediatric service work in extreme conditions. The most important 
aspects of providing aid for children during the years of the blockade, with a special stress at organizing nutrition were described. 
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71-й годовщине победы в Великой Отечественной войне посвящается
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ными жизнеугрожающими факторами 
того периода.

Опыт оказания помощи детям 
всех возрастов единым 
педиатром 

В годы блокады была проведена раз-
умная реорганизация педиатрической 
службы, что было продиктовано изме-
нившимися условиями жизни населе-
ния. Так, в 1942 г. было принято реше-
ние об  обслуживании всего детско-
го населения в  возрасте от  0  до  16  лет 
единым педиатром. Предпосылками 
к  этому решению послужили следу-
ющие моменты: эвакуация детского 
населения резко снизила плотность 
населения на  участках, увеличив их 
пространственно; семьи требовали 
единого обслуживания, единой глубо-
кой заботы, равно как метод консульта-
тивной работы — профилактический 
патронаж — необходимо было вне-
дрить и в работу со старшим детством. 
Таким образом, детские консультации, 
ранее обслуживавшие детей раннего 
возраста, были объединены с детскими 
поликлиниками. На  подготовительном 
этапе чрезвычайно важно было реше-
ние вопроса теоретической подготовки 
кадров как врачебного, так и  среднего 
медперсонала к  работе с  детьми груд-
ного возраста (уход за новорожденным, 

диететика грудного ребенка, особен-
ности заболеваний детей первого года 
жизни). Вторым моментом подготови-
тельной работы явилась общая поквар-
тирная перепись детского населения 
силами патронажных сестер для выяв-
ления истинного количества прожива-
ющих детей, учета посещаемости ими 
детских учреждений, распределения их 
по  профилю участков. Объединенные 
детские консультации-поликлиники 
вели приемы неорганизованных детей 
всех возрастов (от 0 до 16 лет), руково-
дили медицинской работой в  органи-
зованных детских коллективах  (ясли, 
детские сады, школы, ФЗУ, детдома), 
имели связь с  женскими консульта-
циями и  родильными домами, пред-
приятиями района, на которых работа-
ли подростки-рабочие. Таким образом, 
в  результате перехода на  обслужива-
ние «единым педиатром» повысилось 
качество как профилактической, так 
и  лечебной работы  [1–3]. Участковые 
педиатры осуществляли преемствен-
ность в  наблюдении за  детьми всех 
возрастов, имели информацию о вновь 
родившихся младенцах, состоянии 
здоровья детей организованных кол-
лективов, осуществляли диспансерное 
наблюдение за работающими на пред-
приятиях подростками. Последнее еще 
более важно с  той точки зрения, что 

подростковый период ассоциирован 
со  значительной гормональной пере-
стройкой, повышением потребно-
сти в  пластических и  энергетических 
ресурсах. Чрезвычайно важной зада-
чей являлось обеспечение завершения 
функциональной зрелости и формиро-
вание репродуктивных возможностей 
организма подростков [4]. Особым раз-
делом работы всегда являлась орга-
низация детского питания, причем 
на  получение молочных продуктов 
в  соответствии с  рецептом к  молоч-
ным кухням прикреплялись не толь-
ко младенцы, но  и  все дети старше-
го возраста. Более того, по  решению 
специальной отборочной комиссии 
консультации/детской поликлиники 
дети 3–16 лет направлялись в столовые 
усиленного питания, где находились 
под постоянным наблюдением врача. 
Медицинский персонал был при-
креплен к  столовым на  полный рабо-
чий день, и  в  его обязанности входил 
не только глубокий контроль за  каче-
ством и количеством получаемой деть-
ми продукции, но и регулярные, дваж-
ды в месяц, осмотры с оценкой здоро-
вья и  изменения веса детей, лабора-
торными анализами, включая оценку 
уровня гемоглобина и др. Врачи столо-
вой проводили также все необходимые 
противоэпидемические мероприятия. 
Таким образом, задачи объединенной 
консультации-поликлиники имели 
чрезвычайно широкий диапазон, начи-
ная от антенатальной охраны и охваты-
вая все детские контингенты. Особое 
значение работы по  системе «единого 
педиатра» имел тот факт, что на осно-
вании информации обо всех прожива-
ющих детях на участках удавалось свое
временно выявлять и снабжать молоч-
ными продуктами и  дополнительным 
питанием детей старших возрастных 
групп. В целом же такие объединенные 
консультации-поликлиники стали 
центрами, организующими и  объеди-
няющими все медицинское и  профи-
лактическое обслуживание населения 
в возрасте от 0 до 16 лет, включая руко-
водство медицинской помощью во всех 
детских учреждениях района.

Алиментарная дистрофия 
у детей 

Жизнь в Ленинграде в условиях бло-
кады, сопровождавшаяся постоян-
ным недоеданием, длительным охлаж-
дением, физическим и  психическим 
утомлением, неизбежно должна была 
отразиться на  здоровье и  развитии 
детей, оставшихся в  городе. По  свиде-

Александр Федорович Тур (1894–1974) — 
советский педиатр, профессор, академик 
АМН СССР, заслуженный деятель 
науки РСФСР, заведующий кафедрой 
госпитальной педиатрии Ленинградского 
педиатрического медицинского 
института. В годы войны — главный 
педиатр города Ленинграда

Юлия Ароновна Менделева (1883–1959) — 
советский педиатр, профессор, первый 
ректор Ленинградского педиатрического 
медицинского института. Житель 
блокадного Ленинграда
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тельству профессора А. Ф. Тура, с конца 
1941 г. главную массу больных, прохо-
дивших через детские клиники и поли-
клиники, составляли дети с  явления-
ми алиментарной дистрофии разной 
степени тяжести. Голодание, грубо 
нарушающее все функции организма 
в  любом возрасте, особенно гибельно 
отражается на  здоровье ребенка, так 
как для детей питание является одним 
из  основных факторов, обеспечиваю-
щих возможность нормального тече-
ния процессов прогрессивного поряд-
ка — роста, физического и психическо-
го развития. Хронические расстройства 
питания являются хорошо известной 
патологией детского возраста, которой 
посвящены главы учения о  больном 
ребенке раннего возраста. В  основе 
алиментарной дистрофии, независи-
мо от  этиологического фактора, всег-
да лежит эндогенное или экзогенное 
голодание. Описание клинической 
картины больного алиментарной дис-
трофией было образно дано профес-
сором А. Ф. Туром, имевшим большой 
опыт наблюдения и  лечения данной 
патологии. «Клиническая картина 
хорошо выраженной алиментарной 
дистрофии у детей довольно своеобраз-
на. Больные вялы, лежат, съежившись 
и закрывшись с головой одеялом; ино-
гда они апатичны и безразлично отно-
сятся ко всему окружающему, в других 
случаях они раздражительны, каприз-
ны и  не позволяют себя исследовать; 
обычно жалуются на  чувство холода 
и  голода и  никак не могут согреться 
и насытиться. В очень тяжелых случаях 
аппетит исчезает, дети отказываются 
от  еды; сравнительно часто являет-
ся потребность в  соленой или кислой 
пище, гораздо реже — вкусовые извра-
щения. Кожа сухая, бледная, нередко 
шелушится; наличие геморрагических 
явлений указывает на  недостаточ-
ное поступление витамина С, явле-
ния дерматита или пигментации кожи 
кистей, стоп и  шеи говорят о  пелла-
гре. Слизистые — бледные, несколь-
ко суховаты, часто — явления стома-
тита или гингивита  (скорбут); у  детей 
без зубов слизистая полости рта, как 
правило, не страдает. Отеки — почти 
постоянный симптом в  клинической 
картине алиментарной дистрофии. 
Степень отечности — весьма различна, 
от  небольшой одутловатости до  резко 
выраженных тотальных отеков  (ана-
сарка); последовательность — сперва 
лицо и  стопы, позже — голени, кисти 
рук, туловище. Отек мягкий, безбо-
лезненный, легко перемещающий-

ся с  переменой положения больным. 
Часты гидроперикард, асцит. Легкие 
и средней тяжести отеки проходят ино-
гда очень быстро при улучшении пита-
ния, тяжелые отеки могут держаться 
очень долго даже при значительном 
улучшении общего состояния боль-
ного. Степень отечности не является 
существенным показателем тяжести 
состояния и  не предопределяет исход 
заболевания. Быстрое исчезновение 
сильных отеков — признак прогности-
чески неблагоприятный. Затянувшиеся 
поносы, как правило, усиливают отеки 
или способствуют их выявлению в без-
отечных случаях. Атрофия мышц — 
один из наиболее ранних и постоянных 
симптомов в клинике голодания детей. 
Это проявляется слабостью в  ногах, 
быстрой утомляемостью при движе-
нии, причем атрофия мышц сглажи-
вается значительно медленнее, чем 
повышается вес и  улучшается общее 
состояние ребенка при восстановле-
нии питания. У старших детей сравни-
тельно часты внутримышечные кро-
воизлияния  (авитаминоз С), у  детей 
первых лет жизни они сравнительно 
редки. Сравнительно часто наблюдае-
мые контрактуры нижних конечностей 
(ребенок ходит на  носках) являются 
симптомом авитаминоза группы В. 
Большинство детей жалуется на  боли 
в костях голени, часто усиливающиеся 
к  ночи. При дистрофии часты ослож-
нения со  стороны органов дыхания — 
бронхиты, бронхопневмонии, обостре-
ние туберкулезного процесса. Заметно 
поражается сердечно-сосудистая 
система: перкуторные границы сердца 
обычно остаются в пределах нормы или 
бывают даже несколько уменьшены; 
последнее наблюдается особенно часто 
у детей, страдающих поносами, сильно 
истощенных детей раннего возраста. 
Значительно реже приходится наблю-
дать увеличение сердечной тупости. 
Тоны сердца глухи, нередко выслуши-
ваются функциональные шумы. Пульс 
у детей раннего возраста чаще учащен, 
у  более старших детей — умеренная 
брадикардия. Характерной является 
лабильность пульса с  частой сменой 
бради- и тахикардии. Кровяное давле-
ние понижено. Со  стороны перифери-
ческой крови — умеренная гипохром-
ная анемия; во многих случаях истин-
ная олигемия маскируется сгущением 
крови. Сравнительно редко анемия 
достигает тяжелых степеней и  по  дан-
ным пункции костного мозга прибли-
жается к апластической. Всегда — ани-
зоцитоз и полихромазия, сравнительно 

редко — пойкилоцитоз. Число белых 
кровяных телец уменьшено, почти 
всегда — относительный лимфоцитоз, 
абсолютная и  относительная нейтро-
пения. Надо отметить крайнюю неу-
стойчивость лейкоцитарной формулы 
у  детей-дистрофиков. При алиментар-
ных дистрофиях у детей резко наруша-
ется функция желудочно-кишечного 
тракта. Очень часто приходится наблю-
дать поносы; в одних случаях они носят 
характер энтерита, в других — колита, 
чаще следует говорить об  энтероко-
лите. Живот умеренно вздут, стен-
ки живота иногда сильно напряжены. 
Боли в  животе редки, острый живот 
приходится исключать в  редких слу-
чаях. Со  стороны желудочного содер-
жимого — снижение общей кислот-
ности и  снижение силы ферментов. 
В испражнениях — почти всегда слизь, 
реже — кровь. Бактериологическое 
исследование испражнений в  гро-
мадном большинстве случаев давало 
отрицательные данные в  отношении 
бактерий дизентерийной и  парати-
фозной группы. Со  стороны мочевой 
системы следует отметить поллаки
урию и никтурию. Истинная полиурия 
бывает лишь в период спадения отеков. 
Сравнительно часто альбуминурия, 
достаточно быстро и бесследно прохо-
дящая. Почти всегда нарушение выве-
дения хлоридов, в нескольких тяжелых 
случаях пришлось наблюдать карти-
ну несахарного диабета. У детей с али-
ментарной дистрофией сильно страдает 
эндокринно-вегетативная система, что 
дает право говорить о  плюригланду-
лярном синдроме в  клинической кар-
тине алиментарной дистрофии у детей 
(гипотиреоз, гипофункция надпочеч-
ников, гипогонадизм). Температура 
тела — нормальна или понижена; 
в  некоторых случаях приходилось 
наблюдать повышения температуры, 
для объяснения которых в  клиниче-
ском статусе больных не удалось найти 
достаточно данных. Из  изложенного 
видно, насколько полиморфна кли-
ническая картина алиментарной дис-
трофии у  детей. В  ней тесно перепле-
таются и  не всегда поддаются диф-
ференцированию симптомы просто 
истощения, авитаминозов, влияния 
характера питания, случайных инфек-
ций, сопутствующих заболеваний, 
возраста и  конституциональных осо-
бенностей ребенка». Такое описание 
клинической картины алиментарной 
дистрофии, основанное на  большом 
опыте и  внимательном наблюдении 
за  детьми с  данной патологией, было 
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составлено профессорами А. Ф. Туром 
и А. Б. Воловиком [5–7] (рис. 1).

Осознавая, таким образом, всю глу-
бину и  тяжесть последствий голодания 
в детском возрасте, следовало как можно 
быстрее и  эффективнее найти ответ 
на  вопрос: «Каким образом возможно 
организовать питание детей всех возрас-
тов, чтобы в  условиях резкого ограни-
чения поступления и  запасов пищевых 
продуктов в  осажденном городе макси-
мально обеспечить потребности расту-
щего организма в калораже и основных 
ингредиентах?» Ответ на  этот, на  пер-
вый взгляд, неразрешимый вопрос был 
блестяще найден группой ученых, воз-
главляемых профессором А. Ф. Туром, 
и  практиков, возглавляемых заве-
дующей молочно-пищевой станци-
ей Ленинградского педиатрического 
института доктором С. И. Поляковой.

Работа молочных станций 
в условиях недостаточного 
снабжения продуктами 

Данный раздел следует начать с  того, 
что в период Отечественной войны и бло-
кады города молочно-пищевая станция 
Ленинградского педиатрического инсти-
тута ни на один день не прекращала своей 
деятельности, невзирая на  возникшие 
в  связи с  блокадой большие трудности 
в работе (перерывы в подаче воды, нару-
шение нормальной работы котельного 
и  парового хозяйства, неполный, нео-
бычный ассортимент сырья, затрудне-
ния с транспортом); все прикрепленные 
к  станции точки и  контингенты детей 
удовлетворялись полностью всеми вида-
ми смесей. Молочной станции пришлось 
в  первую очередь задуматься и  порабо-

тать над тем, как готовить смеси из име-
ющихся продуктов, не снижая качества 
в  отношении пищевой ценности, т. е. 
содержания белков, жиров, углеводов, их 
калорийности и соответствующих вкусо-
вых качеств. Для решения поставленных 
задач сотрудниками станции был про-
делан ряд опытных варок в  лаборатор-
ной обстановке. Кроме того, учитывая 
дефицитность некоторых видов сырья, 
все дети в возрасте до 3 лет были разби-
ты на три группы: от 0 до 5 мес, от 5 мес 
до 1 года и от 1 года до 3 лет. Такая диффе-
ренцировка дала возможность для самого 
раннего возраста выделить манную крупу 
для приготовления 5% каши на  наибо-
лее полноценных сортах молока. При 
низком процентном содержании жиров 
в молоке к каше добавляли 10% сливки. 
Количество поступающего на  станцию 
молока зачастую определяло и  техноло-
гический процесс приготовления каши. 
При достаточном поступлении молока 
каши готовились на цельном молоке. При 
перебоях в  снабжении молоком кало-
рийность каши покрывалась в основном 
за  счет добавления масла. Вопрос, чем 
может быть заменено коровье молоко для 
приготовления детского питания, стоял 
достаточно серьезно. Особенно остро 
дефицит коровьего молока ощущался 
в зимние месяцы 1941/1942 гг., когда лак-
тационная способность матерей упала 
до  минимума и  почти все грудные дети 
находились на искусственном вскармли-
вании. Исполком Ленгорсовета оказывал 
всяческую поддержку, были использова-
ны имевшиеся в Ленинграде запасы сухо-
го молока, сгущенного коровьего молока; 
также в диететике детей широко применя-
лось соевое молоко. Сотрудники Первого 

молокозавода настойчиво добивались 
и  достигли улучшения качества выпу-
скаемого соевого молока, а  сотрудники 
Ленинградского педиатрического инсти-
тута  (профессора Тур, Лукьянчикова, 
доктор Полякова) разработали вопро-
сы рационального применения соевого 
молока, в  частности, рецепты для при-
готовления из соевого молока и сгущен-
ного коровьего молока лечебных смесей: 
пахтанья, белкового молока, простоква-
ши, кефира, жирных смесей. При изго-
товлении смесей часто приходилось одну 
и ту же смесь приготавливать из несколь-
ких видов молока — соевого, сладко-
го, солодового, восстановленного. Так, 
например, смесь «белковое молоко» гото-
вили следующим образом: творог, входя-
щий в  состав смеси, готовили из  соево-
го молока, все  же остальные составные 
части — обезжиренное молоко  (пахта-
нье) — из  сладкого или восстановлен-
ного молока. Для пахтанья обезжирен-
ное молоко готовили, в  свою очередь, 
из сладкого, прибавляя к нему частично 
восстановленное. Практика показала, что 
при изготовлении разных видов просток-
ваши (простой, ацидофильной и болгар-
ской) из  сладкого молока культуры для 
заквашивания расходуется вдвое больше, 
так как сладкое молоко содержит боль-
шее количество углеводов, депрессивно 
действующих на  рост молочнокислого 
стрептококка. Также наблюдения пока-
зали, что для приготовления кальциевого 
творога из  сладкого молока требуется 
хлористого кальция меньше, чем при 
изготовлении из  натурального молока, 
а именно — 0,7% вместо 1%, а для соево-
го и  восстановленного — 1,5%. В  техно-
логии приготовления отваров и  смесей 
были применены некоторые рациона-
лизаторские мероприятия. Так, смесь 
№ 2 стали готовить из сладкого или вос-
становленного молока без добавления 
сои и солодового молока и обеспечивать 
этой смесью детей первого полугодия 
жизни, недоношенных и тяжелобольных 
детей. В  то  же время смесь №  3  готови-
ли комбинированно: часть отвара, часть 
сладкого и часть соевого (или солодового) 
молока, добавляя восстановленное моло-
ко или сливки. Неоднократные проверки 
ингредиентов и  калорийности физиоло-
гических смесей в лаборатории показали, 
что по своему содержанию они почти при-
ближаются к норме довоенного времени. 
Таким образом, детей первого полугодия 
жизни старались вскармливать смесями 
без добавления либо с невысоким содер-
жанием соевого молока, в  то  время как 
дети старше года получали восстановлен-
ное коровье молоко либо обогащенное 

Рис. 1. Вид ребенка с алиментарной дистрофией
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им солодовое  (соевое) молоко, а  также 
удовлетворительный по  вкусовым каче-
ствам соевый кефир. При изготовлении 
смесей учитывались вкусы детей и  их 
отношение к  предлагаемой продукции. 
Так, стремясь улучшить вкусовые каче-
ства продукции, взамен соевого кефи-
ра, от которого часто отказывались дети, 
была разработана рецептура «твориса», 
который изготавливался на основе кефи-
ра: шоколад — 20 г, концентрированный 
рис — 40 г, творог из кефира — 40 г, саха-
ра — 10  г, сыворотка из  сладкого моло-
ка — 20 г. Из 1 л кефира получали 330 г 
твориса.

Таким образом, путем обеспечения 
дифференцированными смесями в  раз-
ных возрастных группах, разработки 
опытным путем эквивалентных по  кало-
рийности и  ингредиентам смесей, при-
менения соевого и  солодового молока 
в  старших возрастных группах детей, 
улучшения вкусовых качеств молочной 
продукции, а  также непрерывной само-
отверженной работы всех сотрудников 
молочно-пищевой станции была выпол-
нена основная цель — поддержание пита-
ния детей на определенном качественном, 
почти довоенном уровне. Масштаб рабо-
ты молочной станции периода блокады 
может быть охарактеризован некоторы-
ми статистическими данными: за  время 
войны было отпущено 487 132  порции 
всякой продукции. По сравнению с дово-
енным периодом: если до  войны смесь 
№ 3 готовили 90–100 л/сутки, то во время 
войны ее готовили 1500  л/сутки; каши 
готовили в довоенное время 30–40 л/сутки, 
во время войны до 500 л/сутки. Свой опыт 
сотрудники молочной станции активно 
и  систематически передавали другим 
лечебным учреждениям, обучая диетлабо-
рантов молочных кухонь и врачей, обслу-
живающих ясельные учреждения города.

Принципы лечебного питания 
при алиментарной дистрофии 

Не подвергается сомнению факт, что 
основным и  решающим методом лече-
ния алиментарной дистрофии у  детей 
является правильная диета, строго инди-
видуализируемая в  зависимости от  воз-
раста ребенка, степени его истощения, 
характера голодания, сопутствующих 
заболеваний и  осложнений. Мы приво-
дим некоторые рекомендации, сделан-
ные профессором А. Ф. Туром на  осно-
вании собственного опыта лечения детей 
с  алиментарной дистрофией. На  старте 
назначения лечебного питания рекомен-
дуется оценивать толерантность к пище-
вой нагрузке. Особенно это важно при 
лечении тяжелой дистрофии III степени. 

Так, при лечении алиментарной дис-
трофии  III степени, но  без значитель-
ных отеков и поносов в течение первых 
2–3  дней следует назначать ограничен-
ную диету, легко усваиваемую, меха-
нически и  химически щадящую, глав-
ным образом жидкую и  полужидкую. 
Приемы пищи частые, 5–6  раз и  чаще. 
В  первые дни лечения, пока не выяс-
нена выносливость больного к  белкам 
и  жирам, нельзя допускать перегруз-
ки этими ингредиентами; количество 
углеводов при этом может быть доста-
точно велико. Назначались из  расчета 
на 1 кг массы больного белков 1,0–1,5 г, 
жиров не более 1,5 г, углеводов 10–12 г. 
С  первых дней лечения пища должна 
содержать достаточное количество вита-
минов. С  этой целью больным назна-
чались настой хвои, рыбий жир, кон-
центраты витаминов даже в  отсутствии 
явных признаков гиповитаминоза. Через 
1–2–3 дня, если больной хорошо справ-
лялся с  такой ограниченной диетой, 
осуществлялся перевод на  полноценное 
питание: на 1 кг веса до 2,0–2,5 г белков, 
столько  же жиров и  12–14  г углеводов. 
Этот вариант диеты не должен обеспечи-
вать механическое щажение кишечника. 
Учитывая некоторую капризность аппе-
тита детей-дистрофиков, рекомендова-
лось ведение в рацион селедки, кильки, 
воблы и  проч. Детям менее истощен-
ным (I–II степень дистрофии) эту диету 
можно назначать с 1‑го дня лечения. Если 
через 8–12 дней вес ребенка не начинал 
регулярно нарастать, то  рекомендова-
лось назначение усиленной диеты, бога-
той полноценными белками и  жирами. 
Эта диета содержала до  4,0–4,5  г бел-
ков, около 4,5–5,0 г жиров и 12,0–15,0 г 
углеводов на  1  кг веса. Калорийный 
коэффициент при такой диете составлял 
100–200 ккал и более на 1 кг веса. Диета 
обогащалась витаминами и  минераль-
ными солями. При дистрофии с  отека-
ми, но  без поносов рекомендовалась 
такая же диета, так как сухоядение и бес-
солевая диета излишни и  могут быть 
вредны. Некоторое ограничение жидко-
сти и  соли рекомендовалось лишь при 
очень выраженных отеках. При этом 
А. Ф. Тур отдельно подчеркивал, что 
наличие в  моче умеренного количества 
белка и лейкоцитов не должно являться 
основанием к  ограничению животных 
белков в рационе. При поносах у детей-
дистрофиков требовалась строгая 
индивидуальная диетотерапия. В  пер-
вые дни лечения назначали пищевой 
режим, показанный при острых гастри-
тах и  гастроэнтеритах. Через несколько 
дней, не дожидаясь резкого улучшения 

или полного исчезновения диспептиче-
ского синдрома, дети постепенно пере-
водились на  достаточно полноценное 
питание за  счет увеличения количества 
белков, жиров и  углеводов, свободных 
от  значительного количества клетчатки 
и  других грубых остатков. При поносах 
особое внимание обращалось на  вос-
становление гипо- и  авитаминозов. 
Кроме диетического питания, в  тера-
пии алиментарной дистрофии являлось 
крайне важным создание физического 
и психического покоя, согревание боль-
ного и  постоянное поддержание темпе-
ратурного режима; рекомендовали также 
горячую пищу, разрешалось назначение 
детям черного кофе и вина [6, 8].

Свидетельства медицинских 
работников — очевидцев, 
принимавших участие 
в спасении жизней детей 
блокадного Ленинграда 

Погружаясь в  исследование дошед-
ших до  настоящего времени историче-
ских свидетельств тех лет, понимаешь, 
что деятельность и  действия как меди-
цинских работников, так и  остальных 
людей, заботившихся о  сохранении 
здоровья и  жизней детей блокадного 
Ленинграда, несомненно, выходили 
за  пределы человеческих возможностей 
в обычных условиях существования мир-
ного времени. Однако является очевид-
ным факт, что невероятные трудности 
и  нечеловеческие испытания сплотили 
ряды педиатров, обнаружив, возможно, 
ранее неведомые им самим физические, 
личностные, характерологические каче-
ства и свойства, направленные на выпол-
нение профессионального долга и  сде-
лавшие их несгибаемыми на этом труд-
ном и  долгом пути. Одним из  первых 
возобновило в  Ленинграде свои заседа-
ния Общество детских врачей, возглав-
ляемое профессорами Ю. А. Меделевой 
и А. Ф. Туром. Заседания общества про-
ходили еженедельно, интерес к ним был 
велик, и аудитория всегда была заполне-
на. В работе общества принимали актив-
ное участие профессора А. Б. Воловик, 
А. Н. Антонов и  многие другие. Детская 
сеть была полностью укомплектована 
кадрами, но  наличие большого количе-
ства молодых врачей и  сестер требова-
ло непрерывной работы по повышению 
их квалификации. В  1942  г. в  услови-
ях недостаточного питания, нетоплен-
ных аудиторий, частых артобстрелов 
Педиатрический медицинский институт 
организовал курсы повышения квали-
фикации молодых врачей. Чтобы судить 
об  обстановке, в  которой проходили 
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занятия, следует упомянуть о таких сви-
детельствах очевидцев: одну из  своих 
лекций профессору Данилевичу при-
шлось завершить в  темной траншее, 
куда курсанты перешли на  время воз-
душной тревоги и  где они с  большим 
вниманием продолжали слушать про-
фессора. По  свидетельству замести-
теля заведующего Ленинградского 
горздравотдела по  охране детства 
доцента С. И. Волчок, в  суровую зиму 
1941/1942 гг. «число ребят, оставляемых 
матерями в детских яслях и садах на кру-
глые сутки, достигало 70%. Персонал 
яслей и  домов малюток работал столь 
самоотверженно, что порою можно 
было забыть, что мы живем в блокадном 
Ленинграде. В  помещениях яслей было 
тепло, чисто и уютно. Добавочные труд-
ности преодолевал персонал молочных 
кухонь. Из-за недостатка бензина моло-
ко не могло быть своевременно завезе-
но на  молочные кухни, и  приходилось 
доставлять его на  салазках или теле-
жках; недостаток топлива, электроэнер-
гии, воды и  посуды создавали огром-
ные трудности с  кипячением молока 
и  приготовлением молочных смесей. 
Но работники молочных кухонь преодо-
левали и  эти трудности: они сами при-
возили воду, обеспечивали кухни топли-
вом, разбирая предназначенные на слом 
деревянные дома; сами  же привозили 
это топливо; сами доставляли продукты 
с  баз и  в  результате добились того, что 
молочные кухни работали бесперебой-
но» (рис. 2 (А, Б)).

Уникальный опыт организации рабо-
ты отделений физиологического стаци-
онара для детей раннего возраста и отде-
ления для недоношенных детей кли-
ники Педиатрического медицинского 
института в  условиях войны и  блокады 

был описан и  проанализирован про-
фессором А. Ф. Туром. Так, в  связи 
с  участившимися воздушными налета-
ми с 20 ноября 1941 г. почти на полгода 
дети отделений раннего возраста были 
переведены в  бомбоубежище на  посто-
янное пребывание. «Условия бомбоу-
бежища заставляли желать много луч-
шего: на  ребенка приходилось около 
1,8  кв. м поверхности пола и  прибли-
зительно 3,4 куб. м объема помещения; 
единственное закрывающееся окно-лаз 
можно было использовать лишь для про-
ветривания помещения в  те дни, когда 
на улице было не очень холодно и детей 
выносили на прогулку. Температуру воз-
духа удавалось поддерживать в пределах 
12–15  градусов. Сравнительно быстро 
начала развиваться сырость. К  этому 
следует добавить, что не было отдель-
ной горшечной, не было водопрово-
да и  достаточного количества теплой 
воды, и нечего было думать об исполь-
зовании какой-либо дополнительной 
манежной площади в  часы бодрство-
вания детей. Однако, работая в  таких 
условиях, мы поставили себе задачу 
не только сохранить жизнь и  здоровье 
детей, но  и  добиться возможно нор-
мального физического и  психомотор-
ного их развития», — писал профессор 
А. Ф. Тур в  своих воспоминаниях. Для 
реализации поставленной цели прово-
дился комплекс мероприятий, упоми-
нание о  которых представляет несо-
мненный интерес. Так, была увеличена 
общая суточная продолжительность 
сна на  1–1,5  часа, что обеспечивало 
экономию расхода энергии. Дети стар-
шей группы были переведены на  режим 
с  одним дневным сном, в  то  время как 
младшая группа всю зиму и весну про-
вела на режиме трех дневных снов дли-

тельностью по 2 часа с 2‑часовыми про-
межутками бодрствования после каж-
дого кормления. Отсутствие манежной 
и  прогулочной площади, затруднявшее 
нормальную организацию бодрствова-
ния детей, заставило широко исполь-
зовать вкладные доски-манежи. В такую 
кровать-манеж помещалось 2–3  ребен-
ка, с  которыми и  организовывались 
занятия. Не прекращалось системати-
ческое применение массажа и  гимна-
стики. Суровая зима 1941 г. затрудняла 
возможности прогулок детей, а  прове-
тривание было опасно из-за риска про-
студить ослабленных детей. Заслуживает 
глубокого уважения тщательный анализ 
режима детей. Так, профессор А. Ф. Тур 
приводит данные, что за  весь период 
с  20  ноября 1941  г. по  1  апреля 1942  г. 
дети гуляли 65 дней, спали при открытом 
окне 26 дней и оставались без прогулки 
и  спали при закрытом окне 41  день; 
с  апреля дети гуляли ежедневно. Для 
обеспечения возможности правильно-
го психического и  моторного развития 
в  темном бомбоубежище дети старшей 
группы были переведены на  длитель-
ное бодрствование в  промежуток между 
15  и  19  часами, когда в  бомбоубежи-
ще бывал свет и  возможно проведение 
занятий. Громадное значение имело 
питание детей. По  свидетельству про-
фессора А. Ф. Тура, в  октябре и  ноябре 
1941  г. питание детей мало отличалось 
от  обычной в  отделении грудного воз-
раста диеты; в декабре дети стали полу-
чать меньше овощей, редко давали рис, 
преобладала овсяная каша. Со  второй 
половины декабря в  меню детей при-
шлось включить черный хлеб и  хлеб-
ные запеканки; качество хлеба оставля-
ло желать лучшего. Меню становилось 
все более однообразным, преоблада-

Рис. 2. Дети блокадного Ленинграда в яслях и детских садах

А	 Б
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ли мучная ржаная каша, черный хлеб 
и  хлебные запеканки. В  этот период 
дети старшей группы почти не получа-
ли цельного молока; каша, чаще всего 
гречневая, готовилась на  воде, добав-
лялось масло и  сахар, а  вечером дети 
получали соевое молоко или смесь 
№  2. Приблизительно со  второй поло-
вины февраля улучшилось снабжение 
молоком, что позволило назначать хоть 
1–2  раза в  день какую-либо молочную 
смесь и  детям старшей возрастной груп-
пы. В  марте значительно улучшилось 
снабжение продуктами, увеличился 
отпуск масла, временами бывали сыр 
и яйца, дети регулярно начали получать 
белый хлеб, чаще бывало мясо. В тече-
ние всего этого тяжелого периода дети 
регулярно получали витаминные соки 
летне-осенней заготовки сотрудника-
ми педиатрического института. Была ли 
достигнута поставленная цель? Вот 
как ответил на  этот вопрос профессор 
А. Ф. Тур в своих научных публикациях: 
«Из 27 детей, переведенных в бомбоубе-
жище, пятеро умерли вследствие присо-
единения инфекционных заболеваний, 
одного забрала мать, а оставшиеся дети 
в количестве 21 были здоровы; 16 из них 
вполне могли быть отнесены к  эйтро-
фикам; у  четырех детей имела место 
очень легкая гипотрофия и  у  одного 
ребенка была гипотрофия  II степени. 
Детальный анализ особенностей раз-
вития каждого ребенка показал, что 
вес и  длина тела нарастали регулярно 
все время, однако оценка периметров 
и  антропометрических индексов сви-
детельствовали о небольших уклонени-
ях в  сторону снижения упитанности. 
Признаки рахита имели место у  боль-
шинства детей, но  проявления его были 
выражены не более чем у  ленинград-
цев этого возраста вообще, ни  у  одно-
го ребенка не было заметных дефор-
маций конечностей, грудной клетки 
или черепа. Вопреки ожиданию, почти 
без перемен за  период жизни в  бомбо
убежище сохранился количественный 
и  качественный состав красной крови. 
В  отношении моторики детей также 
были получены более чем нормальные 
результаты. У  7  детей моторика была 
совершенно нормальной, они ходи-
ли по  гладкому полу; у  11  детей име-
лись умеренные отставания двигатель-
ных умений от  нормы, и  лишь у  трех 
детей можно было отметить более или 
менее значительное отставание в  раз-
витии моторики, причем два из  них 
имели врожденные аномалии разви-
тия. Что касается недоношенных детей, 
получавших лечение и  уход в  клинике 

Педиатрического института, то  следует 
отметить, что из 34 недоношенных детей 
в возрасте от 7 дней до 4 месяцев, нахо-
дившихся в отделении к началу войны, 
умер только один, еще до  перехода 
в  бомбоубежище. Что касается осталь-
ных, то они во вполне удовлетворитель-
ном состоянии после многих месяцев 
жизни в бомбоубежище были выписаны 
домой или переведены в  другие дет-
ские учреждения». Иная ситуация была 
с недоношенными детьми, поступавши-
ми в клинику в самые холодные месяцы. 
Они поступали сильно охлажденными, 
с  явлениями склередемы, нередко уже 
больные пневмонией. Из 15 таких детей 
выжил лишь один, остальные умерли, 
при этом, как подчеркивал профессор 
А. Ф. Тур, основная причина смерти 
таких детей крылась не столько в  их 
врожденной неполноценности, сколь-
ко в  дефектах обслуживания, таких 
как неправильное питание и  сильное 
охлаждение, в  первые часы и  дни после 
рождения [6, 8, 9].

Таким образом, несмотря на  колос-
сальные трудности, связанные с  вой-
ной и  блокадой, педиатрическая 
служба Ленинграда жила и  работала 
в  экстремальных условиях, сохраняя 
не только жизни, но и борясь за близ-
кое к  нормальному физическое и  пси-
хическое развитие детей. Отвечая 
на вопрос, что лежало в основе и помо-
гало добиваться подобных результатов, 
представляется самым правильным 
процитировать профессора А. Ф. Тура, 
которого с полным правом можно счи-
тать не только большим специалистом 
по  педиатрии и  диетологии мирно-
го времени, но  и  идеологом педиа-
трии экстремального исторического 
периода, к  которому относятся годы 
войны и  блокады: «Какие  же средства 
и меры использовали мы для достиже-
ния этих, на  наш взгляд вполне удо-
влетворительных, результатов? Первое 
и самое главное — это безупречно пре-
данное, добросовестное и  любовное 
отношение к делу всего персонала; без 
этого добиться более или менее хоро-
ших результатов было  бы невозмож-
но. Второе — правильное построение 
режима жизни и  воспитания ребенка 
применительно к необычным условиям 
жизни, с  достаточно строгим учетом 
индивидуальных особенностей каж-
дого ребенка. Третье — весьма суще-
ственное — это правильное, строго 
индивидуальное питание детей».

Прошли годы и десятилетия, вырос-
ли и  сменились поколения. Ученые 
и в наши дни продолжают изучать здо-

ровье людей, переживших блокаду, 
и  здоровье их потомков. Достаточно 
много важных и  интересных наблюде-
ний нам еще предстоит узнать и проана-
лизировать. Однако самоотверженный 
и  героический труд педиатров, ученых 
и  практиков, боровшихся за  детские 
жизни в  блокадном Ленинграде, явля-
ется уникальным научным наследием, 
заложившим основы педиатрии экс-
тремальных условий, и  одновременно 
символом практически безграничных 
человеческих возможностей на  пути 
к достижению поставленной цели. ■

При подготовке данной статьи 
были использованы материалы 

Российской национальной библиотеки 
и Государственного мемориального 

музея обороны и блокады Ленинграда.
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Таблица

Установление формы тяжести острых кишечных инфекций*

Блок 1. Распространенность поражения ЖКТ и других органов инфекционным процессом

№ Данные клинического осмотра 0 1

1 Гастрит Нет Да

2 Энтерит Нет Да

3 Колит Нет Да

4 Гемоколит Нет Да

5 Гепатомегалия Нет Да

6 Спленомегалия Нет Да

7 Поражение поджелудочной железы и/или желчевыводящих путей Нет Да

8 Поражение органов дыхания Нет Да

9 Поражение сердечно-сосудистой системы Нет Да

10 Поражение мочеполовой системы Нет Да

11 Поражение нервной системы Нет Да

Блок 2. Интенсивность проявления основных клинических симптомов заболевания

№ 0 1 2 3

1 Рвота (количество) Нет Не обильная Умеренная Обильная, «фонтаном»

2 Рвота (частота) Нет Редкая, 1–2 раза/сут Повторная, 3–5 раз/сут Многократная, более 5 раз/сут

3 Рвота (качество) Нет Пищей Водянистый характер Патологические примеси 
(кровь, слизь, желчь)

4 Жидкий стул (количество) Нет Умеренно Обильно Значительно (профузный)

5 Жидкий стул (частота) Нет Нечастый, 3–5 раз/сут До 10 раз/сут Более 10 раз/сут

6 Жидкий стул (качество) Нет Водянистый Патологические примеси 
(слизь, «зелень»)

Патологические примеси (кровь) 

7 Метеоризм Нет Незначительный Умеренный Выраженный

8 Кожные покровы Нет Бледность Умеренный цианоз, 
мраморность

Выраженный цианоз

9 Кожные покровы, cухость Нет Незначительная Умеренная Выраженная

10 Температура тела Нет Субфебрильная Фебрильная Гипертермия 

11 Интоксикационный 
синдром

Нет Незначительный Умеренный Выраженный

12 Эксикоз Нет I степени II степени III степени

Блок 3. Интенсивность проявления основных жалоб пациента

№ 0 1 2 3

1 Снижение аппетита Сохранен Незначительно Умеренно Отказ от еды 

2 Тошнота Отсутствует Незначительная Умеренная Выраженная

3 Жажда Отсутствует Незначительная Умеренная Выраженная

4 Активность Не изменена Снижение активности Вялость, слабость Сонливость, кома

5 Нарушения сна Отсутствуют Поверхностный сон Беспокойный сон Повышенная сонливость

6 Эмоциональный статус Обычный Активная раздражительность, 
капризность 

Пассивная раздражительность, 
плаксивость 

Апатия

7 Голос Обычный Умеренно ослаблен Ослаблен Афония

8 Боли в животе Отсутствуют Незначительные Умеренные Выраженные

А. А. Плоскирева, А. В. Горелов. Алгоритм терапии острых кишечных инфекций у детей // Лечащий Врач. 2016. № 3.
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Согласно современным пред-
ставлениям, питание в  ран-
нем возрасте не только обе-
спечивает нормальное функ-

ционирование всех органов и  систем, 
физический рост, психоэмоциональное 
развитие и здоровье ребенка, но и фор-
мирует состояние метаболизма, опре-
деляющее здоровье в  последующие 
годы. В настоящее время многочислен-
ные исследования показывают взаи-
мосвязь характера питания на  первом 
году жизни и  развития таких заболева-
ний, как ожирение, сахарный диабет 
2‑го типа, артериальная гипертензия. 
Показана связь уровня потребления 
белка с  избыточной прибавкой массы 
тела ребенка. Так, дети, получающие 
молочные смеси с  высоким содержа-
нием белка или неадаптированные 
молочные продукты  (цельное коровье 
молоко, кефир), имеют более высокую 
прибавку в  весе и  большую толщину 
кожно-жировых складок по  сравнению 
с  детьми, получающими грудное моло-
ко. Высокий уровень белка сопрово-
ждается повышением уровня инсули-
ногенных аминокислот в плазме крови, 
что приводит к  стимуляции секреции 
инсулина и  инсулиноподобного факто-
ра роста-1 (ИФР-1). ИФР-1 увеличива-
ет пролиферацию и  дифференцировку 
адипоцитов, таким образом предрас-
полагая к  развитию ожирения в  после-
дующем [1, 2].

В то же время именно в раннем воз-
расте закладывается модель пищевого 
поведения, формируются устойчивые 
вкусовые предпочтения, воспитыва-
ется отношение к  процедуре приема 
пищи. В  связи с  этим организация 
рационального питания ребенка ран-
него возраста является важной задачей 
практикующего врача-педиатра.

Грудное вскармливание является 
оптимальным видом питания ребенка 
первого года жизни за счет оптимально-
го и сбалансированного уровня пище-
вых веществ, наличия широкого спек-
тра биологически активных веществ 
и  факторов защиты, высокой усвояе-
мости пищевых веществ организмом 
ребенка. Вместе с тем на определенном 
этапе развития ребенок начинает испы-
тывать потребность в дополнительном 
количестве энергии, минеральных 
веществ и  витаминов, пищевых воло-
кон и других нутриентов, необходимых 
для дальнейшего роста и  развития. 
Ко  второму полугодию жизни посту-
пление железа, цинка, меди, кальция, 
фосфора, магния и большинства вита-
минов с  женским молоком становит-
ся недостаточным, а эндогенные запа-
сы пищевых веществ у  ребенка суще-
ственно ограничены, поэтому может 
возникнуть дефицит этих элементов. 
При этом объем молока или молочной 
смеси, необходимый для удовлетво-
рения возрастающих потребностей, 
превышает физиологическую вмести-
мость желудка. С этой целью в рацион 
ребенка вводят прикорм — продукты, 
кроме женского молока или детских 

молочных смесей, дополняющие раци-
он пищевыми веществами, необходи-
мыми для дальнейшего роста и  раз-
вития ребенка. Помимо собственно 
пищевого обеспечения прикорм спо-
собствует развитию моторной и секре-
торной активности пищеварительной 
системы, жевательного аппарата, фор-
мированию адекватных вкусовых при-
вычек.

В течение последних лет тео-
рия и  практика назначения при-
корма претерпели ряд изменений. 
Основные положения представлены 
в «Национальной программе оптимиза-
ции вскармливания детей первого года 
жизни в  Российской Федерации»  [3]. 
Принципиально новым подходом 
является индивидуализация прикорма 
по  срокам введения, последователь-
ности и ассортименту продуктов с уче-
том состояния здоровья ребенка и  его 
нутритивного статуса.

Оптимальным сроком начала вве-
дения прикорма является возраст 
в интервале 4–6 месяцев. К 4–5 меся-
цам жизни повышается активность 
пепсина и  других протеаз, панкреати-
ческой амилазы, усиливается секреция 
соляной кислоты в желудке, созревают 
рефлекторные механизмы, необходи-
мые для проглатывания полужидкой 
и  твердой пищи  (угасание «рефлек-
са выталкивания ложки», готовность 
к  жевательным движениям). В  этот 
период также повышаются местные 
защитные свойства слизистой обо-
лочки кишечника за  счет снижения 
повышенной ее проницаемости в связи 

Е. Л. Моисейкова, кандидат медицинских наук
ГБОУ ВПО СПбГМПУ МЗ РФ, Санкт-Петербург
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Резюме. Представлены основные принципы организации питания детей раннего возраста в соответствии с современными 
международными и отечественными рекомендациями. Показана роль основных продуктов прикорма для развития ребен-
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с  созреванием гликопротеидного ком-
плекса слизи и  снижением текучести 
мембран энтероцитов, повышением 
уровня секреторного  IgA, становлени-
ем механизмов антигенного блокирова-
ния [4]. Этот возрастной период также 
определяется как «критическое окно» 
для формирования пищевой толерант-
ности. Несвоевременное введение при-
корма может привести к  ряду нежела-
тельных последствий (табл.).

При организации прикорма целесо-
образно использовать продукты про-
мышленного производства, которые 
обладают рядом преимуществ:
• �гарантированная химическая и микро-

биологическая безопасность;
• �гарантированный состав, соответ-

ствующий возрастным особенно-
стям;

• �оптимальная степень измельчения, 
соответствующая возрастным осо-
бенностям жевания и  пищеварения 
ребенка;

• �высокое качество и  безопасность 
сырья;

• �широкий спектр продуктов, в  том 
числе малодоступных в  домашних 
условиях  (экзотические фрукты, 
спаржа, брокколи, трудноразвари-
вающиеся крупы — кукуруза, рожь, 
ячмень, смеси из нескольких круп);

• �быстрота и  легкость приготовле-
ния (не требуют варки);

• �возможность дополнительного обо-
гащения  (витамины, микроэлемен-
ты, пре- и пробиотики, полиненасы-
щенные жирные кислоты).
Дети раннего возраста особенно чув-

ствительны к  недостаточному посту-
плению микронутриентов. Дефицит 
витаминов и  минералов сопровожда-
ется снижением адаптационных воз-
можностей организма, нарушением 
активности ферментных систем, гор-
мональными и  иммунными дисфунк-

циями, нарушением кроветворения, 
что ведет к  нарушению роста и  разви-
тия. В  первые месяцы жизни ребенка 
обеспеченность микронутриентами 
напрямую связана с  содержанием их 
в  материнском молоке или молочной 
смеси. Начиная со  второго полугодия 
весомый вклад вносят продукты при-
корма, которые должны обеспечивать 
не менее 50% суточной физиологиче-
ской потребности в  микронутриентах, 
а  для железа и  цинка более 90%  [5]. 
По  мнению большинства отечествен-
ных и  зарубежных специалистов, 
использование прикорма «домашне-
го» производства не позволяет обеспе-
чить ребенка необходимым количе-
ством микронутриентов. Это связано 
с  использованием современных агро-
технических приемов и  повсемест-
ным истощением почв, что приводит 
к  значительному снижению витами-
нов и  минеральных солей в  овощах, 
фруктах, продуктах переработки зер-
новых культур. Термическая обработ-
ка продуктов, их длительное и  непра-
вильное хранение также способствуют 
существенным потерям микронутри-
ентов. Использование продуктов при-
корма промышленного производства 
позволяет обеспечить 30–50% суточ-
ной потребности ребенка в витаминах 
и минеральных веществах.

В отношении выбора первого про-
дукта прикорма и  последовательности 
введения на  сегодняшний день сфор-
мирована четкая позиция, согласно 
которой отсутствуют убедительные 
данные, свидетельствующие о  суще-
ственных преимуществах последова-
тельности введения того или иного 
продукта. Необходимым признается 
лишь адекватное поступление с пищей 
всех необходимых пищевых веществ, 
включая микронутриенты. В  связи 
с  этим в  качестве первого продукта 

целесообразно выбирать кашу или 
овощное пюре.

Зерновые продукты содержат угле-
воды, преимущественно полисахари-
ды, являющиеся источником медленно 
утилизируемой энергии, что способ-
ствует ощущению более длительной 
сытости, позволяет увеличить проме-
жутки между кормлениями и  умень-
шить число кормлений. Каша обеспе-
чивает 20–30% суточной потребности 
ребенка в  пищевых веществах и  энер-
гии. Кроме того, злаки являются источ-
ником белка, витаминов  (особенно 
группы В), минералов, пищевых воло-
кон. Возможная комбинация злаков 
с  овощами, фруктами, мясом способ-
ствует формированию разнообразия 
вкусовых ощущений и  повышает их 
биологическую ценность. Самой высо-
кой пищевой ценностью обладают 
гречневая и овсяная крупы. Эти злаки 
богаты растительным белком, пищевы-
ми волокнами, содержат достаточное 
количество калия, фосфора, магния, 
железа, цинка, витаминов группы В. 
Рисовая и  кукурузная крупы отлича-
ются высоким содержанием крахмала, 
но  невысоким уровнем жира, белка, 
витаминов и минеральных солей.

На первых этапах ребенку пред-
почтительно вводить монокомпо-
нентную безмолочную безглютено-
вую кашу  (греча, рис или кукуруза). 
Использование в  качестве перво-
го прикорма низкоаллергенных каш 
промышленного производства пред-
ставляется наиболее целесообразным, 
поскольку они обогащены основными 
витаминами и  минералами, пищевы-
ми волокнами, не содержат молока, 
сахара, соли, глютена, искусственных 
консервантов и  красителей, аромати-
заторов. Примером могут служить низ-
коаллергенные каши, производимые 
компанией Heinz  (Низкоаллергенная 
гречневая кашка, Низкоаллергенная 
кукурузная кашка, Низкоаллергенная 
рисовая кашка). Применение каши без 
добавления сахара и молока снижает ее 
калорийность, облегчает привыкание 
в последующем к несладкому овощно-
му пюре в  качестве второго вида при-
корма, а также является эффективным 
способом профилактики дефицитных 
состояний у  детей со  второго полуго-
дия жизни.

Инновационные технологии, исполь-
зуемые в  настоящее время в  произ-
водстве продуктов детского питания, 
позволяют придавать кашам функцио-
нальные свойства, обогащая их про- 
и  пребиотиками. «Пребиотическая 

Таблица
Нежелательные последствия несвоевременного введения прикорма

Последствия раннего введения прикорма Последствия позднего введения прикорма

Повышенная частота функциональных 
расстройств желудочно-кишечного тракта, 
аллергических реакций

Дефицит микронутриентов (цинк, железо 
и др.) — развитие дефицитных состояний, 
задержка роста

Формирование анаболического типа обмена 
с избыточным питанием — риск развития 
ожирения, сахарного диабета

Необходимость быстрого (иногда 
одновременного) введения нескольких 
продуктов

Риск ранней манифестации целиакии Задержка формирования навыков жевания 
и глотания

Резкая стимуляция ферментативной 
и моторной активности — риск инвагинации, 
панкреатита, билиарных дисфункций

Отказ от твердой пищи

Необоснованное вытеснение материнского 
молока — снижение иммунологической защиты

Нарушение процесса формирования и развития 
адекватных вкусовых привычек и предпочтений
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концепция» впервые была представ-
лена G. R. Gibson и  M. B. Roberftoid 
в  1995  г. Она направлена на  измене-
ние кишечной микробиоты под дей-
ствием пищи за  счет избирательной 
стимуляции одного или нескольких 
видов потенциально полезных групп 
бактерий, уменьшения численности 
патогенных микроорганизмов или 
их метаболитов и  улучшения состоя-
ния макроорганизма  [6]. В  качестве 
пребиотиков в  продуктах прикорма 
используют инулин и  олигофруктозу, 
которые часто объединяют термином 
«фруктоолигосахариды»  (ФОС), или 
«фруктаны». Инулин — полисахарид, 
имеющий линейное строение, состо-
ит из  фруктозильных звеньев со  сте-
пенью полимеризации > 10, связан-
ных между собой β-(2-1)-гликозидной 
связью. Олигофруктоза имеет степень 
полимеризации от  2  до  10  с  молеку-
лой глюкозы в  конце цепи. Инулин 
содержится во  многих растениях 
(корне цикория, репчатом луке, луке 
порее, чесноке, топинамбуре, бананах). 
Промышленным источником инулина 
является корень цикория. Фруктаны 
являются типичными пребиотика-
ми. β-связь этих молекул не расще-
пляется α-глюкозидазами кишечника, 
и  они в  неизмененном виде достига-
ют толстой кишки, где утилизиру-
ются кишечной микробиотой, обе-
спечивая ее рост и  функциональную 
активность, подавляя рост потенци-
ально патогенных бактерий: Clostridium 
perfringens, Clostridium enterococcui  [7, 8]. 
В  ряде экспериментальных и  клини-
ческих исследований показано имму-
номодулирующее действие фрукта-
нов. Установлено, что регулярное их 
употребление влияет на  активность 
Т-лимфоцитов и  NK-клеток, фаго-
цитов, образование цитокинов, в  том 
числе ФНО-α и  γ-интерферрона [9, 
10]. Положительное влияние инулина 
и олигофруктозы на устранение функ-
циональных нарушений пищеварения 
у  детей установлено в  ряде исследова-
ний. Показано уменьшение таких кли-
нических симптомов, как срыгивание, 
колики, метеоризм, запор, на фоне при-
ема обогащенных инулином и  олиго
фруктозой продуктов прикорма  [11]. 
Вся линейка каш Heinz  (низкоаллер-
генные, безмолочные, молочные, лако-
мые, Любопышки) содержат инулин, 
а десертные пюре Heinz и детское пече-
нье Heinz олигофруктозу.

Таким образом, выбор первого при-
корма требует индивидуального подхо-
да. Кашу в качестве первого прикорма 

следует вводить детям с недостаточны-
ми весовыми прибавками, неустойчи-
вым стулом, склонностью к  срыгива-
ниям, признаками рахита, латентным 
дефицитом железа или анемией, пище-
вой аллергией, недоношенным, а также 
детям, которым прикорм начинает вво-
диться после 6 месяцев жизни.

Позднее можно использовать молоч-
ные и глютенсодержащие каши, поли-
компонентные каши. Добавление 
молока и фруктов, комбинация злаков 
повышают пищевую ценность каши, 
способствуют формированию вкусо-
вых восприятий. Детские каши должны 
быть адаптированы к этапам развития 
ребенка, его функциональным возмож-
ностям и возрастающим физиологиче-
ским потребностям в нутриентах. Так, 
на  начальном этапе каши имеют жид-
кую гомогенную консистенцию. Для 
детей 9–12 месяцев для развития навы-
ков жевания и  стимуляции моторной 
активности кишечника можно исполь-
зовать каши с  более плотной конси-
стенцией, которые содержат мелкие 
мягкие хлопья круп, кусочки фрук-
тов (яблоки, персики, бананы, вишня, 
слива, изюм и др.).

Овощи являются источником угле-
водов, минералов и  микроэлементов 
(в  том числе калия, натрия, железа), 
витаминов  (группы В, каротиноидов, 
фолатов), а  также важным источни-
ком растительных пищевых волокон. 
Начинать введение овощного пюре 
следует с  одного вида овощей, обла-
дающих нежной клетчаткой  (каба-
чок, патиссон, тыква, цветная капу-
ста, брокколи), в  дальнейшем сочетая 
и комбинируя их с фруктами, злаками. 
Овощные монокомпонентные пюре 
производятся, как правило, без добав-
ления загустителей, растительных 
масел, соли. В их состав входят только 
овощи и вода (брокколи, цветная капу-
ста, тыквочка, морковочка Heinz), что 
делает их оптимальными для перво-
го знакомства ребенка с  новым про-
дуктом. Овощные пюре с добавлением 
зеленого горошка и  других бобовых 
культур в  соответствии с  отечествен-
ными традициями следует назначать 
не ранее 7 месяцев. Бобовые культуры 
имеют самое высокое содержание рас-
тительного белка, богаты витаминами 
и минералами (калий, магний, железо, 
фосфор). Однако, в  связи с  высоким 
содержанием растительных волокон 
и  особых видов сахаров — трисахари-
дов раффинозы и стахиозы, они могут 
вызывать раздражение слизистой обо-
лочки кишечника и  усиливать газо

образование. С 8–9 месяцев в овощное 
пюре можно добавлять зелень  (укроп, 
петрушка, сельдерей, шпинат), что 
улучшает вкусовые качества за  счет 
высокого содержания эфирных масел, 
обогащает рядом витаминов. В  каче-
стве первого прикорма овощное пюре 
можно рекомендовать здоровым детям, 
а также детям с избыточными прибав-
ками веса, склонностью к запорам.

Фруктовые пюре принадлежат 
к  числу продуктов, которые широко 
используются в питании детей первых 
лет жизни. Они служат источником 
минеральных солей  (калия, железа), 
пищевых волокон, сахаров, некото-
рых витаминов  (витамина С, фолие-
вой кислоты, β-каротина, витамина Р), 
органических кислот. Наличие пище-
вых волокон  (целлюлозы, гемицеллю-
лозы, пектина) способствует регуля-
ции двигательной активности кишеч-
ника, а  также связыванию на  своей 
поверхности экзо- и  эндогенных ток-
синов с  последующим выведением их 
из  кишечника с  калом. Важно пом-
нить, что некоторые виды пюре обла-
дают потенциальной аллергенностью. 
Многочисленные клинические наблю-
дения, данные зарубежных исследова-
ний позволили сделать вывод, что вве-
дение фруктового пюре целесообразно 
не ранее четырех месяцев. Это положе-
ние отражено и в «Национальной про-
грамме оптимизации вскармливания 
детей первого года жизни в Российской 
Федерации». Отечественные нутри-
циологи рекомендуют вводить фрук-
товое пюре после введения злакового 
и овощного прикорма.

Всеобщая тенденция к  более ран-
нему введению мясного пюре нашла 
отражение и в отечественных рекомен-
дациях, согласно которым назначе-
ние мясного прикорма предусмотрено 
с  6  месяцев жизни. Такой подход рас-
сматривается как мера профилакти-
ки и  коррекции дефицитных состо-
яний, в  первую очередь дефицита 
железа. Некоторые работы указывают 
на  возможность вводить мясные про-
дукты с 5–5,5 месяцев жизни при нали-
чии железодефицитной анемии или 
ее риска и  использовать их в  качестве 
первого прикорма  [13]. Известно, что 
дефицит железа на ранних этапах раз-
вития мозга может вызывать необрати-
мые изменения  (ухудшение когнитив-
ных функций, снижение способности 
к  обучению, запоминанию, снижение 
интеллектуального и  психомоторного 
развития), а  профилактика и  своевре-
менная коррекция позволяет улучшить 
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когнитивные функции и минимизиро-
вать отдаленные последствия.

Мясо является источником полно-
ценного животного белка со  сба-
лансированным набором аминокис-
лот (20–21%), «гемового» железа, мине-
ралов и микроэлементов (магний, цинк, 
калий, фосфор), витаминов группы 
В, РР. «Гемовое» железо усваивается 
организмом независимо от  влияния 
других компонентов пищи на  17–22%, 
тогда как всасывание «негемово-
го» железа составляет только 3–5%. 
При этом фитаты, пищевые волокна, 
фосфорно-кальциевые соединения 
снижают биодоступность «негемового» 
железа. Введение мяса рекомендуется 
начинать с  монокомпонентного мяс-
ного пюре из гипоаллергенных сортов 
мяса  (кролик, индейка), позднее рас-
ширяя рацион за  счет говядины, сви-
нины, курицы, ягнятины. Для облег-
чения адаптации к  новому продукту 
вначале можно ввести мясораститель-
ные или растительно-мясные консер-
вы в  комбинации с  уже привычными 
для ребенка видами овощей, содер-
жание мяса в  которых не превыша-
ет 10–30%. Использование современ-
ных технологий производства мясных 
пюре позволяет адаптировать степень 
измельчения соответственно функ-
циональным возможностям на разных 
этапах развития ребенка, а гарантиро-
ванный состав  (отсутствие крахмала, 
соли, красителей, ГМО, консервантов) 
придает им гипоаллергенные свой-
ства. В  ряде исследований показано, 
что комбинация мяса с овощами и зла-
ками способствует улучшению усвое-
ния как «гемового», так и «негемового» 
железа на 50–85% [14, 15]. Это, возмож-
но, связано с  противодействием мяса 
влиянию полифенолов и фитатов, при-
сутствующих в растительных источни-
ках «негемового» железа. Специальная 
технологическая обработка раститель-
ных продуктов  (ферментация, помол, 
обжаривание и  др.) позволяет умень-
шить содержание фитатов, улучшая 
усвоение железа из  комбинированных 
мясорастительных продуктов. Для 
детей старше 8  месяцев оптимально 
использование готовых комбиниро-
ванных промышленных продуктов 
(комбинации мясо — овощи, рыба — 
овощи, мясо — злаки — овощи), напри-
мер готовые обеды Heinz.

В последние десятилетия в  раз-
витых странах значительно выросла 
частота аллергических заболеваний. 
Пищевая аллергия является стартовым 
видом аллергической сенсибилизации 

и  манифестирует, как правило, в  ран-
нем детском возрасте в  виде атопиче-
ского дерматита и  различных гастро-
интестинальных симптомов. После 
трех лет возможно развитие сенсиби-
лизации к ингаляционным аллергенам 
с  переходом в  аллергический ринит 
и  бронхиальную астму. Так, у  детей 
первых двух лет жизни распространен-
ность пищевой аллергии составляет 
6–8%. Основными причинно значимы-
ми аллергенами являются белки коро-
вьего молока, куриного яйца, рыбы, 
пшеницы, сои. У  детей с  пищевой 
аллергией риск бронхиальной астмы 
и  других аллергических заболеваний 
выше в 2–4 раза.

К факторам, способствующим росту 
распространенности аллергических 
заболеваний, можно отнести загряз-
нение окружающей среды, изменение 
характера питания в  экономически 
развитых странах, распростране-
ние курения среди женщин фер-
тильного возраста, характер ведения 
родов  (отсроченное раннее приклады-
вание к  груди, широкое распростра-
нение оперативного родоразрешения, 
использование антибиотиков в  неона-
тальном периоде), раннее поступление 
аллергена (докорм заменителями груд-
ного молока, ранний перевод на искус-
ственное вскармливание). Следствием 
воздействия ряда факторов является 
изменение колонизации кишечни-
ка новорожденных, что проявляется 
в  уменьшении общего количества, 
спектра и видового разнообразия ком-
менсальной микрофлоры, увеличении 
роста протеолитической микрофлоры. 
Так, по данным M. M. Grunland, у детей, 
рожденных путем операции кесарева 
сечения, интенсивность колониза-
ции бифидобактериями была досто-
верно ниже. У  этих детей также была 
достоверно более высокая колониза-
ция Сlostridium perfringens  [16]. В  рабо-
те S. Nutten показано, что использо-
вание антибиотиков широкого спек-
тра у  детей в  постнатальном периоде 
приводит к значительному снижению, 
вплоть до полного исчезновения бифи-
добактерий и  лактобацилл, замеще-
нию нормальной кишечной микро-
биоты антибиотикорезистентными 
штаммами, повышению активности 
тучных клеток, повышению уровней 
ИЛ-4, IgE  [17]. По  данным M. Wang, 
снижение количества бифидобактерий 
достоверно увеличивало риск разви-
тия атопии у  детей первых 18  месяцев 
жизни [18]. Изменение состава микро-
биоты сопровождается иммунологиче-

скими сдвигами, задержкой созревания 
связанной с кишечником лимфоидной 
ткани (GALT), препятствующими фор-
мированию пищевой толерантности. 
Особое значение имеет проведение 
эффективных мер по  профилактике 
аллергии у  детей из  группы высокого 
риска. К ним относятся исключитель-
но грудное вскармливание в  течение 
первых 4–6 месяцев, а при отсутствии 
грудного молока использование гипо-
аллергенных смесей с  доказанными 
профилактическими свойствами, орга-
низация прикорма. За последнее деся-
тилетие подходы к  организации при-
корма в этой группе детей существенно 
изменились. Индивидуальный график 
назначения, выбор монокомпонент-
ных продуктов промышленного про-
изводства с низким аллергизирующим 
потенциалом и обогащенных функци-
ональными компонентами, учет наци-
ональных традиций питания помогают 
снизить риск аллергической сенсиби-
лизации. В  настоящее время целесо
образным считается начинать введение 
прикорма в  возрасте от 4  до  6  месяцев 
с учетом вида вскармливания и состо-
яния здоровья, то  есть в  оптималь-
ный период для выработки пищевой 
толерантности. При исключительно 
грудном вскармливании здоровому 
ребенку возможно введение прикор-
ма с  6  месяцев, при этом кормящей 
матери нет необходимости назначать 
элиминационную диету. При наличии 
железодефицитной анемии, дисфунк-
ций желудочно-кишечного тракта, 
отставании в  физическом развитии 
начинать введение прикорма можно 
с  4,5–5  месяцев. В  период начала вве-
дения прикорма важно учитывать 
не только потенциальную аллерген-
ность продуктов, но и лимитировать их 
ассортимент до  1–2  видов зерновых, 
овощей, мяса и фруктов [3, 19].

Клинические наблюдения и  иссле-
дования последних лет показывают, 
что рекомендуемое ранее отсроченное 
введение высокоаллергенных продук-
тов не снижает риска аллергических 
заболеваний, а  в  некоторых случаях 
даже повышает его. Так, в  исследова-
нии A. Zutavern показано повышение 
риска развития экземы при позднем 
введении яиц  [20]. В  проспективном 
шведском исследовании за 4089 здоро-
выми детьми показано, что регуляр-
ное употребление рыбы существенно 
снижает частоту аллергических забо-
леваний к четырем годам [21]. В 2008 г. 
ESPGHAN опубликовала новые реко-
мендации, в  которых указывается 
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на  отсутствие убедительных научных 
данных, что отказ или задержка введе-
ния потенциально аллергенных про-
дуктов снижают риск аллергии как 
у здоровых детей, так и у детей из груп-
пы риска. Данная позиция нашла под-
тверждение и в более поздних работах. 
J. J. Koplin отмечает, что наиболее часто 
аллергические реакции отмечались 
у  детей при назначении яиц на  вто-
ром году жизни  (27,6%) и  значительно 
реже при назначении в  конце перво-
го полугодия  (5,6%)  [22]. B. Hesselmar 
показал, что введение рыбы здоровым 
детям из  группы риска в  8–9  месяцев 
ассоциировалось со  снижением раз-
вития атопического дерматита у  них 
в  возрасте 18  месяцев  [23]. В  соответ-
ствии с российскими рекомендациями 
желток куриного яйца может вводить-
ся с 8–9 месяцев, рыба с 9–10 месяцев, 
творог с 6–7 месяцев.

Особый практический интерес пред-
ставляют исследования по  оценке 
гипоаллергенных свойств и  переноси-
мости продуктов промышленного про-
изводства с целью выявления их сенси-
билизирующего потенциала. В  иссле-
довании Т. Э. Боровик, проведенном 
в  2014  г., проводилась оценка гипоал-
лергенных свойств серии продуктов 
прикорма компании Heinz на  зерно-
вой, плодоовощной, овощной и мясной 
основе. Результаты исследования пока-
зали хорошую переносимость продук-
тов детьми, положительное влияние 
на  частоту и  характер стула, низкий 
сенсибилизирующий потенциал, под-
твержденный клиническими наблю-
дениями и  результатами иммуноло-
гического исследования. Так, оценка 
уровня специфических IgE к пищевым 
аллергенам показала отсутствие их 
повышенных значений как исходно, 
так и  после введения всех изучаемых 
продуктов, что позволило характери-
зовать данную серию продуктов как 
гипоаллергенную и  рекомендовать 
в  качестве продуктов первого выбора 
при введении прикорма как здоровым 
детям, так и  детям из  группы риска 
и со склонностью к аллергии [24].

Таким образом, питание в  раннем 
возрасте является одним из  ведущих 
факторов, определяющих здоровье 
ребенка. Организация прикорма в соот-
ветствии с современными представле-
ниями и  рекомендациями, а  именно 
индивидуальный подход по  срокам, 
последовательности введения и выбору 
продуктов в зависимости от состояния 
здоровья ребенка и  его нутритивно-
го статуса, позволяет не только обе-

спечить его необходимыми пищевыми 
веществами, но  также профилактиро-
вать и  корректировать функциональ-
ные нарушения желудочно-кишечного 
тракта, дефицитные состояния, пище-
вую аллергию. Продукты прикорма 
промышленного производства, про-
изводимые с  использованием совре-
менных технологий в  соответствии 
с  функциональными возможностя-
ми и  возрастающими потребностями 
в  пищевых веществах на  разных эта-
пах его развития, помогают строить 
сбалансированные рационы, расши-
рять вкусовые восприятия, решать 
ряд задач, связанных с  нарушениями 
состояния здоровья. ■
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В современной медицинской 
литературе значительное 
внимание уделено пробле-
ме деменции — синдрому, 

при котором происходит деградация 
когнитивных функций, что сопро-
вождается ухудшением контроля над 
эмоциональным состоянием, а  также 
нарушением социального поведения 
и  мотиваций пациентов. Деменция 
затрагивает в  основном пожилых 
людей, но  она не является признаком 
физиологического старения. Снижение 
когнитивных функций при деменции 
всегда полифункционально и выраже-
но в  большей степени, нежели это 
ожидается при нормальном старении 
человека.

По данным ВОЗ, в  настоящее 
время в  мире насчитывают 47,5  млн 
людей, страдающих деменцией, еже-
годно регистрируют 7,7  млн новых 
случаев заболевания. Прогнозируют, 
что деменция будет приобретать все 
большее медицинское и  социально-
экономическое значение во  всем 
мире, особенно в стареющих популя-

циях, поскольку она является одной 
из  основных причин инвалидно-
сти и  зависимости пожилых людей, 
оказывает негативное воздействие 
не только на  пациентов, но  и  на  их 
семьи и  на  лиц, осуществляющих 
уход [1].

Как известно, несмотря на  значи-
тельные усилия современной медици-
ны, эффективное лечение пациентов, 
страдающих тяжелыми полифункцио-
нальными когнитивными расстрой-
ствами (КР), среди которых значитель-
ную часть  (до  70%) составляют лица 
с  болезнью Альцгеймера  (БА), оста-
ется нерешенной задачей. Вот почему 
особую актуальность приобретает раз-
работка алгоритмов ранней диагно-
стики КР еще на  начальных стади-
ях заболеваний, когда КР выражены 
минимально, а коррекция их наиболее 
эффективна.

В норме когнитивные функции обе-
спечивают процесс рационального 
познания мира и  целенаправленное 
взаимодействие с  ним  [2]. Основными 
компонентами процесса познания счи-
тают гнозис (восприятие информации), 
исполнительные функции  (обработку 
и  анализ информации), память  (запо-
минание и  хранение информации) 

и  экспрессивные функции  (речь 
и праксис).

О нарушениях когнитивных функ-
ций можно говорить в  случае ухуд-
шения когнитивных способностей 
по  сравнению с  индивидуальной нор-
мой или исходным уровнем. Одно 
из  первых определений КР, не дости-
гающих степени деменции, было 
сформулировано  V. A. Kral, который, 
наблюдая пациентов с  приступами 
апноэ во  сне, выявил у  них рассеян-
ность внимания, снижение способ-
ности к  запоминанию, раздражи-
тельность и  нарушение социальных 
взаимодействий, назвав это расстрой-
ство «доброкачественной старческой 
забывчивостью» [3]. Позднее эксперты 
клиники Mayo предложили термин 
«mild cognitive  impairment»  («умерен-
ные когнитивные расстройства», УКР), 
который используется в  настоящее 
время и включен в МКБ-10 (F06.7) [4]. 
Актуальные критерии УКР сфор-
мулированы J. Touchon и  R. Retersen 
и  включают: 1) жалобы на  когнитив-
ные нарушения со  стороны самого 
пациента или знающих его людей; 
2) снижение функциональных воз-
можностей в  течение года; 3) отсут-
ствие влияния когнитивного дефекта 
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на  повседневную активность; 4) уме-
ренный когнитивный дефицит по дан-
ным нейропсихологического исследо-
вания; 5) сохранный общий уровень 
интеллекта и  отсутствие клиниче-
ских признаков деменции. Согласно 
МКБ-10, УКР  (F06.7) диагностируют 
в  случае снижения памяти, трудно-
сти обучения, сниженной способно-
сти концентрироваться на  выполне-
нии какой-либо задачи на  длительное 
время; выраженной психической уста-
лости при попытке решить умственную 
задачу. Необходимо иметь в  виду, что 
при УКР ни  один из  перечисленных 
симптомов не является столь выражен-
ным, чтобы можно было диагностиро-
вать деменцию или делирий.

Согласно современным данным 
зарубежных авторов, частота встречае-
мости УКР составляет от  11% до  20% 
среди лиц старше 65  лет и  около 45% 
среди пациентов неврологического 
профиля  [5–7]. Результаты эпидемио-
логических исследований распростра-
ненности УКР варьируют и  во  мно-
гом зависят не только от  региона, 
но  и  от  характера выборки, методов 
исследования и  квалификации специ-
алистов. В отечественном эпидемиоло-
гическом исследовании ПРОМЕТЕЙ, 
проведенном в  2005–2007  гг., установ-
лена частота встречаемости УКР и так 
называемых «легких» КН среди пожи-
лых пациентов, обратившихся к невро-
логу, составившая 43% [8].

По мнению нейрофизиологов, нор-
мальное старение не сопровождается 
нарушением когнитивных функций, 
однако для него характерно снижение 
консолидации сна и бодрствования.

У здорового человека сеть регулятор-
ных нейронов гипоталамуса и  ствола 
головного мозга позволяет с  помощью 
взаимодействия гомеостатических 
и  циркадных систем обеспечивать 
ежедневное чередование периодов сна 
и  бодрствования  [9]. Нормальный сон 
представлен последовательностью 
фаз медленного  (ФМС) и  быстрого 
сна  (ФБС). ФМС выполняет функцию 
восстановления за  счет анаболическо-
го влияния соматотропного гормона. 
Происходит увеличение количества 
клеточных белков и  рибонуклеино-
вых кислот, фосфатергических свя-
зей. ФБС обеспечивает переработку 
информации, полученной в  процес-
се предшествующего бодрствования, 
при этом нейроны головного мозга 
активны. Клинически эта стадия 
характеризуется быстрыми движения-
ми глаз  (БДГ), «вегетативной бурей» 

с  дыхательной и  сердечной аритмией, 
колебаниями артериального давле-
ния, эпизодами апноэ длительностью 
менее 10  секунд  [10]. Важным марке-
ром сохранности когнитивных функ-
ций и  нейроанатомической целостно-
сти принято считать характеристики 
«веретен» сна. Высокая плотность 
«веретен» сна ассоциирована с лучши-
ми показателями вербальной памя-
ти, зрительного внимания и  скорости 
речи [11].

Возрастные изменения сна характе-
ризуются сокращением общей длитель-
ности сна, в среднем до 6 часов в сутки, 
преимущественно за  счет ФМС. Это 
приводит к  нарушению консолида-
ции памяти, способствуя тем самым 
формированию УКР. С  возрастом, 
в  связи с  атрофией серого вещества 
префронтальных отделов головного 
мозга, отмечаются качественные изме-
нения в  работе сомногенных систем: 
редукция «веретен» сна  (уменьшает-
ся их средняя частота и  амплитуда; 
по мере увеличения возраста снижает-
ся средняя продолжительность вере-
тена, а  также теряется характерная 
веретенообразная форма), уменьше-
ние δ-индекса  (представленность мед-
ленноволновой активности в  спектре 
электроэнцефалографии). Это приво-
дит к  уменьшению общей продолжи-
тельности сна, увеличению поверх-
ностных стадий, времени засыпания 
и  продолжительности бодрствования. 
Физиологическое возраст-зависимое 
изменение сна человека проявляется 
микрозасыпаниями в  дневное время, 
фрагментацией и  формированием 
полифазного сна, смещением цикла 
сон–бодрствование на  более раннее 
время суток. Важная роль в  дисрегу-
ляции цикла сон–бодрствование при-
надлежит уменьшению эффективно-
сти действия света и снижению ночной 
секреции мелатонина [11].

В настоящее время накоплено 
достаточно свидетельств, позволяю-
щих судить о  наличии взаимосвязи 
расстройств сна и  КР, а  именно ассо-
циации ранних и  прогрессирующих 

нарушений циркадианного ритма, 
изменения качества и архитектуры сна 
с  увеличением риска развития демен-
ции  [12–14]. Наиболее часто наруше-
ние сна, как клиническое проявле-
ние заболевания, встречается при БА, 
болезни Паркинсона, болезни с  диф-
фузными тельцами Леви, причем уже 
на стадии УКР [15].

К наиболее частым нарушениям сна 
у  пациентов с  УКР относят инсом-
нию, повышенную дневную сонли-
вость, нарушение циркадианного 
ритма сон–бодрствование с  вечерней 
спутанностью, нарушение дыхания 
во  сне, включая обструктивные апноэ 
во  сне  (ОАС), синдром первично-
го центрального апноэ сна, синдром 
центрального апноэ сна при дыхании 
Чейна–Стокса, синдром гиповентиля-
ции/гипоксемии во  сне при патоло-
гии паренхимы или сосудов легких, 
парасомнии, в частности расстройство 
поведения во время быстрого сна, син-
дром беспокойных ног.

По данным Национального инсти-
тута здоровья США (National Institutes 
of Health, NIH), частота встречае-
мости нарушений сна в  популяци-
ях США составляет 6–10%, а  среди 
больных неврологической патоло-
гией достигает 40–83%, что зависит 
от  формы заболевания  [16]. В  ряде 
исследований показано, что частота 
встречаемости нарушений сна среди 
больных с  УКР существенно превы-
шает таковую среди лиц с  сохранны-
ми когнитивными функциями  [17] 
(табл. 1).

Множество исследований свиде-
тельствуют о  взаимосвязи когнитив-
ных нарушений и  расстройств дыха-
ния во сне. Установлено, что наиболее 
часто (40%) у пациентов с БА и други-
ми деменциями регистрируются ОАС, 
способствующие нейродегенерации 
в связи с фрагментацией сна и транзи-
торной гипоксией. Наряду с этим ОАС 
ассоциируются с  развитием сердечно-
сосудистых заболеваний, в  том числе 
гипертонической болезнью, коронар-
ной патологией и инфарктом мозга.

Таблица 1

Сравнительная оценка частоты встречаемости нарушений сна у пациентов 
с УКР и без УКР

Автор Частота встречаемости нарушений сна у пациентов

С УКР Без УКР

W. Muangpaisan et al., 2008 45,5% 23,3%

A. McKinnon et al., 2014 63% 44%

R. Alves et al., 2015 18,3–45,5% 10,9–23,3%
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Традиционно диагностика УКР 
базируется на  анализе жалоб паци-
ента, субъективной оценке невро-
логом и  психиатром клинических 
проявлений заболевания, результа-
тах инструментальных исследований 
и  нейропсихологического тестиро-
вания. Для повышения объектив-
ности диагностики КР при оценке 
когнитивных функций рекомендуют 
использовать специальные шкалы, 
одной из  которых является MMSE. 
В  последующие годы разработаны 
и  внедрены разнообразные методи-
ки тестирования, включая CAMDEX, 
CAMCOG, IQCODE, VFT, CDT и дру-
гие [18] (табл. 2).

Очевидно, что в  процессе нейро
психологической диагностики важно 
оценивать не только когнитивные, 
но  и  некогнитивные нарушения. 
Так, у  пациентов с  УКР некогнитив-
ные нервно-психические нарушения, 
в  частности расстройство сна, в  ряде 
случаев [19] являются ранними марке-
рами развития БА [20].

В клинической практике примене-
ние детального нейропсихологиче-
ского тестирования может оказаться 
ограниченным из-за отсутствия ква-
лифицированных профессионалов, 
высокой стоимости и большой продол-
жительности обследования. Широкий 
спектр методик нейропсихологиче-
ского тестирования, их недостаточная 
чувствительность и  специфичность, 

а  также высокая частота КР дикту-
ют необходимость разработки алго-
ритмов диагностики УКР, которые 
были  бы ориентированы на  приме-
нение в  практическом здравоохране-
нии, рентабельны, доступны, резуль-
тативны, легко интерпретируемы, 
высокочувствительны и  специфичны, 
применимы ко  всем клиническим 
формам УКР. В  этой связи представ-
ляется перспективным применение 
специализированных компьютерных 
программ для диагностики и  оценки 
УКР, например, CANTAB, CANS-MCI, 
которые адаптированы и валидизиро-
ваны в  регионах их разработки  [21]. 
Важное значение в  диагностике УКР 
отводят оценке биомаркеров в  ликво-
ре, структурных и  функциональных 
изменений по  данным нейровизуали-
зации. Один из  предложенных спо-
собов ранней диагностики УКР при 
БА основан на  выявлении атрофии 
медиальных отделов височных долей 
по  данным магнитно-резонансной 
томографии головного мозга и  носи-
тельства аллеля ε4 гена аполипопроте-
ина Е (APOE) [21]. Однако эти методи-
ки имеют ограниченное применение. 
С точки зрения практикующего врача, 
выявление пациентов с  УКР, а  также 
оценка риска прогрессирования КР 
до степени деменции во многом зависят 
от клинического суждения и результа-
тов исследования когнитивного стату-
са доступными методами.

У пациентов с УКР наряду с наруше-
нием сна часто диагностируют невро-
зоподобные, астенические, тревожные 
и депрессивные нарушения [22–23]. Это 
связано с  дисрегуляцией гипоталамо-
г и п о ф и з а р н о - н а д п о ч е ч н и к о в о й 
и иммунной систем организма [24–26]. 
Риск возникновения тревожных 
и депрессивных расстройств, равно как 
и  изменение продолжительности сна, 
коррелирует с  активностью системно-
го воспаления  [27]. Общие нейрохи-
мические процессы, лежащие в основе 
расстройств сна и развития депрессии, 
опосредованы повышенным уровнем 
С-реактивного белка  (СРБ, hs-CRP), 
белка S100  и  моноцитарного хемоат-
трактантного протеина-1  (MCP-1) 
[28–29]. Воспаление относят к  наибо-
лее значимым факторам риска воз-
никновения КР  [30–31], наиболее 
достоверная взаимосвязь между мар-
керами воспаления и  КР установлена 
в  отношении СРБ  [32]. В  ряде случаев 
воспалительные изменения могут быть 
опосредованы наличием сердечно-
сосудистых заболеваний  [33–34]. 
Предикторы возникновения ишеми-
ческой болезни сердца у  пациентов 
с  нарушением сна были выявлены 
в  исследовании L. B. Strand et al.  [35]. 
У  пациентов с  обструктивным апноэ 
во  сне и  метаболическим синдромом 
повышен уровень СРБ, что можно счи-
тать адаптивным ответом на  гипок-
сию  [36]. Дополнительным подтверж-

Таблица 2
Характеристика методик нейропсихологического тестирования

Методика Преимущества Недостатки

MMSE • �Не требует значительных затрат времени
• �Не предусматривает наличие специальных навыков для 

проведения и интерпретации результатов

• �Низкая надежность и специфичность в отношении 
недементных когнитивных расстройств 

CAMDEX • �Высокая надежность и специфичность в отношении 
недементных когнитивных расстройств

• �Требует значительных затрат времени
• �Необходимы специальные навыки для проведения 

и интерпретации результатов

CAMCOG • �Высокая надежность и специфичность в отношении 
недементных когнитивных расстройств

• �Требует значительных затрат времени
• �Необходимы специальные навыки для проведения 

и интерпретации результатов

IQCODE • �Не требует значительных затрат времени
• �Не предусматривает наличие специальных навыков 

для проведения и интерпретации результатов

• �Низкая надежность и специфичность в отношении 
недементных когнитивных расстройств

• �Ориентирован на оценку когнитивных функций у пациентов 
пожилого возраста

VFT • �Не требует значительных затрат времени
• �Не предусматривает наличие специальных навыков 

для проведения и интерпретации результатов

• �Низкая надежность и специфичность в отношении 
дифференцировки недементных когнитивных расстройств

CDT • �Не требует значительных затрат времени
• �Не предусматривает наличие специальных навыков 

для проведения и интерпретации результатов

• �Низкая надежность и специфичность в отношении 
дифференцировки недементных когнитивных расстройств

MoCa test • �Не требует значительных затрат времени
• �Не предусматривает наличие специальных навыков 

для проведения и интерпретации результатов
• �Высокая надежность и специфичность в отношении 

диагностики недементных когнитивных расстройств

• �Низкая специфичность в отношении дифференциальной 
диагностики недементных когнитивных расстройств
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дением описанной выше взаимосвязи 
инсомнии, депрессии, системного вос-
паления и  КР можно считать резуль-
таты исследования M. Heinzelmann at 
al., показавшие, что при нормализации 
сна снижается уровень СРБ в  крови, 
при этом снижается и уровень депрес-
сии [37].

В международной классифика-
ции расстройств сна  (International 
classification of sleep disorders, ICSD-2) 
представлено более 100 различных при-
чин и вариантов нарушений сна, вклю-
чая инсомнию, расстройства дыхания 
во  сне, гиперсомнию, расстройство 
циркадного ритма сна, парасомнии, 
расстройства движений во  сне и  дру-
гие.

Описанные в  классификации рас-
стройства для удобства сгруппированы 
в 11 рубрик:
1. �Адаптационная инсомния.
2. �Психофизиологическая инсомния.
3. �Парадоксальная инсомния  (иска-

женное восприятие сна, агнозия 
сна).

4. �Идиопатическая инсомния.
5. �Инсомния, обусловленная психиче-

ским расстройством.
6. �Инсомния в  связи с  неадекватной 

гигиеной сна.
7. �Поведенческая инсомния детского 

возраста.
8. �Инсомния на  фоне органической 

патологии (неврологической и сома-
тической).

9. �Инсомния, обусловленная приемом 
лекарств или других веществ.

10. �Неклассифицированная инсом-
ния неорганического характера.

11. �Неклассифицированная инсомния 
органического характера.

Многие из перечисленных видов рас-
стройств сна могут приводить к  раз-
витию КР. Ряд исследований свиде-
тельствуют о связи расстройства ритма 
сон–бодрствование с высоким риском 
возникновения деменции. Нарушения 
архитектуры сна приводят к  наруше-
нию консолидации памяти и  вслед-
ствие этого к когнитивному снижению. 
По  данным P. Eikelenboom и  соавт., 
выявление амилоидных депозитов 
у пациентов на додементной стадии БА 
коррелирует с  низким качеством сна. 
Нарушения сна у пациентов с болезнью 
Паркинсона, включая дневную гипер-
сомнию, парасомнию и  расстройство 
поведения в  ФБС, рассматриваются 
как продромальные стадии заболева-
ния. При этом коррекция расстройств 
сна приводит к  улучшению качества 
жизни [31].

Определение этиологии нарушений 
сна нередко представляет сложную 
задачу. У  многих пациентов причи-
ны инсомнии могут иметь сочетанный 
характер. Наиболее частыми причина-
ми нарушений сна считают:
• �стресс;
• �неврозы, психические заболевания;
• �неврологические заболевания;
• �соматические заболевания;
• �психотропные препараты, алкоголь, 

токсические факторы;
• �эндокринно-обменные заболевания;
• �синдромы, возникающие во сне (син-

дром «апноэ во  сне», двигательные 
нарушения во сне);

• �болевые феномены;
• �внешние неблагоприятные условия 

(шум, влажность и  т. п.), сменная 
работа, перемена часовых поясов, 
нарушенная гигиена сна;

• �конституционально обусловленное 
укорочение ночного сна.
Частые жалобы пациентов старше-

го возраста на  нарушения сна, наряду 
с  низким уровнем мелатонина, могут 
быть обусловлены другими причина-
ми, в  частности: нарушением распо-
рядка и гигиены сна, наличием сопут-
ствующих заболеваний  (выраженный 
болевой синдром, патология сердца — 
нарушение ритма, соматоформная дис-
функция, депрессивные нарушения), 
злоупотребление снотворными препа-
ратами, психотропными средствами, 
препаратами ноотропного ряда, корти-
костероидами, бронходилататорами, 
бета-блокаторами и др. [38].

Факторами риска нарушений сна 
считают:
• �пожилой возраст;
• �женский пол;
• �продолжительность сна менее 

5 часов;
• �низкий уровень образования;
• �отсутствие работы;
• �разрывы межличностных отноше-

ний и супружеские разводы;
• �психологические и психиатрические 

нарушения;
• �соматические заболевания.

Согласно  ICSD-2, определены сле-
дующие критерии диагностики инсом-
нии:
• �жалобы на  нарушенное засыпание, 

поддержание сна, раннее пробуж-
дение или на  сон, не приносящий 
должного восстановления и  освеже-
ния и приводящий к снижению каче-
ства бодрствования;

• �появление проблем отмечается 
в  обстановке или окружении, адек-
ватных для сна;

• �наличие хотя  бы одной из  проблем 
бодрствования, ассоциированных 
с  плохим сном: усталость; сниже-
ние внимания или памяти; соци-
альная дезадаптация; нарушение 
настроения; уменьшение жизнен-
ной активности; появление ошибок 
в работе или при вождении автомо-
биля; внутреннее напряжение; сон-
ливость; желудочно-кишечные рас-
стройства; беспокойство по  поводу 
плохого сна.
Особого внимания заслуживает пер-

вичная инсомния, критериями диа-
гностики которой согласно Diagnostic 
and Statistical Manual of mental 
disorders (DSM-IV) определены:
• �жалобы на плохое засыпание, плохое 

качество сна, недостаточность вос-
становительной функции сна;

• �бессонница обусловлена клиниче-
ски значимым дистрессом или про-
блемами в  социальной, професси-
ональной или иной важной сфере 
деятельности;

• �отсутствие иных этиологических 
факторов нарушения сна;

• �отсутствие психических или сомати-
ческих заболеваний;

• �отсутствие связи инсомнии с  непо-
средственным действием каких-либо 
веществ или воздействием медицин-
ского характера.
Диагностика нарушений сна, как 

правило, основана на  субъективных 
данных  (жалобы пациента и  сведения 
из  анамнеза заболевания). Выявление 
факторов, вызывающих нарушение 
сна, обсуждение привычных условий 
засыпания и  факторов гигиены сна 
могут оказать драматическое влияние 
на процесс коррекции расстройств сна. 
При подозрении на  наличие у  паци-
ента ранее недиагностированного 
психического или соматического рас-
стройства необходимы консультация 
и  обследование у  профильного спе-
циалиста. Так, признаки, связанные 
с  трудностью засыпания, частым 
просыпанием во  время сна и  ранним 
пробуждением, сниженным фоном 
настроения, могут свидетельствовать 
в пользу депрессии.

О симптомах нарушений сна могут 
свидетельствовать апноэ во  сне  (храп, 
кратковременные апноэ во  время 
сна, затрудненное дыхание, короткая 
толстая шея, избыточный вес, уве-
личенные миндалины) или синдром 
беспокойных ног  (ощущения устало-
сти, тяжести, стягивания, покалыва-
ния, давления, распирания, ползания 
мурашек «в  глубине мышц, в  костях», 
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в  области голеней  («в  глубине голе-
ней»), реже бедер и стоп).

Определение характера и  выражен-
ности расстройств сна, направление 
терапевтического воздействия можно 
определить с  помощью специализи-
рованных шкал оценки сонливости, 
таких как шкала Epworth, и  данных 

дневника ритма сон–бодрствование 
в течение двух недель.

Лабораторные и инструментальные 
методы, подтверждающие расстрой-
ства сна, включают: электрокар-
диографию  (ЭКГ) или определение 
частоты пульса, насыщение гемогло-
бина крови кислородом  (сатурация), 

электроэнцефа лографию  (ЭЭГ), 
электромиографию  (ЭМГ), электро
окулографию (ЭОГ), назофарин-
геальный поток (движение возду-
ха через носовую и  ротовую поло-
сти), торакоабдоминальные движе-
ния  (движения грудной и  брюшной 
стенки), звук храпа, регистрируемый 
посредством микрофона, ларинго-
фона  (пьезодатчика, прикрепляемо-
го к боковой поверхности трахеи) или 
носовых канюль для измерения дав-
ления воздушного потока, положение 
тела во  сне  (актография), магнитно-
резонансной томографии головного 
мозга. Однако перечень диагностиче-
ских методик, необходимых в оценке 
нарушений сна, для каждого пациен-
та определяется индивидуально.

Сотрудники Американской акаде-
мии медицины сна  (American Academy 
of Sleep Medicine, AASM) разработали 
перечень диагностических тестов  [39], 
важных для своевременного выявле-
ния нарушений сна.

Для определения коморбидных нару-
шений предложены анкеты, исполь-
зуемые в  общей медицинской и  пси-
хиатрической практике:
• �оценка сонливости, например, 

шкалы сонливости Epworth;
• �дневник, отражающий особенности 

ритма сон–бодрствование и их изме-
нения на протяжении двух недель.
Для подробного анализа нарушений 

сна необходимы следующие сведения:
• �временные параметры нарушений 

сна;
• �распорядок действий пациента перед 

сном (так называемая гигиена сна);
• �сведения о наличии/отсутствии сим-

птомов нарушений сна, трактуемых 
как инсомния.
Необходимы подробные сведения 

о  заболевании, которые могут быть 
получены из анамнеза и с учетом дан-
ных клинического обследования.

Важно подробное описание психи-
ческого статуса, в частности, результа-
ты оценки тревоги и депрессии.

Необходимо получить данные 
из семейного анамнеза для оценки:
• �риска развития фатальной семейной 

бессонницы: несмотря на то, что это 
редкое заболевание, его необходи-
мо распознать в случае болезни род-
ственников первой степени родства;

• �риска возникновения наследствен-
ных заболеваний, которые могут 
привести к  инсомнии  (пример: пси-
хические нарушения).
При оценке социального анамне-

за необходимо учитывать:

Рис. Алгоритм ведения больных с жалобами на когнитивные расстройства
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* Для объективизации нарушений в практике врача, не являющего психиатром, целесообразно 
использовать самоопросники и простые шкалы.
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• �связь со  стрессом  (при преходящих 
кратковременных эпизодах инсом-
нии);

• �перенесенный стресс или заболева-
ния (при хронической инсомнии);

• �курение, употребление продуктов, 
содержащих кофеин, алкоголя и нар-
котических препаратов [39].
При решении вопросов диагностики 

и  лечении нарушений сна у  пациен-
тов с  УКР врачу необходимо оценить 
данные объективного осмотра. Так, 
важно оценить риск возникновения 
обструктивного апноэ во  сне с  учетом 
данных заболевания, особенностей 
строения ЛОР-органов, шеи, хрони-
ческих легочных заболеваний, невро-
логического статуса. Выявление сома-
тических и  психических расстройств, 
в том числе тревоги и депрессии, требу-
ет специализированного обследования 
и лечения [38].

Важную роль в  диагностике рас-
стройств сна отводят своевремен-
ной консультации врача-сомнолога. 
Значительный спектр возможно-
стей нейропсихологического тести-
рования, а  также высокая частота 
нарушений сна у больных УКР дикту-
ют необходимость создания алгоритма 
диагностики указанных расстройств 
и  способов их коррекции, ориентиро-
ванных на более широкий круг врачей. 
В  определенной мере это реализовано 
сотрудниками  Italian Dementia Research 
Association (SINDem), разработавшими 
рекомендации по  коррекции наруше-
ний сна у пациентов с УКР [40].

Согласно рекомендациям ASSAM, 
лечение нарушений сна должно быть 
направлено на улучшение качества сна 
и последствия расстройств, связанных 
с периодом бодрствования.

В основе лечебных мероприятий, 
направленных на  коррекцию рас-
стройств сна, лежат: 1) устранение внеш-
них и  внутренних факторов, негативно 
влияющих на процесс сна; 2) воздействие 
на  способность к  засыпанию; 3) восста-
новление структуры сна. У  пациентов 
старшей возрастной группы началь-
ным этапом коррекции нарушений сна 
принято считать методы немедикамен-
тозной поведенческой модификации. 
Соблюдение правил гигиены сна, веде-
ние дневника сна, соблюдение правил 
здорового питания, поведенческая тера-
пия с  помощью исключения дневного 
сна, увеличения физической активности, 
а также социальная адаптация позволя-
ют в  значительной степени уменьшить 
выраженность расстройств сна и риск их 
возобновления [41].

В основе коррекции нарушений сна 
лежит адекватный контроль состоя-
ний, вызвавших его расстройство. Так, 
в случае выраженного болевого синдро-
ма, психических нарушений, лечение 
должно быть направлено на коррекцию 
соматического или психического забо-
леваний. В ряде случаев, когда причи-
ной расстройств сна служит сочетан-
ная патология, задача врача заключа-
ется в  подборе снотворного препара-
та  (гипнотика). Основные принципы 
назначений снотворного препарата: 
1) стартовую терапию проводят мини-
мально низкой эффективной дозой; 
2) применение препарата должно быть 
ситуационным, в  случае необходи-
мости; 3) по  возможности, непрерыв-
ный прием препарата должен состав-
лять не более 2–4 недель (за это время 
у пациента не наступает лекарственная 
зависимость, но  имеется достаточно 
времени для оценки основных при-
чин нарушений сна); 4) продолжитель-
ность сна не должна превышать 8 часов 
в  сутки; 5) преимущественно приме-
няют препараты с  быстрым началом 
действия  (золпидем); 6) при наруше-
нии процесса засыпания рекоменду-
ют препараты с  замедленным мета-
болизмом  (флуразепам, эстазолам); 
7) больным, получающим снотворные 
препараты длительно, устанавливают 
«лекарственные каникулы», что позво-
ляет уменьшить дозу препарата или 
заменить его другим.

Таким образом, с  одной стороны, 
для лиц, предъявляющих жалобы 
на  снижение познавательных функ-
ций, целесообразно не только исполь-
зовать шкалы (MMSE, MoCa или дру-
гие), ориентированные на  выявление 
УКР или деменции, но  и  проводить 
дообследование на предмет выявления 
коморбидных состояний, использо-
вать лабораторные тесты  (например, 
hs-CRP) и опросники, служащие выяв-
лению тревоги и депрессии, и наруше-
ний сна  (рис.). При назначении лече-
ния важно учитывать, что коррекция 
инсомнии способствует замедлению 
темпа нарастания нарушения когни-
тивных функций. С  другой стороны, 
очевидна необходимость проводить 
скрининг когнитивных расстройств 
и  более детальное обследование  (пре-
жде всего, ориентированное на  выяв-
ление соматических и  психических 
заболеваний) пациентов, страдающих 
нарушениями сна вне зависимости 
от  эффективности/неэффективности 
гипнотиков. Своевременное распозна-
вание КР на ранних стадиях позволят 

начать их адекватное лечение, позво-
ляющее избежать прогрессирование 
нарушений когнитивных функций 
с развитием деменции и  дезадаптации 
пациентов. ■
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Большинство социально активных людей про-
живают в  условиях повышенного психоэмоцио-
нального напряжения и  хронических стрес-
сорных воздействий. По  данным Всемирной 

организации здравоохранения, около 160  млн человек 
страдают депрессией и  30% населения испытывают тре-
вожные расстройства, причем отмечается постоянный 
ежегодный рост распространенности этой патологии  [1]. 
Глобальные эпидемиологические исследования, проводи-
мые Всемирной организацией здравоохранения, и иссле-
дования в  отдельных странах показывают, что нервно-
психические расстройства в  течение жизни переносит 
значительная часть населения, причем подавляющее 
большинство этих случаев остаются недиагностирован-
ными и нелечеными [2].

Частым следствием эмоционального стресса является 
эпизодическая инсомния. К  эпизодическим нарушениям 
сна могут приводить экстремальные ситуации, чрезвы-
чайные происшествия, утраты и  болезни близких людей, 
а также обычные бытовые, конфликтные и психотравмиру-
ющие ситуации в семье и на работе. Причиной нарушенного 
сна может стать и значимое для человека радостное событие, 
вызывающее перевозбуждение.

Значительная роль в  терапии инсомний отводится неле-
карственным методам (соблюдение гигиены сна, психотера-
пия, фототерапия, ароматерапия, музыкотерапия, энцефа-
лофония («музыка мозга»), рефлексотерапия, массаж, баль-
неотерапия, физиотерапия и т. п.) и лекарственные методы. 
Однако далеко не всегда этих методов бывает достаточно. 

Если говорить о  лекарственной терапии, то  эффективное 
снотворное средство должно отвечать следующим крите-
риям:
• �способствует быстрому наступлению сна;
• �способствует поддержанию сна, т. е. препятствует частым 

пробуждениям, а  при их наступлении позволяет вновь 
быстро заснуть;

• �после окончательного спонтанного утреннего пробужде-
ния не вызывает ощущений вялости, разбитости, уста-
лости или, если эти ощущения ранее присутствовали, 
способствует их исчезновению;

• �не имеет побочных действий, а  если они возникают, 
то не ухудшают социальную адаптацию больного;

• �может применяться по потребности.
В последнее время вызывает дискуссию целесообраз-

ность и  рентабельность широкого применения антиде-
прессантов, особенно при легкой и средней степени выра-
женности депрессии и тревоги [3, 4]. Значительное коли-
чество побочных эффектов при применении антиде-
прессантов и  бензодиазепинов  (дневная сонливость, 
нарушение концентрации внимания, заторможенность, 
гепато- и кардиотоксичность), высокая стоимость и низ-
кая приверженность пациентов лечению диктуют необ-
ходимость поиска других вариантов терапии тревожно-
депрессивных состояний. В  настоящее время фитоте-
рапию успешно применяют при нарушениях сна, повы-
шенной тревожности и  раздражительности, она хорошо 
переносится, и пациенты привержены данному виду тера-
пии. Так, по  данным Всемирной организации здравоох-
ранения, около 80% населения предпочитают принимать 
лекарственные средства, содержащие природные расти-
тельные компоненты [5].

С. А. Рачина
А. П. Рачин1, доктор медицинских наук, профессор
ФГБУ РНЦ МРиК МЗ РФ, Москва

Валериана, мелисса и мята в терапии 
тревожных расстройств и нарушений сна: 
обзор клинических исследований

1 Контактная информация: 7851377@gmail.com

Резюме.  Представлен обзор клинических исследований эффективности и безопасности применения растительных пре-
паратов, содержащих валериану, мелиссу, мяту, при лечении нарушений сна и тревожных расстройств. Установлено, что 
растительные седативные средства могут быть эффективны в терапии инсомнии, стресс-индуцированных и тревожных 
расстройств. 
Ключевые слова: валериана, мелисса, растительные седативные средства, стресс, нарушения сна, тревожные расстройства.

Abstract. There is a short review of clinical studies on the efficacy and safety of herbal preparations containing valerian, lemon balm and 
peppermint extracts in the treatment of sleep disorders and anxiety disorders. The results showed that the herbal sedatives may be effective 
in the treatment of insomnia and stress-induced anxiety disorders. 
Keywords: valerian, lemon balm, peppermint, herbal sedatives, stress, sleep disorders, anxiety disorders.
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Принципы фитотерапии  (метод лечения, основанный 
на  применении лекарственных растений и  комплексных 
препаратов из  них) давно применяются в  неврологии. 
К  лекарственным растениям, обладающим седативным 
эффектом, относятся пустырник пятилопастный (Leonurus 
quinquelobatus), хмель обыкновенный (Humulus lupulus L.), 
пион уклоняющийся  (Paeonia anomala L.), страстоцвет 
мясо-красный (Passiflora incarnata L.), арника горная (Arnica 
montana L.),  льнянка обыкновенная  (Linaria  vulgaris Mill.) 
и многие другие. Многие из растительных препаратов были 
изучены в  рандомизированных контролируемых иссле-
дованиях. Некоторые из  них продемонстрировали выра-
женную клиническую эффективность и  хорошую пере-
носимость. Среди множества лечебных растений выделя-
ют валериану лекарственную, мяту перечную и  мелиссу 
лекарственную.

Валериана лекарственная  (Valeriana officinalis L.) 
Корни и  корневища этого многолетнего травянистого 
растения рода валериана  (Valeriana) семейства валериано-
вых (Valerianoideae) на протяжении многих столетий исполь-
зуют в  медицине в  качестве седативного и  спазмолитиче-
ского средства. Валериана лекарственная снижает реф-
лекторную возбудимость в  центральных отделах нервной 
системы, усиливая тормозные процессы в  нейронах корко-
вых и  подкорковых структур головного мозга. Валериана 
не только не вызывает супрессии центральной нервной 
системы, но  и  обладает антиневротическим, противоасте-
ническим и общеукрепляющим эффектами.

Мята перечная  (Mentha piperita L.). Представляет собой 
многолетнее травянистое растение рода мята  (Mentha) 
семейства яснотковых  (Lamiaceae) или губоцветных 
(Labiatae), полученное путем гибридизации мяты водной 
(Mentha aquatica) и мяты садовой (Mentha spicata). Относится 
к  эфиромасличным растениям. Мята перечная обладает 
успокаивающим и  спазмолитическим действием, а  также 
болеутоляющим и рефлекторным коронародилатирующим 
эффектами.

Мелисса лекарственная  (Melissa officinalis). Это многолет-
нее эфиромасличное травянистое растение рода мелис-
са  (Melissa) семейства яснотковых  (Lamiaceae) известнo 
также под названием мяты лимонной. Мелисса лекарствен-
ная обладает анксиолитическим, антистрессорным, анти-
депрессивным, спазмолитическим, седативным, антиок-
сидантным и другими эффектами. Мелиссу лекарственную 
называют «стресс-протектором» и  «модулятором настрое-
ния»; ее применение считается показанным при негативиз-
ме, агрессивности, конфликтности, сниженном настрое-
нии и т. д.

В настоящее время не существует единого мнения 
об эффективности и безопасности применения фитопрепа-
ратов. Остается открытым вопрос о  правильном использо-
вании как отдельных лекарственных растений, так и травя-
ных сборов. Особенно важным является изучение спектра 

побочных эффектов, которые могут встречаться при при-
менении растительных препаратов [6].

В ходе данного обзора проведена оценка эффективно-
сти и  безопасности применения растительных препаратов, 
содержащих валериану, мелиссу, мяту, а  также препаратов 
Персен® и  Персен® Ночь при лечении нарушений сна 
и  тревожных расстройств по  данным отдельных рандоми-
зированных клинических исследований, обзоров и  метаа-
нализов.

F. Donath и  соавт. в  2000  г. представили результаты 
двойного слепого плацебо-контролируемого рандоми-
зированного клинического исследования по оценке вли-
яния экстракта валерианы  (однократный прием либо 
в  течение 14  дней) на  структуру и  качество сна в  срав-
нении с  плацебо  [7]. В  исследование были включены 
16 пациентов в возрасте от 22 до 5 лет (средний возраст — 
49  лет), страдающих инсомнией; результаты подтверж-
дались данными полисомнографии. Было отмечено, 
что однократный прием валерианы перед засыпанием 
не оказывает влияния на  структуру и  субъективные 
характеристики сна, но  в  то  же время при применении 
экстракта валерианы в  течение двух недель наблюда-
лось статистически достоверное по сравнению с плаце-
бо (р < 0,05) улучшение качества сна. Кроме того, выяв-
лено положительное воздействие на структуру сна (нор-
мализация параметров медленного сна и  REM-фазы). 
При этом клинически незначимые побочные эффекты 
наблюдались всего у  трех пациентов. Авторы сделали 
вывод об  эффективности и  безопасности длительного 
применения  (14  дней) экстракта валерианы в  терапии 
расстройств сна.

С целью оценки влияния валерианы при стресс-
ассоциированных расстройствах сна D. Wheatley выполнил 
исследование, в  котором приняли участие 19  пациентов, 
которые в  течение 6  недель принимали валериану в  дозе 
600  мг/сут  [8]. Качество сна оценивалось по  трем показате-
лям: время засыпания, длительность сна, чувство бодрости 
после сна. Результаты исследования показали достоверное 
улучшение качества сна по всем показателям (p < 0,01) у паци-
ентов, принимавших валериану. В то же время в 16% случаев 
на  фоне лечения в  качестве побочного эффекта отмечены 
яркие, насыщенные сновидения. В обзоре растительных пре-
паратов, применяющихся при инсомнии, автор отводит вале-
риане значительную роль как эффективному и хорошо пере-
носимому средству при терапии расстройств сна [9].

В 2006  г. D. O. Kennedy и  соавт. провели двойное слепое 
плацебо-контролируемое рандомизированное исследование 
по изучению применения комбинации валерианы и мелис-
сы лекарственной при стресс-индуцированных расстрой-
ствах [10]. В ходе данной работы были обследованы 24 паци-
ента после экспериментального стрессорного воздействия, 
которые получали 600, 1200  и  1800  мг комбинированно-
го  (валериана и  мелисса) препарата. Показана значитель-

Таблица

Содержание растительных экстрактов в препаратах Персен® и Персен® Ночь

Компоненты Персен® (таблетки) Персен® Ночь (капсулы)

Валерианы лекарственной экстракт сухой, мг 50 125

Мелиссы лекарственной экстракт сухой, мг 25 25

Мяты перечной экстракт сухой, мг 25 25



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ИЮНЬ 2016, № 6, www.lvrach.ru� 63

Актуальная тема

ная анксиолитическая эффективность, достоверно более 
высокая, чем в группе плацебо (р < 0,05), и высокая степень 
безопасности всех доз валерианы и  мелиссы, использован-
ных в комбинации.

Оценка влияния экстракта валерианы лекарствен-
ной на  стресс-индуцированные расстройства прово-
дилась группой индийских ученых под руководством 
D. Bhattacharyya  [11]. Было выполнено двойное слепое 
плацебо-контролируемое рандомизированное исследова-
ние, в  ходе которого 33  пациента  (средний возраст — 
34,2 года) в течение 2 месяцев принимали по 500 мг валери-
аны 2 раза в сутки. Все обследуемые пациенты проходили 
психологическое тестирование перед началом лечения, 
на 30‑й день терапии, а также во время последнего визита. 
В  ходе исследования было установлено, что при исполь-
зовании экстракта валерианы  (курс — 60  дней) стати-
стически достоверно  (р < 0,001) возрастает устойчивость 
к  стрессорным воздействиям, уменьшаются проявления 
тревоги, а  также депрессии. Автор подчеркивает отсут-
ствие поведенческой токсичности при использовании 
валерианы; также у пациентов не определялось нарушение 
памяти и  концентрации внимания на  всем протяжении 
исследования, что подтверждает результаты других иссле-
дований [12, 13].

Эффективность валерианы в качестве средства для лече-
ния инсомнии также подтверждена результатами их метаа-
нализов рандомизированных контролируемых исследова-
ний [14]. В частности, в последнем метаанализе 16 рандоми-
зированных плацебо-контролируемых исследований с уча-
стием 1093  пациентов доказано, что валериана улучшает 
качество сна у больных, страдающих инсомнией, не вызы-
вая при этом каких-либо нежелательных лекарственных 
реакций.

В 2011  г. J. Cases и  соавт. в  открытом проспективном 
исследовании продемонстрировали снижение проявлений 
тревожности на 18% (р < 0,01), облегчение ассоциированных 
с тревогой симптомов на 15% (р < 0,01) и снижение бессон-
ницы на  42%  (р < 0,01) на  фоне 15‑дневного применения 
экстракта мелиссы лекарственной. Исследование показало, 
что длительное применение мелиссы устраняет эффекты, 
связанные со стрессом [15].

Препаратами, содержащими экстракты всех трех перечис-
ленных выше лекарственных растений (валерьяну, мелиссу 
и мяту), являются Персен® и Персен® Ночь (табл.). В нашей 
стране также проводилось несколько исследований этих 
препаратов.

На кафедре нервных болезней ММА им. И. М. Сеченова 
под руководством профессора Т. Г. Вознесенской прове-
дено двойное слепое плацебо-контролируемое рандоми-
зированное исследование эффективности применения 
препарата Персен® при психовегетативном синдроме 
в  структуре тревожных расстройств  [16]. В  исследовании 
участвовали 93  пациента в  возрасте от  16  до  62  лет  (сред-
ний возраст — 34,5  года). Из  их числа 47  человек прини-
мали Персен® Ночь (ранее он назывался Персен® форте) 
по 1 капсуле 2 раза в сутки, а 46 — плацебо. Длительность 
исследования составила 4  недели, пациентам было про-
ведено тщательное неврологическое и  психологическое 
обследование. Отмечено достоверное снижение по  срав-
нению с  группой контроля уровней тревоги и  депрессии, 
уменьшение частоты возникновения головной боли напря-
жения, а также улучшение качества жизни пациентов, при-
нимавших Персен® Ночь. В  проведенном исследовании 
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Персен® достоверно превосходил плацебо по  влиянию 
на  тревожные расстройства и  вегетативные дисфункции. 
При этом он практически не вызывал побочных эффектов, 
в  т. ч. сонливости в  дневное время, не оказывал негатив-
ного влияния на  концентрацию внимания и  работоспо-
собность пациентов. Было отмечено, что Персен® хорошо 
сочетается с любыми психотропными препаратами, вклю-
чая антидепрессанты.

В 2016  г. были опубликованы результаты открытого 
сравнительного исследования эффективности и безопас-
ности применения растительных препаратов Персен® 
и Персен® Ночь у пациентов с кратковременной инсомни-
ей. В исследовании приняли участие 60 пациентов в воз-
расте от  18  до  65  лет (средний возраст — 42,4 ± 6,9  года), 
страдающих кратковременной инсомнией на фоне наруше-
ний адаптации или коморбидных тревожно-депрессивных 
расстройств: 30  из  них получали препарат Персен® 
по  2  таблетки в  сутки и  30 — Персен® Ночь по  1  капсу-
ле за  30–60  минут перед сном на  протяжении 4  недель. 
Подавляющее большинство больных  (76,5%) связывали 
начало инсомнии с какой-либо психотравмирующей ситу-
ацией (остро возникшие финансовые трудности, пробле-
мы на  работе и  др.). В  исследовании было отмечено, что 
применение Персен® Ночь характеризовалось быстротой 
наступления снотворного эффекта, в то время как Персен® 
способствовал регрессу постсомнических проявлений 
инсомнии. В исследовании также отмечалось достоверное 
снижение уровня реактивной тревожности после про-
веденного лечения в  сравниваемых группах  (до  и  после 
лечения). В  группе, принимавшей Персен®, средний 
балл показателя реактивной тревожности после лечения 
по  шкале Спилбергера–Ханина составил 36,2 ± 1,78, что 
достоверно ниже, чем до лечения (42,2 ± 1,21), и соответ-
ствует умеренной степени тревожности. В группе, прини-
мавшей Персен® Ночь, средний балл реактивной тревож-
ности после лечения  (34,7 ± 1,58) был также достоверно 
ниже, чем до  лечения  (41,9 ± 1,37), и  также расценен как 
умеренный. Таким образом, был отмечен факт наличия 
статистически достоверного противотревожного эффек-
та обоих препаратов через 4  недели терапии инсомнии 
и коморбидных тревожных расстройств, но при этом недо-
стоверная разница между препаратами. Персен® Ночь 
в  большей степени влиял на  пресомнические и  интра-
сомнические проявления: наличие поверхностного сна, 
количество ночных пробуждений, скорость засыпания: 
к  окончанию терапии — у  39,7% пациентов засыпание 
наступало через 10–15 минут, а в течение 30 минут засы-
пали 92,2% пациентов, тогда как для Персена® — 17,4% 
и  80,3% соответственно  (р < 0,05). В  то  же время Персен® 
достоверно уменьшал ощущение невыспанности при про-
буждении и  представленность постсомнических рас-
стройств, таких как дневная сонливость, в  большей сте-
пени способствовал уменьшению тревожности и улучше-
нию настроения [17].

Таким образом, оценивая доказательную базу при-
менения растительных средств, содержащих валериану, 
мелиссу и  мяту, в  т. ч. комбинированных препаратов 
Персен® и  Персен® Ночь, можно сделать вывод о  том, 
что они эффективны в  терапии инсомнии, стресс-
индуцированных и  тревожных расстройств. При этом 
в  терапии инсомний предпочтение стоит отдать препа-
рату Персен® Ночь, который в  большей степени влияет 
на  пресомнические и  интрасомнические проявления: 

наличие поверхностного сна, количество ночных про-
буждений, скорость засыпания. Достоинством  же пре-
парата Персен® является возможность его применения 
как в  качестве быстродействующего симптоматическо-
го средства для купирования симптомов тревожности 
и  волнения, так и  для длительного лечения стрессовых, 
тревожных и фобических расстройств. ■
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Предменструальный синдром 
(ПМС) — многофакторный 
клинический симптомоком-
плекс, возникающий в пред-

менструальные дни и  проявляющий-
ся нервно-психическими, вегетососу-
дистыми и  обменно-эндокринными 
нарушениями [1]. Частота предмен-
струального синдрома колеблется 
в  пределах 25–90%, причем у  каждой 
женщины симптомы индивидуаль-
ны, встречаются в  разных сочетани-
ях, у  10% — ярко выражены и  снижа-
ют качество жизни [1, 3]. Синонимы 
ПМС: синдром предменструального 
напряжения, циклическая болезнь, 
предменструальная болезнь, мастопа-
тия, масталгия.

Патогенез предменструального син-
дрома сложен и  окончательно не изу-
чен. Существует множество теорий, 
пытающихся объяснить происхожде-
ние данного патологического состоя-
ния. Взгляды на причины и механизм 
его развития менялись с расширением 
знаний о физиологии и патологии мен-
струального цикла.

Согласно нейроэндокринной тео-
рии, в  центральной нервной системе 
женщины с  ПМС происходят колеба-
ния уровня таких значимых нейро-
медиаторов, как серотонин и  гамма-
аминомасляная кислота  (ГАМК), что 
оказывает влияние на  ход перифери-
ческих нейроэндокринных процессов. 
Так, с  изменениями уровня серото-
нина связывают проявления суици-
дальных попыток и  агрессии у  жен-
щин в  предменструальном периоде, 

а также задержку жидкости в организ-
ме. В последнее время уделяется много 
внимания меланостимулирующему 
гормону средней доли гипофиза, кото-
рый, взаимодействуя с β-эндорфином, 
может влиять на  настроение, повы-
шать аппетит и жажду [1–4].

Согласно психосоматической тео-
рии, изменения гормонального статуса 
вызывают определенные биохимиче-
ские сдвиги, а  те ведут к  изменению 
в психической сфере.

Причиной недостаточности дофами-
на в мозге может быть дефицит магния, 
который вызывает гипертрофию гло-
мерулярной зоны коры надпочечни-
ков, секретирующей альдостерон, что 
ведет к задержке жидкости.

Гормональная теория наиболее рас-
пространенная на  сегодняшний день. 
Согласно ей, в  организме женщины 
с предменструальным синдромом име-
ется дисбаланс содержания эстрогенов 
и  гестагенов в  сторону увеличения пер-
вых и снижения вторых. Эстрогены спо-
собны вызывать задержку натрия (воз-
можно, путем увеличения продукции 
альдостерона), а следовательно, и жид-
кости в  тканях, межклеточном про-
странстве, что способствует развитию 
отеков. Прогестерон, наоборот, облада-
ет определенной натрийдиуретической 
активностью. Некоторые авторы пред-
полагают, что имеет место сенсибили-
зация женщины к  эндогенному проге-
стерону (аллергическая теория) [1–3].

Наиболее вероятно, что ПМС фор-
мируется в результате взаимодействия 
циклически изменяющихся концен-
траций эстрогенов и  прогестерона 
и  центральных нейротрансмитте-
ров вегетативной нервной системы. 
Клинические проявления заболевания 

наблюдаются у женщин с неблагопри-
ятным преморбидным фоном вслед-
ствие воздействия патологических 
факторов внешней среды. При этом 
роль пускового толчка принадлежит 
изменению уровня половых гормонов.

Некоторые исследователи считают, 
что большую роль в  патогенезе пред-
менструального синдрома играет про-
лактин, повышенный уровень которо-
го выявлен у части больных. Полагают, 
что пролактин способствует натрийза-
держивающему эффекту альдостерона 
и антидиуретическому влиянию вазо-
прессина.

Простагландиновая — одна из  веду-
щих теорий, объясняющих возникно-
вение ПМС. Простагландины  (ПГ) — 
универсальные тканевые гормоны, 
образующиеся практически во  всех 
органах и тканях. Нарушение их синте-
за и метаболизма может обусловливать 
множество симптомов: раздражитель-
ность, нервозность, депрессию, аффек-
тивные расстройства, масталгию, боли 
внизу живота, метеоризм, повышение 
температуры тела [1–5]. К нарушению 
синтеза простагландинов приводит 
и  нехватка ненасыщенных жирных 
кислот в продуктах питания [1, 5].

На сегодняшний день очень высока 
частота воспалительных заболеваний 
органов малого таза у  женщин  (матки 
и придатков). Это связано с ростом рас-
пространенности заболеваний, пере-
даваемых половым путем  (таких как 
гонорея, хламидиоз, сифилис и  др.). 
Эта патология при несвоевременном 
обращении к врачу и отсутствии лече-
ния способна приводить к бесплодию.

Другая распространенная патология 
женской сферы — эндометриоз. При 
этом заболевании вне полости матки 
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возникают очаги разрастающей-
ся ткани, по  гистологическим пара-
метрам идентичной ткани эндоме-
трия. Нередко диагностируют поли-
кистоз яичников, при котором беспло-
дие возникает по  причине отсутствия 
овуляции. С  возрастом увеличивается 
вероятность миомы, чаще миоматоз-
ные узлы бывают не единичными, 
а  множественными. Не на  последнем 
месте стоит и  онкологическая патоло-
гия, риск которой также увеличива-
ется с  возрастом, поэтому женщинам 
в любом возрасте необходимо регуляр-
но проводить профилактические осмо-
тры у гинеколога.

Клиническая практика подтвержда-
ет, что большинство больных с гинеко-
логическими, а  особенно нейроэндо-
кринными гинекологическими заболе-
ваниями имеют ту или иную патологию 
молочных желез. Доказана связь изме-
нений молочной железы при мастопа-
тии с  нарушением функционального 
состояния яичников и  менструально-
репродуктивной функции. При этом 
наиболее высокую группу риска тяже-
лой патологии молочных желез пред-
ставляют собой женщины с гиперпла-
стическими процессами гениталий.

Таким образом, многочисленными 
исследованиями было показано един-
ство генеза при гиперпластических 
процессах в  органах-мишенях и  жен-
ских половых органах. При этом все 
механизмы, регулирующие формиро-
вание гинекологической патологии, 
реализуют свое действие и в молочных 
железах. Рассмотрение изолирован-
но патологии гениталий и  молочных 
желез является абсолютно неправиль-
ным, в  связи с  чем как для гинеко-
логов, так и  маммологов необходима 
разработка единых стандартов обсле-
дования и  лечения данного контин-
гента больных. Приведенные данные 
также указывают на  необходимость 
расширения круга специалистов, 
которые могли  бы проводить первич-
ный осмотр молочных желез с  целью 
охвата наибольшего количества жен-
щин.

Плохая экология, пища, содержащая 
канцерогены, а самое главное, дефицит 
йода в нашем питании и воде приводят 
к  различным заболеваниям щитовид-
ной железы. Как избыточная  (гипер-
тиреоз, тиреотоксикоз), так и недоста-
точная  (гипотиреоз) функциональная 
активность щитовидной железы явля-

ется причиной разнообразных забо-
леваний. Уровень секреции гормонов 
щитовидной железы непосредственно 
связан с  активностью других желез 
внутренней секреции (гипофиза, гипо-
таламуса, надпочечников, половых 
желез), наличия в  пище достаточного 
количества йода, состояния нервной 
системы  (центральной и  перифери-
ческой). Кроме того, на  деятельность 
щитовидки влияют гормоны, кото-
рые вырабатывают два других органа: 
гипофиза — гормон ТТГ и  гипотала-
муса — гормон ТРГ. Дефицит йода — 
один из  основных факторов, предрас-
полагающих к  заболеваниям щито-
видной железы. Особенно актуально 
это в  детском, подростковом возрасте 
и во время беременности.

Некоторые работы указывают 
на  связь возникновения симптомов 
ПМС и  мастопатии с  недостаточно-
стью витамина В6 в  лютеиновую фазу 
(теория циклического авитаминоза). 
Выявлено, что избыток эстрогенов 
может привести к  недостатку этого 
витамина, который является кофер-
ментом в  заключительной стадии 
образования дофамина и  серотонина. 
Витамин В6 способствует уменьшению 
симптомов ПМС. Витамин А также 
оказывает положительное действие 
на  организм женщины при предмен-
струальном синдроме, обладая гипо-
тиреоидным, антиэстрогенным и диу-
ретическим эффектами.

Клиника 
Клиника ПМС отличается большой 

вариабельностью. Наиболее харак-
терные симптомы ПМС: повышенная 
утомляемость, нагрубание и  болез-
ненность молочных желез, изменения 
поведения  (плаксивость, раздражи-
тельность, агрессивность), вздутие 
живота, тошнота, иногда рвота, нару-
шения сна и  координации, отечность 
конечностей, увеличение массы тела, 
боли в спине и области таза.

Существует множество отечествен-
ных и  зарубежных классификаций 
предменструального синдрома.

В зависимости от  преобладания 
в  клинической картине тех или иных 
симптомов, выделены четыре основ-
ные клинические формы ПМС [1–4]:
1. �Нервно-психическая форма. Преобладают 

раздражительность, депрессия, сла-
бость, плаксивость, агрессивность. 
Часто отмечаются повышенная чувстви-

тельность к звукам и запахам, онемение 
рук, метеоризм, нагрубание молочных 
желез.

2. �Отечная форма. Резко выражены 
нагрубание и  болезненность молоч-
ных желез, отечность лица, голе-
ней, пальцев рук, вздутие живо-
та. Увеличение веса на  4–8  кг. 
Раздражительность, слабость и  пот-
ливость при этой форме выражены 
значительно слабее.

3. �Цефалгическая форма. Преобладают 
головная боль, раздражительность, 
тошнота, рвота, повышенная чув-
ствительность к  запахам и  звукам, 
головокружение. Более чем у  трети 
больных отмечаются депрессия, 
боль в  области сердца, потливость. 
Головная боль дергающая, локали-
зуется в  височной области, может 
иррадиировать в  глазное яблоко, 
сопровождаться тошнотой и  рвотой 
без повышения АД.

4. �Кризовая форма. Проявляется симпа-
тоадреналовыми кризами. Они начи-
наются с повышения АД. Появляется 
ощущение сдавления за  грудиной, 
чувство страха смерти, отмечаются 
похолодание и  онемение конечно-
стей, тахикардия без изменений элек-
трокардиографии. Кризы заканчива-
ются повышенным мочеотделением. 
Обычно они возникают вечером или 
ночью, часто у женщин с нелеченны-
ми вышеописанными формами ПМС. 
Кризы могут быть спровоцированы 
инфекционным заболеванием, уста-
лостью, стрессами.
Помимо четырех основных форм 

выделяют атипичные: вегетативно-
дизовариальная миокардиодистрофия, 
гипертермическая, офтальмоплегиче-
ская форма мигрени, гиперсомниче-
ская, «циклические» аллергические 
реакции, циклическая бронхиальная 
астма, неукротимая рвота, иридоци-
клит и др.

Предменструальный синдром разде-
ляют на три стадии:
1. �Компенсированная. Симптомы не про-

грессируют с годами, появляются во вто-
рую фазу цикла и прекращаются с нача-
лом менструаций.

2. �Субкомпенсированная. Тяжесть син-
дрома с  годами усугубляется, сим-
птомы исчезают в первые дни после 
начала менструаций.

3. �Декомпенсированная. Симптомы 
продолжаются в течение нескольких 
дней после начала менструаций, при-
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чем могут сохраняться после оконча-
ния менструального кровотечения. 
«Светлые промежутки» между сим-
птомами постепенно сокращаются, 
выраженность симптоматики воз-
растает.
Выделяют три степени тяжести пред-

менструального синдрома в зависимо-
сти от  влияния на  семейную, про-
изводственную жизнь и  трудоспособ-
ность женщины:
1. �Легкая степень. Наличие незначи-

тельного числа симптомов, которые 
не влияют на деятельность.

2. �Средней тяжести. Симптомы ока-
зывают влияние на семейную и про-
изводственную жизнь, но  трудоспо-
собность сохраняется.

3. �Тяжелая степень. Симптомы вызы-
вают потерю трудоспособности.
Наиболее характерные симпто-

мы ПМС: повышенная утомляемость, 
нагрубание и  болезненность молочных 
желез, изменение поведения  (частая 
смена настроения, плаксивость, раздра-
жительность, агрессивность), вздутие 
живота, тошнота, иногда рвота, наруше-
ние сна и координации, отечность конеч-
ностей, увеличение массы тела, боли 
в спине и в нижних отделах живота.

Существуют два основных критерия 
диагностики ПМС. Первый представ-
лен Американской ассоциацией пси-
хиатров и основывается на признаках, 
опираясь на которые данный синдром 
определяют как LPDD  (lutealphasedis
phoricdisorder — дисфорическое рас-
стройство лютеиновой фазы).

I. Симптомы зависят от  менстру-
ального цикла, проявляются во  время 
последней недели лютеиновой фазы 
и  исчезают после начала месячных. 
Выраженность симптомов мешает 
работе, обычной деятельности или 
взаимоотношениям.

Диагноз требует наличия по крайней 
мере пяти из  следующих симптомов, 
при обязательном включении одного 
из первых четырех:
• �аффективная лабильность, характе-

ризующаяся внезапно возникающи-
ми печалью, слезливостью, раздра-
жительностью или злостью;

• �постоянные и  выраженные злость 
и раздражительность;

• �сильная тревога или напряжение;
• �резко сниженное настроение, появ-

ление чувства безнадежности;
• �пониженный интерес к  обычной 

деятельности;

• �легкая утомляемость или значитель-
ный дефицит энергии;

• �субъективное ощущение трудности 
сосредоточения;

• �заметное изменение аппетита, пере-
едание;

• �гиперсомния  (патологическая сон-
ливость) или инсомния;

• �соматические симптомы, такие как 
болезненность молочных желез, 
головные боли, отеки, суставная или 
мышечная боль, увеличение веса.
II. Согласно установкам Амери

канского национального институ-
та психического здоровья (National 
Institute of Mental Health, NIMH), для 
диагностики ПМС требуется под-
тверждение усугубления тяжести 
симптомов в  течение пяти дней перед 
месячными примерно на 30%, по срав-
нению с  пятью днями последующих 
месячных.

В целом диагностика включает 
регистрацию симптомов обязатель-
но циклического характера, которые 
предпочтительнее всего отмечать 
в  календаре менструального цикла. 
Также важны тщательный сбор анам-
неза, особенно связанный с  характе-
ром изменений настроения и жизнен-
ными стрессами, данные соматическо-
го и  психиатрического обследования, 
соответствующие лабораторные пока-
затели и дифференциальный диагноз.

Диагностика 
Основным диагностическим крите-

рием предменструального синдрома 
является четкая связь симптомов с мен-
струальным циклом — возникновение 
клинических проявлений за 7–14 дней 
до  месячных и  их прекращение после 
менструации.

Существуют два основных крите-
рия диагностики ПМС  [4]. Первый 
представлен Американской ассоциа-
цией психиатров (American Psychiatric 
Association, APA) и  основывается 
на  признаках, опираясь на  которые 
данный синдром определяют, как 
LPDD (lutealphasedisphoricdisorder — 
дисфорическое расстройство лютеи-
новой фазы).

I. Симптомы зависят от  менстру-
ального цикла, проявляются во  время 
последней недели лютеиновой фазы 
и  исчезают после начала месячных. 
Выраженность симптомов мешает 
работе, обычной деятельности или вза-
имоотношениям.

Диагноз требует наличия по крайней 
мере пяти из  следующих симптомов, 
при обязательном включении одного 
из первых четырех:
• �аффективная лабильность, характе-

ризующаяся внезапно возникающи-
ми печалью, слезливостью, раздра-
жительностью или злостью;

• �постоянные и  выраженные злость 
и раздражительность;

• �сильная тревога или напряжение;
• �резко сниженное настроение, появ-

ление чувства безнадежности;
• �пониженный интерес к  обычной 

деятельности;
• �легкая утомляемость или значитель-

ный дефицит энергии;
• �субъективное ощущение трудности 

сосредоточения;
• �заметное изменение аппетита, пере-

едание;
• �гиперсомния  (патологическая сон-

ливость) или инсомния;
• �соматические симптомы, такие как 

болезненность молочных желез, 
головные боли, отеки, суставная или 
мышечная боль, увеличение веса.
II. Согласно установкам Амери

канского национального института 
психического здоровья, для диагности-
ки ПМС требуется подтверждение усу-
губления тяжести симптомов в течение 
пяти дней перед месячными примерно 
на  30%, по  сравнению с  пятью днями 
последующих месячных [4].

В целом диагностика включает 
регистрацию симптомов обязатель-
но циклического характера, кото-
рые предпочтительнее всего отме-
чать в  календаре менструального 
цикла  [1–4]. Также важны тщатель-
ный сбор анамнеза, особенно связан-
ный с характером изменений настрое-
ния и жизненными стрессами, данные 
соматического и  психиатрического 
обследования, соответствующие лабо-
раторные показатели и  дифференци-
альный диагноз.

Обследование женщин, страдающих 
той или иной формой предменстру-
ального синдрома, проводится с  уча-
стием врачей различных специально-
стей: невролога, терапевта, кардиоло-
га, эндокринолога, психиатра и  т. д. 
Назначение дополнительных методов 
диагностики диктуется формой пред-
менструального синдрома и ведущими 
жалобами.

Диагностику заболеваний органов 
малого таза проводят с  использовани-
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ем различных методов. Первоначально 
проводят опрос больного и  непосред-
ственно врачебный осмотр. Далее, 
в  зависимости от  заинтересованной 
сферы при необходимости назначают 
специальные визуализирующие мето-
ды обследования. Это может быть уль-
тразвуковое обследование, рентгено-
графия, компьютерная томография.

На доклинической стадии заболе-
вания данных методов диагности-
ки недостаточно. Необходимо про-
ведение радиотермометрии  (РТМ). 
Этот метод совершенно безопасен 
для репродуктивных органов, так как 
при нем не применяют рентгеновское 
излучение. Кроме того, он дает инфор-
мацию о  функциональном состоянии 
органов малого таза.

При болезненном нагрубании молоч-
ных желез как проявлении фиброзно-
кистозной мастопатии необходимо 
проведение мануального обследова-
ния. Доступность молочных желез для 
обследования и  кажущаяся простота 
диагностики часто приводят к непра-
вильной интерпретации результатов 
клинического исследования, которое 
зачастую проводятся малоподготов-
ленными в  этом вопросе специали-
стами. Все это ведет как к  гипо-, так 
и к гипердиагностике.

Поэтому мануальное обследование 
должно дополняться комплексным 
рентгенологическим, ультразвуко-
вым  (УЗИ), радиотермометрическим 
и  другими видами инструментальных 
исследований.

Основным методом объективной 
оценки состояния молочных желез 
в группе пациентов после 40 лет явля-
ется маммография. Маммография — 
это рентгенография молочной железы 
без применения контрастных веществ. 
Ультразвуковая диагностика постоян-
но наращивает свой потенциал благо-
даря совершенствованию уже имею-
щихся и  разработке новых методик 
диагностики.

Новой технологией измерения тем-
пературы тканей молочной железы 
и  ее цифрового изображения являет-
ся метод микроволновой радиотер-
мометрии с  использованием компью-
теризированного диагностического 
комплекса (РТМ-01‑РЭС), предназна-
ченного для измерении интенсивно-
сти собственного электромагнитного 
излучения внутренних тканей паци-
ента в диапазоне сверхвысоких частот, 

которое пропорционально температу-
ре тканей.

Программа РТМ-скрининг функ-
циональное тестирование на  основе 
интерпретации измерений микровол-
нового диапазона собственного излу-
чения тканей человека, что пропор-
ционально температуре тела, позволя-
ет провести обследование по  органам 
и  системам и  определить физиологи-
ческие и  патологические закономер-
ности, выявить скрыто протекающие 
заболевания, оценить эффективность 
проводимого лечения.

РТМ-скрининг функциональное 
тестирование используется для диа-
гностики дисгормональных, воспали-
тельных, онкологических заболеваний 
репродуктивных органов, щитовид-
ной железы, молочных желез, печени, 
почек, позвоночника, суставов, оценки 
функционального состояния органов, 
эффективности лечения.

Способ осуществляют путем изме-
рения величины термоасимметрии 
в  симметричных точках органов или 
в  точках здорового или пораженного 
участков одного и того же органа.

Приказом Министра здравоохра-
нения №  744  от  1  декабря 2005  года 
радиотермометрия молочных желез 
включена в  стандарт медицинской 
помощи больным со  злокачествен-
ными новообразованиями молочной 
железы. Данный стандарт определя-
ет проведение радиотермометрии при 
диагностике заболевания и присваива-
ет ей код А05.20.002 (05 — методы реги-
страции электромагнитных сигналов, 
испускаемых или потенцированных 
в органах и тканях, 20 — женские поло-
вые органы, 002 — порядковый номер 
технологии).

Целесообразно начинать лечение 
предменструального синдрома с  про-
ведения психотерапии, применяя при-
емы психоэмоциональной релаксации 
и  корректировки поведенческих реак-
ций. Возможно обучить пациентку 
приемам аутотренинга. Обязательны 
нормализация режима труда и  отды-
ха, прогулки перед сном, достижение 
гармонии в супружеской жизни, в том 
числе сексуальной.

Диета. Рекомендуется пища с  высо-
ким содержанием клетчатки, огра-
ничение жиров, отдельных видов 
говядины (содержит эстрогены). 
Целесообразно употребление травя-
ных чаев, соков  (морковного, лимон-

ного). Необходимо ограничить потре-
бление кофеина, отказаться от  алко-
голя, пряностей, шоколада. Пищевой 
рацион должен содержать достаточное 
количество витаминов группы В [5].

Подавление циклических гормо-
нальных и  биохимических процессов 
достигается назначением гормоноте-
рапии после консультации гинеколо-
га. При эмоциональной лабильности 
показаны психотропные средства: ней-
ролептики и транквилизаторы.

Используется витаминотерапия: 
витамины А, Е, В6  (эффективен при 
назначении с препаратами магния).

Эффективно применение полине-
насыщенных жирных кислот (омега-3 
ПНЖК) для облегчения симптомов 
ПМС  (дисменорея, тревожные рас-
стройства) курсом 3  месяца при еже-
дневном приеме [5]. Было замечено, 
что у  женщин, больных раком молоч-
ной железы, содержание омега-3 
ПНЖК  в  жировой ткани оказалось 
намного ниже, чем у  здоровых жен-
щин. Антиканцерогенное действие 
омега-3 ПНЖК  объясняется множе-
ством механизмов. Например, за  счет 
уменьшения продукции ряда метабо-
литов арахидоновой кислоты — про-
стагландина Е2, тромбоксана А2, 
являющихся стимуляторами опухоле-
вого роста. Омега-3 ПНЖК ингибиру-
ют (то есть тормозят) активность неко-
торых ферментов, способствующих 
опухолевой трансформации. Одним 
из  главных механизмов онкопротек-
торного действия  (то  есть защища-
ющего от  опухолей) омега-3  жиров 
является их способность замещать 
омега-6 жиры в мембранах и конкури-
ровать за ферментные системы и даль-
нейшие метаболические превращения. 
Омега-3  ПНЖК тормозят экспрессию 
онкогенов и  ангиогенез  (образование 
новых кровеносных сосудов), стиму-
лируют апоптоз  (запрограммирован-
ную гибель клеток) и противоопухоле-
вый иммунитет.

Механизмы действия омега-3 
и  омега-6 ПНЖК заключаются в  сле-
дующем:
1) �подавление синтеза медиаторов вос-

паления (простагландина 2 и лейко-
триена 4 из арахидоновой кислоты);

2) �активация синтеза противовоспали-
тельных эйкозаноидов  (простаглан-
дина 3, лейкотриена 5);

3) �уменьшение выработки факто-
ра некроза опухоли α, интерлейки-
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на-1, фактора агрегации тромбоци-
тов;

4) �стимуляция дилатации эндотелия 
кровеносных сосудов, уменьшение 
агрегации эритроцитов;

5) �нормализация липидного обмена:
Эффектами омега-3 и омега-6 ПНЖК 

являются:
1) �гипохолестеринемия;
2) �гипотриглицеридемия;
3) �антиатерогенный эффект;
4) �антитромботический эффект;
5) �вазодилатирующий эффект;
6) �противовоспалительный эффект;
7) �антиаритмический эффект;
8) �кардиопротективный эффект.

Основой для изучения эффективно-
сти применения омега-3  ПНЖК при 
воспалительных заболеваниях с  ауто-
иммунным механизмом явились их 
противовоспалительные и  иммуномо-
дулирующие свойства.

Существует понятие «антионколо-
гическая диета», которая обязательно 
включает обилие зеленолистных рас-
тений, свежий зеленый чай, расти-
тельные волокна, при условии исклю-
чения насыщенных жиров. Однако 
существуют и  специализированные, 
профильные антионкологические 
диеты. Например, для профилакти-
ки рака простаты настоятельно реко-
мендуется потребление помидоров, 
черного перца, наряду с  исключени-
ем из  диеты красного мяса. Для про-
филактики рака матки очень важно 
достаточное потребление эпигаллока-
техинов зеленого чая и  растительных 
индолов из  крестоцветных  (капуста 
огородная, капуста китайская, редис, 
хрен, брюква, репа и  турнепс). Для 
профилактики рака груди необходимо 
потребление повышенных доз селена, 
β-каротина и  омега-3  ПНЖК. Было 
замечено, что большое значение для 
профилактики онкологических забо-
леваний имеют фармакологические 
препараты на  основе омега-3  ПНЖК. 
Основанием для изучения возмож-
ностей применения омега-3  ПНЖК 
при злокачественных новообразова-
ниях явились результаты ряда эпиде-
миологических исследований, кото-
рые показали, что у  женщин Японии 
и Гренландии отмечается крайне низ-
кий уровень заболеваемости раком 
молочной железы, что с  наибольшей 
вероятностью связано с  характером 
питания. Традиционный рацион пита-
ния жителей Японии и  Гренландии 

включает большое количество рыбы 
и  морских водорослей, содержащих 
омега-3 ПНЖК. Результаты последую-
щих исследований позволили устано-
вить, что применение омега-3  ПНЖК 
предупреждает развитие, ограничи-
вает рост и  метастазирование рака 
молочной железы. В  механизме про-
тективного действия омега-3  ПНЖК 
в отношении канцерогенеза молочной 
железы имеет значение уменьшение 
продукции ряда метаболитов арахи-
доновой кислоты  (простагландинов 
E2 и F2, тромбоксана А2), являющих-
ся стимуляторами опухолевого роста. 
Наряду с  влиянием омега-3  ПНЖК 
на синтез простагландинов предпола-
гается уменьшение иммуноингибиру-
ющего эффекта кортизола, цитоток-
сический эффект за  счет стимуляции 
перекисного окисления в  мембранах 
опухолевых клеток. Включение омега-
3 ПНЖК в диету женщин с повышен-
ным риском развития рака молоч-
ной железы в  течение четырех меся-
цев ведет к  достоверному снижению 
содержания биомаркера риска разви-
тия опухоли в  крови. Исключительно 
ценным подтверждением необхо-
димости регулярного употребления 
омега-3  ПНЖК для профилактики 
онкологии молочных желез явилось 
изучение состава биопсии адипозной 
ткани более чем у  трехсот пациенток. 
Эпидемиологическое исследование, 
проведенное в  Италии, включившее 
наблюдение за  двадцатью тысячами 
женщин, показало, что регулярный 
прием омега-3  ПНЖК способствует 
снижению риска не только рака груди, 
но  и  снижению риска рака ротовой 
полости, пищевода на  50%, рака яич-
ников на  40% и  рака прямой кишки 
на 30%.

Омега-3  ПНЖК тормозят старение 
кожи человека и  делают это несколь-
кими способами. Они обладают силь-
ными антиоксидантными свойства-
ми, которые не позволяют кислоро-
ду повреждать кожу. Омега-3  ПНЖК 
эффективно прекращают хроническое 
воспаление, тем самым не позволя-
ют коллагену разрушаться и  замедля-
ют старение. Омега-3  ПНЖК борют-
ся не только с  воспалением кожи, 
но  и  внутренних органов, суставов, 
связок и  мышц. Омега-3  ПНЖК тор-
мозят ключевые механизмы старения 
кожи, чувствительность к  внешним 
воздействиям становится пример-

но как в  молодости. Омега-3  ПНЖК 
защищают кожу от  воздействия уль-
трафиолета: исследования показали, 
что регулярное употребление Омега-
3  полиненасыщенных жирных кислот 
повышает защиту кожи от  солнечных 
ожогов.

Оставленная без врачебного вни-
мания мастопатия может привести 
к сексуальной дисгармонии, что в свою 
очередь способно утяжелить течение 
болезни молочных желез. Длительно 
существующая мастопатия являет-
ся ведущим фактором риска разви-
тия рака молочной железы. Учитывая 
широкое распространение мастопатии 
среди женского населения и  относи-
тельно невысокую эффективность 
лечения, необходимо также упомянуть 
о  существовании проблемы эконо-
мических затрат и  потерь, связанных 
с этим заболеванием, поэтому очевид-
на актуальность дальнейших исследо-
ваний.

Принимая во  внимание недостаточ-
ную изученность патогенеза предмен-
струального синдрома и  отсутствие 
препарата, эффективного в отношении 
всех симптомов заболевания одновре-
менно, при разнообразии применяемой 
циклической терапии положитель-
ный результат лечения будет зависеть 
от  терпения врача и  настойчивости 
пациентки. ■
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На сегодняшний день одними из  самых распро-
страненных акушерско-гинекологических забо-
леваний являются вульвовагинальные инфек-
ции [1, 2]. Они обнаруживаются у 60–85% паци-

енток гинекологических стационаров, причем вульвоваги-
нальный кандидоз встречается у 25% пациенток, из которых 
у 5–8% пациенток имеет рецидивирующее течение. Однако, 
с другой стороны, 50% нарушений состава микробиоценоза 
влагалища протекает без клинических проявлений [1, 3].

C. albicans является естественным членом микробиома 
здорового человека, который бессимптомно колонизиру-
ет несколько ниш в организме: желудочно-кишечный тракт 
(ЖКТ), включая полость рта, урогенитальный тракт, кожу 
и  слизистые  [4]. У  большинства здоровых лиц без наруше-
ний иммунной системы C. albicans является безвредным 
синантропом, который существует в  гармонии с  другими 
членами микробиоты. Тем не менее, незначительный дис-
баланс, например, изменения рН слизистой или пищевого 
поведения, применение противомикробной химиотерапии, 
цитостатиков, изменения в  иммунной системе, что может 
быть вызвано как инфекцией, так и  иммуносупрессивной 
терапией, легко способствует увеличению размножения 
C. albicans и  при количественном увеличении микробного 
числа приводит к  качественному переходу от  синантро-
па к  патогену  [3, 5]. Инфекционный процесс с  участием 
C. albicans может варьироваться от  топического поражения 
кожи и  слизистых до  сепсиса, смертность при котором 
может достигать 47% [3, 6].

Микробиоценоз ЖКТ насчитывает примерно сто трил-
лионов бактерий, представленных более 1000  таксоно-
мическими единицами, микробиом которых включает 
в  себя огромное количество генов, в  несколько десятков 
раз превышающее геном соматических клеток макроор-
ганизма, причем большая как качественная, так и коли-
чественная часть микроорганизмов находится в дисталь-
ном отделе ЖКТ, являющего естественным резервуаром 
для многих видов микроорганизмов, включая C. albicans, 
и  имеет потенциал к  контаминации урогенитального 
тракта  [7, 8]. Определенные дисбиотические процессы, 
при которых изменяется качественный и  количествен-
ный состав микробиоты, потенцируют патогенные свой-
ства всех участников локального микробного сообще-
ства, и  они из  пассивных респондентов топического 
гомеостаза в  совокупности превращаются в  активного 
экспонента, инициирующего иммунные реакции макро-
организма [5].

В процессе рецидивирующего течения того или иного 
локального и/или системного воспалительного заболева-
ниями наряду с особенностями микробиоты также имеют 
огромное значение исходные свойства макроорганизма, 
при котором изменение одной или нескольких звеньев 
иммунологической реакции выливается в  иммунопа-
тологический процесс и/или способствует хронизации 
инфекции. Например, генетические полиморфизмы TLR2, 
NOD2, NLRP3  и  TLR9  были определены в  качестве фак-
торов риска для развития хронических воспалительных 
заболеваний [5, 9].

Проявление заболевания может зависеть от колонизируе-
мой ткани, факторов вирулентности клеток кандид и ответ-
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ной реакции хозяина. В свою очередь колонизация зависит 
от нескольких факторов:

• �контаминации кандидами экологической ниши;
• �адгезии и собственно колонизации;
• �проникновения в ткани;
• �удаления кандид  (клиренс) с  поверхности слизи-

стых [3].

Понятие о биопленке 
Современные представления об особой форме локальной 

организации микробиоты организма человека — хорошо 
организованном взаимодействующем сообществе таксоно-
мических единиц, покрывающих поверхности слизистых 
оболочек, дополнены пониманием их качественного пере-
хода в  пространственно-функциональную организован-
ную форму сосуществования и взаимодействия с макроор-
ганизмом — биопленки. Физиологические процессы, про-
исходящие в биопленке, отличаются от физиологии чистых 
культур этих  же бактерий: конечные реакции патогенов 
на  изменение условий окружающей среды в  биопленке 
отличаются от  реакции каждого отдельного вида в  моно-
культуре. Такая симбиотическая организация обеспечива-
ет ее физиологическую и  функциональную стабильность 
и  является основой конкурентного выживания в  экологи-
ческой нише [10].
Регуляция биопленки C. albicans 

Исследования продемонстрировали, что несколько сотен 
белков и мРНК дифференцированно экспрессируются в био-
пленках и  планктонных клетках. Исследования, выпол-
ненные на биопленках C. albicans, продемонстрировали, что 
экспрессия различных генов последовательно обеспечивает 
различные процессы развития биопленки: адгезию, гифо
образование, обеспечение лекарственной устойчивости, 
синтез белков внеклеточного матрикса [2, 11].

Однако всего несколько генов, эскпрессия которых при-
водит к  формированию биопленки, являются «дириже-
рами» регуляции этих процессов. На  сегодняшний день 
обозначено около 50 регуляторов транскрипции и 101 нере-
гуляторный ген, которые играют значимую роль в образова-
нии биопленки. Установлено шесть «дирижеров» регуляции 
транскрипции: гены Efg1, TEC1, Bcr1, Ndt80, BRG1  и Rob1, 
экспрессия каждого из которых требуется для нормального 
развития биопленки  [12]. Данные регуляторы непосред-
ственно связываются с  промоутерами транскрипции и  тем 
самым в  дальнейшем регулируют экспрессию примерно 
1000 генов‑мишеней, некоторые из которых в рамках каска-
да взаимозависимых процессов также обладают свойства-
ми транскрипционных регуляторов. В дополнение к шести 
основным транскрипционным регуляторам, указанным 
выше, идентифицировано 44  дополнительных регулятора, 
чей нокаут влияет только на  некоторые этапы формирова-
ния биопленки C. albicans [10, 13].

Адгезионная тропность C. albicans к  различным поверх-
ностям — способность грибов рода Candida к образованию 
биопленок как на  биотических, так и  на  абиотических 
поверхностях — является важным фактором, обеспечива-
ющим надежность и стабильность биопленки. Начальный 
процесс формирования биопленки начинается с  момента 
присоединения клеток друг к другу и к поверхности макро-
организма или неорганической структуре. Появление этой 
способности является первым этапом в  формировании 
биопленки C. albicans и  имеет решающее значение для 
всех последующих этапов ее развития. Главным регуля-

тором данного процесса является ген Bcr1  и  его после-
дующие актанты, в  том числе белки клеточной стен-
ки Als1, Als3  и  Hwp1  [14]. Несмотря на  то, что гифаль-
ные формы C. albicans легко образуются в  планктонной 
культуре, их присутствие является характерной чертой 
и  важным структурным компонентом биопленки. Гифы 
в  биопленке обеспечивают архитектурную устойчивость 
и  выступают в  качестве каркасной структуры дрожжевых 
клеток и псевдогифов, как и других таксономических еди-
ниц (в полимикробной биопленке) [15]. Важной особенно-
стью биопленки, образованной C. albicans, является нали-
чие внеклеточного матрикса, который образуется во время 
созревания и развития пространственной структуры, обе-
спечивая защиту от  иммунной системы макроорганизма, 
противогрибковых препаратов, гарантируя трехмерную 
архитектонику и стабильность заключенных в нее клеточ-
ных элементов. Несмотря на то, что внеклеточный матрикс 
самостоятельно продуцируется и секретируется C. albicans, 
он может также содержать экологические агрегаты, такие 
как структурные компоненты от  лизированных клеток 
хозяина (эпителиальные клетки, урогенитальные нейтро-
филы, эритроциты)  [16, 17]. По  данным эксперименталь-
ного исследования несколько белков хозяина были опреде-
лены в  биопленке в  повышенных концентрациях: гемо-
глобин, и провоспалительные лейкоцитассоциированные 
белки  (гемоглобин, миелопероксидаза, С-реактивный 
белок и алярмин S100‑A9).

Матрица C. albicans в  значительной степени состоит 
из  гликопротеидов  (55%), углеводов  (25%), липидов  (15%) 
и  нуклеиновых кислот  (5%)  [18]. Полисахариды составля-
ют значительную часть внеклеточного матрикса, включая 
в  себя глюкозу, маннозу, рамнозу и  N-ацетилглюкозамин, 
однако самая большая фракция в основном содержит ман-
ноглюкан. В  настоящее время установлено два регулято-
ра синтеза компонентов матрицы биопленки C. albicans: 
гены Rlm1  и  Zap1. Некоторые исследователи рассматрива-
ют матрицу биопленки как внеклеточный, ферментатив-
ный элемент биопленки, который активно гидролизирует 
биополимеры, а  также в  целом обеспечивает выживание 
C. albicans [10].
Многовидовые биопленки, образованные между C. albicans 
и другими видами 

Человеческая микробиота включает в себя членов всех трех 
царств жизни: бактерий, архей и грибов, образуя микроэко-
системы, находящиеся в соответствующих нишах макроор-
ганизма. Полимикробность экологических ниш человека, 
сформированная в  течение миллионов лет коэволюции 
микроорганизмов с людьми, обеспечивает постоянство воз-
никновения инфекций при травмах, поражениях и  сопут-
ствующих соматических заболеваниях, которые характе-
ризуются, как правило, полимикробностью в  отношении 
этиологии этих заболеваний [19].

Несмотря на  то, что C. albicans наиболее часто форми-
рует монокультурные биопленки, отмечаются потенции 
в  формировании первичных полибактериальных структур 
с  вовлечением грибов рода Candida или вторичных био-
пленок, при котором отмечается включение в  состав био-
пленки, образованной C. albicans, других микроорганизмов. 
В процессе формирования полимикробных структур имеет 
определенное значение не только полимикробное взаимо-
действие, но и иммунный статус макроорганизма [5, 11].

В настоящее время имеется достаточно скудное количе-
ство исследований, посвященных двухвидовым биоплен-
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кам, образованным C. albicans и  изолятами, выделенными 
при воспалительных заболеваниях различных топических 
локализаций, однако большинство из  них демонстриру-
ют, что одновременное инфицирование C. albicans и други-
ми видами бактерий может увеличить их вирулентность. 
C. albicans за  счет симбиотических взаимодействий усили-
вает коагрегацию — присоединение к  монослою адгезиро-
ванных микроорганизмов — патогенов рода Streptococcus, 
Fusobacterium и  некоторых актиномицетов и  в  особенности 
S. aureus, тем самым усиливая экспансивный колонизаци-
онный потенциал данных микроорганизмов [1, 20, 21].

C. albicans и  Pseudomonas aeruginosa часто выделяются 
одновременно при катетерассоциированных инфекци-
ях, хронических бронхолегочных инфекциях при ожогах. 
Например, одно исследование показало, что у  мышей, 
инфицированных с  помощью инокуляции Pseudomonas 
aeruginosa и/или C. albicans в  сублетальных дозах, уро-
вень смертности при одновременном введении двух куль-
тур был выше по  сравнению с  мышами, которые были 
инфицированы только одним видом  [22]. Другое иссле-
дование с  использованием экстракорпоральной модели 
слизистых оболочек демонстрирует синергетическое взаи-
модействие между C. albicans и  бактериальными культу-
рами, выделенными из  полости рта: Streptococcus oralis, 
Streptococcus sanguinis или Streptococcus gordonii, что проявля-
ется в  формировании стойкой двухвидовой биопленки  [1, 
15]. Кроме того, было установлено, что C. albicans взаи-
модействует с  несколько бактериальными видами, оби-
тающими в основном в кишечнике, такими как Enterococcus 
и  Escherichia species, а  также с  влагалищными Lactobacillus 
species  [4, 21]. C. albicans и  бактерии могут взаимодейство-
вать друг с  другом несколькими способами, влияющими 
на  их выживаемость и  вирулентность. Способы межвидо-
вого взаимодействия заключаются в секреции сигнальных 
молекул, которые влияют на  поведение одного из  видов 
по  отношению к  другому, а  также прямой физический 
контакт с  влиянием на  компоненты стенки микробных 
клеток (например, гифальные клетки обеспечивают место 
прикрепления бактериальных клеток в  полимикробных 
биопленках), химические изменения окружающей микро-
среды, которые влияют на  другой вид микробных аген-
тов  (например, изменения в  рН и  содержание кислорода). 
Примеры этих типов взаимодействия наиболее изучены 
в исследовании вагинальной микробиоты, особенно во вза-
имодействиях между C. albicans и  Lactobacillus species, про-
изводящих молочную кислоту, которая снижает местный 
рН и ингибирует рост C. albicans на поверхности слизистой 
влагалища  [13]. В  другом примере Pseudomonas aeruginosa 
секретирует гомосериндегидрогеназу, которая, наоборот, 
модулирует рост гифальных форм С. аlbicans [22].

Изучение двухвидовых биопленок, образованных между 
C. albicans и  одним из  пяти распространенных членов 
микробиоты кишечника человека: E. coli, Klebsiella pneumonia, 
Enterococcus faecalis, Bacteroides fragilis и Clostridium perfringens, 
продемонстрировало, что биопленки, образованные 
C. albicans, создавая в  процессе формирования гипоксиче-
скую микросреду в условиях как искусственной гипоксии, так 
и при нормальной концентрации кислорода, поддерживают 
рост двух строго анаэробных бактерий — Bacteroides fragilis 
и  Clostridium perfringens — внутри биопленки. Таким обра-
зом, биопленка, образованная C. albicans, может выступать 
в  качестве «убежища» для анаэробных микроорганизмов. 
Более того, даже при культивировании в суспензии в усло-

виях повышенного содержания кислорода эти анаэробные 
бактерии могут вызвать изменения C. albicans с  образова-
нием «мини-биопленки», которая, в свою очередь, могла бы 
защитить анаэробы внутри мини-биопленки, что позволяет 
им размножаться в  условиях токсического влияния кисло-
рода [1, 6, 8].

Главным опционом завершенности формирования 
микробной биопленки является перераспределение 
метаболических функций среди всех актантов, а  также 
изменение профиля экспрессии генов и, соответствен-
но, фенотипа связанных друг с  другом микроорганизмов. 
Особенности обмена генетической информации между 
различными таксономическими единицами прокариот 
поддерживают в  сообществе микроорганизмов взаимосо-
гласованный профиль экспрессии генов, что обеспечивает 
у всех участников сообщества единый поведенческий код, 
определяющий их трофические, энергетические и  другие 
связи внутри системы и  с внешней средой, что получило 
дефиницию Qvorumsensis — социальное поведение микро-
организмов [10, 19].
Взаимодействие C. albicans с иммунной системой хозяина 
и внешней средой 

C. albicans, являясь обычным синантропом и  существуя 
в  качестве обычного компонента человеческой микробио-
ты, как правило, не вызывает инфекции у людей со здоро-
вой иммунной системой при наличии сбалансированного 
состава микробиоты, т. е. ускользает от иммунологического 
надзора со  стороны макроорганизма. Способность вызы-
вать инфекции у  человека тесно ассоциирована со  спо-
собностью иммунной системы различать комменсальные 
и  патогенные формы C. albicans. В  настоящее время можно 
обозначить, что избыточный рост и способность к инвазии 
C. albicans считается «патогенной формой»  [4]. Элементы 
врожденной иммунной системы способны распознавать 
патогенассоциированные молекулярные паттерны (PAMPs) 
из патогенных форм существования C. albicans, что посред-
ством каскада сигнальных молекул приводит к  лавино
образным событиям, которые, в  конечном итоге, приво-
дят к  разрушению и  клиренсу клеток. Клетки иммунной 
системы макроорганизма, участвующие в  этом процессе, 
включают эпителиальные клетки, нейтрофилы, макрофаги 
и  дендритные клетки, экспрессирующие наружные toll-
подобные рецепторы  (TLR2  и  TLR4), рецепторы лектинов 
С-типа  (Dectin-1, Dectin-2, MR, DCSIGN, Mincle и  MBL) 
и  два внутренних рецептора  (TLR9  и  NLRP3), которые 
участвуют в  распознавании C. albicans  [9, 11]. Эти рецеп-
торы обычно связываются с  сахарами — естественными 
компонентами клеточной стенки C. albicans, такими как 
производные маннозы и  глюкана. Данные взаимодействия 
инициируют несколько сигнальных каскадов, которые при-
водят к  увеличению секреции цитокинов и  производству 
хемокинов и, в  конечном счете, обеспечивают фагоцитоз 
клеток. Интернализация C. albicans нейтрофилами, макро-
фагами или дендритными клетками, в  свою очередь, при-
водит к  активации внутренних рецепторов, что способ-
ствует активации TLR9  или NLRP3‑содержащих инфлам-
масом  [23]. Несмотря на  то, что структуры врожденного 
иммунного ответа являются ключевыми в элиминации кан-
дидозной инфекции, адаптивный иммунитет также играет 
важную роль, секретируя достаточный уровень антител 
к внеклеточным структурам биопленки (маннан и C. albicans 
специфичные протеины), что приводит к подавлению избы-
точного роста грибов [10].
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«Ускользание» биопленок C. albicans от системы врожденного 
иммунитета 

В настоящее время молекулярные механизмы взаимо-
действия C. albicans в  состоянии биопленки и  иммунной 
системы находятся на  этапе накопления научных знаний. 
Зрелые биопленки C. albicans в  процессе взаимодействия 
с  макроорганизмом приводят к  формированию вокруг 
себя нейтрофильного вала, однако окружающие нейтрофи-
лы имеют тенденцию к снижению функциональной актив-
ности  (цитотоксичности)  [13]. Эта резистентность биопле-
нок C. albicans ассоциирована с  наличием значительного 
количества глюканов во  внеклеточном матриксе, который, 
связываясь с нейтрофилами, приводит к ингибированию их 
функциональной активности. Гифальные клетки, являю-
щиеся компонентом биопленок, обладают способностью 
не только проникать в  нижележащие клеточные слои эпи-
телия, обеспечивая достаточную инвазию, но также способ-
ны физически пенетрировать клеточную мембрану фаго-
цитов, что способствует изгнанию поглощенных клеток 
C. albicans  [12]. Экспрессирующиеся во  время образования 
биопленки белки Pra1, Gpd2 и члены их семейства обеспе-
чивают секрецию аспартил протеазы, которая блокирует 
активацию системы комплемента  [24]. Белок Msb2, верх 
экспрессии которого имеет место при формировании био-
пленки, блокирует секретирующиеся антимикробные пеп-
тиды  [10]. В  подтверждение значимости экспрессии генов, 
участвующих в  формировании биопленки, нокаут одного 
из основных транскрипционных регуляторов ее развития — 
Bcr1 — снижает уровень резистентности к повреждающему 
воздействию лейкоцитов [10].
Адаптация C. albicans к изменяющимся условиям внешней среды 

Поскольку C. albicans разделяет свою экосистему с  дру-
гими комменсалами, грибы путем секвестрации продук-
тов жизнедеятельности макроорганизма обеспечивают 
пул питательных веществ для других видов микроорга-
низмов. Одним из  таких механизмов получения питатель-
ных веществ является кратковременная инвазия C. albicans, 
которая травмирует нижележащую слизистую  [13]. В  отли-
чие от  многих других синантропных микроорганизмов, 
которые обладают большей специфичностью по  отноше-
нию к  определенным нишам макроорганизма и  требуют 
строго определенных углеводов  (например, глюкозу) для 
роста и размножения, грибы рода Candida способны исполь-
зовать несколько различных углеводов и, таким образом, 
обеспечивают себе определенную универсальность в отно-
шении ареала обитания  [6]. Существуют данные, указы-
вающие, что культивация C. albicans в  средах, содержащих 
различные углеводы, приводит к  значительным изменени-
ям в  свойствах грибковой клеточной стенки, что делает ее 
гораздо более устойчивой к  внешнему стрессу. Грибы рода 
Candida обладают способностью быстрой адаптации к изме-
няющимся условиям рН, что имеет место в  различных 
экологических нишах макроорганизма. Белки клеточной 
стенки PHR1 и PHR2 обеспечивают адаптацию к изменяю-
щимся уровням рН и, соответственно, преимущество для 
C. albicans по сравнению с другими комменсалами [10].

Биопленки, образованные C. albicans, более устойчи-
вы к  противогрибковым препаратам, чем в  монокультуре. 
Резистентность биопленки C. albicans к  классическим про-
тивогрибковым препаратам обеспечивается тремя основны-
ми процессами: повышенная регуляция эффлюксных помп, 
наличие внеклеточного матрикса и  наличие метаболиче-
ски неактивных «персистирующих» форм.

Имеется два основных класса эффлюксных помп, которые 
регулируют экспорт лекарств в  клетках C. albicans: АТФ-
связанный транспортер (включая CDR1 и CDR2) и главный 
координаторный транспортер  (в  том числе MDr1). В  план-
ктонных клетках эти помпы, как правило, активируются 
в  ответ на  действие противогрибковых препаратов, однако 
в  биопленках данные транспортеры начинают активиро-
ваться в  течение первых часов адгезии и  остаются в  повы-
шенной активности в  ходе всего развития биопленки даже 
в отсутствие противогрибкового препарата [25].

Также матрикс биопленки является физическим барье-
ром для проникновения лекарственных препаратов  [26]. 
Одним из  главных составляющих матрикса биопленки, 
способствующей формированию лекарственной устойчи-
вости, является полисахарид — глюкан [18, 27]. Добавление 
глюканазы, разрушающей данный полисахарид, увеличи-
вает восприимчивость биопленок к  препаратам азолового 
ряда, а  добавление экзогенных бета-1,3‑глюканов, наобо-
рот, повышает толерантность даже планктонных дрожжей 
к  азолам  [8]. Существует также доказательство, что бета-
1,3‑глюканы матрикса специфически связываются с  неко-
торыми противогрибковыми агентами, например, с амфоте-
рицином В, предотвращая и/или снижая действие данного 
лекарства [6, 8].

Персистирующие клетки представляют собой незначи-
тельное количество относительно общего микробного числа 
метаболически неактивных дрожжей, стохастически возни-
кающих как один из фенотипических вариантов в пределах 
биопленки. Данная форма в силу метаболической инертно-
сти чрезвычайно устойчива к  противогрибковым препара-
там вне зависимости от  компонентного состава клеточной 
стенки, активности эффлюксных транспортеров и  помп 
и  в  случае быстрой гибели значительного количества дру-
гих морфологических форм дрожжей переходит в активное 
состояние, тем самым поддерживая количественный состав 
колонии [13]. Поэтому при действии антигрибкового препа-
рата на биопленку гибель колонии имеет двухфазный харак-
тер за  счет значительной устойчивости персистирующих 
форм, и, если действие лекарственного агента не заверши-
лось достаточным эффектом, инертные формы при наличии 
достаточного количества питательных веществ приводят 
к быстрому формированию разных морфологических форм 
C. albicans, восстанавливая колонию и/или биопленку [10].

Диагностика и лечение 
В большинстве случаев причины рецидивирующей 

инфекции после лечения следующие:
• �несоблюдение схемы лечения  (недостаточная доза, недо-

статочная длительность терапии, прерывистость тера-
пии);

• �отсутствие комплексного лечения (сохранение очага реин-
фекции, половая передача);

• �резистентность возбудителя к проводимой терапии (нали-
чие генов резистентности, наличие полимикробной био-
пленки);

• �наличие предрасполагающих факторов риска  (сомати-
ческие заболевания пациентки: нарушение углеводно-
го обмена, иммунодефицитное состояние, генетическая 
предрасположенность: полиморфизм TLR, полиморфизм 
противовоспалительных интерлейкинов, генетическая 
восприимчивость к кандидозной инфекции) [1, 3, 28].
Таким образом, учитывая практически абсолютную 

полимикробность всех вагинитов, в том числе и кандидоз-
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ных, для диагностики рецидивирующих заболеваний необ-
ходимо кроме рутинных методов исследования использо-
вать высокоинформативные методы диагностики, такие 
как Фемофлор 16/17, чтобы определить спектр необходимой 
полимикробной терапии [2, 19].

Имеющиеся стандарты и  клинические протоколы меди-
цинской помощи для лечения грибковой инфекции часто 
не достигают успеха, что приводит к  рецидивам заболева-
ния  [28, 29]. Учитывая существующие знания о  биоплен-
ках, образуемых C. albicans, особенностях иммунного отве-
та слизистых в  ответ на  формирование патогенных форм 
кандид, особенности применяемых в  рутинной практике 
безопасных противогрибковых препаратов  (в основном все 
лекарственные агенты действуют на  синтез компонентов 
клеточной стенки — эргостерола и  глюкана), в  настоящее 
время при лечении рецидивирующей кандидозной инфек-
ции рассматриваются несколько стратегий:
• �введение высоких доз препаратов и/или комбинирова-

ние нескольких противогрибковых препаратов с  различ-
ным механизмом действия [3, 28];

• �сочетание системной терапии с местным лечением [1, 3];
• �элиминация условно-патогенных и  патогенных микро-

организмов [19];
• �деконтаминация кишечника и изменение пищевого пове-

дения, применение пре- и пробиотиков [1];
• �применение иммуномодулирующих препаратов [1, 9, 30];
• �местное использование ферментов — ингибиторов роста 

биопленок [3, 28].
Каждая из  этих терапевтических стратегий примени-

ма к  каждой конкретной клинической ситуации пациен-
тов с  рецидивирующим кандидозным вульвовагинитом 
и  отсутствием эффекта от  эмпирической антимикотиче-
ской терапии. Противомикробная терапия, определенная 
на  основании высокоинформативных диагностических 
методов, является залогом эффективного лечения, однако 
по  данным некоторых авторов некоторые биопленки ока-
зались способными выдерживать концентрации антибио-
тиков в  100–1000  раз больше терапевтических дозировок, 
подавляющих одиночные бактериальные клетки [2, 4].

Методические рекомендации целого ряда медицинских 
ассоциаций рекомендуют долгосрочный режим терапии 
противогрибковыми препаратами, как правило, азолового 
ряда, в течение по крайней мере 6 месяцев [3, 4]. Однако даже 
пролонгированная терапия предотвращает рецидивы забо-
левания в  течение всего лишь времени продолжающейся 
терапии, в то время как вероятность рецидива заболевания 
в течение полугода после прекращения лечения составляет 
60–70%  [1, 28]. Наиболее пролонгированные схемы лече-
ния составляют 12–18  месяцев, что снижает вероятность 
рецидива до  36% в  течение 6  месяцев после полного пре-
кращения лечения [3]. В то же время длительность терапии 
увеличивает ее стоимость и, соответственно, доступность 
медицинской помощи, что при назначении оригинальных 
препаратов в  течение года оценивается в  $862  на  пациен-
та [7]. Поэтому альтернативные схемы лечения сопоставимы 
с антимикотическими препаратами по уровню наступления 
благоприятного эффекта [29].

Во время беременности кандидозный вульвовагинит реци-
дивирует в  30% случаев, часто имеет место бессимптомное 
течение заболевания. Как правило, рецидивы наблюдаются 
во втором и третьем триместре беременности. Повышенный 
риск рецидивов во время беременности ассоциирован с осо-
бенностями иммунного статуса беременной, а именно посту-

лируемой иммуносупрессией, направленной на  выживание 
аллогенного плода, а  также повышенной продукцией пла-
центарных эстрогенов и  повышением продукции гликогена 
клетками эпителия влагалища. Частые рецидивы заболе-
вания во  время беременности ассоциированы с  хорионам-
нионитами, преждевременным излитием околоплодных вод, 
преждевременными родами и инфицированием новорожден-
ного  [31]. В  2015  г. опубликовано исследование, касающееся 
изучения влияния асимптомного течения кандидозного вуль-
вовагитита на течение и исходы беременности. Исследование 
охватило период наблюдения с  2005  по  2014  г. и  включало 
в  себя 8447  пациенток. Был сделан вывод, что рецидиви-
рующий кандидозный вульвовагинит, диагностированный 
в ранние сроки беременности, а именно с 10-й по 16-ю неде-
лю, увеличивает частоту преждевременных родов и рождение 
детей с низкой массой тела [32].

С февраля 2015  г. по  март 2016  проведено открытое кон-
тролируемое исследование эффективности препарата 
Виферон® в комплексном лечении урогенитального канди-
доза у беременных.

В исследование было включено 40 беременных в возрасте 
от  20  до  38  лет  (средний возраст — 26,3 ± 2,4  года) в  сроке 
беременности 14–18  недель в  момент включения в  иссле-
дование, с микроскопически и/или методом полимеразной 
цепной реакции подтвержденным эпизодом урогениталь-
ного кандидоза в  первом триместре беременности и  нали-
чием клинического и/или лабораторно подтвержденного 
урогенитального кандидоза в момент включения в исследо-
вание. Всем пациенткам перед включением в исследование 
выполнялись микроскопическое исследование отделяемого 
из  влагалища, исследование содержимого цервикально-
го канала на  репродуктивно значимые инфекции мето-
дом полимеразной цепной реакции в реальном времени, 
клинический анализ крови, биохимическое исследование 
венозной крови с  определением уровня глюкозы и  уровня 
гликированного гемоглобина.

Критерии включения: лабораторно подтвержденный эпи-
зод урогенитального кандидоза в  первом триместре бере-
менности, клинический или бессимптомный урогениталь-
ный кандидоз при 14–18 неделях гестации.

Критерии исключения: наличие репродуктивно значи-
мых инфекций, наличие положительного ВИЧ-статуса, 
вирусные гепатиты В и С, злокачественное новообразование 
любой локализации в анамнезе, любые нарушения углевод-
ного обмена.

Пациентки были разделены на  две равные группы. Все 
пациентки получали суппозитории с натамицином по 100 мг 
(Пимафуцин®) в  сутки во  влагалище в  течение 10  суток. 
Первая группа беременных (n = 20) дополнительно получа-
ла суппозитории Виферон® 500 000  МЕ ректально 10  дней 
2 раза в сутки, далее Виферон® 500 000 МЕ ректально 1 раз 
в 4 дня по 2 свечи в день приема 10 циклов, затем Виферон® 
150 000 МЕ каждые четыре недели циклом по 1 свече 2 раза 
в сутки в течение 5 дней.

В периоде наблюдения за  пациентками 1  раз в  4  недели 
проводилось микроскопическое исследование отделяемого 
из  влагалища. При появлении клинических проявлений 
урогенитальной инфекции проводилось микроскопиче-
ское исследование отделяемого из влагалища, исследование 
содержимого цервикального канала на репродуктивно зна-
чимые инфекции методом полимеразной цепной реакции 
в реальном времени. При наличии лабораторных данных 
за кандидозную инфекцию во время регламентированного 
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протоколом контрольного обследования или клинических 
проявлениях беременным назначалась этиотропная тера-
пия с последующей оценкой ее эффективности, после чего 
пациентки исключались из исследования.

Эффективность терапии определялась длительностью 
безрецидивного периода. При проведении статисти-
ческого анализа применяли пакет программ SPSS 13.0. 
Оценка статистической достоверности проводилась по кри-
вым Каплана–Мейера и  непараметрическому  (U-тест 
Вилкоксона–Манна–Уитни) критерию.

Исследование выполнено в  соответствии с  принципа-
ми Хельсинкской декларации Всемирной ассоциации 
«Этические принципы научных и медицинских исследова-
ний с участием человека» и «Правилами клинической прак-
тики в Российской Федерации», утвержденными Приказом 
Минздрава РФ № 266 от 19.06.2003, было одобрено локаль-
ным этическим комитетом.

Результаты 
Кривые Каплана–Мейера, отражающие удельный вес бере-

менных без рецидива урогенитального кандидоза после окон-
чания этиотропного лечения в течение всего периода наблюде-
ния, представлены на рис. В результате исследования установ-
лено, что средняя продолжительность безрецидивного перио-
да составила в группе беременных, получающих адъювантную 
терапию препаратом Виферон®, 12,85 ± 2,9  недели, в  группе 
сравнения — 9,75 ± 2,6 недели, медиана времени до развития 
рецидива 13,9  и  9,4  недели соответственно, p < 0,5. Следует 
отметить, что у 3 (15%) пациенток из группы сравнения реци-
див урогенитального кандидоза имел место через 1–2  неде-
ли после окончания этиотропной терапии, в  то  время как 
в  группе беременных, получающих иммуномодулирующую 
терапию, у 2 (10%) пациенток через 4 недели диагностирована 
кандидозная инфекция только на  основании лабораторных 
данных — клинических признаков урогенитального канди-
доза не выявлено. У 3 (15%) беременных из группы, получаю-
щей иммуномодулирующую терапию препаратом Виферон®, 
не зарегистрировано рецидива заболевания в  течение всего 
периода наблюдения. Каких-либо нежелательных лекар-
стввенных реакций, ассоциированных с  приемом препарата 
Виферон®, не наблюдалось ни в одном случае.

Таким образом, терапия препаратом Виферон®, начатая 
во втором триместре беременности, у пациенток с рециди-
вирующим кандизодным вульвовагинитом позволяет сни-
зить частоту рецидивов, что помогает избежать побочных 
эффектов, связанных с повторными назначениями антими-
котических препаратов, и  безусловно имеет принципиаль-
ное значение в профилактике преждевременных родов.

В свете новых представлений о  взаимодействии макро-
организма при локальном воспалительном процессе 
не с отдельной таксономической единицей, имеющей свой-
ства патогенности и  вирулентности, а  с, возможно, орга-
низованными в  биопленки несколькими десятками раз-
новидностей инфектов, лечение должно быть дополнено 
иммуномодулирующей терапией. К  тому  же проблема воз-
растающей резистентности микроорганизмов к препаратам 
стандартной противомикробной терапии вызывает острую 
потребность в  поиске новых эффективных лекарственных 
средств, позволяющих амплифицировать эффекты прово-
димых лечебных мероприятий [3, 19, 30].

Добавление препарата Виферон® по  1  ректальной 
свече  (1 000 000 МЕ) 2 раза в день в течение 14 дней к стан-
дартной терапии, а с целью профилактики рецидива в схе-
мах этиотропной противорецидивной терапии — Виферон® 
1 000 000  МЕ ректально 1  раз в  6  месяцев по  1  суппозито-
рию 2  раза в  день курсом 20–30  суппозиториев улучшает 
результаты лечения. Основным действующим лекарствен-
ным веществом данного препарата является рекомбинант-
ный интерферон альфа  (ИФН-α), под действием которого 
в  организме усиливается  (восстанавливается) нарушенная 
при формировании биопленок цитотаксическая активность 
иммунокомпетентных клеток. Иммуномодулирующие 
эффекты ИФН-α выражаются также в  индукции экспрес-
сии молекул MHC I класса, стимуляции преимущественной 
дифференцировки Т-хелперов в Th1‑лимфоциты, антиапоп-
тические свойства в  отношении Т-лимфоцитов и  Т-клеток 
памяти. Добавление в  препарат Виферон® витаминов Е 
и  С  обеспечивает не только антиоксидантное действие, 
но  и  способствует усилению активности рекомбинантного 
интерферона в 10–14 раз [1, 30]. ■
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Хронические дерматозы — 
наиболее распространен-
ные заболевания дермато-
логических клиник, часто 

резистентные к  обычным методам 
терапии и нередко приводящие к дли-
тельной потере трудоспособности. 
В последние годы регистрируется уве-
личение удельного веса тяжелых кли-
нических форм с  рецидивирующим 
течением хронических дерматозов, 
удлинение сроков нетрудоспособ-
ности, увеличение случаев инвали-
дизации, приводящих к  негативным 
социально-экономическим послед-
ствиям  [1, 2]. Хроническое течение 
большинства хронических дермато-
зов формирует у  пациентов психосо-
циальную дезадаптацию разной сте-
пени выраженности. У больных хрони-
ческими дерматозами на  фоне посто-
янно беспокоящего зуда, отсутствия 
ремиссии клинической картины раз-
вивается дополнительный патологи-

ческий, болезнетворный комплекс, 
приводящий к  истощению нервной 
системы постоянным ее раздраже-
нием. Большинство пациентов оце-
нивают тяжесть своего состояния 
по интенсивности зуда, что также нега-
тивно сказывается на  психоэмоцио-
нальном состоянии пациентов  [2, 3]. 
В настоящее время изучение качества 
жизни больного является важным, 
а в ряде случаев основным критерием, 
определяющим эффективность лече-
ния. Оценка качества жизни позволяет 
дать достоверную оценку эффектив-
ности диагностики, лечения, реабили-
тации, результативности деятельно-
сти здравоохранения, а также опреде-
лить эффективность многочисленных 
реформ и  программ, направленных 
на  повышение уровня благополучия 
и  улучшение качества жизни населе-
ния. В условиях модернизации систе-
мы здравоохранения вопросы оценки 
качества стационарной помощи явля-
ются весьма сложной задачей. С  уче-
том этого продолжается разработка 
наиболее эффективных форм и  мето-
дов оценки качества больничной 

помощи. Имеющиеся в  литературе 
сведения в основном касаются вопро-
сов изучения эффективности работы 
врачей дерматовенерологов, выявле-
ния дефектов в  работе. Что касает-
ся изучения влияния стационарной 
помощи на качество жизни дерматове-
нерологических больных, то подобные 
исследования в литературе практиче-
ски отсутствуют. С учетом этого нами 
было проведено обследование качества 
жизни пациентов хроническими дер-
матозами до  и  после лечения в  ГАУЗ 
РККВД МЗ РТ, Казань [4–10].

Целью исследования явилось изуче-
ние эффективности лечения больных 
хроническими дерматозами по  пока-
зателям качества жизни, находящихся 
на стационарном лечении.

Для оценки эффективности лечения 
пациентов по  показателям качества 
жизни в  условиях стационара нами 
был использован международный 
опросник качества жизни MOS-SF-36. 
В этих целях нами до и после лечения 
были опрошены 83  больных хрониче-
скими дерматозами. При этом прово-
дили наблюдение за лечением больных 
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Резюме. В статье приведены данные изучения эффективности лечения больных хроническими дерматозами по показателям 
качества жизни, находящихся на стационарном лечении. Показано влияние лечения больных кожными заболеваниями в 
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Abstract. The article presents data of studying of efficiency of treatment of patients with chronic dermatoses, undergoing the hospital 
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через определенные сроки в зависимо-
сти от нозологии болезней, получавших 
лечение в ГАУЗ РККВД МЗ РТ. Опрос 
осуществлялся среди пациентов, про-
ходивших курс лечения по поводу раз-
личных нозологий болезней, с  учетом 
стационарных отделений, в  которых 
получает лечение больной. Пациенты 
опрашивались до и после лечения, при 
выписке из  стационара. Данная анке-
та по  оценке качества жизни вклю-
чала 11  пунктов, оценивающих три 
основные функции: функциональное 
состояние, ощущение благополучия 
и  общее состояние здоровья, которое 
соответствует 8  аспектам здоровья. 
Оценка качества жизни пациентов осу-
ществлялся по  сумме баллов по  каж-
дому тесту. В  данном случае значение 
шкал варьировалось от  0  до  100  бал-
лов. Клинические значения различия 
определялись по  следующей градации 
отличий: 1 — изменения 5–10  баллов, 
слабые; 2 — изменения 10–20  бал-
лов, умеренные; 3 — изменения более 
20  баллов, очень большие. При этом 
суммарный максимальный балл 
для оценки качества жизни пациен-
тов с  болезнями кожи был равен 100. 
Чем ниже балл, тем ниже качество 
жизни пациентов. Качество лечения 
пациентов в  стационаре оценивалось 
по  разнице баллов в  начале и  при 
выписке больного из  стационара. 
Опросник MOS-SF-36  включал сле-
дующие разделы: физическое функ-
ционирование (PF); ролевое функцио-
нирование (RP); боль (BР); общее здо-
ровье  (GH); жизнеспособность (VT); 
социальное функционирование (SF); 
эмоциональное функционирование 
(RRE); психологическое здоровье (RE) 
[4–6]. Статистическая, математическая 
и  графическая обработка полученных 
данных проведена с  помощью пакета 
статистических программ Statistica 6.0, 
Microsoft Оffice Excel 2007  и  Microsoft 
Оffice Word 2007.

Под нашим наблюдением находились 
83 больных хроническими дерматозами 
в возрасте от 18 до 75 лет, средний воз-
раст которых составил 42,8 ± 0,8  года. 
Среди обследованных наибольший 
процент составили больные в возраст-
ных группах от 30 до 39 лет (31,3%) и от 50 
до  59  лет  (24,1%). Распространенный 

характер течения кожных заболеваний 
у  мужчин регистрировался в  2,0  раза 
чаще, чем у  женщин  (74,7% и  37,3% 
соответственно). Пациенты c хрони-
ческими дерматозами отмечали высо-
кую нервно-психическую нагрузку 
на рабочем месте в 19,3% случаев, были 
не удовлетворены настоящей рабо-
той 34,9% пациентов, у  28,9% боль-
ных режим дня не был организован, 
не соблюдали режим питания 27,7% 
пациентов, имели неблагоприятный 
микроклимат на работе 51,8% больных, 
в  плохих жилищных условиях про-
живали 4,8% обследованных, наслед-
ственная отягощенность выявлена 
у 36,1% больных.

Показатели физического функцио-
нирования у  пациентов до  получе-
ния курса лечения составляли 54,7 ± 
2,037  балла, после получения курса 
лечения 81,2 ± 1,759  балла (р < 0,001). 
Состояние физического функциони-
рования играет немаловажную роль 
в оценке качества жизни, одним из сен-
ситивных критериев которого является 
физическая доступность индивидуаль-
ных гигиенических мероприятий  [8, 
9]. Результаты исследования показали, 
что после проведенного терапевтиче-
ского курса при приеме душа, ванны 
снизился уровень зависимости паци-
ентов от посторонней помощи, которая 
была необходима лишь 4,8% участни-
ков при трудоемких водных процеду-
рах. У  7,2% пациентов помощь была 
востребована в  таких сложных дей-
ствиях, как принятие ванны, помывка 
труднодоступных участков тела и  т. д. 
После полученного лечения восстанов-
ление физической активности проис-
ходило без затруднений, безболезнен-
ность и свобода движений сохранялась 
в  прежнем объеме без ограничений 
по  времени восстановления по  утрам, 
после сна или после продолжительного 
периода неподвижности у 65,1% обсле-
дованных больных хроническими дер-
матозами.

Результатами исследования было 
установлено повышение ролевого физи-
ческого функционирования — 48,7 ± 
2,125 балла, против 77,1 ± 1,805 балла.

У 37,3% пациентов с хроническими 
дерматозами после лечения болевые 
проявления исчезли, у 39,7% боль стала 

возникать реже, была менее выражена 
и  с  более короткой продолжительно-
стью. При этом у 53,0% пациентов боль 
не влияла на  ежедневную бытовую 
деятельность, психоэмоциональное 
благополучие и  социальную актив-
ность. У  8,4% пациентов отмечались 
частые, длительные и  выраженные 
болевые симптомы, а  у  3,6% наблюда-
лась постоянная боль, плохо поддаю-
щаяся фармакологической коррекции. 
После окончания терапевтического 
курса зуд был полностью купирован 
у  31,3% больных, у  59,0% пациентов 
явления зуда стали менее выражены, 
возникали относительно реже, у  7,2% 
полученный терапевтический курс 
не повлиял на проявления зуда. После 
курса лечения у  46,9% суставные сим-
птомы ограничивали физическое, пси-
хоэмоциональное и  социальное функ-
ционирование. В целом боль снизилась 
за период лечения на 35,2 балла.

По средним значениям социально-
го функционирования имелось досто-
верное различие: 53,2 ± 2,157  балла 
против 78,3 ± 1,960  балла соответ-
ственно. После пройденного лечения 
наибольшую значимость в  формиро-
вании социально-бытовой адаптации 
и самостоятельности больных хрони-
ческими дерматозами был фактор быто-
вой независимости пациентов. Ролевое 
эмоциональное функционирование 
также повысилось с 49,3 ± 2,017 балла 
до  73,9 ± 1,579  балла (р < 0,001). 
Пациенты отмечали повышение уров-
ня собственной психоэмоциональ-
ной, физической, социальной незави-
симости, уменьшение необходимости 
частой смены белья в  связи с  ком-
пенсацией патологических процессов 
и  состояний основного заболевания. 
78,3% больных после полученного 
лечения обрели полную самостоя-
тельность в  самообслуживании  (оде-
вание, умывание). Доля пациентов, 
для которых были доступны толь-
ко легкие виды работ, сократилась 
до 16,8%. Больные хроническими дер-
матозами с локализацией высыпаний 
на лице, тыле кистей и других откры-
тых участках тела ниже оценивали 
свое качество жизни, испытывали 
значительные трудности в  социаль-
ной сфере. 67,4% не посещали обще-
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ственные места, такие как парик-
махерские, 63,8% стеснялись подать 
руку при рукопожатии, осложня-
лись супружеские взаимоотношения 
в браке у 43,4% больных.

Значение состояния психологиче-
ского здоровья  (MN) наблюдаемых 
пациентов до  и  после лечения в  ста-
ционаре составило 46,4 ± 7,039  балла, 
против 79,1 ± 1,513  балла  (p < 0,001). 
После полученного лечения у  пациен-
тов изменилось субъективное отно-
шение к  своему заболеванию в  связи 
с  хроническими дерматозами, наблю-
далось улучшение качества социаль-
ных контактов. Пациенты в  меньшей 
степени испытывали смущение в связи 
с  хроническими дерматозами  (36,1%). 
Продолжали ограничивать круг сво-
его общения, избегали разговоров 
о болезни 13,2% пациентов.

При суммарном измерении психоло-
гического здоровья  (MCS) показатели 
при поступлении в  стационар состав-
ляли 46,4 ± 7,039  балла, при выписке 
79,1 ± 1,513  балла. После проведенной 
терапии пациенты отмечали, что их 
внутренний настрой стал более пози-
тивным, появилось больше доверия 
и  открытости по  отношению к  окру-
жающим, оптимистичная оценка 
перспектив. В  то  же время пациенты 
в  меньшей мере испытывали негатив-
ные переживания, реже ощущали чув-
ство тревоги, вины, агрессии, в  мень-
шей степени испытывали депрессив-
ные ощущения.

В результате проведенного иссле-
дования были выявлены достовер-
ные различия по  показателям жизне-
способности у  пациентов до  лечения 
и  после выписки из  стационара — 
47,9 ± 2,087  балла и  79,5 ± 1,801  балла 
соответственно. После полученного 
лечения у  21,6% пациентов появилась 
уверенность в  возможности полного 
излечения или компенсации патоло-
гических проявлений хронических 
дерматозов. Оптимизм в  оценке буду-
щих перспектив собственного здо-
ровья, вера в  возможное избавление 
от  болезненных проявлений и  дис-
комфортного состояния, связанных 
с  заболеванием, наблюдались у  42,2% 
больных. 33,7% больных были менее 
позитивны в оценке будущих перспек-

тив собственного здоровья, считая, что 
заболевание останется, но проявления 
болезненных симптомов будут слабее 
и реже.

Средние показатели качества 
жизни по  шкале общего здоровья 
также имели достоверные отличия 
до  и  после лечения (45,7 ± 2,073  балла 
и  74,9 ± 1,738  балла соответственно, 
p < 0,001).

В итоге после проведенного лечения 
больных в  условиях дерматовенеро-
логического стационара за  15–21  день 
психологическое здоровье  (RE) повы-
силось на  33,0  балла, эмоциональ-
ное функционирование  (RRE) — 
на  24,6  балла, социальное функ-
ционирование (SF) — на  25,1  балла, 
жизнеспособность  (VT) увеличи-
лась на  31,6  балла, показатель обще-
го здоровья (GH) вырос на  29,2  балла, 
ролевое функционирование  (RP) — 
на 28,4 балла, физическое функциони-
рование  (PF) увеличилось на  26  бал-
лов, боль  (BP) снизилась за  период 
лечения на 35,2 балла. Наиболее низкое 
качество жизни отмечалось у  больных 
хроническими дерматозами с частотой 
обострения два-три раза в  год и  чаще. 
При этом частые обострения отража-
лись на  всех сторонах жизни больных 
хроническими дерматозами: на  рабо-
те, в  межличностных отношениях, 
в повседневной деятельности.

Таким образом, проведенное иссле-
дование по  изучению эффективно-
сти лечения больных хроническими 
дерматозами по  показателям качества 
жизни с  использованием междуна-
родного опросника MOS-SF-36, нахо-
дящихся на  стационарном лечении, 
до  и  после лечения является много-
компонентной парадигмой, позволяю-
щей рассматривать как основу контро-
ля удовлетворенности больного ста-
ционарной помощью и эффективности 
проведенного лечения. ■
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В современной гастроэнте-
рологии синдром раздра-
женного кишечника  (СРК) 
является одной из  самых 

обсуждаемых и  изучаемых проблем, 
известно о  выраженном снижении 
качества жизни у больных с СРК [1, 2]. 
Обращает на  себя внимание высокая 
распространенность данной патоло-
гии: не менее 10% лиц среди взрос-
лого населения имеют соответствую-
щие симптомы, при том более высокая 
обращаемость по  поводу СРК наблю-
дается в  развитых странах Европы, 
Америки, а  также в  Японии, где рас-
пространенность заболевания дости-

гает 30–50%. Пик заболеваемости при-
ходится на  молодой трудоспособный 
возраст 24–41 год.

Заболевание считается полиэтиоло-
гическим. Рассматриваются следую-
щие факторы патогенеза СРК: наруше-
ния двигательной активности пище-
варительного тракта, висцеральная 
гиперчувствительность, расстройство 
взаимодействия в  системе «головной 
мозг — кишка», дисбиоз, последствия 
перенесенных кишечных инфекций, 
генетические факторы и  факторы 
окружающей среды, психосоциальные 
расстройства, нарушения вегетативно-
го и гормонального баланса.

Для установления СРК принято 
использовать критерии диагности-
ки Римского консенсуса  III  (2006  г.), 
которые включают: наличие рециди-

вирующей боли в животе или диском-
форта по  крайней мере 3  дня в  месяц 
за последние 3 месяца, с началом сим-
птомов не менее 6 месяцев, связанные 
с  двумя или более из  нижеследующих 
признаков:
• �улучшение после дефекации;
• �начало связано с  изменением часто-

ты стула;
• �начало связано с изменением формы 

стула [3].
Согласно Римским критериям  III 

и с учетом Бристольской шкалы форм 
кала различают следующие клиниче-
ские варианты: СРК с  преобладанием 
запора, СРК с  преобладанием диареи, 
смешанный тип СРК и  неопреде-
ленный СРК. Однако, как известно, 
у  одного больного подтипы могут 
варьировать на протяжении жизни.
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Использование препарата висмута 
трикалия дицитрата в лечении 
синдрома раздраженного кишечника 
с преобладанием диареи
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Резюме. В патогенезе синдрома раздраженного кишечника все больше придается значение роли воспаления низкой сте-
пени активности в слизистой оболочке толстой кишки. Препараты висмута трикалия дицитрата обладают выраженными 
противовоспалительными и цитопротективными свойствами, благодаря чему могут назначаться при лечении синдрома 
раздраженного кишечника для улучшения клинической картины заболевания.
Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, диарея, висмута трикалия дицитрат.

Abstract. Pathogenesis of Irritable Bowel Syndrome (IBS) is characterized by low grade inflammation in intestinal mucus layer. Bismuth 
tripotassium dicitrate has pronounced anti-inflammatory and cytoprotective effectiveness and so may be prescribed as a medical drug for 
IBS treatment and improvement of clinical representation of the disease.
Keywords: Irritable Bowel Syndrome, diarrhea, Bismuth tripotassium dicitrate.
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В клинической картине также встре-
чаются внекишечные проявления: 
диспепсия, интерстициальные цисти-
ты, фибромиалгия, хроническая уста-
лость, бессонница, мигренеподобные 
головные боли и другие.

При назначении терапии пациен-
там с  СРК большое значение прида-
ется детальному изучению истории 
болезни и  дифференциации групп 
жалоб (абдоминальных, общих, пси-
хологических и  т. д.), что в  значи-
тельной степени определяет тактику 
терапии. Важными составляющими 
в  лечении данной патологии явля-
ются нормализация образа жизни, 
режима и характера питания, психо-
терапия. Согласно клиническим реко-
мендациям Российской гастроэнтеро-
логической ассоциации, Ассоциации 
колопроктологов России по  диа-
гностике и  лечению больных с  СРК 
медикаментозное лечение включает 
в  себя: препараты для купирования 
боли  (спазмолитики), диареи  (лопера-
мида гидрохлорид, диоктаэдрический 
смектит, невсасывающийся антибио-
тик рифаксимин, отмечена эффектив-
ность курсового  (в  течение 3  недель) 
приема висмута трикалия дицитрата), 
запоров  (слабительные), препараты 
комбинированного действия, пробио-
тики, психотропные препараты  [4]. 
Сложности подбора терапии обуслов-
лены переходами одного клинического 
варианта в  другой, при СРК с  диаре-
ей невозможно длительное назначение 
сильных антидиарейных препаратов, 
которые приводят к  развитию болей 
или запора. Продолжается поиск 
эффективных схем лечения, одним 
из  перспективных направлений 
является противовоспа лительная 
терапия преимущественно при диа-
рейной форме синдрома раздражен-
ного кишечника.

Препараты висмута с  давних вре-
мен применялись в  лечении сифи-
лиса, заболеваниях кожи и  особенно 
желудочно-кишечных заболеваний, 
протекающих с  послаблением стула, 
отличались своими адсорбирующими, 
вяжущими, подсушивающими и анти-
септическими свойствами. В арсенале 
врачей широкий выбор препаратов 
висмута на  основе солей субнитрата, 
субсалицилата, субгаллата, субцитра-
та и  др., однако в  последние деся-
тилетия чаще используют препараты 
на основе висмута трикалия дицитра-
та (ВТД) (другое название — коллоид-
ный субцитрат висмута). Соли висмута 
по-разному действуют и накапливают-

ся в организме. Например, для колло-
идного субцитрата висмута необходи-
мо всего 8 мг/л для достижения мини-
мальной подавляющей концентрации 
Helicobacter pylori (H. pylori), в то время 
как для неколлоидного субцитрата 
висмута потребуется в  2  раза боль-
ше, а  при использовании субнитрата 
висмута для тех  же целей необходи-
мо применять 16‑кратное количество 
препарата. Тем не менее, все препа-
раты висмута практически не всасы-
ваются из  пищеварительного тракта, 
выводятся с калом и отличаются низ-
кой токсичностью, что обусловлено 
малой биодоступностью — 0,16–1,5% 
от  принятой дозы, а  небольшая часть 
висмута, которая поступает в  плаз-
му, выделяется с  мочой. Побочные 
эффекты при использовании препа-
рата встречаются редко и  возникают 
на фоне длительного приема и в очень 
высоких дозах.

В последние десятилетия в  клини-
ческой практике все чаще назнача-
ются висмут-содержащие препараты, 
во многом это связано с успешным их 
использованием в  схемах терапии для 
эрадикации H. pylori. В  основе анти-
бактериального эффекта лежит обра-
зование комплекса с  белками бакте-
риальной стенки и  деградация бакте-
рий за  счет окислительного стресса, 
нарушение синтеза АТФ в  бактери-
альной клетке, препятствие адгезии 
H. pylori к эпителиоцитам, подавление 
активности вырабатываемых ими фер-
ментов  (уреазы, каталазы и  др.)  [5, 6]. 
Показаны цитопротективные свойства 
при лечении эрозивно-язвенных пора-
жений желудка и двенадцатиперстной 
кишки, вызванных приемом несте-
роидных противовоспалительных 
средств  [7]. Особенно препараты ВТД 
отличаются противовоспалительной 
активностью, которая заключается 
в способности образовывать на поверх-
ности слизистой оболочки защитные 
пленки, подавлять синтез цитокинов, 
стимулировать продукцию проста-
гландинов  [8]. Интересен ряд работ, 
в  которых продемонстрирована роль 
висмута в  ингибировании активности 
индуцируемой синтазы оксида азота 
в  эпителиальных клетках кишечни-
ка и  индукции гемоксигеназы-1, обу-
славливавшая клиническую эффек-
тивность применения ВТД у  больных 
с  воспалительными заболеваниями 
кишечника и СРК [9–12].

В связи с  вышеизложенным, в  про-
водимой научно-исследовательской 
работе изучалась эффективность оте-

чественного препарата Новобисмол 
(активное действующее вещество — 
ВТД), который назначали пациентам 
СРК с преобладанием диареи (СРК-Д). 
Оценивалось влияние исследуемого 
препарата на  динамику клинических 
симптомов, психоэмоциональные 
показатели и качество жизни.

Материалы и методы 
исследования 

Исследование эффективности ВТД 
(препарат Новобисмол) проводилось 
в  гастроэнтерологической клинике 
СЗГМУ им.  И. И. Мечникова, Санкт-
Петербург.

В исследование были включены 
30 пациентов, у которых был установлен 
диагноз СРК-Д, согласно критериям 
Римского консенсуса III. Распределение 
пациентов по  полу: 21  женщина, 
9 мужчин. Средний возраст пациентов 
составил 51,3 ± 12,4 года.

Пациенты получали лечение толь-
ко ВТД (препарат Новобисмол) 
по 1 таблетке 3 раза в день за 30 минут 
до  еды и  1  таблетку на  ночь в  течение 
3 недель.

Всем включенным в  исследование 
пациентам был проведен следующий 
объем обследования: опросник для 
оценки выраженности гастроинте-
стинальных жалоб, связанных с  тече-
нием СРК, и  общих жалоб, частоты 
и  характера стула; оценка качества 
жизни пациента с  помощью опро-
сника SF-36. Количественная оценка 
проводилась по  следующим показа-
телям: физическое функционирова-
ние  (PhysicalFunctioning — PF), роле-
вое функционирование, обусловлен-
ное физическим состоянием  (Role-
PhysicalFunctioning — RP), интенсив-
ность боли  (Bodilypain — BP), общее 
состояние здоровья  (GeneralHealth — 
GH), жизненная активность (Vitality — 
VT), социальное функционирование 
(SocialFunctioning — SF), ролевое 
функционирование, обусловленное 
эмоциональным состоянием (Role-
Emotional — RE), психическое здоровье 
(MentalHealth — MH); оценка уровня 
ситуационной и  личностной тревож-
ности с помощью шкалы Спилбергера–
Ханина, оценка депрессии с помощью 
шкалы Цунга.

Для статистической обработки 
полученных данных была использо-
вана программа SPSS 17.0  (SPSSInc., 
США). Вследствие выраженных отли-
чий распределения анализируемых 
вариационных рядов от нормального 
распределения, для анализа данных 
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были использованы непараметриче-
ские статистические критерии. Для 
оценки эффекта курсового приема 
исследуемого препарата был исполь-
зован парный критерий Вилкоксона, 
с  помощью которого проводи-
лось сравнение исходных и  конеч-
ных величин оцениваемых призна-
ков (дизайн исследования не предпо-
лагал необходимости использования 
контрольной группы при данном ста-
тистическом анализе, так как при-
сутствовал только один системно 
действующий фактор — прием иссле-
дуемого препарата — при отсутствии 
других факторов, которые могли  бы 
оказать сколько-нибудь значимое 
влияние на  изучаемые в  динамике 
показатели).

Результаты исследования 
и обсуждение 

Частота выявления клинических 
симптомов СРК до  и  после курса 
приема ВДТ  (препарат Новобисмол) 
представлена в  табл.  1. У  пациентов 
с СРК-Д, включенных в исследование, 
наиболее распространенными жало-
бами были: боли в  животе  (беспокои-
ли всех пациентов), вздутие и  урча-

ние в  животе  (выявлено у  18  (60%) 
и  у  26  (87%) пациентов соответствен-
но), часто наблюдались изжога, отрыж-
ка, абдоминальный дискомфорт.

После курса лечения препаратом 
ВДТ  (препарат Новобисмол) наблюда-
лась значительная редукция клини-
ческих проявлений СРК: достоверно 
уменьшился болевой и  диарейный 
синдром, вздутие и  урчание в  живо-
те (p < 0,05), снизилась частота дру-
гих гастроинтестинальных и  общих 
жалоб.

У всех включенных в  исследование 
пациентов с  СРК на  момент начала 
терапии отмечалась частота стула, пре-
вышающая 7  раз в  неделю. До  нача-
ла лечения у  пациентов частота стула 
в  неделю составляла 20  раз (Me = 20, 
Q1 = 15; Q3 = 22), после окончания 
приема исследуемого препарата она 
составила 9 раз/неделю (Me = 9, Q1 = 7; 
Q3 = 10), различия значений до и после 
курса терапии были статистически 
значимыми  (p < 0,05). При оценке 
формы стула по  Бристольской шкале 
формы стула было выявлено, что у всех 
пациентов до  лечения преобладали 
типы стула с  5‑го по  6‑й. После курса 
лечения практически у всех пациентов 

наблюдалось не только уменьшение 
частоты дефекаций, но  и  улучшение 
качества стула — 4‑й тип формы стула 
указали 20 (67%) пациентов.

Показатели качества жизни вклю-
ченных в  исследование пациентов 
до  и  после курса исследуемого препа-
рата представлены в табл. 2.

До начала терапии у  подавляюще-
го большинства пациентов с  СРК-Д 
показатели шкал качества жизни нахо-
дились на  среднем уровне, особенно 
сниженными были показатели соци-
ального функционирования (SF), пси-
хического здоровья  (MH), ролевого 
функционирования, обусловленного 
физическим состоянием  (RE), свиде-
тельствующие о  значительном огра-
ничении социальных контактов, сни-
жении общения в  связи с  ухудшением 
физического и эмоционального состо-
яния; показатели, характеризующие 
ограничения в выполнении повседнев-
ной работы и  психологическое небла-
гополучие. После курса лечения пре-
паратом ВДТ  (препарат Новобисмол) 
наблюдалась положительная динами-
ка по  всем шкалам качества жизни, 
при этом статистически значимые 
различия  (p < 0,05) были обнаружены 

Таблица 1
Частота выявления клинических признаков СРК в обследуемой группе пациентов до и после курса приема препарата Новобисмол

Жалобы До терапии После терапии p

Вздутие 18 (60%) 6 (20%) 0,041

Урчание в животе 26 (87%) 4 (13%) 0,002

Боли в животе 30 (100%) 12 (40%) 0,013

Абдоминальный дискомфорт 16 (53%) 3 (10%) 0,077

Отрыжка 20 (67%) 12 (40%) 0,133

Изжога 12 (40%) 3 (10%) 0,073

Тошнота 6 (20%) 3 (10%) 1,000

Неприятный привкус во рту 10 (33%) 3 (10%) 0,073

Диарейный синдром 30 (100%) 12 (40%) 0,013

Сниженная работоспособность 16 (53%) 12 (40%) 0,479

Таблица 2
Динамика показателей качества жизни пациентов с СРК-Д после курса приема ВДТ

Шкала качества жизни Значение показателя Значимость 
различий, p

Начало лечения Окончание лечения

GH (общее состояние здоровья) 60 75 p < 0,05

PF (физическое функционирование) 78 87 p > 0,05

RP (ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием) 62 75 p > 0,05

RE (ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием) 74 87 p > 0,05

SF (социальное функционирование) 60 655 p > 0,05

BP (интенсивность боли) 78 86 p > 0,05

VT (жизненная активность) 65 75 p < 0,05

MH (психическое здоровье) 60 75 p < 0,05
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в  динамике показателей шкал общего 
состояния здоровья  (GH), жизненной 
активности  (VT) и  психического здо-
ровья (MH).

До начала лечения у  большин-
ства включенных в  исследование 
пациентов с  использованием шкалы 
Спилбергера–Ханина была выяв-
лена ситуационная и  личностная 
тревожность умеренной и  высо-
кой степени выраженности  (рис.). 
После курса лечения препаратом 
Новобисмол отмечено статистически 
значимое снижение уровней ситуа-
ционной и  личностной тревожно-
сти  (ситуационная тревожность сни-
зилась с  41,3 ± 5,2 до  34,1 ± 6,2  балла, 
личностная тревожность с  41,3 ± 6,4 
до  37,2 ± 4,8  балла (p < 0,05)), умень-
шилась доля пациентов с  высокой 
степенью тревожности и  увеличилась 
доля пациентов с  низкой степенью 
тревожности.

При оценке степени выраженности 
депрессии у  включенных в  исследо-
вание пациентов с  использованием 
шкалы Цунга до  и  после проведенно-
го лечения истинного депрессивного 
состояния не было выявлено ни у одно-
го из наблюдаемых больных.

В процессе наблюдения серьез-
ных нежелательных явлений у  паци-
ентов, находящихся под наблюдением, 
зарегистрировано не было.

Заключение 
Проведенное исследование показа-

ло клиническую эффективность ВДТ 
(препарат Новобисмол) при лечении 
больных СРК с преобладанием диареи, 
назначаемого в  течение трех последо-
вательных недель внутрь в качестве 
монотерапии в  режиме дозирования 
по 1 таблетке 3 раза в день за 30 минут 
до еды и 1 таблетку на ночь. Применение 
исследуемого препарата оказало 
положительное влияние на  клиниче-
скую картину заболевания у  паци-
ентов с  СРК с  преобладанием диа-
реи — достоверно уменьшился абдо-
минальный болевой синдром, вздутие 
и урчание в животе, нормализовалась 
частота и  характер стула, улучши-
лось качество жизни в  части общего 
здоровья, социального и  психологи-
ческого функционирования пациен-
тов. Следует отметить на  фоне лече-
ния благоприятную динамику пси-
хоэмоционального статуса пациентов, 
которая проявлялась уменьшением 
степени выраженности ситуационной 
и личностной тревожности.

Таким образом, назначение пре-
парата ВДТ  (препарат Новобисмол) 
оправдано и  целесообразно у  данной 
категории больных в качестве моно-
терапии или в составе комплексной  
терапии СРК. Согласно рекомендаци-
ям Римских критериев  III в  лечении 

больных СРК желателен комплексный 
подход. ■
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Рис. �Распределение пациентов в зависимости от степени выраженности 
ситуационной и личностной тревожности до начала и после окончания курса 
лечения препаратом Новобисмол. По оси ординат — доля пациентов в %, по оси 
абсцисс — степень выраженности тревожности
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В настоящее время сахарный диабет  (СД) занимает 
центральное место среди заболеваний эндокринной 
системы. По  данным Государственного регистра 
больных СД, на 01.01.2015 г. в РФ по обращаемости 

в  лечебные учреждения насчитывается 4,04  млн человек: СД 
1‑го типа — 340  тыс. и  СД 2‑го типа — 3,7  млн. Между тем 
результаты контрольно-эпидемиологических исследований, 
проведенных ФГБУ Эндокринологический научный центр 
(ЭНЦ) МЗ РФ в  период с  2002  по  2010  г., показали, что 
истинная численность больных СД в России приблизительно 
в 3–4 раза больше официально зарегистрированной и достига-
ет 9–10 млн человек, что составляет около 7% населения [1].

Являясь распространенной патологией обмена веществ, СД 
по мере прогрессирования приводит к хроническим осложнени-
ям, таким как сердечно-сосудистые заболевания, нефропатия, 
ретинопатия, нейропатия, которые являются причиной ранней 
инвалидизации и смертности больных. Многие авторы рассма-
тривают роль СД в  развитии структурных и  функциональных 
изменений головного мозга  [2], проявляющихся когнитивной 
дисфункцией, проблема диагностики и лечения которой в совре-
менной неврологии занимает одно из ведущих мест [3].

В неврологии и  нейропсихологии под когнитивными 
функциями принято понимать наиболее сложные функции 
головного мозга, необходимые для осуществления процессов 
рационального познания мира. К таким функциям относятся 
восприятие информации (гнозис), ее анализ и обработка (так 
называемые исполнительные функции), хранение информа-
ции (память) и передача информации (праксис и речь) [4].

В настоящем обзоре представлен анализ исследований когни-
тивной дисфункции у лиц с СД 1‑го типа и клиническая оценка 
наличия данного осложнения в указанной группе пациентов.

СД и  его осложнения могут спровоцировать возникновение 
преходящих или постоянных когнитивных изменений, кото-
рые являются результатом острых или хронических нарушений 
гомеостаза глюкозы крови [5]. Связь между СД и когнитивны-
ми функциями интересует научное сообщество еще с  1922  г. 
[6]. В  1950  г. был впервые предложен термин «диабетическая 
энцефалопатия», подразумевающий под собой когнитивные 
нарушения, осложняющие течение заболевания  [7]. В  работе 
E. Reske-Nielsen и  соавт. были описаны характерные патоло-
гические изменения у пациента с СД, умершего от сосудистых 
осложнений: по  утверждению авторов, при гистологическом 
исследовании головного мозга были обнаружены изменения, 
не характерные для какого-либо другого заболевания, таким 
образом, термин «диабетическая энцефалопатия» был оправ-
дан  [8]. В  2006  г. Mijnhout и  соавт. предложили новый тер-
мин «диабет-ассоциированное снижение когнитивных функ-
ций» (ДАСКФ — «diabetes-associated cognitive decline»). По мне-
нию авторов, термин не подразумевает конкретную патогенети-
ческую причину, а описывает состояние от легких до умеренных 
когнитивных нарушений, в частности психомоторного замедле-
ния и снижения когнитивной гибкости, не связанное с другими 
причинами  [9]. Однако до  настоящего времени не существу-
ет четких критериев диагностики когнитивных нарушений, 
в связи с чем данная патология остается недооцененной и редко 
диагностируемой. На сегодняшний день существует целый ряд 
исследований, доказывающий, что СД действительно оказыва-
ет непосредственное влияние на изменения центральной нерв-
ной системы. Наиболее распространенные когнитивные нару-
шения, которые были выявлены у пациентов с СД 1‑го типа, это 
замедление скорости обработки информации [10–13] и ухудше-
ние психомоторной оперативности  [10, 11, 14]. Помимо этого 
были отмечены и другие нарушения, такие как дефицит мотор-
ной скорости [11, 15–17], словарного запаса [14, 18–20], общего 
интеллекта  [19, 21], внимания  [13], памяти и  исполнительных 
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функций [14, 21]. Влияние СД 1‑го типа на когнитивную сферу 
взрослых [22] и детей [23, 24] было показано при метаанализах 
существующей литературы по данному вопросу.

В крупном метаанализе A. M. Brands и соавт. [22], включающем 
33 исследования оценки когнитивных функций у взрослых с СД 
1‑го типа, были приведены доказательства гипотезы о  связи 
когнитивных нарушений с изучаемым заболеванием. При срав-
нении пациентов с СД 1‑го типа с группой контроля выявлены 
клинически значимые различия в состоянии когнитивных функ-
ций, в частности в скорости обработки информации, устойчиво-
сти внимания, психомоторной оперативности. Пациенты с  СД 
1‑го типа также оказались менее способными гибко применять 
полученные знания в новой ситуации. В другом проспективном 
исследовании, где наблюдали пациентов с СД 1‑го типа в возрас-
те 34 лет (на момент вступления в исследование) было продемон-
стрировано значимое снижение психомоторной оперативности 
в  сравнении с  группой контроля без СД, однако не было раз-
личий в отношении обучения, памяти и решения поставленных 
задач  [11]. При этом такие осложнения, как пролиферативная 
ретинопатия и  автономная нейропатия, были ассоциированы 
со снижением когнитивных функций.

Однако до  настоящего времени остается открытым вопрос 
о  значимости ряда факторов, таких как длительность СД, 
вариабельность гликемии, развитие микрососудистых ослож-
нений и  влияние сопутствующих заболеваний, на  состояние 
когнитивной сферы [22].

В исследовании, проведенном еще в 80‑х годах, было показано, 
что подростки с ранним дебютом заболевания (в возрасте менее 
6  лет) в  24% случаев демонстрировали клинически значимые 
нарушения в  широком диапазоне когнитивных сфер, в  сравне-
нии с  6% пациентов с  более поздним началом и  6% людей без 
диабета [25]. Возраст дебюта СД 1‑го типа может также оказывать 
влияние на состояние когнитивных функций, в связи с наличи-
ем снижения исполнительных навыков, внимания и  скорости 
обработки информации у лиц, диагноз которым был выставлен 
в возрасте младше 4 лет, в сравнении с пациентами, заболевание 
у которых диагностировали в возрасте старше 4 лет [21]. В метаана-
лизе Gaudieri и соавт., охватывающем 19 исследований детей с СД 
1‑го типа, было показано, что дети, имеющие данную патологию, 
демонстрировали наличие когнитивной дисфункции, при этом 
снижение когнитивных функций было более выраженным среди 
детей, диагноз которым был поставлен в  возрасте менее 7  лет, 
в сравнении с тем, кто имел более позднее начало [23].

В исследовании под названием «Diabetes Control and 
Complications Trial» (DCCT), проведенном Национальным 
институтом диабета, заболеваний системы пищеварения и почек 
(National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, 
NIDDK), было показано, что пациенты с СД 1‑го типа, имею-
щие уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) менее 7,4%, 
демонстрировали достоверно лучшие результаты скорости пси-
хомоторных процессов, чем пациенты с HbA1c более 8,8% [26]. 
В одном из подисследований DCCT проанализировали когорту 
пациентов 13–19  лет  (на  момент вступления в  исследование), 
в  результате чего было показано, что тяжелая гипогликемия 
не была ассоциирована со  снижением когнитивных функций, 
тогда как высокие значения HbA1c ассоциировались со сниже-
нием психомоторной и умственно-оперативной сфер [27].

Точная причина развития когнитивных нарушений у паци-
ентов с  СД 1‑го типа до  сих пор остается не выясненной. 
Рассматривается влияние как гипергликемии, так и гипогли-
кемии  [28], вариабельности гликемии и  выраженности сосу-
дистых заболеваний. Безусловно, можно признать влияние 
как каждого этого фактора в отдельности, так и совокупности 

этих состояний. При этом нельзя исключать и  социальное 
положение больного, его возраст, наличие сопутствующей 
патологии и метод терапии основного заболевания [29].

СД 1‑го типа чаще развивается в детском, подростковом или 
молодом возрасте и  всегда требует заместительной терапии 
инсулином. Хроническая гипергликемия, связанная с  недоста-
точным подбором дозы инсулина, является риском развития 
микрососудистых осложнений, таких как ретинопатия, ней-
ропатия и  нефропатия  [30]. С  другой стороны, интенсивная 
инсулинотерапия, направленная на  достижение нормальных 
цифр гликемии, способствующих снижению развития и  тяже-
сти этих осложнений, приводит к увеличению частоты тяжелой 
гипогликемии  [31]. В  связи с  чем продолжение исследований, 
уточняющих значимость метаболических нарушений, остается 
актуальным для изучения.

Золотым стандартом оценки когнитивных функций на сегод-
няшний день считается нейропсихологическое тестирова-
ние. Общепризнано, что целью клинической нейропсихоло-
гии является содействие в  диагностике патологии головного 
мозга, и  нейропсихологические тесты успешны в  этом  [32]. 
Большинство таких тестов оценивают способность субъекта 
быстро реагировать на поставленные задачи, замедление такой 
реакции считается основным когнитивным дефицитом у паци-
ентов с СД 1‑го типа [33]. Однако необходимо быть осторожны-
ми при использовании данных тестов. Во‑первых, нейропсихо-
логическим тестированием должен заниматься врач, который 
имеет квалификацию по  данному вопросу, иначе возникает 
вероятность ошибки правильной оценки той или иной когни-
тивной сферы, а  также непосредственно ошибочный выбор 
тестов для проведения исследования. Во‑вторых, на результаты 
тестов могут влиять определенные факторы, которые в  других 
обстоятельствах в  другой день были  бы исключены, напри-
мер, усталость пациента, личные переживания, что снижает 
объективность использования данной методики. В‑третьих, 
тестирование является субъективным методом, который ука-
зывает на явные когнитивные нарушения, не выявляя доклини-
ческие формы патологического процесса. И наконец, методика 
не позволяет локализовать участок головного мозга, ответствен-
ный за снижение той или иной когнитивной функции.

Использование нейровизуализирующих методов диагно-
стики головного мозга позволяет оценить структуру, а  также 
характер и выраженность нарушения его функций. В настоя-
щее время существует ряд техник, основанных на явлении маг-
нитного резонанса, среди них магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) и магнитно-резонансная спектроскопия (МРС).

В исследовании американских ученых с помощью магнитно-
резонансной морфометрии не было выявлено статистически 
значимых различий в объемах серого и белого вещества голов-
ного между пациентами 7–17  лет с  СД 1‑го типа и  группой 
контроля (куда были включены родные братья и сестры паци-
ентов), однако при сравнении результатов пациентов с СД 1‑го 
типа было выявлено, что тяжелая гипогликемия в  анамнезе 
была ассоциирована с  меньшим объемом серого вещества 
головного мозга в левой верхней височной области, а длитель-
ная гипергликемия — с уменьшением объема серого вещества 
головного мозга в  правой клиновидной извилине и  предкли-
нье, с уменьшением объема белого вещества в правой задней 
теменной области и  увеличением объема серого вещества 
в  правой префронтальной области  [34]. В  рамках крупного 
исследования CASCADE была показана связь диабета с атро-
фией коры, а не подкорковых структур [35].

В исследовании Wessels и соавт. (2007) было выявлено сниже-
ние объема белого вещества головного мозга у пациентов с СД 
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1‑го типа, которое было ассоциировано с  низкой скоростью 
обработки информации и с более низкими показателями тестов 
на  внимательность  [13]. В  ряде исследований была показана 
связь между возрастом дебюта, длительностью патологиче-
ского процесса и  наличием ретинопатии и  структурными 
изменениями головного мозга, выявленными с помощью ней-
ровизуализирующих методик [36, 37].

Прижизненная МРС позволяет неинвазивно количественно 
определять концентрации метаболитов клеток тканей.

В исследовании Mangia et al. с помощью метода МРС было 
показано снижение концентраций N-ацетиласпартата (NAA) 
и глутамата (Glu) в сером веществе затылочных долей у паци-
ентов с СД 1‑го типа [38].

Исследование с  использованием методики МРС показало, 
что плохой контроль гликемии ассоциирован с  биомарке-
рами глиоза и  изменениями целостности нейронов, а  также 
с высокой концентрацией глюкозы в клетках головного мозга 
у пациентов с СД 1‑го типа и ретинопатией [39].

Анализ представленных данных свидетельствует о том, что при 
СД 1‑го типа хроническое воздействие высоких концентраций 
глюкозы и  наличие микрососудистых заболеваний, в  частности 
ретинопатии, являются основными причинами развития ког-
нитивных нарушений  [5]. При этом предварительные данные 
показывают, что данные нарушения возникают на ранних этапах 
заболевания и могут усугубляться с течением времени [40]. Таким 
образом, в  настоящее время существует потребность в  наличии 
диагностических критериев, используемых при проведении объек-
тивных методов исследования оценки когнитивных функций. ■
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Научная и практическая акту-
альность вопросов, связан-
ных с диагностикой и лече-
нием хронического тонзил-

лита (ХТ), обусловлена высокой часто-
той встречаемости данной патологии 
среди взрослого населения [1–4]. Много 
вопросов возникает у  практических 
врачей по  консервативному лечению 
простой формы ХТ. Стоит  ли промы-
вать лакуны небных миндалин, когда 
казеозные пробки появляются вновь 
после длительного курса через несколь-
ко недель? Новым направлением в ото-
риноларингологии является изуче-
ние влияния ларингофарингеального 
рефлюкса  (ЛФР) на  патологию ЛОР-
органов. Установлено, что ЛФР оказы-
вает влияние на гортань, вызывая кли-
нику небактериального рефлюксного 
ларингита  [5]. Опубликованы работы, 

где выявлена корреляция между ЛФР 
и  гипертрофией глоточной миндали-
ны у  детей  [6]. Вероятно, ЛФР может 
оказывать негативное воздействие 
и  на  другие ЛОР-органы, в  частности 
на небные миндалины.

Целью настоящего исследования 
было совершенствование диагностики 
и лечения простой формы хроническо-
го тонзиллита у  пациентов с  ларинго-
фарингеальным рефлюксом.

Материалы исследования 
131  человек с  жалобами со  сторо-

ны глотки были включены в  иссле-
дование и  в  зависимости от  резуль-
татов опросника Индекс симптомов 
рефлюкса  (ИСР) были распределены 
на две группы: 1‑я группа — пациенты 
с  хроническим тонзиллитом и  ларин-
гофарингеальным рефлюксом  (ХТ 
и  ЛФР) — 101  человек, 2‑я группа — 
пациенты с  хроническим тонзил-
литом без ларингофарингеального 
рефлюкса  (ХТ без ЛФР) — 30  чело-

век. Дополнительно была набрана 
3‑я группа — добровольцы без жалоб 
со  стороны небных миндалин и  без 
затруднения носового дыхания для 
сравнения результатов исследова-
ния (группа Д) — 30 человек.

Сравниваемые группы достоверно 
не различались по возрасту и полу, все 
они имели нормальное носовое дыха-
ние.

Методы и дизайн исследования 
Обследование пациентов всех групп 

исследования происходило в  1‑й 
день (Т0  период) и  включало в  себя: 
сбор жалоб и  анамнеза; анкетирова-
ние по  опроснику ИСР; стандартный 
ЛОР-осмотр (орофарингоскопия, эндо-
скопическое исследование полости 
носа и  носоглотки, эндоскопическая 
ларингоскопия); переднюю активную 
риноманометрию  (ПАРМ); бакте-
риальный посев с  небных миндалин; 
исследование крови на  антистрепто-
лизин О  (АСЛ-О), ревматоидный фак-
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тор  (РФ) и  С-реактивный белок  (СРБ); 
оценку качества жизни по  визуально-
аналоговой шкале  (ВАШ), а  для паци-
ентов 1‑й группы  (ХТ и  ЛФР) — еще 
и консультацию гастроэнтеролога, про-
ведение эзофагогастродуоденоскопии.

Для пациентов 1‑й группы  (ХТ 
и  ЛФР) обследование было продолже-
но на фоне медикаментозного лечения 
ЛФР, назначенного гастроэнтероло-
гом через 1  месяц  (период Т1), через 
3  (период Т2) и  через 6  месяцев  (пери-
од Т3) от  начала лечения. В  перио-
ды Т1  и  Т2  проводились орофаринго-
скопия, анкетирование по  опроснику 
ИСР, оценка степени выраженности 
симптомов по  ВАШ. В  период Т3, 
помимо орофарингоскопии, анкети-
рования по  опроснику ИСР, оценки 
степени выраженности симптомов 
по  ВАШ, производился бактериаль-
ный посев с небных миндалин.

Результаты исследования 
В ходе нашего исследования 

по  результатам орофарингоскопии 
было установлено, что в  1‑й группе 
(ХТ и  ЛФР) при орофарингоскопии 
у  101  пациента были зафиксирова-
ны все признаки простой формы ХТ 
на  период Т0  (в  первый день): казе-
озные пробки, признаки Гизе, Зака, 
Преображенского. Однако цифровую 
оценку их изменения в динамике лече-
ния было трудно фиксировать, поэто-
му мы учитывали изменение фаринго-
скопической картины только по  при-
знаку — казеозные пробки в  небных 
миндалинах. На фоне лечения в пери-
од Т1 (через 1 месяц) казеозные пробки 
сохранялись у 52 пациентов, на период 
Т2  (через 3  месяца) — у  34, на  период 
Т3 (через 6 месяцев) — у 5. Таким обра-
зом, на  фоне медикаментозного лече-
ния ларингофарингеального рефлюк-
са, назначенного гастроэнтерологом, 
в  контрольных точках наблюдения 
у  пациентов 1‑й группы  (ХТ и  ЛФР) 
было отмечено уменьшение симптомов 
заболевания, а  именно исчезновение 
пробок в небных миндалинах.

У всех пациентов 2‑й группы  (ХТ 
без ЛФР) были обнаружены казеоз-
ные пробки в  лакунах небных минда-
лин, при этом все больные отмечали 
слабость, субфебрильную темпера-
туру тела больше 1  месяца, «летучие 
боли» в  коленных и  локтевых суста-
вах. У  4  пациентов недостаточность 

митрального клапана. В  анамне-
зе у  6  человек — паратонзиллярный 
абсцесс.

У 3‑й группы (Д) при фарингоскопии 
изменений со стороны небных минда-
лин установлено не было.

При изучении результатов анкети-
рования по  опроснику ИСР в  период 
Т0 у пациентов 1‑й группы (ХТ и ЛФР) 
определялись положительные  (49  слу-
чая — более 13  баллов) и  сомнитель-
ные  (52  случая — от  9  до  13  баллов) 
результаты, указывающие на  наличие 
ЛФР, что в  дальнейшем было под-
тверждено гастроэнтерологом. То  есть 
все пациенты 1-й группы, кроме жалоб 
на  казеозные пробки, предъявляли 
жалобы, характерные для ЛФР. В  ходе 
лечения медиана показателя ИСР 
в период Т3 (через 6 месяцев), равная 2 
{0; 12}, была статистически значитель-
но меньше медианы показателя ИСР 
в  период Т2  (через 3  месяца с  нача-
ла лечения) 7 {0; 16} и  медианы ИСР 
в  период Т1  (через 1  месяц с  начала 
лечения) 9 {0; 18}  (различия стати-
стически значимы, р < 0,05  критерий 
Вилкоксона). У  пациентов 1‑й груп-
пы (ХТ и ЛФР), у которых в ходе лече-
ния в контрольных точках при фарин-
госкопии выявляли пробки в  небных 
миндалинах, наблюдались более высо-
кие значения по анкете ИСР (критерий 
Манна–Уитни U Test; различия были 
статистически значимы, p < 0,05).

У пациентов 2‑й  (ХТ без ЛФР) 
и  3‑й  (Д) групп результаты по  опро-
снику ИСР не превышали 9 баллов, что 
подтверждало отсутствие ЛФР.

В результате анализа данных бакте-
риального посева с  небных миндалин 
в 3 группах исследования (146 пациен-
тов) были обнаружены 23  различных 
микроорганизма, КОЕ/мл от 101 до 108. 
Во  всех группах исследования 
в  целом в  40  случаях роста микро-
флоры не выявлено. У  пациентов 1‑й 
группы (ХТ и ЛФР) на этапе Т0 выяв-
лялся разнообразный  (15  штаммов) 
состав нормальной  (непатогенная 
и  условно-патогенная или их сочета-
ние) микрофлоры небных миндалин 
в  нормальной и  превышающей норму 
концентрациях (норма до 104 КОЕ/мл) 
с  преобладанием условно-патогенной 
микрофлоры. Патогенных микроорга-
низмов в 1‑й группе выявлено не было 
ни  в  одном случае. В  период Т3  (через 
6  месяцев после гастроэнтерологиче-

ского лечения ЛФР) у  пациентов 1‑й 
группы  (ХТ и  ЛФР) в  бактериальном 
посеве с  небных миндалин опреде-
лялась нормальная микрофлора неб-
ных миндалин, причем непатогенные 
и  условно-патогенные микроорганиз-
мы находились практически в  равных 
соотношениях; в  2  раза уменьшился 
видовой состав условно-патогенных 
микроорганизмов — с  10  (период Т0) 
до 5 (период Т3); видовой состав непа-
тогенной микрофлоры не менялся; 
в 3 раза уменьшилось число вариантов 
сочетания разных штаммов микроорга-
низмов — с 15 (период Т0) до 5; выявлено 
снижение КОЕ/мл — с  103–108  (пери-
од Т0) до  101–106. У  пациентов 1‑й 
группы  (ХТ и  ЛФР) в  контрольных 
точках наблюдения не выявлялась 
патогенная микрофлора  (Streptococcus 
pyogenes). У пациентов 2‑й группы  (ХТ 
без ЛФР) в  бактериальном посеве 
с  небных миндалин видовой состав 
не отличался разнообразием микро-
организмов  (5  различных штаммов). 
В  большинстве случаев определялась 
патогенная микрофлора — Streptococcus 
pyogenes, причем изолированный рост, 
в  допустимой и  повышенной кон-
центрациях  (КОЕ/мл от  102  до  107); 
изолированный рост непатогенной 
микрофлоры не был установлен. В 3‑й 
группе  (Д) в  бактериальном посе-
ве с  небных миндалин определялись 
9  представителей нормальной микро-
флоры небных миндалин  (непатоген-
ная и  условно-патогенная флора или 
их сочетание). Рост патогенной микро-
флоры  (Streptococcus pyogenes) отсут-
ствовал. Результаты бактериального 
посева с небных миндалин у пациентов 
3‑й группы (Д) (бóльшая часть состава 
микроорганизмов и  их концентрация) 
были сопоставимы с результатами бак-
териального посева с небных миндалин 
1‑й группы (ХТ и ЛФР) в период Т3.

При исследовании в  крови АСЛ-О 
было установлено, что значения данно-
го показателя в 1‑й группе (ХТ и ЛФР) 
и  3‑й группе  (Д) были в  пределах 
нормы, в то время как у пациентов 2‑й 
группы (ХТ без ЛФР) данный параметр 
в  большинстве случаев  (19  человек) 
превышал нормальное значение (норма 
до 200 ед/мл). Так, медиана показателя 
АСЛ-О во 2‑й группе (ХТ без ЛФР) 207 
{105; 1084} была статистически значи-
мо больше медианы АСЛ-О 3‑й груп-
пы (Д) 67,5 {34; 134} и медианы АСЛ-О 
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пациентов 1‑й группы (ХТ и ЛФР) 67,5 
{5; 198} (различия были статистически 
значимы, р < 0,05, критерий Краскела–
Уоллиса).

При исследовании иммунологиче-
ского параметра крови РФ было уста-
новлено, что значения данного показа-
теля в 1‑й (ХТ и ЛФР) и 3‑й группах (Д) 
были в пределах нормы, в то время как 
у  пациентов 2‑й группы  (ХТ без ЛФР) 
данный параметр в  7  случаях пре-
вышал нормальное значение  (норма 
до  20  ед/мл). Так, медиана показателя 
РФ во  2‑й группе  (ХТ без ЛФР) 17 {9; 
46} была статистически значимо боль-
ше медианы РФ 3‑й группы  (Д) 7 {3; 
12} и медианы РФ пациентов 1‑й груп-
пы  (ХТ и  ЛФР) 4 {0,1; 13,1}  (различия 
были статистически значимы, р < 0,05, 
критерий Краскела–Уоллиса).

При исследовании биохимического 
параметра острофазного воспаления 
крови CРБ было установлено, что зна-
чения данного показателя в  1‑й  (ХТ 
и  ЛФР) и  3‑й  (Д) группах были в  пре-
делах нормы, в  то  время как у  паци-
ентов 2‑й группы  (ХТ без ЛФР) дан-
ный параметр в  3  случаях превышал 
норму (норма до 5 мг/л). Медиана пока-
зателя CРБ во 2‑й группе (ХТ без ЛФР) 
1 {0,2; 6} была статистически значимо 
больше медиан CРБ 3‑й группы (Д) 0,4 
{0,1; 0,9} и медиан CРБ 1‑й группы (ХТ 
и ЛФР) 0,715 {0,01; 4,9} (различия были 
статистически значимы, р < 0,05, кри-
терий Краскела–Уоллиса).

Однако необходимо отметить, что 
у  пациентов 2‑й группы  (ХТ и  ЛФР) 
был превышен результат хотя бы одно-
го из показателей: или АСЛ-О, или РФ, 
или СРБ. У пациентов 1‑й группы (ХТ 
и ЛФР) и 3‑й группы (Д) эти параметры 
крови были в  пределах референтных 
значений.

Степень выраженности симптомов 
заболевания по  ВАШ у  пациентов 1‑й 
группы (ХТ и ЛФР) на период Т0 имела 
высокие значения: медиана 6 {3; 8}. 
В  процессе гастроэнтерологического 
лечения ЛФР у  пациентов 1‑й груп-
пы  (ХТ и  ЛФР) отмечалось статисти-
чески значимое уменьшение значения 
степени выраженности симптомов 
по  ВАШ во  всех контрольных точках 
наблюдения  (в  периоды Т1, Т2, Т3). 
Так, медиана ВАШ в  1‑й группе  (ХТ 
и  ЛФР), в  период Т1  равная 3 {1; 5}, 
была статистически значимо мень-
ше медианы ВАШ в  период Т0 6 {3; 8}. 

Медиана ВАШ в  период Т3 2 {0; 4} 
была статистически значимо меньше 
ВАШ в  период Т1 3 {1; 5}  (различия 
были статистически значимы, р < 0,05, 
критерий Вилкоксона). Степень выра-
женности симптомов во  2‑й группе 
(ХТ без ЛФР) имела самые высокие 
результаты: медиана 8 {7, 10}. Степень 
выраженности симптомов в  3‑й груп-
пе  (Д) по  результатам исследования 
по ВАШ = 0.

При проверке предположения о вли-
янии Streptococcus pyogenes на  высокие 
значения иммунологических параме-
тров  (АСЛ-О, РФ) и  биохимического 
показателя острофазного воспале-
ния (CРБ) крови у пациентов 2‑й груп-
пы  (ХТ без ЛФР) было статистически 
доказано, что наличие Streptococcus 
pyogenes влияет на параметр АСЛ-О (тест 
равенства медиан Краскела–Уоллиса, 
различия были достоверно значимы-
ми, р < 0,05). Статистической связи 
между высокими значениями РФ, CРБ 
в  крови и  Streptococcus pyogenes уста-
новлено не было (тест равенства меди-
ан Краскела–Уоллиса, различия были 
достоверно не значимыми, р > 0,05).

Выводы 
В нашем исследовании было уста-

новлено, что у  пациентов 1‑й груп-
пы (ХТ и ЛФР), также как у пациентов 
3‑й группы (Д), изменений со стороны 
иммунологических (РФ, АСЛ-О) и био-
химического  (CРБ) параметров крови 
не выявлено, не выявлялась патоло-
гическая микрофлора в  бактериаль-
ном посеве с  небных миндалин. Было 
показано, что гастроэнтерологическое 
медикаментозное лечение ЛФР оказы-
вало положительное влияние на  кли-
ническое течение простой формы ХТ 
на фоне ЛФР.

В ходе данного исследования выяв-
лены особенности диагностического 
обследования пациентов при подо-
зрении на  ЛФР и  простую форму ХТ, 
заключающиеся в необходимости про-
ведения не только стандартного ЛОР-
осмотра, ПАРМ, исследования крови 
на  АСЛ-О, CРБ, РФ, бактериологиче-
ского исследования микробиоты неб-
ных миндалин, но  и  анкетирования 
по  опроснику ИСР, консультации 
гастроэнтеролога, проведения эзога-
стродуоденоскопии. Доказано, что 
лечение, назначенное гастроэнтероло-
гом пациентам с ХТ и подтвержденным 

ЛФР, улучшает состояние небных мин-
далин, что подтверждено результатами 
орофарингоскопии, бактериального 
посева с  небных миндалин, анкети-
рования по  опроснику ИСР, результа-
тами оценки степени выраженности 
симптомов заболевания по ВАШ.

Проведя это исследование, мы пола-
гаем, что простая форма хронического 
тонзиллита может быть результатом 
воздействия ларингофарингеально-
го рефлюкса на  небные миндали-
ны, а  не результатом инфекционно-
воспалительного процесса. В  связи 
с полученными новыми данными воз-
никает необходимость в  дальнейших 
исследованиях. ■
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Тубулоинтерстициальное поражение почек (ТИПП) — это воспа-

лительное (бактериальное и абактериальное) и невоспалитель-

ное повреждение интерстициальной ткани почек с расположен-

ными в  ней сосудами  (артериальными и  венозными), лимфатическими 

протоками, нервными окончаниями, а также чашечно-лоханочной систе-

мы врожденного, наследственного или приобретенного генеза с исходом 

в  нарастание необратимых морфологических изменений  (интерстици-

альный фиброз) параллельно со  снижением функциональных возмож-

ностей почек, формированием хронической болезни почек [1].

Сведения, полученные в ходе проведенных многочисленных научных иссле-

дований как в нашей стране, так и за рубежом, доказывают, что ТИПП опреде-

ляет тяжесть течения хронического повреждения почки с неуклонным сниже-

нием способности к выполнению возложенных на нее функций, то есть про-

грессированию болезни с формированием хронической болезни почек (ХБП), 

исходом в терминальную почечную недостаточность [2–4].

К факторам инициации и  прогрессирования ТИПП относят в  том 

числе ренальную инфекцию [5].

Факторами риска развития ТИПП при хроническом пиелонефрите явля-

ются: III–V степени почечно-мочеточниковый рефлюкс (ПМР), двусторонний 

ПМР, интраренальный рефлюкс, сочетание с обструкцией, частые рециди-

вы ренальной инфекции, поздняя диагностика, невыполнение назначений 

врача, генетические факторы (DD-фенотип гена АКФ) [6, 7].

Установлена зависимость формирования ТИПП от ПМР: чем мень-

ше степень ПМР, тем большее значение имеет ренальная инфекция 

в  формировании ТИПП  [8]. Р. А. Жетищев, проведя прижизненные 

морфологические исследования ткани почек больных с  рефлюкс-

нефропатией  (РН), установил, что у  15% обследованных детей 

с  хроническим пиелонефритом на  фоне ПМР развивается ТИПП, 

у 10% больных формирование хронического пиелонефрита произо-

шло на фоне дисплазии почечной паренхимы [9].

Повреждение почечной паренхимы наиболее часто отмечается при 

инфицировании интраренального рефлюкса [10, 11]. Ренальная инфек-

ция является одним из основных факторов, приводящих к инфильтра-

ции почечного интерстиция воспалительными клетками с последующей 

выработкой ими медиаторов воспаления и фиброгенеза [12].

Большое значение в  прогрессировании ТИПП отводят таким пато-

генным потенциалам микроорганизмов, как биоцины, адгезины, инва-

зины, импедины, экзотоксины, метаболические особенности микроб-

ной клетки. Эти свойства бактерий способствуют формированию 

антибиотикорезистентности и  других факторов агрессии и  защиты 

микроорганизмов, приводящих к  постоянно рецидивирующему тече-

нию микробно-воспалительного поражения тубулоинтерстициальной 

ткани почек с исходом в интерстициальный фиброз [12]. С. С. Пауновой 

установлено, что у  детей с  часто рецидивирующим течением пиело-

нефрита увеличивается продукция медиаторов воспаления с  раз-

витием нефросклероза  [13–15]. Этот факт способствует развитию 

более выраженных как морфологических, так и функциональных тубу-

лоинтерстициальных изменений почек  [16, 17]. Каждое последующее 

обострение ренальной инфекции расширяет зону ТИПП, способствуя 

процессам фиброгенеза [18].

Изучение вопросов медикаментозной реабилитации пациентов, 

перенесших ренальную инфекцию, является перспективным направ-

лением нефрологии детского возраста [19].

Материалы и методы исследования 
Целью настоящего исследования было оценить эффективность 

медикаментозной реабилитации пациентов, перенесших рецидив 

ренальной инфекции.

Проведено сопоставление комплекса клинических и  параклиниче-

ских данных 40 детей в возрасте от 15 до 18 лет с РН (n = 40) на раз-

ных стадиях ТИПП (табл. 1).

Критерии включения больных в исследование:

• �добровольное информированное согласие родителей ребенка на уча-

стие в клиническом исследовании;

• �возраст пациентов от 15 года до 18 лет включительно;

• �наличие верифицированного диагноза РН по  международным кри-

териям.

Критерии исключения больных из исследования:

• отказ родителей от участия в клиническом исследовании;

• двусторонняя РН.

В результате проведенного обследования были выделены сле-

дующие группы клинического наблюдения согласно классификации 

J. M. Smellie [20]:
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Резюме. Оценена эффективность медикаментозной реабилитации подростков, перенесших рецидив ренальной инфекции у детей с тубуло-
интерстициальным поражением почек (ТИПП). Проведенная оценка эффективности медикаментозной реабилитации пациентов, перенесших 
обострение ренальной инфекции, обосновывает возможность ее использования на ранних стадиях ТИПП у детей подросткового возраста.
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Abstract. The effectiveness of medical rehabilitation of teenagers who have had a relapse of urinary tract infection (UTI) in children with tubulointerstitial 
affection (TIA) was evaluated. The evaluation of effectiveness of medical rehabilitation of patients who have had relapse of UTI justifies possibility of its 
use at early stages of TIA in teenagers.
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1) дети с рефлюкс-нефропатией А (n = 10);

2) дети с рефлюкс-нефропатией В (n = 10);

3) дети с рефлюкс-нефропатией С (n = 10);

4) дети с рефлюкс-нефропатией D (n = 10).

Клинико-параклиническое обследование детей проводилось в ГАУЗ 

ГКБ № 6 г. Оренбурга.

Нефросцинтиграфия, позволившая верифицировать степень РН, 

проводилась на  базе отделений радиоизотопной диагностики ГБУЗ 

Оренбургская ОКБ.

Всем детям проведены специальные микробиологические исследо-

вания мочи, включающие определение степени бактериурии сектор-

ным посевом на  кровяной агар и  среду Эндо. Видовую идентифика-

цию выделенной урофлоры осуществляли общепринятыми методами. 

У изолированных штаммов микроорганизмов определяли чувствитель-

ность к антимикробным препаратам.

Всем детям проведена оценка функционального состояния почек 

по  пробам Реберга с  поправкой по  формуле Шварца, Зимницкого, 

суточной экскреции с мочой титруемых кислот, аммиака.

Статистическая обработка материала произведена путем вычисле-

ния средней арифметической (М), ошибки средней (m) с помощью био-

метрических методов анализа, коэффициента Стьюдента  (t) с  после-

дующим нахождением уровня достоверности различий (р) по таблицам. 

Достоверным считали различие при р < 0,05. Оценка эффективно-

сти медикаментозной реабилитации пациентов, перенесших рецидив 

ренальной инфекции, проведена с помощью принципов доказательной 

медицины с оценкой снижения абсолютного риска (САР).

Результаты исследования 
Нами установлены различия частоты обострений ренальной инфек-

ции в зависимости от степени ТИПП у детей с РН. По мере прогресси-

рования ТИПП у детей с РН установлено снижение частоты обострений 

ренальной инфекции (рис. 1). Так, у больных с начальными проявления-

ми ТИПП (РН А и РН В) ренальная инфекция диагностировалась в 100% 

случаев, у детей с РН С в 83,3%, а с РН D в 67,8% случаев.

При изучении особенностей этиологического фактора ренальной 

инфекции у больных с РН выявлено, что высев микрофлоры в анам-

незе отмечен в 100% случаев (n = 40), из них E. coli изолирована у 80% 

больных  (n = 32), Klebsiella оxytoca — у  15%  (n = 6), Staphylococcus 

aureus — у  2,5%  (n = 1), Streptococcus haemolyticus — у  2,5%  (n = 1). 

Достоверных отличий этиологической структуры ренальной инфекции 

в зависимости от стадии ТИПП нами не выявлено (p > 0,001).

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

Исследуемый признак Больные РН, n = 40

N %

Возраст

15–18 лет 40 100

Пол

Мальчики 19 47,5

Девочки 21 52,5

Давность болезни

4–6 лет 8 20

Более 6 лет 32 80

Соотношение

Мальчики/девочки 1:1,1

Средний возраст, лет (M ± m) 16,4 ± 0,67

Рис. 1. Частота ренальной инфекции у детей с ТИПП

Примечание. * р < 0,05; ** p > 0,05.

Рис. 2. �Частота обострений ренальной инфекции до и после 
медикаментозной реабилитации пациентов с РН

Примечание. *р < 0,05; **p > 0,05.
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■  Частота обострений ренальной инфекции до лечения
■  Частота обострений ренальной инфекции после лечения

Рис. 3. �Длительность обострений ренальной инфекции 
до и после медикаментозной реабилитации 
пациентов с РН

Примечание. *р < 0,05; **p > 0,05.
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■  Длительность обострений ренальной инфекции после лечения
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Клинические исследования

Проведена оценка эффективности медикаментозной реабилитации 

подростков, перенесших рецидив ренальной инфекции, на  разных 

стадиях ТИПП.

Медикаментозная реабилитация проводилась после купирования 

обострения ренальной инфекции, включала в себя последовательное 

использование антибактериальных препаратов, уросептиков, фито-

препарата Фитолизин в  стандартных возрастных дозировках в  дозе 

1  чайная ложка пасты, растворенная в  1/2 стакана теплой сладкой 

воды, 3  раза в  день 4  недели. Клиническими критериями эффектив-

ности противорецидивной терапии у больных с РН на разных стадиях 

прогрессирования ТИПП были приняты: частота обострений ренальной 

инфекции и их длительность.

Определение показателей, заявленных как критерии эффективно-

сти, проводилось нами в динамике 1 года.

Проведя анализ частоты обострений ренальной инфекции после терапии 

антибактериальными препаратами, уросептиками и Фитолизином в дина-

мике одного года, установлено снижение частоты обострений ренальной 

инфекции у  пациентов начальных стадий ТИПП: РН А  1,71 ± 0,55, РН В 

2,33 ± 0,24 раза в год (p < 0,05) (табл. 2). Нами не установлено достоверных 

различий показателей частоты обострений ренальной инфекции у пациен-

тов с РН С 3,27 ± 0,29 и РН D 3,35 ± 0,44 (p > 0,05) (рис. 2).

Проведя анализ длительности обострений ренальной инфекции 

после получения противорецидивной терапии антибиотиками, уро-

септиками и  Фитолизином в  течение одного года, установлено сни-

жение длительности обострений ренальной инфекции у  пациентов 

начальных стадий РН: РН А  до  9,27 ± 1,96, РН В  до  9,33 ± 1,27  дня 

(p < 0,05) (табл. 2). Нами не установлено достоверных различий пока-

зателей длительности обострений ренальной инфекции у  пациентов 

с РН С 12,49 ± 2,92 и РН D 12,62 ± 2,67 дня (p > 0,05) (рис. 3).

Эффективность медикаментозной реабилитации пациентов под-

росткового возраста, перенесших рецидив ренальной инфекции, под-

тверждена одним из методов клинической эпидемиологии — снижени-

ем абсолютного риска на 27%.

Обсуждение 
По мере прогрессирования ТИПП происходит постадийное сниже-

ние частоты бактериального воспаления тубулоинтерстициальной 

ткани почек, что доказывает превалирование процесса фиброгенеза 

над процессом бактериального воспаления по мере прогрессирования 

ТИПП у детей с РН.

Основными показателями эффективности медикаментозной реаби-

литации пациентов, перенесших атаку ренальной инфекции, явилось 

снижение на  27%  (р < 0,05) частоты и  длительности ее обострений 

у подростков на начальных стадиях ТИПП (РН А, РН В).

Таким образом, медикаментозная реабилитация пациентов подрост-

кового возраста, перенесших рецидив ренальной инфекции, эффек-

тивна лишь у пациентов на ранних  (РН А и РН В) стадиях ТИПП, что 

подтверждается снижением количества и длительности ее атак.

Проведенная оценка эффективности медикаментозной реабили-

тации пациентов, перенесших обострение ренальной инфекции, обо-

сновывает возможность ее использования на  ранних стадиях ТИПП 

у детей подросткового возраста. ■
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Таблица 2
Частота и длительность обострений ренальной инфекции у пациентов с РН 
до и после проведения медикаментозной реабилитации

Показатели Степень тяжести РН

Степень А,  
n = 10  
М ± m

Степень В, 
n = 10 
М ± m

Стеень С,  
n = 10 
М ± m

Степень D,  
n = 10 
М ± m

Частота обострений ренальной инфекции до лечения (количество в год) 2,35 ± 0,2* 3,2 ± 0,26* 3,35 ± 0,22** 3,41 ± 0,38**

Частота обострений ренальной инфекции после лечения (количество в год) 1,71 ± 0,55* 2,33 ± 0,24* 3,27 ± 0,29** 3,35 ± 0,44**

Длительность обострений ренальной инфекции до лечения (дней) 12,71 ± 2,69* 12,79 ± 2,26* 12,85 ± 3,01** 12,92 ± 2,74**

Длительность обострений ренальной инфекции после лечения (дней) 9,27 ± 1,96* 9,33 ± 1,27* 12,49 ± 2,92** 12,62 ± 2,67**

Примечание. * р < 0,05, ** p > 0,05.
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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 05.09–01.10 15 1

2 Детская кардиология Педиатры, 
кардиологи

ПП 05.09–24.12 2 4

3 Ревматология Педиатры, 
ревматологи

ПП 05.09–24.12 2 4

4 Ревматология детского 
возраста

Детские 
кардиологи. 
Ревматологи

ОУ-серт 12.09–08.10 10 1

5 Аритмология детского 
возраста

Детские 
кардиологи, 
кардиологи

ТУ 07.10–19.11 6 0,5

6 Детская кардиология Детские 
кардиологи, 
кардиологи

ОУ-серт 21.11–17.12 12 1

ПЕДИАТРИЯ

7 Актуальные вопросы 
педиатрии

Педиатры ОУ-серт 15.09–15.12 
(прерывистый)

35 1

НЕФРОЛОГИЯ

8 Нефрология детского 
возраста

Нефрологи ОУ-серт 05.09–01.10 12 1

9 Нефрология Педиатры ПП 05.09–24.12 3 4

10 Нефрология детского 
возраста

Нефрологи ОУ-серт 10.10–05.11 12 1

11 Нефрология детского 
возраста

Нефрологи ОУ-серт 14.11–10.12 12 1






