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Обращение к читателям

Уважаемые коллеги!
Подводя итоги года, мы можем сказать, что, несмотря на продолжающийся кризис и экономические неурядицы, педиат-
ры нашей страны продолжают достойно выполнять свой долг! Мы это видим по той активности, которую вы проявляе-
те, посещая наши региональные конференции, интересуясь новейшей медицинской литературой, участвуя в научных 
дебатах и выполняя исследовательскую работу. Это правильно — ведь дети должны получать все самое лучшее, в том 
числе и медицинскую помощь, несмотря на проблемы взрослых. Вы можете быть уверены, что ваша профессиональная 
организация — Союз педиатров России — всегда рядом с вами!
Со своей стороны, мы, редакция журнала «Педиатрическая фармакология», прилагаем все усилия, чтобы вы получа-
ли новейшую информацию по самым актуальным проблемам педиатрии, основанную на принципах доказательной 
медицины. Этот год был полон интересных событий и нововведений, в нашем журнале появилась новая рубрика под 
названием «Неотложные состояния у детей», которая необходима практикующим педиатрам амбулаторного звена, 
работающим в стационарах (да и для детских реаниматологов). Информацию от Европейской педиатрической ассоциа-
ции в соответствующей рубрике мы стали дополнять новостями Международной педиатрической ассоциации — для 
обеспечения полной информированности наших педиатров. Мы, в свою очередь, ждем от вас результатов ваших иссле-
дований и наблюдений для публикации и обмена опытом.
Дорогие друзья! Поздравляю вас с наступающим Новым годом! Желаю успехов в достижении поставленных задач — 
личных и профессиональных! Здоровья вам и вашим пациентам!

С уважением, 
главный редактор журнала, профессор, 

заместитель директора по научной работе — директор НИИ 
профилактической педиатрии и восстановительного лечения НЦЗД РАМН, 

заведующая кафедрой аллергологии и клинической иммунологии 
педиатрического факультета Первого МГМУ им. И. М. Сеченова, 

заведующая кафедрой факультетской педиатрии педиатрического факультета РГМУ, 
член Исполкома Международной педиатрической ассоциации 

Лейла Сеймуровна Намазова�Баранова 

Dear Colleagues!
Summing up the year's results, we may say that, despite the ongoing crisis and economic hardships, pediatricians of our country continue to perform their duty with 
dignity! We are seeing this from the activity that you demonstrate by visiting our regional conferences, taking an interest in the latest medical literature, 
participating in scientific disputes, and doing research. This is right because children should get only the best, particularly health care despite adults’ problems. You 
can be sure that our professional organisation, the Union of Pediatricians of Russia, always stands by your side!
For our part, we, the editors of Pediatric Pharmacology Journal, make every effort possible to make sure you get up-to-date information about the most critical 
pediatric issues following evidence-based medicine principles. This year has been full of interesting events and innovations; a new section «Emergencies in Children» 
has been added to our journal that is necessary for practicing outpatient pediatricians who work in in-patient departments (as well as for pediatric ER physicians). 
We have started to complement the information from the European Pediatric Association in the relevant section with the news from the International Pediatric 
Association to keep our pediatricians fully abreast of the latest developments in the field. We in turn look forward to receiving results of your studies and observations 
from you in order to publish them and share experiences.
Dear Colleagues, Happy New Year to all of you!!! I wish you all the success in achieving your goals, both personal and professional! May you and your patients be 
healthy and well!

Yours faithfully, 
Editor�in�Chief, Professor, 

Director of Institute of Preventive Pediatrics and Rehabilitation 
of Scientific Center of Children's Health, RAMS, 

Head of the Department of allergology and Clinical Immunology 
of Pediatric Faculty of I. M. Sechenov First Moscow State Medical University, 

Head of the Pediatric Department of the Russian State Medical University, 
Member of the International Pediatric Association (IPA) Standing Committee 

Leyla Namazova�Baranova 
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Эпидемиологическая ситуация в мире 
и новые аспекты иммунизации

Редакционная статья

Л.С. Намазова-Баранова1, 2, А.А. Баранов1, 2, Д. Макинтош3

1 Научный центр здоровья детей РАМН, Москва
2 Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова 
3 Императорский колледж, Лондон

В настоящее время результаты многочисленных международных эпидемиологических исследований свиде-
тельствуют о распространенности многих инфекционных болезней и, соответственно, росте числа осложнений 
и смертельных исходов. Мировое медицинское сообщество пришло к выводу о необходимости использовать 
все доступные эффективные и безопасные вакцины для предотвращения инфекций, распространение которых 
в современном обществе недопустимо (коклюш, полиомиелит, корь, краснуха и др.). В статье представлены новей-
шие данные об этих инфекциях, а также международные рекомендации по иммунизации против гриппа, особенно 
актуальные в свете недавней пандемии гриппа H1N1 и его вероятного распространения в дальнейшем, т. к. вирус 
продолжает мутировать.
Ключевые слова: контролируемые инфекционные болезни, эпидемиология, вакцинация, дети.

Global epidemiological situation and new immunisation 
aspects 

L.S. Namazova-Baranova1, 2, A.А. Baranov1, 2, D. McIntosh3

1 Scientific Center of Children’s Health Russian Academy of Medical Sciences, Moscow
2 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University  
3 Imperial College, London

Results of numerous international epidemiological studies currently suggest a growing prevalence of many infectious diseases and, 
hence, an increased number of complications and fatal outcomes. The global medical community has come to a conclusion about 
the need to use all available efficient and safe vaccines in order to fight the spread of infections that cannot be tolerated in modern 
society (pertussis, poliomyelitis, measles, rubella, etc.) The article provides the latest data on these infections, their prevalence, 
and international recommendations on immunisation against influenza, which is especially critical in the light of recent H1N1 influenza 
pandemic and its likely propagation going forward as the virus continues to mutate.
Key words: controlled infectious diseases, epidemiology, vaccination, children.

Контактная информация:
Намазова&Баранова Лейла Сеймуровна, профессор, заместитель директора по научной работе, директор НИИ профилактической педиатрии 
и восстановительного лечения НЦЗД РАМН, заведующая кафедрой аллергологии и клинической иммунологии педиатрического факультета 
Первого МГМУ им. И. М. Сеченова, заведующая кафедрой факультетской педиатрии педиатрического факультета РГМУ, член Исполкома 
Международной педиатрической ассоциации 
Адрес: 119991, Москва, Ломоносовский проспект, д. 2/62,  тел.: (499) 783-27-93
Статья поступила: 01.11.2010 г.,  принята к печати: 08.11.2010 г.

Коклюш 
Департамент общественного здоровья Калифорнии 
сообщает о возникновении наиболее масштабной эпи-
демии коклюша в штате за последние 50 лет [1]. За пер-
вые 6 месяцев 2010 г. Департамент общественного здо-
ровья США зарегистрировал 1 337 случаев, а 17 июня 
2010 г. число заболевших коклюшем превысило эпиде-
мический порог. За аналогичный период 2009 г. было 
выявлено только 258 случаев коклюша.

Заболеваемость коклюшем у новорожденных состави-
ла 38,5 человек на 100 тыс. населения: этот показа-
тель — самый высокий среди всех возрастных групп. 
Из заболевших — 89% новорожденных младше 6 мес, 
иммунизация которых была невозможна вследствие 
ограничений по возрасту. Эпидемия стала причиной 
смерти 5 детей: все умершие пациенты были новорож-
денными до 3 месяцев жизни, не привитыми ни одной 
дозой вакцины против коклюша.
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Эпидемия коклюша также была зарегистрирована 
в Квинсленде (Австралия) [2].

Полиомиелит 
На рис. 1 представлена глобальная тенденция распро-
странения диких штаммов полиовируса в период с 2001 
по 2009 гг. [3]. Наиболее широкие очаги заболева-
ния — в Африке и на индийском субконтиненте, также 
вирус присутствует в Таджикистане [4–6]. 23 апреля 
2010 г. в Москве полиовирус 1 типа выделен из образ-
цов, полученных от больных острым вялым параличом 
из Таджикистана. Это первый зарегистрированный слу-
чай проникновения дикого полиовируса в Европу, кото-
рая с 2002 г. считалась свободной от полиомиелита.
За период с января по апрель 2010 г. в Таджикистане 
зарегистрировано 168 случаев острого вялого паралича. 
Большинство заболевших — дети в возрасте до 5 лет, 
10 пациентов погибли. Предварительные данные пока-
зывают, что более 45% пациентов получили 4 (или более) 
дозы противополиомиелитной вакцины.
К 20 апреля число заболевших возросло до 171, 
а 12 пациентов погибли. К 28 июня число людей, пора-
женных болезнью, было равно 334, и зарегистрировано 
15 смертельных случаев [7]. Тем не менее, к настоящему 
времени эпидемия контролируется с помощью масштаб-
ной иммунизации. Создан Стратегический план глобаль-
ной эрадикации полиомиелита на 2010 г., целью которо-
го является глобальное уничтожение полиовируса [8].

Корь 
Возможно, покажутся удивительными случаи возникно-
вения кори у взрослых. Недавно во Франции описан 
факт заболевания корью 27-летней пациентки с выяв-
лением у нее типичной сыпи и пятен Филатова–Коплика 
[9]. Диагноз не был установлен врачом общей практики, 
наблюдавшим больную (в силу отсутствия достаточных 
знаний о детских инфекциях у этой категории докторов).
За последние годы в мире зарегистрировано несколько 
вспышек кори:
• в Болгарии — 957 случаев [10];
• в Швейцарии — 4 415 случаев [11];
• в Южной Африке — 12 277 случаев [12];
• во Франции — 604 случая [13].
Отмечены факты миграции кори из Южной Африки 
в Австралию [14]. Течение кори характеризовалось воз-
никновением фатальных осложнений, в том числе пнев-
монии и подострого склерозирующего панэнцефалита.
Возникновение вспышек кори можно объяснить тем, 
что охват населения иммунизацией против кори еже-
годно уменьшается, и существует обратная корреляцион-
ная связь между количеством вакцинированных людей 
и заболеваемостью корью [15]. Не найдено связи между 
иммунизацией против кори и аутизмом.
В 2002 г. в Северной и Южной Америке была проведена 
работа по прекращению эпидемического распростра-
нения кори [16]. Начиная с 2003 г., число случаев кори 
(завезенной из других стран, а также у лиц, контактиро-
вавших с больными из других стран) прогрессивно сни-
жалось: 119 — в 2003 г., 108 — в 2004 г., 85 — в 2005 г., 
237 — в 2006 г., 167 — в 2007 г., 207 — в 2008 г., 
81 — в 2009 г.
В 2008–2009 гг. зарегистрировано 199 случаев вто-
ричного заражения корью от 69, завезенных в страну. 
Источник заражения 24 пациентов не установлен. Все 
больные корью были изолированы, и вспышки инфекции 
представляли собой лишь возникновение отдельных слу-
чаев вторичного заражения от завезенного возбудителя.

В течение 2010 г. случаи кори (как завезенные, так и вто-
ричные) были зарегистрированы в Аргентине, Бразилии, 
Канаде, США и Французской Гвиане [16]. В период с янва-
ря по 21 августа 2010 г. зарегистрировано 40 завезен-
ных случаев, 37 — вторичного заражения, 66 случаев, 
для которых источник заражения либо выясняется, либо 
остался неизвестным.
Панамериканская организация здравоохранения призы-
вает страны Северной и Южной Америки придерживать-
ся рекомендаций Технической консультативной группы 
по контролю над распространением, стратегией вакци-
нирования и лабораторной диагностикой с целью предот-
вращения повторного распространения кори и краснухи 
на этих континентах [17].

Краснуха 
В феврале 2009 г. в Австрии (впервые после долгого 
периода низкой активности инфекции) была зарегистри-
рована вспышка краснухи (рис. 2) [18]. С 1994 г. в этой 
стране проводилась национальная программа по дву-
кратной иммунизации против кори/краснухи/паротита 
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Рис. 1. Глобальные тенденции распространения дикого 
полиовируса в 2001–2009 гг. [3]

Рис. 2. Обратная корреляция между числом вакцинированных 
против краснухи и заболеваемостью [15]
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(ККП). В начале 2009 г. было зарегистрировано 355 слу-
чаев краснухи. Среди заболевших преобладали пациенты 
2 возрастных групп: 15–19 лет (44,4%) и 20–24 года 
(32,4%). Только 10% больных вакцинированы однократно, 
а 2 пациента в течение жизни ни разу не иммунизирова-
ны против ККП. Среди 146 женщин, заболевших красну-
хой (диаг ноз подтвержден лабораторно), была выявлена 
одна беременная 18-летняя пациентка, которой прове-
дено прерывание беременности. Необходимо отметить, 
что не существует доказательств развития поражения 
плода вирусом краснухи при вакцинации против красну-
хи в период беременности.

Грипп 
Центр контроля и предотвращения заболеваний США 
проанализировал данные о 31 сезоне заболеваемости 
гриппом (с 1976 по 2007 гг.) [19]. Смертность в раз-
ные годы была неодинакова: в период 1986–1987 гг. 
умерло 3 349 человек, тогда как в сезон 2003–2004 гг. 
смертность от гриппа составила 48 614 человек. Столь 
большая разница обусловлена типом циркулирующего 
вируса в конкретный период. Например, в сезон, когда 
преобладающим типом гриппа был вирус H3N2 (в том 
числе и в 2003–2004 гг.), было зарегистрировано коли-
чество смертей, втрое превышающее прогнозируемые 
значения.
Новые клинические рекомендации Консультативного коми-
тета по иммунизации США, касающиеся профилактики 
и лечения гриппа, предлагают в 2010–2011 гг. вакци-
нировать против гриппа все население старше 6 меся-
цев [20], а также:
• детей в возрасте от 6 месяцев до 8 лет, чей вакци-

нальный статус неизвестен;
• которым никогда прежде не проводилась вакцинация 

против вируса гриппа (или тех, кто был вакцинирован 
в сезон 2009–2010 гг. однократно);

• которые не были хотя бы один раз иммунизированы 
моновалентной вакциной против гриппа А (H1N1) 
в 2009 г. вне зависимости от вакцинирования 
в  предыдущие годы.

Все эти дети должны получить 2 дозы вакцины сезона 
2010–2011 гг. с минимальным интервалом 4 недели.
В таблице приведены рекомендации по иммунизации 
против гриппа Британского объединенного комитета 
по вакцинации и иммунизации (сентябрь 2010 г.) [21].
Инактивированная противогриппозная вакцина 
может быть эффективна и безопасна на любом сро-
ке беременности [22]. В настоящее время не существует 
исследований, доказывающих наличие риска для жен-
щины в период беременности или плода при иммуниза-
ции инактивированной противогриппозной вакциной. 
Нет научно обоснованных доказательств, что вакцины, 
содержащие тимеросал (мертиолят натрия), служат при-
чиной возникновения побочных эффектов у детей, рож-
денных от женщин, вакцинированных против гриппа 
во время беременности. Иммунизация матери исключает 
один потенциальный источник заражения новорожденно-
го, а иммунизация остальных членов семьи минимизирует 
вероятность передачи вируса ребенку. Сотрудники систе-
мы здравоохранения, контактирующие с беременными 
женщинами, играют ключевую роль в предотвращении 
инфекций, против которых существуют вакцины, поэто-
му необходимо информировать медицинский персонал 
об аспектах безопасности вакцинации [22].
Следует также помнить, что мутировавший вирус грип-
па H1N1 обнаружен в Австралии, Новой Зеландии 
и Сингапуре [23].

Ротавирус 
Государственная система здравоохранения Австрии 
с 2007 г. финансирует иммунизацию против ротави-
руса новорожденных и детей в возрасте от 7 недель 

Группа

Вакцина против H1N1 
(не проводить 
вакцинацию, 

если проводилась ранее)

Трехвалентная сезонная вакцина 
(повторить через 4 недели тем, у кого 

наблюдалось заболевание сезонным гриппом, 
а также всем пациентам младше 13 лет)

Пациенты с иммуносупрессией старше 13 лет 
или те, кому в прошлом году проводилась 
вакцинация против сезонного гриппа 

✓ ✓ через 4 недели после H1N1

Пациенты с иммуносупрессией 
младше 13 лет

✓ (вместе с 1 вакцинацией 
трехвалентной вакциной)

✓ (повторить)

Дети в возрасте 6 месяцев — 5 лет 
из группы обычного риска

✓ (вместе с 1 вакцинацией 
трехвалентной вакциной)

✓

Дети старше 5 лет из группы обычного риска ✗ ✓

Работники здравоохранения и социальной 
сферы, ухаживающие или длительно 
пребывающие с больными люди 

✗ ✓

Работники сельского хозяйства, 
контактирующие с домашней птицей 

✗ ✓

Беременные из группы риска ✗ ✓

Беременные с низким риском развития 
болезни

✗ ✓ (если не вакцинированы против H1N1)

Таблица. Рекомендации Британского объединенного комитета по вакцинации и иммунизации по иммунизации против гриппа 
(сентябрь 2010 г.) [21]

Примечание. ✓ — проводить вакцинацию; ✗ — не проводить вакцинацию.
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до 6 месяцев жизни [24]. Охват вакцинацией соста-
вил 72% за весь период, но в 2008 г. этот показатель 
повысился до 87%. Динамика частоты госпитализа-
ции детей первого года жизни по поводу ротавирус-
ного гастроэнтерита свидетельствует о значительном 
снижении числа госпитализаций в результате вак-
цинации: 2066 на 100 тыс. госпитализаций в пери-
од 2001–2006 гг. со снижением до 631 в 2008 г. 
В группе детей второго года жизни частота госпи-
тализаций снизилась с 1822  (2001–2006 гг.) 
до 1456  в 2008 г. Для детей в возрасте от 2 до 5 лет 
этот показатель составил 436 (в 2001–2006 гг.) 
и 461  в 2008 г.
У детей более старшего возраста динамики частоты 
госпитализаций не выявлено. Однако в популяции детей 
в возрасте младше 5 лет снижение частоты госпитали-
заций по поводу ротавирусного гастроэнтерита соста-
вило 74% по сравнению с периодом, когда вакцинация 
против ротавируса еще не проводилась. Эффективность 
вакцины — от 61 до 98% в зависимости от того, какие 
допущения были приняты при оценке вакцинального 
статуса.

Вирус гепатита А (ВГА) 
В России проведено исследование, в ходе которого 
изучалась динамика распространения вируса гепати-
та А в течение 17 лет. За время исследования зарегистри-
ровано 229 305 пациентов с вирусом гепатита А [25]. 
Были установлены 3 типа распространения, специфиче-
ские для трех возрастных групп:
• доминирующая заболеваемость в возрасте 3–14 лет 

(1-й тип);
• доминирующая заболеваемость в возрасте 15–29 лет 

(2-й тип);

• однородное распространение в различных возраст-
ных группах (3-й тип).

В Санкт-Петербурге в течение последних 15 лет вирус 
гепатита А в 10–13% случаев был ассоциирован с острой 
или хронической инфекцией гепатита В и С, причем чаще 
отмечалось сочетание гепатита В и С с хронической 
инфекцией. Таким образом, пациентов с вирусом гепа-
тита С также необходимо вакцинировать против вирусов 
гепатита А и В.

Заключение 
В последние годы зарегистрировано возрождение 
 инфекций, которые можно предотвратить с помощью 
вакцинации: коклюш, полиомиелит, корь и краснуха. 
Отмечено, что инфекции поражали пациентов из нети-
пичных возрастных групп. Перемещения из страны 
в страну — важный фактор распространения этих болез-
ней, поэтому все, собирающиеся в путешествие должны 
быть вакцинированы. Активная иммунизация играет 
ключевую роль в предотвращении переноса и распро-
странения патогенных возбудителей, а также формирует 
групповой иммунитет.
Вакцинация представляется действенным способом 
борьбы с распространением вируса гриппа, особенно 
в нынешней ситуации, когда возможна мутация вируса 
гриппа типа H1N1.
Каковы же перспективы иммунизации? В настоящее вре-
мя разрабатываются вакцины для Neisseria meningitidis 
серогруппы В, стрептококков группы В, Staphylococcus 
aureus, респираторно-синцитиального вируса, цитомега-
ловируса, вируса гепатита Е, ВИЧ и других возбудителей. 
Повсеместное использование существующих препаратов 
для иммунизации может стать хорошим началом для 
более широкого использования новых вакцин.
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Клиническая и фармакоэкономическая 
эффективность отечественных 
пробиотиков на основе лактобацилл 
в комплексной терапии острых 
кишечных инфекций у детей 

Фармакоэкономика в педиатрии

Н.В. Гончар1, Л.В. Березина2, С.В. Могилина3, Ю.М. Илькович3

1 Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова МО РФ, Санкт-Петербург
2 Детская городская больница № 1, Санкт-Петербург
3 Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова

Активное использование пробиотических препаратов при острых кишечных инфекциях (ОКИ) у детей не всегда ведет 
к достоверному улучшению результатов терапии. Это обусловливает необходимость определения фармакоэкономи-
ческой эффективности пробиотиков. Проведено сравнение результатов комплексной терапии ОКИ у детей грудного 
возраста с использованием пробиотиков на основе лактобацилл и стандартной терапии. Основными клиническими 
критериями эффективности терапии ОКИ явились: купирование воспалительных изменений кишечника, элиминация 
Klebsiella pneumoniae, восстановление состава индигенной микрофлоры. Результаты проведенного исследования 
позволили установить антагонизм Витафлора по отношению к K. pneumoniae, положительное влияние на динамику 
колитического синдрома, а также выявить влияние Биобактона на восстановление микробиоценоза кишечника.
Ключевые слова: острые кишечные инфекции, дети, грудной возраст, пробиотики, фармакоэкономическая эффек-
тивность.

Clinical and pharmacoeconomic efficacy of national 
lactobacillus-based probiotics in complex therapy 
for acute enteric infections in children

N.V. Gonchar1, L.V. Berezina2, S.V. Mogilina3, Yu.M. Ilykovich3

1 SEI HVE «Military Medical Academy named after S.M. Kirov of the RF Defense Ministry» 
2 Saint Petersburg State Healthcare Institution Children's City Hospital № 1
3 SEI HVE «SPb State Medical University named after I.P. Pavlov», Saint Petersburg, Russia

Active use of probiotic medications in children with acute enteric infections (AEI) does not always result in noticeable improvement of 
therapy results, which triggers the need for a study of pharmacoeconomic efficacy of using probiotics. The results of complex therapy 
for AEI in infants using lactobacillus-based prebiotics and conventional therapy were compared. Key clinical criteria of therapy for AEI 
were: reduction in inflammatory intestine modifications, elimination of Klebsiella pneumoniae, restoration of indigenous microflora. The 
results of the conducted study helped identify antagonism of Vitaflora against K. pneumoniae, a positive influence on colitis syndrome 
progress, as well as identify Biobacton’s impact on the restoration of intestine microbiocenosis.
Key words: Acute enteric infections, children, infancy, therapy, prebiotics, pharmacoeconomic efficacy.
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Высокий уровень заболеваемости детей острыми 
кишечными инфекциями (ОКИ) определяет интерес 
к поиску наиболее рациональных методов терапии 
[1, 2]. Последние годы актуальной становится микроб-
ная терапия — использование в моно- и комплексной 
терапии ОКИ пробиотиков [3–5].

Наиболее разнообразной и терапевтически активной 
является группа пробиотиков на основе живых микро-
организмов. Среди множества микробных препаратов 
официально признаются немногие, эффект которых 
доказан в двойных слепых плацебоконтролируемых 
иссле дованиях. Достоверные доказательства пробиоти-
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ческого действия получены в отношении Bifidobacterium 
bifidum, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus GG, 
Lactobacillus fermentum, Enterococcus faecium SF68, 
Streptococcus termophilus, Saccharomyces boulardii [6].
Принимаемые внутрь штаммы пробиотиков, как пра-
вило, не приживаются в организме. Однако, благодаря 
взаимодействию самих пробиотических штаммов, их 
молекулярных фрагментов и продуктов метаболизма 
с эпителием слизистой оболочки, микробиоценозами 
пристеночного слоя толстой кишки, с местными лим-
фоидными образованиями происходит коррекция дис-
баланса микрофлоры, и достигается положительный 
лечебный эффект [7, 8]. Получены данные о сложном, 
в том числе иммуномодулирующем, действии пробио-
тических средств, особенно содержащих лактобациллы 
[9]. Однако, ожидаемый терапевтический эффект при-
менения многих пробиотиков недостаточен, что нередко 
связано со случайным характером выбора препаратов.
Согласно рекомендациям по рациональной фарма-
котерапии, максимальная эффективность и безопас-
ность лекарственных средств должны сочетаться с удо-
влетворительными экономическими показателями. 
Необходимо фармакоэкономическое обоснование 
новых эффективных методик лечения и профилактики 
заболеваний. Результаты комплексных исследований 
помогут разработать рекомендации для включения тех 
или иных лекарств в протоколы, стандарты и различные 
ограничительные списки [10].

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
Было проведено проспективное контролируемое 
клиническое исследование 118 детей первого года 
жизни, больных ОКИ, которые поступали для лече-
ния в инфекционное отделение детской городской 
больницы № 1 с 2004 по 2009 г. Гендерный состав 
наблюдаемых пациентов: 64 мальчика и 54 девоч-
ки. Возраст: от 0 до 1 мес — 30 (25,4%) пациентов; 
от 1 до 3 мес — 28 (23,7%); от 3 до 6 мес — 21 (17,8%); 
от 6 до 9 мес — 18 (15,3%); от 9 до 12 мес — 21 (17,8%) 
больной.
Клинико-микробиологическая характеристика ОКИ, 
методы диагностики. Диагноз ОКИ выставлялся 
у пациентов в связи с наличием симптомов инток-
сикации, обезвоживания, диспептического синдрома, 
признаков поражения различных отделов желудочно-
кишечного тракта. Степень тяжести болезни устанав-
ливали на основании выраженности общеинфекцион-
ных и местных симптомов, результатов лабораторных 
методов исследования в динамике. С целью определе-
ния этиологии ОКИ проводили стандартное бактерио-
логическое исследование фекалий на дизентерийно-
тифопаратифозную группу и эшерихиозы; расширенное 
бактериологическое исследование состава фекаль-
ной микрофлоры с оценкой количества анаэробных 
и аэробных микроорганизмов с учетом рекомендаций 
В. Н. Красноголовец (1989). Этиологически значимым 
в генезе ОКИ считали выделение условно-патогенных 
микроорганизмов в высоком титре (105 КОЕ/г и более) 
при отсутствии бактериологических и серологических 
подтверждений, свидетельствующих о наличии патоген-

ных бактериальных возбудителей. Расшифровку вирус-
ной этиологии ОКИ проводили детям старше 3 мес 
методом иммуноферментного исследования фека-
лий, основанном на применении антител, меченых 
ферментом-индикатором.
Лечение ОКИ. При назначении терапии учитывали 
тяжесть обезвоживания и токсикоза, степень выражен-
ности поражений пищеварительного тракта. Проводили 
рациональную диетотерапию с учетом характера 
вскарм ливания детей первого года жизни, введения 
прикормов и возможности манифестации лактазной 
недостаточности. Оральную регидратацию и инфузион-
ную терапию назначали дифференцированно.
Антибактериальная терапия проведена 107 паци-
ентам. Препараты данной группы назначали при 
инвазивной диарее, развитии тяжелых форм болез-
ни, новорожденным, при наличии отягощенного пре-
морбидного фона, больным ОКИ с сопутствующими 
заболеваниями бактериальной природы. Стартовая 
антибактериальная терапия включала паренте-
ральное введение полусинтетических пеницилли-
нов: оксациллин (100–150 мг/кг/сут), ампициллин 
(100–150 мг/кг/сут), амоксициллин (50–100 мг/кг/сут); 
аминогликозиды: гентамицин (3–7,5 мг/кг/сут), амика-
цин (10–15 мг/кг/сут), Нетромицин (4–6 мг/кг/сут); цефа-
лоспорины 1–2 поколения: цефазолин (20–50 мг/кг/сут), 
цефалексин (25–50 мг/кг/сут), цефуроксим аксетил 
(75–100 мг/кг/сут). В качестве препаратов резерва 
использовали цефотаксим (150–200 мг/кг/сут), цефтриак-
сон (80–100 мг/кг/сут), цефокситин (80–160 мг/кг/сут), 
меропенем (60–120 мг/кг/сут).
При наличии типичных признаков вирусного пораже-
ния пищеварительного тракта назначали Кипферон 
(20 больных). В комплексной терапии использовали 
энтеросорбенты, ферментные препараты.
Характеристика пробиотиков. Одномоментно с этио-
тропной терапией методом последовательного выбора 
назначали пробиотики на основе лактобацилл в эквива-
лентных дозах (109 КОЕ/сут) в течение 7 дней: в группе 1 
(n = 32) — Витафлор (№ 78.22.40.919.М. О.00022.02.02) — 
сухой бактериальный концентрат живых клеток сим-
биотической культуры Lactobacillus acidophilus (штам-
мы Д 75 и Д 76), разведенный водой, по 1/2 флакона 
суспензии (5 мл) 2 раза в сут; в группе 2 (n = 29) получали 
Лактобактерин жидкий, приготовленный на основе про-
изводственных штаммов Lactobacillus plantarum 8РА-3 
(№ Р 94.161.278), по 1 мл 4 раза в сут; в группе 3 (n = 31) 
получали Биобактон (№ 001330.Р.643.12.99) — сухой 
бактериальный концентрат живых клеток Lactobacillus 
acidophilus (штамм 12 b), разведенный водой, по 1/2 
флакона (5 мл) 2 раза в сут. Новорожденным пробиоти-
ческие препараты назначали в половинной дозе. Группу 
сравнения (4 группа) составили 26 больных, не получав-
ших пробиотики в стационаре.
Оценка эффективности проводимой терапии ОКИ. 
Клиническую эффективность (КЭ) терапии больных 
ОКИ оценивали по динамике клинико-лабораторных 
показателей, воспалительных изменений копрограм-
мы, состояния микробиоценоза кишечника. Для оцен-
ки воспалительных изменений копрограммы у больных 
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ОКИ, получавших различные схемы лечения, кроме 
традиционного метода, был использован многомерный 
метод статистического анализа — метод статусметрии 
[11]. Величину эффекта лечения определяли в процес-
се анализа созданных моделей классификации групп 
больных по числу неверно классифицированных объ-
ектов. Частота вирусной диареи в группах больных 
достоверно не отличалась (15,6; 10,3; 12,9 и 11,5%, 
 соответственно).
Фармакоэкономический анализ. Для достижения 
цели работы определяли среднюю стоимость лече-
ния больных в группах. Стоимость лечения включала 
в себя прямые затраты (ПЗ) на антибактериальную 
терапию (во всех группах), стоимость пробиотиков 
(в 1, 2, 3 группах), стоимость пребывания в стаци-
онаре. ПЗ на сопутствующую дезинтоксикационную 
и симптоматическую терапию не учитывали, т. к. она 
была стандартной во всех группах. При проведении 
фармакоэкономического анализа применяли анализ 
эффективности затрат (cost-effectiveness ratio, CER). 
Формула для расчета: CER = ПЗ/КЭ (прямые затраты 
при лечении ОКИ деленные на клиническую эффек-
тивность лечения ОКИ). При превышении эффектив-
ности и стоимости одного из исследуемых режимов 
по сравнению с другим проводили инкрементальный 
анализ (incremental cost-effectiveness ratios, ICERs). 
Формула ICER = (ПЗ 1 метода — ПЗ 2 метода)/
(КЭ 1 метода — КЭ 2 метода).
Кроме того, был рассчитан показатель NNT (number 
need to treat), используемый при сопоставлении фарма-
коэкономических параметров разных видов лечения. 
Он показывает число больных, которых необходимо 
пролечить для предупреждения одного неблагоприят-
ного эффекта/исхода/осложнения. NNT рассчитыва-
ется по формуле: NNT = 1/ARR, где ARR (absolute risk 
reduction) — снижение абсолютного риска, или разни-
ца между частотой события в основной и контрольной 
 группах.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
По результатам исследования у 15 больных (12,7%) 
ОКИ были вызваны патогенными микроорганизмами 
(ОКИ ПЭ). Сальмонеллез диагностирован у 3 больных 
(20%): Salmonella typhimurium выявлены у 1 больного, 
S. enteritidis — у 2 детей. У 12 больных (80%) были 
диагностированы эшерихиозы: энтеропатогенные — 
у 3 (25%); энтеротоксигенные — у 7 (58,3%); энтероин-
вазивные — у 2 (16,7%). ОКИ вирусной этиологии были 
диагностированы у 25 больных (41,7% обследован-
ных детей старше 3-х мес). У 22 обнаружен ротавирус 
(88%), у 3 — энтеровирус (12%). ОКИ, обусловленные 
условно патогенной флорой (ОКИ УПЭ), диагностированы 
у 57 больных (48,3%): моноинфекция — у 35 (61,4%), 
клебсиеллы — у 19 (54,3%), стафилококковая инфек-
ция — у 8 пациентов (22,9%). Микст-инфекция УПЭ 
была установлена у 22 больных (38,6%), у половины 
из них отмечено сочетание клебсиеллезного и стафи-
лококкового инфицирования. Диагноз ОКИ неустанов-
ленной этиологии (ОКИ НЭ) был выставлен 21 больному 
из 118 (17,8%).

Тяжелые формы ОКИ диагностировали у 8,5% наблю-
даемых больных, среднетяжелые — у 64,4, легкие — 
у 27,1%. Тяжелые формы болезни чаще выявляли у боль-
ных ОКИ ПЭ (13,3%) и ОКИ вирусной этиологии (12%); 
p > 0,05. У больных ОКИ, вызванных патогенными, 
условнопатогенными микроорганизмами и ОКИ неуста-
новленной этиологии, преобладал энтероколитический 
вариант (60; 38,6 и 47,6%, соответственно; p = 0,08). 
У больных ОКИ вирусной этиологии энтерит диагности-
ровали в 4% случаев, энтероколит — в 28, гастроэнте-
рит — в 48 и гастроэнтероколит — в 20% случаев.
Признаки интоксикационного синдрома: фебрилитет 
(в 48%), снижение аппетита (в 80%), рвота (в 64%) — 
достоверно чаще отмечали больные с ОКИ вирусной этио-
логии. Диарейный синдром беспокоил 90,7% больных 
ОКИ различной этиологии. Клинические эквиваленты 
абдоминального болевого синдрома у детей: нарушение 
сна, беспокойство в период бодрствования — наблю-
дали у 97,5% больных. Кишечный токсикоз I–II степени 
тяжести в остром периоде болезни достоверно чаще 
диагностировали у больных ОКИ вирусной этиологии 
(в 88%). Эксикоз I–II степени тяжести выявляли в сред-
нем у 38% больных ОКИ различной этиологии.
Изменения гемограммы в остром периоде заболе-
вания подтверждают более тяжелое течение ОКИ ПЭ 
и ОКИ вирусной этиологии: анемию чаще диагности-
ровали у больных ОКИ ПЭ (26,7%), реже — у больных 
ОКИ УПЭ (3,5%); p = 0,04. Нейтрофилез чаще выявляли 
у больных ОКИ ПЭ (26,7%) и больных ОКИ вирусной 
этиологии (44%), реже — у больных ОКИ УПЭ (12,3%) 
и ОКИ НЭ (9,5%); p = 0,04. Эозинофилию, напротив, 
чаще обнаруживали у больных ОКИ УПЭ (36,8%) и ОКИ 
НЭ (42,9%), реже — у больных ОКИ ПЭ (20%) и ОКИ 
вирусной этиологии (12%); p = 0,04. Патологические 
изменения в копрограммах в остром периоде болезни 
отмечали в среднем у 94,9% больных ОКИ различной 
этиологии. К периоду ранней реконвалесценции часто-
та этих изменений снижалась в среднем у 60,2% боль-
ных. В периоде поздней реконвалесценции у больных 
ОКИ УПЭ отмечали сохранение умеренных колитиче-
ских проявлений (слизь — в 50,9%; единичные лейко-
циты — в 15,8% случаев), что указывало на затяжной 
характер воспалительного инфекционного поражения 
дистальных отделов  кишечника.
Дисбиоз/синдром избыточного бактериального роста 
при ОКИ рассматривают как показатель, интегрально 
отражающий состояние антиинфекционной резистент-
ности организма [12]. В остром периоде ОКИ частота 
расстройств микробиоценоза кишечника различной 
степени тяжести убывала в ряду: ОКИ УПЭ (93,2%); 
ОКИ ПЭ (85,7%); ОКИ вирусной этиологии (80%); ОКИ 
НЭ (66,7% больных); p > 0,05. Высокая частота дисбио-
за II–III степени тяжести была отмечена у больных ОКИ 
ПЭ (85,8%) и пациентов с ОКИ УПЭ (77,3%). В перио-
де ранней реконвалесценции выраженные дисбио-
тические расстройства кишечника у больных ОКИ УПЭ 
и ОКИ НЭ отмечали реже (в 78,6 и 44,4% случаев, 
соответственно). Повышение частоты дисбиоза кишеч-
ника II–III степени наблюдали у больных ОКИ ПЭ (100%) 
и ОКИ вирусной этиологии (92,3%). У пациентов с ОКИ 
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УПЭ выраженные нарушения микробиоценоза кишеч-
ника, соответствующие дисбиозу III степени, выявляли 
с одинаковой частотой в остром периоде заболевания 
(27,3%) и в периоде ранней реконвалесценции (28,6%).
В анализируемых группах пациентов с ОКИ были отме-
чены возрастные и половые различия. Во всех группах 
терапии чаще диагностировали энтероколит (в среднем 
у 40,1% больных); p > 0,05. Реже выявлялся энтерит 
(в среднем у 8,9%); p > 0,05. Примерно с одинако-
вой частотой во всех группах терапии диагностировали 
гастроэнтерит (в среднем у 26,7%) и гастроэнтероколит 
(в среднем у 24,5%). В трех опытных группах и группе 
сравнения отмечалось превалирование ОКИ УПЭ: 46,9; 
44,8; 48,4 и 53,9% по группам, соответственно (p > 0,05). 
Достоверных различий в частоте сопутствующих заболе-
ваний выявлено не было. Преобладание среднетяжелой 
формы ОКИ отмечено у детей во всех группах: 68,8; 
55,2; 64,5 и 69,2%, соответственно (p > 0,05).
Сравнительная оценка динамики клинико-лабораторных 
проявлений ОКИ у больных всех групп терапии (табл. 1) 
выявила положительное влияние лечебных комплексов 
с использованием пробиотиков, но не позволила выде-
лить лучшие из них. Так, было отмечено положительное 
воздействие Лактобактерина жидкого и Биобактона 
на восстановление моторной функции желудка (число 
срыгиваний в сутки). Отмечалось снижение степени 
интоксикации при применении Биобактона (число эпи-
зодов рвоты в сутки) и тяжести диарейного синдро-

ма, выраженности метеоризма, а также нормализация 
числа лейкоцитов в периферической крови к момен-
ту выписки из стационара. В исследовании выявлено 
положительное влияние Витафлора и Лактобактерина 
жидкого на уровень гемоглобина, а также Витафлора — 
на число моноцитов и эозинофилов.
По данным оценки динамики показателей копрограммы 
у больных ОКИ, получавших различные схемы лечения, 
в процессе выполнения математического моделиро-
вания с построением дискриминантных функций луч-
ший эффект лечения был определен в группе 1 (число 
неверно классифицированных объектов (НКО) — 11,5%; 
доверительная вероятность (ДВ) 80%). На втором месте 
оказалась 2 группа (число НКО — 16,1%; ДВ — 80%). 
Третье место разделили 3 группа (число НКО — 17,6%; 
ДВ — 75,0%) и группа сравнения (число НКО — 17,0%; 
ДВ — 80,0%.).
Терапия ОКИ с использованием Витафлора (группа 1) или 
Биобактона (группа 3) способствовала снижению часто-
ты обнаружения высоких титров K. pneumoniae в фекали-
ях (рис. 1); достоверное снижение титров K. pneumoniae 
установлено на фоне лечебного комплекса с использо-
ванием Витафлора (2,15 ± 0,8; 0,46 ± 0,46; р < 0,05). 
Наибольшее стимулирующее влияние на индигенную 
флору больных ОКИ достигнуто при использовании 
Биобактона (рис. 2): отмечалось повышение титров 
бифидобактерий (8,0 ± 0,34; 8,72 ± 0,19; р < 0,05) и лак-
тобацилл (7,13 ± 0,5; 8,47 ± 0,24; p = 0,01).

Показатели эффективности 
терапии ОКИ

Средние значения изучаемых показателей, M ± �

Группа 1, 
Витафлор

Группа 2, 
Лактобактерин

Группа 3, 
Биобактон

Группа 4 
(без пробиотика)

Длительность пребывания 
в стационаре (дни) 

8,59 ± 2,9 7,1 ± 2,91 7,74 ± 2,9 7,7 ± 2,3

Число срыгиваний 
к 5 дню лечения (раз в сутки)

1,57 ± 1,52 0,63 ± 1,11, 4 0,72 ± 1,04 1,42 ± 1,3

Число эпизодов рвоты 
к 3 дню лечения (раз в сутки)

0,54 ± 0,96 0,59 ± 1,0 0,21 ± 0,564 0,73 ± 1,3

Число эпизодов диареи 
к 5 дню лечения (раз в сутки)

3,0 ± 1,8 3,04 ± 1,4 2,34 ± 1,7 2,92 ± 1,13

Выраженность метеоризма 
в баллах к 3 дню лечения

1,14 ± 0,45 1,07 ± 0,47 0,93 ± 0,464 1,19 ± 0,4

Выраженность метеоризма 
в баллах к 5 дню лечения

0,5 ± 0,514 0,52 ± 0,514 0,52 ± 0,574 0,81 ± 0,4

Показатели лейкоцитоза 
к моменту выписки (109/л)

9,3 ± 2,6 9,7 ± 2,8 8,4 ± 3,11 9,3 ± 2,1

Показатели моноцитоза 
к моменту выписки (в %)

9,3 ± 3,62, 4 11,5 ± 3,7 10,5 ± 5,2 12,7 ± 6,3

Показатели эозинофилии 
к моменту выписки (в %)

3,5 ± 3,14 4,9 ± 3,2 4,4 ± 4,6 5,6 ± 3,7

Показатели гемоглобина 
к моменту выписки (в г/л)

158,7 ± 14,22, 3, 4 139,1 ± 18,73, 4 128,8 ± 15,9 128,6 ± 19,1

Таблица 1. Сравнение клинико-лабораторных показателей эффективности использованных схем терапии ОКИ у детей первого года жизни

Примечание. Достоверные различия (p < 0,05) между группами больных указаны надстрочным шрифтом. 



14

Ф
а

р
м

а
к

о
э

к
о

н
о

м
и

к
а

 в
 п

е
д

и
а

тр
и

и

Проанализированы некоторые фармакоэкономи-
ческие показатели эффективности использованных 
схем терапии. Рассчитана стоимость лечения для групп 
пациентов, которым проводился анализ выраженности 

воспалительных изменений копрограммы в динамике. 
Определено (табл. 2), что средняя стоимость лечения 
в группах возрастала следующим образом: группа 2 
(10 846 ± 802 руб.), группа 4 (11 822 ± 700 руб.), груп-
па 3 (11 978 ± 779 руб.), группа 1 (13 742 руб. ± 900). 
Однако, по данным показателя CER, эффективность 
лечения детей возрастала в другом порядке: группа 1 
(30 537), группа 2 (32 867), группа 3 (34 223), группа 4 
(45 469). По данным инкрементного анализа затрат 
с подсчетом коэффициента ICER, несмотря на несколь-
ко более высокую стоимость терапии с использова-
нием пробиотиков, для достижения одного и того же 
положительного результата (в данном случае — поло-
жительной динамики изменений в копрограмме) в кон-
трольной группе затрачивалось больше денег, чем 
в группе пациентов, леченных с помощью Витафлора 
(соответственно, 11 822 и 10 105 руб.). Показатель 
NNT минимальным (а значит, наиболее выгодным) 
также оказался в первой группе и составил 5. Для 
групп 2 и 3 показатель NNT составил, соответственно, 
14 и 11 пациентов.
Таким образом, купирование воспалительных измене-
ний кишечника при ОКИ у детей первого года жизни, 
оцениваемое на основании копрологического иссле-
дования (и коррелирующее с элиминацией причинно-
значимого возбудителя при ОКИ УПЭ — K. pneumonia), 
наименее затратным было на фоне использования 
в комплексной терапии Витафлора и более затрат-
ным — при использовании других схем терапии.
Кроме того, была рассчитана стоимость лечения для 
групп пациентов, которым проводили оценку степени 
дисбиоза кишечника в динамике. Оказалось (табл. 3), 
что средняя стоимость лечения больных ОКИ возраста-
ла таким образом: группа 2 (11 396 ± 1238 руб.), груп-
па 4 (13 087 ± 1267 руб.), группа 3 (13 099 ± 1306 руб.), 
группа 1 (15 320 ± 1752 руб.). Однако, согласно данным 
показателя CER, эффективность лечения детей воз-
растала в другом порядке: группа 3 (62 376), группа 2 
(94 966), группа 4 (104 696), то есть достижение эффек-
тивного восстановления микробиоценоза кишечника 
у детей первого года жизни с ОКИ наименее затратным 
было на фоне использования в комплексной терапии 
Биобактона и более затратным — при использовании 
других пробиотиков. В группе 1 при контрольном обсле-
довании в стационаре не было выявлено положитель-
ных изменений в показателе степени дисбиоза кишеч-
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Рис. 2. Динамика средних значений логарифмов титров 
бифидо- и лактобактерий (КОЕ/г) в составе просветной 
кишечной микрофлоры у больных ОКИ, получавших различные 
схемы лечения

Изучаемые критерии
Группа 1, 
Витафлор

Группа 2, 
Лактобактерин

Группа 3,
Биобактон

Группа 4 
(без пробиотика)

Вероятность пациентов с положительной 
динамикой изменений в копрограммах

0,45 0,33 0,35 0,26

Средняя стоимость лечения в рублях 13 742 ± 900 10 846 ± 802 11 978 ± 779 11 822 ± 700

Коэффициент CER 30 537 32 867 34 223 45 469

Таблица 2. Фармакоэкономический анализ терапии ОКИ у детей первого года жизни (динамика воспалительных изменений 
в копрограмме)

40%
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46,2%

36,4%

9,1%

16,7%

33,3%

До лечения

Витафлор Лактобактерин Биобактон Группа
сравнения

После лечения

Рис. 1. Динамика частоты обнаружения в высоком титре 
Klebsiella pneumoniae в фекалиях у больных ОКИ, получавших 
различные схемы лечения 
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ника. В связи с этим в 1 группе показатель CER не мог 
быть рассчитан.
Полученные результаты указывают на целесообраз-
ность использования Витафлора для элиминации пато-
гена, а L. acidophilus — для восстановления микробио-
ценоза кишечника у больных ОКИ первого года жизни, 
получавших антибактериальную терапию.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Проведенное исследование показало, что в этиологиче-
ской структуре ОКИ у детей первого года жизни на пер-
вом месте по частоте находятся ОКИ условно патогенной 
этиологии (48,3%); на втором — ОКИ вирусной этиоло-
гии (41,7% среди детей старше 3 мес); на третьем — 
ОКИ патогенной бактериальной этиологии (12,7%). ОКИ 
неустановленной этиологии составили 17,8%. У 52,8% 
больных ОКИ условно патогенной этиологии был диа-
гностирован клебсиеллез.

Исследования показали целесообразность использо-
вания Витафлора в комплексной терапии ОКИ условно 
патогенной этиологии — для элиминации K. pneumonia, 
а Биобактона — для восстановления состава индиген-
ной микрофлоры кишечника у больных ОКИ первого 
года жизни, получающих стандартную терапию.
Фармакоэкономический анализ терапии показал, что 
купирование воспалительных изменений кишечника 
при ОКИ у детей грудного возраста наиболее эффек-
тивно при использовании в комплексной терапии 
Витафлора. Восстановление микробиоценоза кишеч-
ника у больных с ОКИ, получавших антибактериаль-
ную терапию, следует проводить с использованием 
Биобактона.
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Таблица 3. Фармакоэкономический анализ терапии ОКИ у детей первого года жизни (динамика степени выраженности дисбиоза/
синдрома избыточного бактериального роста)

Изучаемые критерии
Группа 1, 
Витафлор

Группа 2, 
Лактобактерин

Группа 3, 
Биобактон

Группа 4 
(без пробиотика)

Вероятность пациентов с положительной 
динамикой дисбиоза/синдрома 
избыточного бактериального роста

0 0,12 0,21 0,125

Прямые затраты (руб.) 15 320 ± 1752 11 396 ± 1238 13 099 ± 1306 13 087 ± 1267

Коэффициент CER Не применимо 94 966 62 376 104 696
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Вакцинация детей с тяжелым 
течением хронических болезней. 
Алгоритмы врача-иммунолога

Вакцинация в современном мире

М.В. Федосеенко, М.Г. Галицкая, Л.С. Намазова-Баранова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В Российской Федерации, как и во всем мире, наблюдается ежегодный рост числа детей с хронической патологией. 
В структуре заболеваний преобладают висцеральные, метаболические, двигательные нарушения. Несмотря на про-
водимые мероприятия по улучшению медицинского обслуживания детей, имеющих тяжелую патологию, проблема 
иммунизации от инфекций остается нерешенной. В настоящее время для пациентов с хронической патологией, боль-
шинство из которых остается социально активными, особенно необходимо создание полноценного индивидуального 
иммунитета против управляемых инфекций. Основной принцип Расширенной программы иммунизации ВОЗ для таких 
пациентов — иммунизация в первую очередь. Вакцинация детей с тяжелой хронической патологией проводится 
по индивидуальному алгоритму, включающему несколько этапов.
Ключевые слова: вакцинопрофилактика, тяжелая хроническая патология, иммунизация.

Vaccination of children with severe chronic diseases.
Algorithm for the immunologist physician  

M.V. Fedoseenko, M.G. Galitskaya, L.S. Namazova-Baranova 

Scientific Center of Children’s Health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

An annual growth in the number of children with chronic pathologies is registered in the Russian Federation, as in the rest of the world. 
The disease universe is dominated by visceral, metabolic and motor function disorders. Despite the efforts to enhance healthcare 
services to children with severe pathologies, the issue of immunization against infections remains unresolved. There is currently an 
especially strong need to create robust individual immunity against managed infections for patients with chronic pathology, most 
of whom continue to be socially active. The key principle of the WHO’s Expanded Programme of Immunization for such patients is 
priority immunization. Children with severe chronic pathologies are vaccinated by an individual algorithm in several stages.
Key words: vaccinal prevention, severe chronic pathologies, immunization.
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Статья поступила: 09.09.2010 г.,  принята к печати: 08.11.2010 г.

Анализ структуры и динамики заболеваемости насе-
ления Российской Федерации свидетельствует о зна-
чительном ухудшении здоровья нации. На фоне 
соци ально-экономических преобразований, эколого-
гигие нического неблагополучия в большинстве регио-
нов страны  продолжает ухудшаться здоровье детей 
и подростков (В. Р. Кучма, Л. М. Сухарева, 2007). Доля 
здоровых дошкольников снизилась за последние 10 лет 
в 2,7 раза, а доля имеющих хроническую патологию уве-
личилась в 1,9 раза (И. Ш. Якубова, 2001; Н. О. Березина, 
2002; Н. Н. Куинджи с соавт., 2003). Ежегодный рост чис-
ла детей и подростков с различными формами хрониче-
ской патологии ведет к увеличению показателя инвалид-
ности среди детского населения РФ. Так, по результатам 
Всероссийской диспансеризации, в ходе которой было 
осмотрено 30 млн 400 тыс. детей, только 32% признаны 
здоровыми (I группа здоровья), чуть более половины 
имеют функциональные отклонения или факторы риска 

заболеваний (II группа здоровья), 16% — хронические, 
болезни (III, IV, V группы здоровья) [1].
Накопленный мировой опыт вакцинопрофилактики 
свидетельствует о приоритетности ее использования 
у пациентов с различными формами хронической пато-
логии. Данное положение является одним из основ-
ных принципов Расширенной программы иммунизации 
ВОЗ и обусловлено тем, что такие пациенты переносят 
инфекционные болезни значительно тяжелее, с присое-
динением осложнений и ухудшением течения основного 
заболевания.
За последние десятилетия вакцинация совершила неви-
данный скачок в своем развитии и сумела выйти из соб-
ственно инфекционной области в терапевтическую: раз-
рабатываются и внедряются вакцины для профилактики 
и лечения онкологических, аутоиммунных, аллергиче-
ских болезней и прочее. Между тем, вакцинопрофилак-
тика инфекций по-прежнему способна решать самые 
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острые проблемы мирового и российского здравоохране-
ния, предотвращая эпидемии и защищая самых уязвимых 
пациентов.
Несомненно, хронические болезни являются значимым 
предрасполагающим фактором развития различных видов 
инфекционной патологии, усугубляют тяжесть течения 
инфекции, способствуют присоединению осложнений. 
Известно, что некоторые состояния и хронические болезни 
могут повышать риск присоединения инфекций (табл. 1).
Например, при нефротическом синдроме может раз-
виться перитонит, вызванный пневмококковой или гемо-
фильной инфекцией типа b. У пациентов с терминаль-
ной стадией хронической почечной недостаточности, 
которым проводится заместительная почечная терапия 
гемодиализом, по данным ряда исследований, установ-
лен высокий риск инфицирования вирусом гепатита В 
(И. В. Шахгильдян с соавт., 1995; М. Л. Зубкин с соавт., 
2000 и др.). Также достаточно высок уровень инфициро-
ванности вирусным гепатитом В среди детей, страдающих 
онкогематологическими заболеваниями, — в среднем 
29–76%, у детей со злокачественными опухолями — 
36,5%. Поэтому у этой категории пациентов необходимо 
проведение полноценной схемы вакцинопрофилактики 
против данной формы инфекции [2].
Пациенты с хроническими заболеваниями печени и, пре-
жде всего, больные вирусными гепатитами В, С и D, а так-
же дети с нарушениями свертываемости крови находятся 
в группе риска инфицирования и более тяжелого течения 
вирусного гепатита А и В. В дальнейшем они могут нуж-
даться в пересадке печени с риском инфицирования 
вирусным гепатитом В. Целесообразным является вакци-
нация этих пациентов как против гепатита А, так и против 
гепатита В уже в самом начале болезни [3]. При одновре-
менном заражении вирусами гепатита В и С усиливается 
тяжесть поражения, риск развития цирроза и первичного 
рака печени. При гистологическом исследовании установ-
лено, что микст-инфекция (хронический гепатит В, С и D) 
характеризуется более тяжелым поражением печени 
по сравнению моноинфекцией [4]. При наличии суперин-
фекции вирусами гепатита А, В, С и D, ВИЧ высока вероят-
ность развития фульминантного гепатита [3].
Вирус гриппа ежегодно становится причиной высокой 
смертности людей с разными видами хронической пато-
логии, прежде всего заболеваниями сердца, легких, нару-

шениями обмена веществ (сахарный диабет) и т. д. По дан-
ным W. H. Barker и J. P. Mullooly, смертность при эпидемии 
гриппа среди здоровых взрослых составляет 2 случая 
на 100 тыс. населения, тогда как среди лиц с сердечно-
сосудистой патологией она возрастает до 104, при хро-
нических заболеваниях легких — до 240. При сочетании 
диабета с нарушениями функции сердца, при комбинации 
респираторной и сердечно-сосудистой патологии смерт-
ность достигает 481 и 870 случаев, соответственно.
Группы риска по развитию пневмококковых инфекций 
составляют пациенты, страдающие серповидно-клеточной 
анемией, аспленией; ВИЧ-инфицированные; больные 
онкопатологией и после трансплантации органов; с болез-
нями, сопровождающимися иммуносупрессией; с хро-
ническими заболеваниями сердечно-сосудистой и дыха-
тельной системы, в т. ч. бронхиальной астмой; с ликвореей 
и кохлеарным имплантом; часто болеющие; инфициро-
ванные микобактерией туберкулеза; с хронической пато-
логией печени; с почечной недостаточностью и нефроти-
ческим синдромом; с сахарным диабетом I типа.
Ветряная оспа наиболее тяжело протекает у пациентов 
с поврежденным клеточным звеном иммунной системы 
[5, 6]. Предрасположенными группами являются дети 
с онкопатологией. Так, у детей с острым лейкозом, даже 
в стадии ремиссии после химиотерапии, повышен риск 
развития диссеминированной ветряной оспы с уровнем 
летальности до 5–10% [7]. Иммунный ответ у больного 
раком или лейкозом нарушен не только вследствие основ-
ного заболевания, но и вследствие противоопухолевой 
терапии — химиолечения и лучевой терапии. Несмотря 
на то, что клиническая картина у пациентов с нарушениями 
иммунной системы схожа с манифестными проявлениями 
ветряной оспы у исходно здоровых лиц, симптомы болезни 
выражены ярче, инкубационный период короче, чаще 
регистрируются осложнения, риск летального исхода выше. 
Другие группы пациентов, у которых болезнь протекает 
более тяжело, включают в себя больных ВИЧ-инфекцией, 
принимающих системные кортикостероиды (например 
в терапии бронхиальной астмы) или иммуносупрессивные 
препараты до/после трансплантации органов [8–10].
Таким образом, необходимость профилактики бактери-
альных и вирусных инфекций у пациентов с различны-
ми формами хронической патологии очевидна. Одним 
из наиболее эффективных методов предупреждения 

Хронические болезни и состояния Вакциноуправляемая инфекция

Вирусные гепатиты и хронические заболевания печени Вирусный гепатит А и В

Нарушения свертываемости крови Вирусный гепатит А и В

Аспления, спленэктомия Пневмококковая инфекция

Хроническая патология сердечно-сосудистой, бронхолегочной систем Грипп, пневмококковая, гемофильная инфекция

СПИД и ВИЧ-инфекция Пневмококковая инфекция

Онкогематологические заболевания и злокачественные новообразования Пневмококковая инфекция, ветряная оспа

Серповидно-клеточная анемия и другие виды талассемии Пневмококковая инфекция, грипп

Сахарный диабет Грипп, пневмококковая инфекция

Хроническая патология почек Пневмококковая и гемофильная инфекция, грипп

Почечная недостаточность Вирусный гепатит А и В

Частая респираторная заболеваемость Грипп, пневмококковая и гемофильная инфекция

Внутричерепная гипертензия, ликворея и кохлеарный имплант Пневмококковая инфекция

Иммуносупрессивная терапия, трансплантация органов Пневмококковая инфекция, ветряная оспа

Таблица 1. Тяжелая соматическая патология, предрасполагающая к определенным инфекционным болезням
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инфекционных заболеваний признана вакцинопрофи-
лактика. Активная иммунизация снижает риск обостре-
ния хронических болезней вследствие инфекции.
Эффективное использование современных возможно-
стей вакцинопрофилактики (безопасные, эффективные 
вакцины против многих инфекций) позволяет добиться 
значимого снижения смертности и лучшего контроля над 
некоторыми формами тяжелой патологии.
Следует отметить, что оптимизация вакцинации и раз-
работка схем ее проведения у детей с отклонениями 
в состоянии здоровья и тяжелыми хроническими болез-
нями традиционно находятся в объективе научного инте-
реса сотрудников Центра вакцинопрофилактики детей 
с отклонениями в состоянии здоровья Научного центра 
здоровья детей РАМН.
Мифы и страхи перед вакцинацией. Многие специали-
сты до сих пор с большой осторожностью подходят к вопро-
су о проведении профилактических прививок пациентам 
с различными формами хронической патологии, опаса-
ясь побочных реакций и осложнений после прививки. 
По этой причине вакцинация либо вообще не выполня-
ется, либо курс иммунизации остается незавершенным,
и пациенты оказываются незащищенными перед угрозой 
«управляемых» инфекций. Не до конца развенчаны мифы 
о вреде вакцинации и о невозможности иммунизации 
детей с тяжелой хронической патологией.

Противопоказания к вакцинации. Современные высо-
кие технологии позволили создать вакцины, имеющие 
минимум противопоказаний, поэтому их можно использо-
вать у подавляющего большинства детей, даже страдающих 
той или иной хронической патологией [11]. Абсолютными 
противопоказаниями к проведению активной иммуниза-
ции являются тяжелые системные аллергические реак-
ции на компонент вакцины и сильная побочная реакция/
осложнение, возникшее после введения предыдущей 
дозы данной вакцины (табл. 2). Временным противопо-
казанием для вакцинации может служить эпизод острого 
заболевания или обострение хронической патологии. 
В таком случае плановая вакцинация проводится через 
2–4 нед после выздоровления, в период реконвалес-
ценции или ремиссии (при нетяжелых болезнях — сразу 
после нормализации температуры). 
Существовавший ранее широкий список дополнитель-
ных противопоказаний полностью исключен (табл. 3). 
Такой расширенный список противопоказаний к про-
ведению иммунизации привел в 1990-е гг. к значитель-
ному снижению охвата прививками на территории СССР 
и распространению эпидемий некоторых управляемых 
с помощью вакцинопрофилактики инфекций (дифтерия, 
полиомиелит).
Эффективность вакцинации. Необходимо помнить, что 
эффективность поствакцинального иммунитета среди 

Вакцина Противопоказания

Все вакцины Сильная реакция или осложнение на предыдущее введение вакцины

Все живые вакцины 
Первичное иммунодефицитное состояние 
Иммуносупрессия, злокачественные новообразования
Беременность

БЦЖ
Вес ребенка при рождении менее 2000 г
Келлоидный рубец

АКДС
Прогрессирующие заболевания нервной системы
Афебрильные судороги в анамнезе

Живые вакцины против кори, краснухи, 
паротита

Тяжелые формы аллергических реакций на аминогликозиды 
Анафилактическая реакция на белок куриного яйца (для зарубежных вакцин, 
приготовленных на куриных эмбрионах)

Вакцина против гепатита В Тяжелая системная аллергическая реакция на пекарские дрожжи

Вакцина против гриппа Тяжелая системная аллергическая реакция на белок куриного яйца, аминогликозиды

Таблица 2. Перечень медицинских противопоказаний к проведению вакцинации [12]  

Таблица 3. Ложные противопоказания к вакцинации

Примечание. БЦЖ — вакцина против туберкулеза — бацилла Кальметта–Герена (Bacillus Calmette–Guerin); АКДС — адсорбированная 
коклюшно-дифтерийно-столбнячная вакцина.

Ложные противопоказания к вакцинации

Патологические состояния Данные анамнеза

Перинатальная энцефалопатия Недоношенность

Стабильные неврологические состояния Сепсис

Анемия Болезнь гиалиновых мембран

Увеличение тени тимуса Гемолитическая болезнь новорожденных

Аллергия, астма, экзема Осложнения после вакцинации в семье

Врожденные пороки развития Аллергия у родственников

Дисбактериоз Эпилепсия у родственников

Поддерживающая терапия Внезапная смерть в семье

Местное применение стероидов Недоношенность
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пациентов с тяжелыми соматическими болезнями отлича-
ется от здоровых и характеризуется выработкой низкого 
уровня титров антител или короткой продолжительностью 
их циркуляции. Поэтому в современной российской шко-
ле иммунологов существует несколько направлений [13] 
формирования полноценной и долговременной иммуно-
логической защиты у этой категории детей:
•  повышенная доза вакцинного препарата и увеличе-

ние кратности доз иммунизации, повторные ревак-
цинации;

•  форсифицированная вакцинация с применением раз-
личных иммуномодуляторов;

•  сочетанная вакцинация с одновременным введением 
специфического иммуноглобулина.

Наиболее низкий уровень специфических антител после 
иммунизации и быстрое их снижение особенно харак терны 
для пациентов с серповидно-клеточной анемией, онкоге-
матологическими заболеваниями, со злокачественными 
опухолями, перенесших спленэктомию или транспланта-
цию костного мозга, для ВИЧ-инфицированных. У таких 
больных необходимо своевременно контролировать уро-
вень специфических антител с целью решения вопроса 
о проведении ревакцинации.
Пациенты с клеточным иммунодефицитом иначе отвечают 
на вакцинацию против ветряной оспы — уровень серо-
конверсии после введения одной дозы вакцины обыч-
но слишком низок для обеспечения адекватной защи-
ты. Поэтому в данной группе пациентов примененяется 
двухдозовая схема вакцинации, которая обеспечивает 
должную профилактическую эффективность в отношении 
ветряной оспы и опоясывающего герпеса. В исследова-
нии, проведенном в Гонконге, у детей с острым лимфо-
бластным лейкозом и другими опухолями, получающими 
поддерживающую химиотерапию, две дозы вакцины про-
тив ветряной оспы способствовали выработке антител 
у 94% вакцинированных [6]. Вакцинация хорошо перено-
силась. Только у одного ребенка с острым лимфобластным 
лейкозом, получающего поддерживающую химиотерапию, 
была зарегистрирована везикулярная сыпь.
В итальянском исследовании вакцинации детей против 
ветряной оспы из 68 пациентов с заболеваниями печени 
и почек, уже нуждающихся в трансплантации, у 73,5% 
пациентов после второй дозы специфические антитела 
определялись на уровне защитных, а случаев ветряной 
оспы не наблюдалось в течение последующих шести 
лет наблюдения [14]. Уровень сероконверсии после 
вакцинации детей с иммуноопосредованным нефроти-
ческим синдромом (исследование в Турции) и детей-
реципиентов трансплантации костного мозга (исследо-
вание в Германии) составлял более 85% после введения 
одной дозы вакцины против ветряной оспы [15, 16].
Иммунизация против ветряной оспы ВИЧ-инфици-
рованных детей в возрасте от 1 года до 8 лет эффективна 
и безопасна при уровне СD4+ лимфоцитов 15–24% 
от возрастной нормы [17]. Рекомендуется двукратная вак-
цинация с интервалом 3 месяца под клиническим и лабо-
раторным контролем. ВИЧ-позитивных пациентов старше 
8 лет рекомендуется прививать против ветряной оспы 
при уровне СD4+ лимфоцитов не менее 200 клеток/мкл 
двукратно с интервалом 3 месяца. При этом иммуноген-
ность и эффективность вакцинации у ВИЧ-позитивных 
пациентов старше 8 лет может быть ниже, чем у ВИЧ-
позитивных детей в возрасте от 1 года до 8 лет. Согласно 
исследованию, проведенному Bekker и соавт., 60% детей 
со стабильной ВИЧ-инфекцией на стадии лечения выра-
ботали защитные титры антител после введения двух 
доз вакцины против ветряной оспы, и у всех вакцини-
рованных наблюдали специфический Т-клеточный ответ 

[18]. После вакцинации не зафиксировано серьезных 
побочных явлений или ветряной оспы прорыва. Маркеры 
прогрессирования ВИЧ-инфекции и вирусная нагрузка 
были неизменными в течение нескольких недель после 
вакцинации, что указывает на отсутствие влияния вакци-
нации на течение ВИЧ-инфекции.
В Турции было проведено исследование эффективности 
вакцинации против ветряной оспы среди детей в возрас-
те от 3 до 13 лет, страдающих бронхиальной астмой и полу-
чающих ингаляционные глюкокортикостероиды. Через 
4 недели после введения одной дозы вакцины у 76,4% 
пациентов были обнаружены специфические антитела. 
В течение 12 мес последующего наблюдения не зафикси-
ровано ни одного случая развития заболевания по срав-
нению с 15% случаев ветряной оспы в контрольной группе 
непривитых детей того же возраста [19].
В проспективном рандомизированном исследовании, 
проведенном в Германии среди детей с атопическим дер-
матитом, было показано, что вакцина против ветряной 
оспы безопасна и эффективна [20]. Уровень серокон-
версии через 8 недель после однократного введения 
вакцины составил более 94%, что является результатом, 
сравнимым с полученным у детей без атопического дер-
матита. Ни один из участников исследования не заболел 
ветряной оспой в течение 12 месяцев после вакцинации. 
Не было зарегистрировано серьезных нежелательных 
явлений, связанных с вакцинацией.
У пациентов с онкогематологическими заболеваниями 
наиболее эффективной оказалась вакцинация, прово-
димая на фоне усиления иммунного ответа с помощью 
иммуностимулирующих препаратов. В настоящее время 
в литературе можно найти небольшое число исследо-
ваний по применению пневмококковых вакцин у детей 
с онкологической патологией. Все они показали эффек-
тивность и безопасность активной иммунизации. Лучший 
серологический ответ был получен при вакцинации в ран-
ние сроки болезни — до начала химиотерапии и развития 
гипогаммаглобулинемии [21–25].
Алгоритм действий врача-иммунолога при проведении 
вакцинации детей с тяжелыми формами патологии.
Современная концепция вакцинации лиц с хронической 
патологией формулируется следующим образом. Каждый 
ребенок, в том числе и с нарушениями в состоянии 
здоровья, нуждается в защите от инфекционных болез-
ней. Эта защита должна быть своевременной, безопас-
ной и не вызывать обострения имеющейся патологии. 
Необходим индивидуальный подход к каждому пациенту. 
Прививая таких малышей, врачу следует оценить состоя-
ние здоровья пациента и возможность проведения свое-
временной вакцинации, а также необходимость назначе-
ния профилактической терапии перед иммунизацией.
•  До начала вакцинации необходимо установить дли-

тельность клинико-лабораторной ремиссии или под-
твердить стабильное состояние больного.

•  Пациентам с хронической патологией помимо пла-
новой иммунизации необходимо проведение допол-
нительной вакцинации против инфекций, наиболее 
тяжело протекающих у данного контингента боль-
ных: грипп, пневмококковая инфекция, гемофильная 
инфекция типа b, ветряная оспа (см. табл. 1).

•  Медикаментозная подготовка перед проведением 
иммунизации и необходимое ведение поствакциналь-
ного периода определяется характером сопутствую-
щей патологии.

•  У иммунокомпрометированных детей необходимо 
контролировать эффективность вакцинации путем 
определения титров специфических антител через 
30–45 дней после законченной серии прививок. 
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В случае недостаточной выработки иммунного ответа 
и недостижения защитного титра антител рекоменду-
ется проведение ревакцинации.

•  В поствакцинальный период необходимо контроли-
ровать общепринятые для патологии, имеющейся 
у ребенка, лабораторные показатели для выявления 
ранних признаков рецидива болезни.

Алгоритм ведения детей, обратившихся для проведения 
вакцинации, по которому работают врачи Центра семей-
ной вакцинопрофилактики, может быть использован для 
работы аналогичных Центров (рис.).
Безопасность и переносимость вакцинации у детей 
с хронической патологией. Анализ более 2 000 вакци-
наций детей и взрослых против гриппа (М. Г. Галицкая) 
не выявил достоверного отличия по частоте и выра-
женности местных реакций между здоровыми детьми 
и группами пациентов с различными хроническими 
болезнями [26]. При оцеке общих реакций также не уста-
новлено достоверного отличия по частоте и выражен-
ности. Противогриппозная вакцинация способствовала 
значительному снижению заболеваемости ОРИ в группе 
часто болеющих детей и достоверному снижению частоты 
 обострений бронхиальной астмы на фоне ОРИ.
Вакцинация при бронхиальной астме независимо от сте-
пени тяжести ее течения не стимулирует активности 
аллергического воспаления в респираторной системе 
и атопии. Иммунизацию следует осуществлять в периоде 
клинической ремиссии на фоне превентивной терапии 

(антигистаминные средства по показаниям, базисная 
противовоспалительная терапия, бронхоспазмолитики), 
характер которой определяется степенью тяжести болез-
ни. Кроме того, следует строго придерживаться гипоал-
лергенного режима. Это доказано неоднократно много-
численными научными исследованиями [27–29].
Вакцинация против пневмококковой инфекции и гриппа 
детей с сахарным диабетом 1-го типа не сопровождается 
развитием тяжелых побочных реакций и не усугубляет 
характер течения основной патологии. Иммунизация про-
водится в фазе компенсации и субкомпенсации и харак-
теризуется достаточным иммунным ответом [30].
Вакцинация ВИЧ-инфицированных неоднократно доказа-
ла свою клиническую безопасность. Иммунологическая 
эффективность как инактивированных, так и живых вак-
цин вполне достаточна, но все же целесообразно одно-
временно c противокоревой иммунизацией назначать 
иммуномодуляторы. ВИЧ-инфицированные дети — един-
ственная группа, в которой было проведено рандомизи-
рованное клиническое исследование, подтвердившее 
эффективность вакцинации против пневмококковой 
инфекции. Наилучший эффект был показан при исполь-
зовании пневмококковой конъюгированной вакцины 
по сравнению с полисахаридной. Однако в катамнезе 
эти пациенты демонстрировали более интенсивное сни-
жение концентрации антител, что требует проведения 
ревакцинации [31, 32].
В группе вакцинированных против гемофильной 
инфекции типа b, большинство детей имели сочетан-
ную патологию, в т. ч. редкую (синдром Дауна, болезни 
обмена веществ, или рождены методом ЭКО и от ВИЧ-
инфицированных матерей) [33]. Все пациенты проде-
монстрировали хорошую переносимость и безопасность 
иммунизации. Иммунологическое исследование показа-
ло, что значения общих иммуноглобулинов и интерлейки-
нов не отличались от показателей у здоровых детей ни до, 
ни после вакцинации. Уровни С-реактивного белка и про-
кальцитонина оставались отрицательными в динамике. 
Все дети продемонстрировали выраженный иммунный 
ответ на вакцинацию, антитела против гемофильной 
инфекции оказались в оптимальных титрах через год 
после законченной серии прививок.
Терапевтическая эффективность вакцинации при 
некоторых формах хронической патологии. Развитие 
современной вакцинопрофилактики выходит на совер-
шенно новый уровень и открывает новые возможно-
сти применения уже имеющихся вакцинных препаратов. 
В частности, благодаря проведенным исследованиям, 
был доказан терапевтический эффект использования 
некоторых вакцин у пациентов с отдельными видами хро-
нической патологии.
В частности, вакцинация против гепатита В, проводимая 
больным с хроническими заболеваниями печени, паци-
ентам с хроническим вирусным гепатитом В и/или С, 
носителям вирусов гепатита В и/или С, способствует пода-
влению вирусной репликации и снижению активности 
процесса, может играть существенную роль в контроле 
над виремией, а также значительно повышает эффектив-
ность лечения хронического вирусного гепатита В [4].
Многочисленными работами М. П. Костинова доказан 
терапевтический эффект вакцинации пневмококковой 
полисахаридной вакцины и вакцины против гемофиль-
ной палочки типа b среди пациентов с бронхолегочной 
патологией (хроническая обструктивная бронхолегочная 
болезнь легких, рецидивирующий бронхит, бронхиальная 
астма). Это проявляется в снижении частоты обострений, 
увеличении длительности ремиссии, снижении объема 
лекарственных препаратов, сокращении эпизодов, сопут-

Рис. Алгоритм действий врача-иммунолога (вакцинолога), 
проводящего вакцинацию [25]

Изучение медицинской документации 
и сбор анамнеза врачом-вакцинологом

Наличие отклонений 
в анализах или в анамнезе 

за последний 1 месяц

По результатам 
обследования ребенок 

нуждается в лечении

Лечение

Контроль лечения

По результатам 
обследования ребенок 
находится в состоянии 

ремиссии по основному 
заболеванию

Обследование в дневном стационаре:
•  осмотр специалистами;
•  дополнительное лабораторное и инструментальное 

исследование

Подготовка к вакцинации

Результаты анализов 
за последний 1 месяц в норме. 

Анамнез не отягощен

Осмотр врача-вакцинолога

По результатам осмотра — противопоказаний к вакцинации нет

Вакцинация
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ствующих ОРИ, и обострений хронических очагов инфек-
ции [34]. В основе лечебно-профилактического действия 
использованных вакцинных препаратов лежит элими-
нация носительства причинно-значимых возбудителей, 
а также снижение уровня общего IgE у лиц с исходно 
высоким его уровнем, нормализация уровней антител 
к данным микроорганизмов, продукция цитокинов.
Таким образом, основной принцип, которым должен 
руководствоваться врач-иммунолог — для пациента 
с тяжелой соматической патологией гораздо опаснее 
инфекция, чем возможные побочные эффекты от пра-
вильно проведенной вакцинации. Для некоторых нозоло-
гических форм (патология ЦНС, наследственные заболе-
вания и пороки развития и т. д.) недопустимы длительные 
и постоянные необоснованные отводы от вакцинации, 
а в условиях эпидемии соответствующие прививки долж-
ны проводиться без учета сроков медицинских отводов, 

даже при наличии умеренных проявлений острого или 
обострения хронического заболевания. Для предотвра-
щения осложнений необходим индивидуальный подход 
к каждому ребенку с составлением собственного плана 
вакцинации в условиях специализированного учрежде-
ния в период ремиссии основного заболевания.
К сожалению, в действующем в настоящее время 
Календаре профилактических прививок РФ (Приказ 
Минздравсоцразвития России № 673 от 30.10.2007 г. 
«О внесении изменений и дополнений в приказ МЗ РФ 
№ 229 от 27.06.2001) отсутствуют рекомендации по 
селективной вакцинации определенных категорий боль-
ных, более всего нуждающихся в защите от опасных для 
них инфекций. Можно надеяться, что в ближайшие годы 
подобные регламентации и методики проведения кален-
дарных прививок лицам с отклонениями в состоянии 
здоровья будут учтены при пересмотре Календаря.
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Эволюция вакцинопрофилактики — 
совершенствование защиты против 
пневмококка

Вакцинация в современном мире

М.В. Федосеенко

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В марте 2010 г. в Тель-Авиве прошел Международный симпозиум по пневмококкам и пневмококковым заболевани-
ям. Специалисты из 70 стран мира обсуждали последние научные достижения в области эпидемиологии, диаг ностики, 
лечения и профилактики пневмококковой инфекции. Микробиологами и генетиками раскрыт, наконец, «генетический 
портрет» Streptococcus pneumoniae и оценены его фенотипические свойства. Пневмококковая инфекция, занимаю-
щая лидирующие позиции в причинах смертности по всему миру, является вакциноуправляемой. Многочисленные 
научные наблюдения, проведенные в разных странах, надежно обосновали безопасность, иммуногенность и эффек-
тивность имеющихся в настоящее время пневмококковых вакцин и соответствующих схем вакцинации. Необходим 
постоянный обмен знаниями о пневмококке для оптимизации клинико-экономической эффективности пневмококко-
вой вакцинации. Большое значение имеет разработка новых вакцин, способных расширить охват серотипов пневмо-
кокка, а также поддерживать более продолжительную иммунную защиту у пациентов из групп риска (дети, пожилые 
люди и пациенты с хронической патологией).
Ключевые слова: вакцинопрофилактика, пневмококковая инфекция, достижения, безопасность, эффективность, дети.

Evolution of vaccine prevention — improvement to defences 
against pneumococcus

M.V. Fedoseenko

Scientific Center of Children’s Health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

In March 2010, the International Symposium on Pneumococci and Pneumococcal Diseases was held in Tel-Aviv. Experts from 
70 countries across the world gathered to discuss the latest scientific advances related to epidemiology and diagnostics, treatment and 
prevention of the pneumococcal infection. The latest achievements in microbiology and genetics helped discover the «genetic» portrait 
of S. pneumoniae and assess its phenotypic properties. Pneumococcal infection, which is a leading cause of death throughout the world, 
is vaccine-controlled. Multiple scientific studies conducted in different parts of the world reliably confirmed the safety, immunogenicity 
and efficacy of currently available pneumococcal vaccines and related vaccination schedules. An ongoing exchange of knowledge 
about pneumococcus is required to optimize the clinical and economic efficacy of pneumococcal vaccination. Developing new vaccines 
capable of expanding the coverage of pneumococcus immunotypes, as well as support more sustainable immune defense in high-risk 
patients (children, elderly people and patients with chronic pathologies).
Key words: vaccinal prevention, pneumococcal infection, advances, safety, efficacy, children.
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Ведущей причиной заболеваемости и смертности 
от управ ляемых с помощью вакцинопрофилактики 
болезней во всем мире, по данным ВОЗ, является 
пневмококковая инфекция (в развивающихся стра-
нах ежегодно регистрируется около миллиона смер-
тельных исходов в детской популяции) [1]. Развитию 
тяжелой пневмококковой инфекции подвержены, кро-
ме детей раннего возраста, также пожилые люди, 
и пациенты с хроническими заболеваниями и ВИЧ-
инфицированные. В табл. 1 представлены перспекти-
вы проведения вакцинации против пневмококка.

Последним научным достижением в области эпидеми-
ологии и диагностики, лечения и профилактики болез-
ней, вызываемых пневмококковой инфекцией, был 
посвящен 7-й Международный симпозиум по пневмо-
коккам и пневмококковым болезням (7th International 
Symposium on Pneumococci and Pneumococcal 
Diseases ISPPD-7). В марте 2010 г. более 1200 спе-
циалистов из 70 стран мира собрались в Тель-Авиве 
(Израиль), чтобы обсудить эволюционные особенности 
пневмококка и перспективы борьбы с этой опасной 
 инфекцией.
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Streptococcus pneumoniae, или пневмококк, признан 
самым частым возбудителем тяжелых пневмоний по все-
му миру. Около 50% случаев пневмонии, заканчивающих-
ся летальным исходом, связаны с пневмококковой или 
гемофильной инфекцией.
В научной сессии были представлены новые исследо-
вания по микробиологии и эпидемиологии пневмо-
кокка, обсуждались мероприятия по совершенствова-
нию лечения инвазивных пневмококковых болезней. 
Значительная часть докладов посвящалась вопросам 
профилактики пневмококковой инфекции с помощью 
вакцинации. Превалирующая значимость вакцинопро-
филактики обусловлена широкой распространенностью 
пневмококковой заболеваемости в мире. Стремительный 
рост антибиотикоустойчивости возбудителя и, как след-
ствие, неэффективность лечения обусловливает необхо-
димость усовершенствования уже существующих пневмо-
кокковых вакцин и создание новых высокоэффективных 
и безопасных вакцинных препаратов. Учитывая позицию 
ВОЗ, что «…вакцинация — единственный способ суще-
ственно повлиять на заболеваемость пневмококковой 
инфекцией», включение современных высокоэффектив-
ных и безопасных пневмококковых вакцин в националь-
ные программы иммунизации по всему миру является 
приоритетной задачей здравоохранения.
Последние достижения микробиологии и генетики поз-
волили более полно раскрыть «генетический портрет» 
S. pneumoniae и оценить его фенотипические свойства 
(вирулентность, устойчивость к антибиотикам, способ-
ность к адгезии, колонизации и т. д.). Современные мето-
дики объясняют многообразие серотипов и генетических 
клонов пневмококка, его способность к мутации и прис-
пособляемости. В настоящее время известно более 
93 серотипов пневмококка, различия которых заклю-
чаются в строении полисахаридной капсулы бактерии. 
Пневмококки одного серотипа имеют разнообразные 
генетические варианты или клоны. Подсчитано, что суще-
ствует около 85% вероятности, что 2 случайно выбранных 
пневмококка будут генетически отличны друг от друга.
Подтверждены существенные изменения в последова-
тельностях генома «современного» пневмококка по срав-
нению с возбудителем 2-летней давности. Выявлены рост 
антибактериальной полирезистентности (устойчивости 
возбудителя к 3 и более классам антибиотикам) пнев-
мококковых серотипов, а также региональные разли-

чия вирулентности и носительства различных штаммов 
 возбудителя.
Наряду с повышением антибактериальной резистентно-
сти пневмококка снижается производство новых анти-
биотиков на фармацевтическом рынке. Это затрудняет 
лечение пациентов с пневмококковой инфекцией, уве-
личивает продолжительность госпитализации и расходы 
на выздоровление. Трудно переоценить значение дости-
жения оптимального баланса между ранним началом 
терапии болезни, вызванной пневмококком, и попыт-
кой избежать ненужного применения антибиотиков, 
которое может повысить резистентность возбудителя 
и уменьшить количество доступных для лечения ресур-
сов. Незамедлительное начало лечебных мероприятий — 
первоочередной шаг для повышения шансов выживания 
от пневмонии, особенно до 4-го дня заболевания, после 
которого при отсутствии лечения уровень смертности 
может удвоиться.
Антибактериальная устойчивость, как и другие биоло-
гические свойства, обусловлена генетическими мута-
циями пневмококка, а также приобретением новой 
генетической информации, в частности от других воз-
будителей. Например, основные факторы вирулентности 
пневмококка серотипа 23F, выделенного на территории 
Испании, вероятнее всего были «позаимствованы» им 
у Streptococcus mitis. Многочисленными наблюдениями 
доказаны генетические различия в спектре серотипов 
пневмококка в зависимости от региона, социально-
экономических и других факторов.
Растущие опасения по поводу появления невакцинных 
серотипов или серотип-замещение, последовавшее за 
внедрением пневмококковых конъюгированных вакцин, 
вызвали дискуссию на Симпозиуме о будущей динами-
ке серотипов пневмококка. Этой теме было посвящено 
несколько докладов. Большой интерес вызвало иссле-
дование, результаты которого свидетельствуют об устой-
чивой структуре пневмококковых популяций, что может 
помочь в построении серотип-ассоциированных корре-
ляций и оценке влияния на схемы серотипового замеще-
ния. Для ученых несомненна необходимость дальнейшего 
исследования и оценки возможного предполагаемого 
уровня распространенности и типа замещения серотипов.
Широко обсуждались и вопросы вакцинации против 
пневмококковой инфекции — достижения на современ-
ном этапе и перспективы в будущем. Созданная более 

Управляемая инфекция Дети до 5 лет Дети старше 5 лет Всего

Полиомиелит < 100 1,000 1,000

Гепатит B 1,000 599,000 600,000

Дифтерия 4,000 1,000 5,000

Инфекция, вызванная Neisseria meningitidis 10,000 16,000 26,000

Желтая лихорадка 15,000 15,000 30,000

Столбняк 198,000 15,000 213,000

Коклюш 294,000 1,000 295,000

Гемофильная инфекция типа b 386,000 0 386,000

Ротавирусная инфекция 402,000 47,000 449,000

Корь (данные за 2003 г.) 480,000 50,000 530,000

Инфекция, вызванная Streptococcus pneumoniae 716,000 896,000 1,612,000

Таблица 1. Количество смертей, которые можно предотвратить вакцинацией (данные ВОЗ, 2005 г.) [1]
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20 лет назад полисахаридная пневмококковая вакцина 
(ППВ) успешно применяется в настоящее время, главным 
образом у детей старшего возраста и взрослых, имеющих 
высокий риск заболевания пневмококковой инфекцией 
[2]. Однако, ППВ имеет ряд недостатков — не развивают-
ся иммунологическая память и бустер-эффект при ревак-
цинации, не влияет на бактерионосительство, не преду-
преждает формирование антибиотикорезистентности [2]. 
В связи с этим ППВ не может быть использована для мас-
совой вакцинации детей раннего возраста. Наибольшую 
эффективность в предупреждении пневмококковых забо-
леваний в течение последнего десятилетия демонстриру-
ют пневмококковые конъюгированные вакцины (ПКВ). 
Результаты большого количества наблюдений доказали 
общую эффективность ПКВ в значительном снижении 
инвазивных форм пневмококковой инфекции, уменьше-
нии назофарингеального носительства у детей, а также 
в снижении уровня инвазивных заболеваний у окружаю-
щих взрослых путем прерывания передачи возбудителя 
от детей к взрослым («групповой иммунитет»).
В дополнение к успехам, достигнутым в результате разра-
боток пневмококковых конъюгированных вакцин, иссле-
дователи представили технологии создания новейших 
и альтернативных вакцинных препаратов. Как извест-
но, сложность разработки вакцин против пневмококка 
связана с большим числом пневмококковых серотипов 
(более 90), которые могут различаться в зависимости от 
региона и постоянно подвержены мутации и динамике.
Одним из самых интересных направлений в создании 
новейших пневмококковых вакцин являются белковые 
вакцины на основе различных пневмококковых про-
теинов. На первой фазе клинических исследований нахо-
дится общепротеиновый кандидат, который может стать 
эффективной серотип-независимой вакциной против 
пневмококковой инфекции. Завершены доклинические 
испытания субъединичной белковой вакцины. Прове дены 
доклинические исследования 3-валентной гистидиновой 
белковой вакцины против пневмококковой  инфекции 
на мышиных моделях.
Другим подходом к предотвращению пневмококко-
вых заболеваний рассматривается применение живых 
ослабленных вакцин. Одним из самых низкозатратных 
пневмококковых вакцинных препаратов может стать 
инактивированная цельноклеточная вакцина с широким 
серотиповым покрытием. В настоящее время проходит 
пилотное исследование по токсикологии этого препарата, 
а данные доклинических наблюдений на мышах показы-
вают, что вакцина обеспечивает эффективную иммуноло-
гическую защиту даже при подкожном введении.
В настоящее время разработаны и разрешены к при-
менению несколько пневмококковых конъюгированных 
вакцин. Препараты различаются количеством серо типов 
пневмококка, входящих в ее состав; белком-конъюга-
том; количеством полисахарида для каждого конъюгата. 
На последних стадиях клинических испытаний находится 
еще 4 конъюгированные и 2 белковые пневмококко-
вые вакцины с наиболее вероятным лицензированием 
и широким внедрением в 2014–2017 гг.
В состав разработанной ПКВ10 входят дополнительно 
серотипы 1, 5 и 7F к существующей группе серотипов, 
включенных в ПКВ7, в то время как в ПКВ13 добав-
лены также 3, 6A и 19A серотипы пневмококков. Как 
ожидается, постепенный переход на ПКВ13 позволит 
предупредить до 90% инвазивных форм пневмококковой 
инфекции, а также болезней, вызванных пневмококком, 
обладающим высоким уровнем антибактериальной рези-
стентности и способности к бактерионосительству [3].

На ранних стадиях исследований находится ПКВ15 с добав-
лением 1, 3, 5, 6А, 7F, 19А, 22F и 33F к оригинальным 
ПКВ7 серотипам. Иммунный ответ на серотипы ПКВ15 у дете-
нышей макак оказался сравнимым с таковым на ПКВ7.
Таким образом, чрезвычайно актуальна разработка новых 
вакцин, способных расширить охват серотипов пневмо-
кокка, а также поддерживать более продолжительную 
иммунную защиту у пациентов из групп риска (дети, пожи-
лые и пациенты с хронической патологией). Исследования 
направлены на повышение иммунологической эффектив-
ности вакцин уже на уровне слизистой оболочки верхних 
дыхательных путей. Кроме того, существенным является 
вопрос снижения затрат на производство вакцинных 
препаратов и его упрощение, чтобы сделать вакцинопро-
филактику более доступной для людей с низким доходом 
из развивающихся стран.
Многочисленные научные наблюдения, проведенные 
в разных частях света, надежно обосновали безопас-
ность, иммуногенность и эффективность имеющихся 
в настоящее время пневмококковых вакцин. Возможно 
использование различных графиков иммунизации: 3+1, 
2+1, 3+0. В большинстве стран, согласно рекомендаци-
ям ВОЗ, принято использовать 3 дозы ПКВ7 с месячным 
интервалом и введением ревакцинирующей дозы в воз-
расте старше 12 мес. Однако до сих пор бурную дискуссию 
вызывает обсуждение оптимальных схем вакцинации.
Перечислим доказанные факты в отношении иммуниза-
ции пневмококковой конъюгированной вакциной.
•  Одна доза первичной серии — меньшая защита, чем 

2 и более. Проведенное на Фиджи рандомизирован-
ное двойное слепое исследование среди 552 детей, 
привитых ПКВ7, показало, что наиболее высокий 
титр антител был достигнут после 3-й дозы вакцины, 
а наименьший — после 1-й. Соответствующие разли-
чия были наиболее заметны в отношении серотипов 
пневмококка 6В и 23F. Через 12 месяцев уровень 
иммунной защиты сравнялся у детей, получивших 3 и, 
соответственно, 2 дозы, но был достоверно выше, чем 
у однократно вакцинированных младенцев.

•  Интервал между дозами первичной серии: 2 месяца 
лучше, чем 1 месяц. Исследование вакцины ПКВ10, 
проведенное в Великобритании среди 284 детей 
раннего возраста, продемонстрировало наибольшую 
эффективность 2-месячного интервала между введе-
нием доз первичной серии в сравнении с месячным 
интервалом. Достоверно значимая разница в титре 
антител отмечена для следующих серотипов пневмо-
кокка: 6В, 14 и 23F. Однако после введения бустер-
ной дозы различий в уровне титра пневмококковых 
антител найдено не было.

•  Высокая иммунологическая и клиническая эффектив-
ность достигается после введения ревакцинирую-
щей дозы, в большинстве случаев даже выше, чем 
после первичной серии. Существуют исследования, 
подтверждающие достоверно значимую эффектив-
ность бустера в отношении уровня носительства пнев-
мококка и заболеваемости инвазивными формами 
инфекции на втором году жизни.

•  Полисахаридная пневмококковая вакцина (ППВ) 
в качестве бустерной дозы не снижает уровня носи-
тельства возбудителя [4].

•  Оптимальной схемой для детей групп риска при пере-
ходе с ПКВ10 на ПКВ13, по-видимому, станет 2+2. 
В свою очередь, обратный график: 2-кратная вакци-
нация ПКВ13 с последующей вакцинацией и бустер-
ной дозой ПКВ10 не эффективна для таких пациентов 
и требует продолжения [5].
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•  Применение ПКВ10 в качестве бустерной дозы после 
законченной первичной серии ПКВ7 формирует доста-
точный иммунный ответ к серотипам, включенным 
в вакцину.

Различия в эффективности существующих графиков вак-
цинации незначительны и могут быть не заметны с уче-
том группового эффекта при массовой вакцинации. 
Необходимо подчеркнуть, что не существует достаточных 
доказательств в поддержку рекомендаций по исполь-
зовании у младенцев до 2-летнего возраста меньшего 
количества, чем 2 дозы пневмококковой конъюгирован-
ной вакцины.
Однако до сих пор остаются не решенными окончательно 
вопросы: какова продолжительность иммунной защиты 
после различных графиков вакцинации, должны ли раз-
личаться схемы иммунизации в развитых и развиваю-
щихся странах.
На Симпозиуме обсуждалось взаимодействие пневмокок-
ка с другими возбудителями, в первую очередь с вирусом 
гриппа. Одно из исследований показало, что грипп пред-
располагает к развитию бактериальной внебольничной 
пневмонии. На примере пандемий гриппа ХХ века было 
установлено, что присоединение вторичной бактериаль-
ной инфекции является серьезной причиной заболевае-
мости и смертности в этот период. Убедительные данные 
многих исследований наводят на мысль о существовании 
«окна» в сопротивляемости бактериальным инфекциям, 
следующим сразу за заражением гриппом, что было 
достоверно продемонстрировано на ряде моделей мле-
копитающих, включая мышей, хорьков и обезьян. Так, 
взаимодействие 2 патогенов приводило к значительному 
росту уровня смертности животных.
Исследование, проведенное в США Центром по кон-
тролю и предупреждению заболеваемости (Center for 

Disease Control and Prevention, 2009), показало, что 
приблизительно в 1/3 случаев смерти в период панде-
мии гриппа А (H1N1) 2009 г. причиной стала  коинфекция 
или суперинфекция с пневмококком. Наблюдения пока-
зали, что во время сезонных вспышек гриппа, зара-
нее выполненная вакцинация ПКВ7 способствовала 
снижению риска госпитализации и смерти от гриппа. 
Доказана высокая эффективность пневмококковой 
конъюгированной вакцины среди младенцев в отно-
шении гриппа А и вирус-ассоциированных пневмоний 
(табл. 2) [6].
Таким образом, необходимо включение пневмокок-
ковых вакцин в расширенную стратегию по предот-
вращению грипп-ассоциируемой заболеваемости 
и  смертности.
В ходе 10-летнего применения пневмококковых конъю-
гированных вакцин значительно уменьшился уровень 
заболеваемости пневмококковой инфекцией, вызван-
ной вакцинными серотипами. Однако, параллельно про-
должает расти число пневмококковых заболеваний, 
связанных с серотипами, не входящими в состав вакцин-
ных препаратов. Серотиповая характеристика штаммов 
различается в разных странах, о чем свидетельствуют 
данные из Великобритании, США и Австралии. Научное 
сообщество продолжает искать ответы, как данные раз-
личия могут повлиять на бремя пневмококковой заболе-
ваемости после внедрения новых ПКВ.
Несомненно значение обмена знаниями о пневмококке 
для оптимизации клинико-экономической эффективно-
сти пневмококковой вакцинации. Целесообразно раннее 
внедрение вакцин в развивающихся странах и тщатель-
ный мониторинг потенциально опасных невакцинных 
серотипов для совершенствования вакцинных препара-
тов и схем иммунизации.
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a reduced dose 7-valent pneumococcal conjugate vaccine 
schedule in infancy and 23-valent pneumococcal polysaccharide 
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Диагноз
Вакцинированные 

дети
Плацебо Эффективность, % p

Вирус-ассоциированная пневмония 160 231 31 (15,43) 0,0004

Грипп А 31 56 45 (14,64) 0,01

РС-вирус 90 115 22 (-3,41) 0,08

Вирус парагриппа тип 1–3 24 43 44 (8,66) 0,02

Аденовирус 14 15 7 (-94,55) 0,9

Таблица 2. Эффективность пневмококковой конъюгированной вакцины у детей первых лет жизни с полным курсом вакцинации (%)
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Уважаемые коллеги! 

Синдром диссемини-

рованного внутрисосу-

дистого свертывания 

(ДВС) является жиз-

неугрожающим ослож-

нением многих забо-

леваний, вызывающих 

активацию системного 

воспалительного отве-

та, гемокоагуляцию, 

потребление факторов 

свертывания, тромбо-

цитов, факторов про-

тивосвертывающей 

системы, а в некото-

рых случаях фибрино-

литической системы, 

с развитием, в конеч-

ном счете, органных 

дисфункций и синдро-

ма полиорганной недо-

статочности. Наиболее 

частыми причинами 

острого ДВС-синдрома являются тяжелый сепсис, 

септический шок и травма. Необходимо отметить, 

что развитие ДВС-синдрома ассоциируется с драма-

тическим снижением показателей выживаемости 

пациентов. Так, по данным японской Ассоциации 

неотложной медицины (Japanese Association for 

Acute Medicine — JAAM), летальность пациентов с сеп-

сисом и травмой, осложненных ДВС-синдромом, 

составляет 34,7 и 10%, соответственно (J. U. Becker, 

C. R. Wira, 2009). Аналогичные показатели в стра-

нах с развивающейся экономикой достигают 70%. 

Наиболее распространенными патогенами, вызыва-

ющими сепсис-индуцированный ДВС-синдром, при-

знаны грампозитивные и грамнегативные бактерии. 

Однако нельзя забывать и о более редких этиоло-

гических причинах, таких как вирусные, грибковые, 

паразитарные инвазии. Кроме того, ДВС-синдром, 

как было продемонстрировано в последних работах 

(M. Sivula и соавт., 2009), является независимым 

индикатором летальности у пациентов с сепсисом 

и тяжелой травмой. По данным различных исследо-

вателей, развитие ДВС-синдрома сопровождается 

повышением показателя риска смерти до 1,5–2,0. 

Важно отметить, что базовым элементом терапии 

ДВС-синдрома служит лечение основного заболева-

ния, в связи с чем считаю целесообразным в очеред-

ной раз подчеркнуть значимость четкого и своевре-

менного выполнения рекомендаций Surviving Sepsis 

Campaign в диагностике и лечении сепсиса и сепсис-

индуцированного ДВС-синдрома.
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Синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания 
у детей. Диагностика и лечение

Неотложные состояния у детей

Р.Ф. Тепаев

Научный центр здоровья детей РАМН,  Москва

Статья посвящена современным подходам к патофизиологии, диагностике и лечению синдрома диссеминирован-
ного внутрисосудистого свертывания. Коагулопатия потребления является грозным осложнением и ассоциируется 
с существенным повышением показателей смертности у детей. Причинами развития синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания (ДВС) может стать системный воспалительного ответ и/или попадание прокоагу-
лянтного материала в кровоток. Хронический ДВС-синдром может протекать бессимптомно, в то время как острый 
проявляется кровоточивостью, тромбозами, полиорганной недостаточностью. Лабораторная диагностика должна 
быть серийной и определять комбинацию показателей свертывания крови. ДВС-синдром — вторичная клиническая 
манифестация основной патологии, поэтому ключевой задачей комплексной терапии является лечение основного 
заболевания.
Ключевые слова: синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания, причины, патогенез, диагностика, 
лечение, дети.

Disseminated intravascular coagulation in children. 
Diagnostics and treatment 

R.F. Tepaev

Scientific Center of Children’s Health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

The article focuses on modern approaches to pathophysiology, diagnostics and treatment of disseminated intravascular coagulation. 
Consumptive coagulopathy is a serious complication and associated with significantly increased mortality in children. The causes of 
developing disseminated intravascular coagulation (DIC) may be a systemic inflammatory response and/or an entry of procoagulant 
material into bloodstream. Chronic DIC may run with no symptoms whilst the acute DIC may be accompanied with bleeding, thrombosis, 
and multiorgan failure. The laboratory diagnostics should be serial and determine the combination of blood coagulation indicators. DIC is a 
secondary clinical manifestation of the core pathology, hence the key objective of an integrated therapy is to treat the core disease.
Key words: Disseminated Intravascular Coagulation, causes, pathogenesis, diagnostics, treatment, children.
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Коагулопатия потребления, хорошо известная как син-
дром диссеминированного внутрисосудистого сверты-
вания, характеризуется патологической активацией 
прокоагулянтного потенциала крови, что сопровожда-
ется выпадением фибрина, потреблением гемостати-
ческих компонентов, включая тромбоциты, фибрино-
ген и другие факторы свертывания крови. При этом 
хронический синдром диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания (ДВС) может протекать бессим-
птомно, в то время как острый характеризуется кро-
воточивостью, тромбозами, впоследствии — тканевой 
гипоксией, полиорганной недостаточностью и нередко 
смертью [1].

Международное общество по тромбозам и гемостазу 
(International Society on Thrombosis and Haemostasis) 
дает следующее определение: «ДВС-синдром — при-
обретенный синдром, характеризующийся генерали-
зованной активацией внутрисосудистой коагуляции, 
возникающей на уровне микроциркуляции и ее (микро-
циркуляцию) повреждающий, что вызывает органные 
дисфункции» [2].

Причины развития ДВС-синдрома 
Все причины развития данного осложнения условно 
можно разделить на две патогенетические группы: 
результат системного воспалительного ответа, приво-
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дящий к активации цитокинового каскада с последующей 
прогрессией коагуляции (например при сепсисе, поли-
травме) и/или попадание прокоагулянтного материала 
в кровоток (например при онкологических заболевани-
ях). В некоторых ситуациях могут присутствовать оба пути 
(например сочетанная травма или панкреонекроз).
Бактериальные инфекции и сепсис — ведущие причины 
развития ДВС-синдрома у детей. При этом необходимо 
отметить, что не существует никаких различий в частоте 
возникновения ДВС-синдрома как при грампозитивном, 
так и при грамнегативном сепсисе. Другие инфекци-
онные причины — системные вирусные и паразитар-
ные заболевания. Пусковыми механизмами развития 
ДВС-синдрома при этом являются мембранные ком-
поненты микроорганизмов (в частности липополисаха-
рид или эндотоксин) или бактериальные экзотоксины, 
например — стафилококковый �-токсин. Эти вещества 
становятся индукторами синтеза провоспалительных 
цитокинов с развитием синдрома генерализованного 
воспалительного ответа [1, 3].
Тяжелая травма — клиническое состояние, которое часто 
ассоциируется с ДВС-синдромом. При этом имеет место 
комбинация патогенетических механизмов: высвобож-
дение тканевых материалов (например жиров, фосфо-
липидов) в системный кровоток, гемолиз, повреждение 
эндотелия, активация цитокинового каскада [4].
Солидные опухоли и гематологические новообразова-
ния способны провоцировать развитие ДВС-синдрома. 
Механизмы включают экспрессию различных про-
коагулянтных молекул опухолевыми клетками, цисте-
иновых протеаз со свойствами активации Х фактора 
 свертывания.
При патологиях сосудов, таких как большие аневриз-
мы аорты, гигантские гемангиомы при синдроме 
Казабаха–Меррита, локальное потребление факторов 
коагуляции и тромбоцитов способствует развитию ДВС. 
Микроангиопатические заболевания — гемолитико-
уремический синдром, тромботическая тромбоцитопе-
ническая пурпура (синдром Мошковица) могут приве-

сти к развитию ДВС-синдрома вследствие повреждения 
эндотелия и активации тромбоцитов [5].
Смешанные причины включают токсические иммунологи-
ческие реакции (в том числе трансфузионные) или тяже-
лые воспалительные заболевания (в частности острые 
панкреатиты, злокачественные гепатиты), аутоиммунные 
болезни.

Патофизиология 
В патогенезе ДВС-синдрома необходимо отметить 
несколько наиболее важных механизмов, развивающих-
ся параллельно и приводящих к дезорганизации систе-
мы. Главные механизмы, приводящие к неадекватной 
выработке фибрина:
• генерация тромбина путем активации тканевого фак-

тора (III);
• дисфункции физиологических антикоагулянтных меха-

низмов, таких как антитромбиновая система и систе-
ма протеина С, участвующих в обычных условиях 
в контроле образования тромбина;

• депрессия системы фибринолиза, что обусловлено 
высоким уровнем циркулирующего в крови ингибито-
ра активатора плазминогена 1-го типа (plasminogen 
activator inhibitor type 1, PAI-1), который подавляет 
процесс фибринолиза (рис. 1).

Рассмотрим каждый механизм более детально.
Генерация тромбина и тканевой фактор. Генерация 
тромбина определяется через 3–5 ч после возникнове-
ния бактериемии или эндотоксемии. Эндотоксин, фактор 
некроза опухоли (TNF) �, интерлейкин (IL) 1, IL 6 и дру-
гие провоспалительные медиаторы индуцируют экспрес-
сию тканевого фактора (ТФ) эндотелиальными клетками 
и моноцитами. ТФ активирует внешний путь гемокоагуля-
ции. При этом основная роль в запуске генерации тром-
бина отводится комплексу тканевой фактор/фактор VIIa, 
который активирует факторы X и IX [6].
Избыточное высвобождение ТФ является первичным 
механизмом развития ДВС-синдрома при травме, осо-
бенно при повреждении головного мозга, содержащего 
значительные количества ТФ и другие тканевые тромбо-
пластины [7].
Повреждение систем, ингибирующих коагуляцию. 
Снижение функциональной активности естествен-
ных регуляторов коагуляции способствует дальнейше-
му образованию тромбина с формированием фибри-
на. Плазменный уровень наиболее важного ингибитора 
тромбина — антитромбина III — значительно снижен 
у пациентов с ДВС-синдромом, что объясняется тремя 
механизмами: его пониженным синтезом, повышенным 
потреблением в связи с неадекватной генерацией тром-
бина, повышенной деградацией антитромбина III эла-
стазой активированных нейтрофилов. Низкий уровень 
антитромбина III ассоциируется с высокой летальностью 
пациентов. Проспективные исследования установили, 
что снижение плазменного уровня антитромбина III пред-
шествует клинической манифестации сепсиса и разви-
тию полиорганной недостаточности.
Кроме того, при ДВС-синдроме отмечается снижение 
активности таких важнейших ингибиторов коагуляции, 
как системы протеина С и ингибитора тканевого фактора 
(tissue factor pathway inhibitor — TFPI). В конечном сче-
те, указанные изменения сопровождаются увеличением 
прокоагулянтного потенциала крови [8, 9].
Депрессия системы фибринолиза. Экспериментальные 
модели показывают, что бактериемия и эндотоксемия 
вызывают повышение фибринолитической активности 
благодаря высвобождению активаторов плазминогена 

Примечание. TFPI — плазменный ингибитор тканевого фактора; 
ATIII — антитромбин III; TF — тканевой фактор; TNF � — фактор 
некроза опухоли �; VII, VIII, IX, X — факторы свертывания; 
PAI-1 — ингибитор активатора плазминогена 1; 
ПДФ — продукты деградации фибрина.

Генерация тромбина
через тканевой 

фактор 

Снижение активности
противосвертывающей

системы

Депрессия
фибринолиза

IL 6 Цитокины TNF �

TNF �
TF 

TF : YIIa 
комплекс

Х

Хa
IХa

IХ

Протромбин (II) Тромбин (IIa)

TFPI

AT III

YIIIa Протеин С

Активатор
плазминогена

Плазминоген

Плазмин

ФибринФибриноген ПДФНеадекватный
фибринолизГиперпродукция

PAI:1
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Рис. 1. Патогенез ДВС-синдрома
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эндотелиальными клетками. Однако, профибринолитиче-
ский ответ незамедлительно сопровождается супрессией 
фибринолитической активности, связанной с повышени-
ем плазменного уровня ингибитора активатора плазми-
ногена 1-го типа (plasminogen activator inhibitor type 1, 
PAI-1) [10].
Итогом комплексной дисрегуляции системы гемостаза 
как результата системной активации гемокоагуляции 
является внутрисосудистое выпадение фибрина, что 
в конечном результате приводит к тромбозам в просвете 
мелких и средних сосудов и сопровождается снижением 
перфузии, развитием тканевой ишемии с последующей 
полиорганной недостаточностью.

Диагностика ДВС-синдрома 
Клиническая картина представлена проявлениями основ-
ного заболевания. Кроме того, могут присутствовать 
симптомы тромбоза, тромбоэмболии, различные фор-
мы кровотечений и органные дисфункции. Необходимо 
отметить, что при остром ДВС-синдроме превалируют 
геморрагические проявления, обусловленные избы-
точным образованием плазминогена, в виде петехий 
на теле, конечностях, мягком небе, экхимозов в местах 
венопункций и травм, в то время как при хроническом 
или  подостром ДВС-синдроме превалируют симптомы 
тромбозов, реже тромбоэмболий, обусловленные избы-
точным образованием тромбина.

Лабораторная диагностика 
При проведении лабораторной диагностики необходи-
мо помнить, что не существует ни одного рутинного 
специфичного лабораторного теста для диагностики 
ДВС-синдрома.
В клинической практике диагностика основана на ком-
бинации следующих показателей: уровень тромбоци-
тов, активированное парциальное тромбопластиновое 
 время (аПТВ), протромбиновое время, тромбиновое 
 время, при возможности — факторы свертывания 
и ингибиторы, в том числе антитромбин III, показа-
тели деградации фибрина — растворимые фибрин-
мономерные комплексы (РФМК) и D-димеры. 
Необходимо подчеркнуть важность серийных иссле-
дований в оценке течения синдрома и эффективности 
терапевтических  мероприятий.
• Общий анализ крови с визуальным просмотром маз-

ков крови позволяет обнаружить тромбоцитопению, 
увеличение размеров тромбоцитов, шизоцитоз.

• Удлинение тромбопластинового, протромбинового, 
тромбинового времени отражает потребление фак-
торов свертывания и может быть уточнено определе-
нием уровня факторов свертывания, что полезно для 
анализа характера расстройства гемостаза, напри-
мер вызванных дефицитом витамина К.

• Определение уровня фибриногена постулируется как 
полезный маркер активности ДВС-синдрома, одна-
ко на практике не все так очевидно. Фибриноген 
относится к острофазным белкам воспаления, его 
уровень может повышаться в различных ситуациях, 
не связанных с геморрагическим синдромом, в то же 
время плазменный уровень фибриногена может под-
держиваться на нормальном уровне при активно про-
текающей гемокоагуляции.

• Определение продуктов деградации фибрина, в том 
числе РФМК, D-димера помогает при проведении 
дифференциального диагноза между ДВС-синдромом 
и клиническими ситуациями, ассоциированными 
со снижением уровня тромбоцитов и удлинением 

показателей гемокоагуляции, например при хрониче-
ских заболеваниях печени.

• Балльная система диагностики ДВС-синдрома пре-
дусматривает использование простых лабораторных 
тестов, которые доступны в большинстве больнич-
ных лабораторий (рис. 2). Представленная система 
разработана специализированным подкомитетом 
Международного общества по тромбозам и гемоста-
зу. Необходимо подчеркнуть, что данная система 
может быть использована только в случае забо-
левания, ассоциирующегося с ДВС-синдромом. 
Чувствительность метода составляет 91%, специфич-
ность — 97%. Кроме того, в исследованиях продемон-
стрировано, что балльная система отражает вероят-
ность летального исхода у пациентов подразделений 
интенсивной терапии [11].

При диагностике ДВС-синдрома необходимо прово-
дить дифференциальный диагноз со следующими забо-
леваниями:
• гемолитико-уремический синдром;
• иммунная тромбоцитопеническая пурпура;
• тромботическая тромбоцитопеническая пурпура;
• коагулопатии;
• гепарин-индуцированная тромбоцитопения.

Лечение ДВС-синдрома 
Концепция лечения ДВС-синдрома — понимание, что 
этот синдром является вторичной клинической мани-
фестацией основного заболевания. Важнейшей стра-
тегической задачей является лечение основной пато-
логии, без которого терапевтические усилия приводят 
к неудачам. Кроме того, ДВС-синдром всегда сопут-
ствует шоку, независимо от природы его возникнове-
ния. Поддерживающая терапия должна включать при 
необходимости: механическую вентиляцию легких, адек-
ватную инфузионную, инотропную и/или прессорную 
терапию. Нельзя забывать и о необходимости лабора-
торного и клинического мониторинга для своевремен-
ной диагностики и инициирования лечения органных 
дисфункций.

Примечание. РФМК — растворимые фибрин-мономерные 
комплексы.

Оценка риска: обследуемый пациент страдает заболеванием,
ассоциирующимся с ДВС:синдромом?
Если да, продолжите. Если нет, не используйте этот алгоритм.  

1. 

Сосчитайте очки
Если > 5 баллов, диагноз достоверен, повторите в течение дня.
Если < 5 баллов, диагноз предполагаемый, не подтвержденный,
повторите через день

4. 

Выполните коагуляционные тесты: уровень тромбоцитов,
протромбиновое время, фибриноген, РФМК или D:димер.  

2. 

Результаты:
          число тромбоцитов 
(>100 = 0, <100 = 1, < 50 = 2)

          РФМК (или D:димер) 
(N = 0, до 5 норм = 1, более 5 норм = 2)

          удлинение протромбинового времени
(< 3 сек = 0, > 3 сек, но < 6 сек = 1, > 6 сек = 2)

          уровень фибриногена 
(> 1 г/л = 0, < 1 г/л = 1)

3. 

Рис. 2. Алгоритм диагностики ДВС-синдрома
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На рис. 3 представлены наиболее распространенные 
клинические ситуации:
а)  ДВС-синдром с преобладанием тромбообразования 

над потреблением: менингококковый сепсис, арте-
риовенозный тромбоз в бассейне мелких сосудов 
(акральная ишемия), а также тромбозы и тромбо-
эмболии. Рекомендуемая терапия включает в себя 
назначение гепарина, антитромбина III;

б) преобладание потребления над тромбообразовани-
ем: выраженная гипокоагуляция, кровоточивость. 
Рекомендуемая терапия: свежезамороженная плаз-
ма или криопреципитат;

в) лабораторно подтвержденный ДВС-синдром без при-
знаков тромбоза и кровотечения — сложная ситуа-
ция, поскольку любые назначения могут повернуть 
процесс как в сторону гипокоагуляции, так и в сторо-
ну тромбообразования. На рис. 3 приведены вари-
анты лечения, которые в настоящее время не имеют 
доказательной базы.

Дополнительное лечение может включать следующие 
терапевтические опции.
�  Компоненты крови. Цель лечения — поддержа-

ние физиологического уровня клеточных элементов 
и факторов свертывания.

�  Эритроцитарная масса. Необходимо отметить, что 
не установлен оптимальный уровень гемоглобина, 
который необходимо поддерживать у детей в крити-
ческих состояниях. Так J. Lacroix и соавт. не выявили 
статистически достоверных различий в выживаемо-
сти детей с тяжелым сепсисом и септическим шоком 
в зависимости от трансфузионной стратегии: под-
держание уровня гемоглобина 70 или 95 г/л [12]. 
В соответствии с рекомендациями Surviving Sepsis 
Campaign (SSC), переливание эритроцитарной массы 
взрослым пациентам с тяжелым сепсисом и септи-
ческим шоком показано при снижении уровня гемо-
глобина ниже 70 г/л. Рекомендуется поддерживать 
уровень гемоглобина 70–90 г/л [13].

�  Свежезамороженная плазма (СЗП). Несмотря 
на отсутствие исследований, подтверждающих эффек-
тивность СЗП в терапии пациентов, находящихся 
в критическом состоянии, профессиональные органи-
зации рекомендуют переливать СЗП при коагулопати-
ях с подтвержденным дефицитом факторов коагуляции 
(удлинение протромбинового времени, частичного 

тромбопластинового времени или увеличение между-
народного нормализованного отношения). При этом 
главным показанием для назначения СЗП является 
активное кровотечение, необходимость хирургиче-
ского вмешательства или других инвазивных про-
цедур [14, 15]. Доза 15–20 мл/кг СЗП повышает 
уровень всех факторов свертывания на 10–20%, 
в случае дальнейшего потребления повторные транс-
фузии рекомендуются через 8 ч.

�  Тромбоконцентрат. Тромбоцитопения менее 
20,0�109/л является для большинства клиницистов 
показанием для трансфузии тромбоконцентрата. 
В то же время в соответствии с рекомендациями 
Surviving Sepsis Campaign, переливание тромбокон-
центрата взрослым пациентам с тяжелым сепсисом 
и септическим шоком показано при снижении уровня 
тромбоцитов менее 5,0�109/л, при уровне тромбо-
цитов от 5,0�109/л до 30,0�109/л — при высоком 
риске кровотечения. При более высоких показателях 
тромбоцитов (50,0�109/л и более) — в случае необ-
ходимости оперативного вмешательства [16].

  Тромбоконцентрат, полученный аферезом, назначает-
ся из расчета 10 мл/кг массы тела в виде в/в инфузии 
в течение 1 часа, предполагаемый рост числа тромбо-
цитов — 30�109/л. При использовании неаферезной 
тромбомассы рекомендуется пользоваться следую-
щим расчетом: для повышения уровня тромбоцитов 
на 30�109/л рекомендуется переливание в течение 
1 часа:
• новорожденным — по 0,1 Д/кг;
• грудным детям — 2 Д;
• детям дошкольного возраста — 3 Д;
• младшим школьникам — 4 Д;
• подросткам — 6–8 Д.

�  Криопреципитат. Криопреципитат не рекомендует-
ся для рутинного использования при ДВС-синдроме 
вследствие низкого содержания отдельных факторов 
(в частности фактора V), высокой концентрации факто-
ра VIII, фактора Виллебранда, фибриногена и фибро-
нектина. Главным показанием для его назначения 
является снижение уровня фибриногена. Препарат 
назначается из расчета 1/2 пакета криопреципитата 
на кг массы тела, указанная доза повышает уровень 
фактора VIII на 80–100%, фибриногена на 2–2,5 г/л, 
необходимость повторных трансфузий определяется 
лабораторными тестами.

�  Антикоагулянты.
• Гепарин является кофактором антитромбина III, 

тормозит продукцию тромбина, обладает дока-
занной эффективностью при хроническом ДВС-
синдроме. Однако отсутствуют убедительные дан-
ные, подтверждающие эффективность как низких, 
так и высоких доз гепарина при остром ДВС-
синдроме. Кроме того, гепаринотерапия ассоции-
руется с повышенным риском геморрагических 
осложнений [17]. Необходимо отметить, что акти-
вированное тромбопластиновое время — показа-
тель, который мы обычно используем для контроля 
гепаринотерапии, не является объективным кри-
терием. При возможности целесообразно опреде-
лять плазменный уровень гепарина, терапевтиче-
ский уровень которого составляет 0,35–0,7 Ед/мл. 
В случае целесообразности (особенно при хрониче-
ском течении ДВС-синдрома) гепарин назначается 
из расчета 5–10 Ед/кг в час внутривенно в виде 
продленной инфузии без болюсных введений [18]. 
Отсутствует доказательная база использования 

Примечание. ОАК — общий анализ крови; ПТВ — парциальное 
тромбопластиновое время;  ТВ — тромбиновое время.

Лечение основного заболевания

Оценка ОАК, ПТВ, ТВ, фибриногена, функции печени и почек

Менингококковый сепсис
Акральная ишемия
Артерио/венозная

тромбоэмболия

Фибриноген
Тромбоциты
+ Активное

кровотечение

ДВС
без симптомов,

кровотечения
и тромбоза

Гепарин 
5–10 Ед/кг в час 
± антитромбин?
30–150 Ед/кг в сут
до нормализации 

в плазме

Свежезамороженная
плазма 15–20 мл/кг

или криопреципитат 

Новые
терапевтические

подходы?

Рис. 3. Лечение ДВС-синдрома 
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фрагментированных гепаринов в лечении остро-
го ДВС-синдрома у детей. Указанные препараты 
целесообразно применять в следующих случа-
ях: терапия и профилактика тромбоза глубоких 
вен или лечение тромбозов после разрешения 
ДВС-синдрома. Рекомендуемая доза — 1–2 мг/кг 
в день, разделенная на две подкожных инъекции, 
при этом целевая концентрация гепарина в крови 
составляет 0,5–1,0 Ед/мл [19].

 Необходимо помнить, что препараты, угнетающие 
функцию тромбоцитов, в том числе ацетилсали-
циловая кислота, нестероидные противовоспали-
тельные средства, ацетаминофен, пенициллины, 
цефалоспорины, нитраты, нитропруссид натрия, 
могут потенцировать гипокоагуляцию, в то время 
как дигоксин, никотин, тетрациклин, антигиста-
минные препараты снижают эффективность тера-
пии гепарином.

• Ингибиторы коагуляции. Система антитром-
бина III при остром ДВС-синдроме подавлена, 
в связи с чем раннее назначение препарата 
представлялось целесообразным, однако кли-
ническая эффективность антитромбина III при 
сепсис-ассоциированном ДВС-синдроме у детей 
не установлена. Кроме того, отмечен повышенный 
риск геморрагических осложнений при использо-
вании антитромбина III в комбинации с гепари-
ном [20]. Похожая ситуация сложилась и с таким 
перспективным препаратом, как активированный 
протеин С: в связи с отсутствием доказанной 
эффективности и повышенным риском гемокоагу-

ляционных расстройств Surviving Sepsis Campaign 
не рекомендует использовать его у детей с сепсис-
ассоциированным ДВС-синдромом [21].

• Факторы коагуляции. Рекомбинантный фактор VIIа 
показан для лечения рефрактерных форм гемофи-
лии и врожденной недостаточности VII фактора. 
Клиническая эффективность препарата при ДВС-
синдроме у детей не установлена [19].

Заключение 
Суммируя вышеизложенное, необходимо отметить, что 
очевидные достижения в изучении патофизиологии син-
дрома диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания не привели к существенным успехам в его 
лечении. Арсенал терапевтических инструментов клини-
циста остается крайне узким, особенно в случае острого 
течения. Разрабатываемые на протяжении последних 
лет терапевтические стратегии, основанные на исполь-
зовании ключевых элементов противосвертывающей 
системы (антитромбин III, активированный протеин С) 
не позволили осуществить ожидаемого революционного 
прорыва в лечении ДВС-синдрома у детей. Теоретически, 
наиболее эффективным антикоагулянтом должен быть 
агент, направленный против активности тканевого фак-
тора. В связи с чем в настоящее время проводятся 
доклинические и клинические исследования эффектив-
ности рекомбинантного ингибитора тканевого факто-
ра (recombinant tissue factor pathway inhibitor — TFPI), 
инактивированного фактора VIIa и рекомбинантного 
ингибитора (NAPc2) комплекса тканевой фактор/фак-
тор VIIa/фактор Ха.
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Взгляд комитета ESPGHAN на проблему 
вскармливания недоношенных детей 
после выписки из стационара

Обзор литературы

ESPGHAN1 Committee on Nutrition: Peter J. Aggett, Carlo Agostoni, Irene Axelsson, Mario De Curtis, 
Olivier Goulet, Olle Hernell, Berthold Koletzko, Harry N. Lafeber, Kim F. Michaelsen, John W.L. Puntis, 
Jacques Rigo, Raanan Shamir, Hania Szajewska, Dominique Turck, Lawrence T. Weaver

В течение последних десятилетий наблюдается существенная динамика выхаживания недоношенных детей бла-
годаря развитию акушерской и неонатальной помощи. Возникают новые вопросы о краткосрочных и долгосроч-
ных эффектах при различных подходах вскармливания недоношенных детей. В большинстве европейских стран 
недоношенные дети выписываются из стационара раньше (чем это делалось прежде), что обусловлено не только 
экономическими причинами. Поскольку масса тела недоношенного далека от массы тела здорового доношенного 
ребенка, встает вопрос: как долго недоношенным детям необходим определенный режим вскармливания спе-
циализированными продуктами? В данной статье представлены результаты рандомизированных контролируе-
мых исследований по изучению грудного и искусственного вскармливания недоношенных детей после выписки 
из  стационара.
Ключевые слова: недоношенные дети, выхаживание, вскармливание, питательные смеси.

The ESPGHAN committee’s view on the issue of feeding 
of premature newborns after release from the in-patient 
department

ESPGHAN Committee on Nutrition: Peter J. Aggett, Carlo Agostoni, Irene Axelsson, Mario De Curtis, Olivier Goulet, 
Olle Hernell, Berthold Koletzko, Harry N. Lafeber, Kim F. Michaelsen, John W.L. Puntis, Jacques Rigo, 
Raanan Shamir, Hania Szajewska, Dominique Turck, Lawrence T. Weaver

During the last decades, there has been a substantial postive dynamics in special care nursery services for premature infants thanks to 
advances in obstetric and neonatal care. Due to this, there arise new issues related to both short-term and long-term effects of  different 
approaches to feeding premature infants. In most European countries premature infants are released from in-patient  department 
sooner than it was done before for both economic and certain other reasons. It should be noted that the body mass of a premature 
patient is far from the body mass of a healthy full-term infant. In this connection a question arises as to for how long premature infants 
require a certain feeding regime with special foods? This article illustrates the results of randomised controlled trials designed to study 
both breast- and formula-based feeding of premature infants after their release from an in-patient facility. 
Key words: premature children, special care nursery services, feeding, feeding formulas. 

От редакции
После комплексного лечения и специальных условий выхаживания состояние недоношенного ребенка стабилизирует-
ся, он начинает активно прибавлять в массе и росте, иными словами, готов к выписке из стационара домой. Однако, 
процесс дозревания функциональных систем, включая и пищеварительную, у преждевременно родившегося ребенка 
продолжается и, соответственно, требует грамотного медицинского и диетологического сопровождения до 1 года, 
а иногда и дольше, с учетом его зрелости к моменту рождения.
Проблема рационального вскармливания недоношенных детей после выписки из стационара чрезвычайно актуальна. 
Она неоднократно обсуждалась и продолжает обсуждаться на страницах диетологических и педиатрических журналов 
в зарубежной печати. И это неслучайно, так как у недоношенных детей, с одной стороны, в связи с активным ростом 
особенно высока потребность в основных пищевых веществах и энергии, с другой стороны, из-за недостаточного 
созревания организма в целом и пищеварительной системы в частности снижена толерантность к пище, легко возни-
кают нарушения обменных процессов и общего состояния, закрепляются функциональные расстройства пищеварения 
(срыгивания, колики, запоры и т. д.).
Чрезвычайно важно подобрать для незрелых детей баланс пищевых ингредиентов, чтобы избежать как явлений пере-
корма, так и недостаточной обеспеченности питанием.
В настоящее время некоторые фирмы идут по пути разработки и создания подобных специализированных продуктов 
питания, что совершенно оправдано.
Таким образом, проблема рационального питания недоношенных детей после выписки из стационара многокомпонент-
на и нуждается в детальном ее обсуждении. Приглашаем Вас к дискуссии на страницах нашего журнала.

Профессор Яцык Г. В., главный научный сотрудник отделения для недоношенных детей НЦЗД РАМН

1 Европейское общество детских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов.
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Динамика массы тела недоношенных детей 
во время госпитализации 
Многочисленные исследования отмечают важность 
вскармливания для раннего постнатального и дальней-
шего развития детей с очень низкой массой тела (ОНМТ; 
вес при рождении — менее 1500 г) и с экстремально 
низкой массой тела (ЭНМТ — менее 1000 г) [1–8]. У детей 
с ОНМТ часто (в 10–30% случаев) отмечается отставание 
темпов внутриутробного роста. Постнатальное парен-
теральное и энтеральное питание по качественным 
и количественным характеристикам обычно не соот-
ветствует внутриутробному поступлению питательных 
веществ, что объясняет недостаточные прибавки массы 
тела [9–11]. Важнейшими факторами, ограничиваю-
щими усвоение питательных веществ в течение первой 
недели жизни, являются заболеваемость и смертность, 
которые пропорциональны снижению гестационного 
возраста.
В настоящее время отсутствуют современные прак-
тические рекомендации вскармливания недоно-
шенных детей, а имеющиеся — труднодостижимы, 
например, за счет низкой толерантности к пищевой 
нагрузке и/или возникновения различных побочных 
эффектов [10–12].
В большинстве Европейских стран дети с ОНМТ и ЭНМТ 
выписываются из стационара в возрасте 35–36 недель 
и весом 1800–2100 г на фоне стабильного состоя-
ния. Для вскармливания таких детей обычно исполь-
зуется грудное молоко с обогатителем или без него, 
стандартные смеси для доношенных детей, смеси для 
недоношенных детей и специальные смеси для недоно-
шенных детей после выписки из стационара с повышен-
ным содержанием питательных веществ. При выборе 
типа вскармливания необходимо учитывать отдаленные 
неблагоприятные эффекты, например дефицит массы 
тела [13–15].
Рекомендации по вскармливанию, представленные раз-
личными экспертными группами [16–19] основывают-
ся на результатах исследований, в которых определя-
лось необходимое количество питательных веществ для 
обеспечения темпов внутриутробного роста. Рекомен-
дованные нормы потребления зачастую не компенсиру-
ют дополнительные потребности, возникающие в пост-
натальном периоде [3, 11, 20, 21]. У детей, родившихся 
с ОНМТ и ЭНМТ, часто наблюдается отставание в росте, 
обусловленное недостаточным поступлением питатель-
ных веществ в течение первых недель и месяцев жизни 
[3, 9, 11, 20, 21]. Динамика массы тела и других показа-
телей физического развития (тощей массы тела, минера-
лизации костной ткани) недоношенных детей в период 
выхаживания в стационаре отличаются от внутриутроб-
ных показателей как на фоне вскармливания грудным 
молоком с обогатителем, так и специальными смесями 
для недоношенных детей [22–27].
В соответствии с параметрами физического развития 
к моменту выписки из стационара можно определить 
4 группы детей:
•  с массой тела при рождении и массой тела к момен-

ту выписки, соответствующие постконцептуальному 
 возрасту;

•  родившиеся с массой тела, соответствующей геста-
ционному возрасту, но на момент выписки — с отста-
ванием массы тела (постнатальное замедление 
роста);

•  родившиеся «маленькими» к гестационному возрасту 
и не компенсировавшие это отставание к моменту 
выписки;

•  родившиеся «маленькими» к гестационному возрасту 
и компенсировавшие это отставание («ранний скачок 
роста»).

Распределение детей по группам зависит от гестацион-
ного возраста детей, а также от принятых в стране/кли-
нике принципов вскармливания. Тем не менее, следует 
отметить, что «скачок роста», обеспечивающий полную 
компенсацию дефицита массы тела (4 группа), редко 
встречается в клинической практике.

Физическое развитие недоношенных детей 
после выписки из стационара 
Динамика физического развития оценивалась в много-
численных клинических исследованиях [2, 13, 21, 28–30]. 
У большинства недоношенных детей с ОНМТ в течение 
первых месяцев жизни отмечается некоторый скачок 
роста. Дети с массой тела, соответствующей скоррек-
тированному возрасту, обычно и в дальнейшем имеют 
нормальные показатели физического развития (груп-
па 1). Примерно у 80% детей с ОНМТ при рождении 
отмечается отставание в массе тела к моменту выписки 
(группа 2); «маленькие» к сроку гестации дети компенси-
руют дефицит к 2–3 годам жизни [21]. По мнению ряда 
авторов, скачок роста недоношенных детей с ОНМТ более 
характерен для девочек [11, 28]. Замедление роста более 
характерно для детей, родившихся с массой тела, соот-
ветствующей сроку гестации, чем для детей «маленьких» 
к сроку гестации [2, 31]. Эти данные показывают, что риск 
отставания в физическом развитии наиболее велик для 
детей 2-й и 3-й групп.
В отличие от массы тела, сниженная к моменту рождения 
минерализация костной ткани быстро восстанавливает-
ся уже в первые месяцы жизни. В возрасте 6–12 меся-
цев минерализация костной ткани недоношенных детей 
достигает показателей, характерных для доношенных 
детей [32, 33].

Потенциальные эффекты пренатального 
и постнатального поступления питательных веществ 
Адекватное вскармливание в раннем детском возрасте 
является обязательной составляющей здоровья и оказы-
вает влияние на последующее развитие ребенка.
В связи с высоким риском отставания физического 
и психомоторного развития, а также возникновения 
поведенческих нарушений, недоношенные и доношен-
ные дети, родившиеся «маленькими» к сроку гестации, 
должны находиться под особым наблюдением врача 
[34–38].
Недостаточная масса тела при рождении, как и быстрая 
прибавка массы тела в постнатальном периоде, а так-
же комбинация этих факторов могут предрасполагать 
к нежелательным последствиям, например увеличению 
риска развития артериальной гипертензии, сердечно-
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сосудистых заболеваний, сахарного диабета 2-го типа 
и остеопороза [39–47].
Вероятность нормального физического и психомоторно-
го развития в будущем у недоношенных детей, которым 
не удается компенсировать дефицит массы тела в тече-
ние первых недель жизни, значительно ниже [48–52].
Период, в котором возможен скачок роста, весьма 
ограничен. Если скачок роста не происходит в раннем 
возрасте, возможность, что это произойдет позже — 
незначительна [6, 28, 31, 53]. Скачок роста окружности 
головы возможен на первом году жизни, а скачок обще-
го роста может произойти в течение первых трех лет 
жизни [54, 55].
На психомоторное развитие ребенка влияют генетиче-
ские факторы, заболеваемость, наличие внутрижелудоч-
ковых кровоизлияний, перивентрикулярной лейкомаля-
ции, хронических заболеваний легких и др. Безусловно, 
сложно выделить диетологические факторы, влияющие 
на развитие ребенка, обусловленные только неадекват-
ным поступлением питательных веществ. В ряде иссле-
дований отмечена более сильная связь паттерна роста 
(а не состояния физического развития при рождении) 
с состоянием здоровья в возрасте 2-х лет [49]. Лучшее 
психомоторное развитие отмечалось у детей с массой 
тела при рождении, соответствующей сроку гестации 
и нормальной скоростью роста, а также у детей «малень-
ких к сроку» со скачком роста, набравших адекватную 
массу к моменту, соответствующему дате нормальных 
родов [1, 49]. Близкие результаты наблюдались у детей, 
имевших скачок роста к 8-месячному возрасту или стар-
ше [30, 56–58].
На основании результатов этих исследований неонатоло-
ги внедрили принцип раннего агрессивного питания 
(обеспечение ребенка большим количеством энергии 
и нутриентами) для реализации раннего скачка роста 
у недоношенного с ОНМТ [59–61]. Однако, потенциаль-
ное действие длительной диеты (в течение всего первого 
года жизни) с высоким содержанием белка и минералов 
должно изучаться более углубленно.
Недавно завершено рандомизированное контролируе-
мое исследование обогащенной смеси для недоношен-
ных после выписки из стационара, в котором изучалось 
физическое и психомоторное развитие детей с дефици-
том массы тела при рождении [59–62]. У детей, полу-
чавших эту смесь, отмечались лучшие показатели физи-
ческого развития (массы, роста, окружности головы) 
не только в период использования смеси (9 месяцев), 
но и до 18 месяцев жизни. Различия были больше выра-
жены у девочек, чем у мальчиков [62, 63].

Изучение обогащенной молочной смеси 
для вскармливания недоношенных детей 
после выписки из стационара 
К моменту выписки из стационара большинство детей 
с ОНМТ и ЭНМТ имеют дефицит энергии, белка, минера-
лов и других нутриентов за счет более высоких потреб-
ностей на 1 кг массы тела в сравнении со здоровыми 
детьми.
Изучению потребностей недоношенных детей в основных 
нутриентах, а также длинноцепочечных жирных кислотах 

(ДПНЖК), минералах, электролитах и других микроэле-
ментах посвящено несколько исследований [15, 64–72]. 
Проведенные исследования позволили сформулировать 
ряд практических рекомендаций, однако, необходимо 
отметить, что во всех приведенных исследованиях име-
лись методологические проблемы, связанные, в частно-
сти, с критериями включения, определением ключевых 
понятий и объемом выборки.
Включение в исследование недоношенных детей с мас-
сой тела при рождении от 1650 до 1800 г или геста-
ционным возрастом 34–37 недель определяет необ-
ходимость выделения группы детей с высоким риском 
нарушений роста в дальнейшем (например, у недоно-
шенных с массой тела или ростом ниже нормативных 
кривых роста к моменту выписки из стационара). Анализ 
показателей роста в течение промежуточного периода 
(2–18 мес) как конечной точки может не позволить 
четко оценить скачок роста в результате изменения 
содержания белка и минералов в смеси. Скачок роста 
примерно у 80% недоношенных, росто-весовые пока-
затели которых не соответствуют постконцептуальному 
возрасту на момент выписки из стационара, происходит 
в возрасте 2–3 лет. Именно поэтому эффективность 
диетологических вмешательств в группе высокого риска 
должна оцениваться в этом возрасте. Однако, прове-
дение таких исследований представляет определенные 
трудности. Учитывая, что риск долгосрочных нарушений 
роста в группе высокого риска составляет 20%, а жела-
емая цель — сокращение нарушений роста на 50%, чис-
ло наблюдений должно быть более 200. Кроме того, для 
изучения потенциального влияния диетических вмеша-
тельств и раннего скачка роста желательно оценивать 
неврологическое развитие ребенка. Таким же образом 
следует дополнительно рассматривать и относитель-
ный вклад внутриутробной задержки развития, который 
может повлиять на дальнейший рост и развитие ребен-
ка. Несмотря на то, что проведенные исследования 
отличались по дизайну и результатам, в итоге собрана 
ценная информация. После выписки из стационара 
применение смесей для недоношенных не имеет 
преимуществ по сравнению с использованием сме-
сей для доношенных детей. По сравнению с контроль-
ной группой, смеси с более высокой энергетической 
ценностью, как правило, потребляются меньше, что 
свидетельствует о неполноценном энергообеспечении 
организма ребенка [15, 64, 66, 72]. Наоборот, уве-
личение квоты белка повышает его потребление, что 
влияет на метаболизм азота и концентрацию мочевины 
в крови (см. табл.) [64, 66]. Положительное влияние 
на параметры роста (которое отмечалось не во всех 
исследованиях) наблюдалось в ранний период после 
выписки ребенка из стационара (что примерно соответ-
ствовало показателям первой недели жизни доношен-
ного ребенка), преимущественно у мальчиков и детей 
с ОНМТ [62, 68, 69].
По данным исследований оценки состава тела (путем 
биоимпедансометрии), увеличение прибавки массы 
не оказывает предпочтительного влияния на распреде-
ление тощей массы тела, а наблюдается только у недо-
ношенных младенцев с соответствием гестационному 
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возрасту росто-весовых параметров к моменту выпи-
ски, и не дает положительного эффекта при нарушении 
роста [70]. Кроме того, оценивая психомоторное разви-
тие в 18 месяцев, Cooke R.J. и соавт. [68] сообщили, что 
применение смеси для недоношенных детей после 
выписки из стационара никак не повлияло на их пси-
хомоторное развитие.
Недавно был опубликован обзор о благотворном влиянии 
смесей, обогащенных белком и с увеличенной энергети-
ческой ценностью, на рост и развитие недоношенных или 
новорожденных с низкой массой тела при рождении после 
выписки из стационара [73]. Оценивая схожие иссле-
дования, авторы не обнаружили достаточно доказа-
тельств того, что применение смесей с увеличенной 
энергетической ценностью и повышенным содержа-
нием белка влияет на рост и развитие ребенка.
Вследствие различий индивидуальных оценок и пред-
ставленных результатов исследований возможность 
общего их анализа ограничена. Проведенный мета-ана-
лиз [62, 66–68] показал статистически значимые раз-
личия в росте детей к 18 месяцам жизни (взвешенная 
разность средних — 9,7 мм). При анализе психомотор-
ного развития в возрасте 18 месяцев не было выявлено 
статистически значимых различий по шкале Бейли.
Длительное применение смесей для недоношенных детей 
после выписки из стационара или специальных смесей 
для недоношенных вместо стандартных может значитель-
но изменить поступление белков, ДПНЖК, минералов 
и микроэлементов в организм недоношенного ребенка. 
Роль отдельных ингредиентов заслуживает дополнитель-
ного внимания.
Поступление липидов — источников ДПНЖК может улуч-
шить остроту зрения и когнитивное развитие у детей 
с ОНМТ [74]. В некоторых исследованиях также сооб-
щалось о значительной прибавке массы тела и роста 
независимо от поступления белка [74, 75]. Увеличение 
потребления цинка может иметь независимый эффект 
на рост и моторное развитие [76, 77].
В двух исследованиях также наблюдались дети после 
выписки из стационара, находящиеся на грудном вскарм-
ливании [62, 64] (необходимо помнить, что в этом слу-
чае рандомизация пациентов невозможна). Результаты 
свидетельствовали о том, что применение обогащен-
ных смесей увеличивает весовые прибавки после 
выписки из стационара и не влияет на показатели 
развития в сравнении с грудным вскармливанием. 
Это положение недавно было изучено O’Connor и соавт. 
[78], которые сравнили рост и развитие в 4-х группах 

недоношенных детей, получавших обогащенное грудное 
молоко (> 80%), смеси для недоношенных (> 80%) или 
смешанное вскармливание грудным молоком и смесью 
для недоношенных (> 50% и < 50%, соответственно) 
с рождения до скорректированного возраста. Кормление 
грудью зависело от желания матери. Данные исследо-
вания показали, что рост детей с ОНМТ обратно зависит 
от потребления грудного молока до скорректированного 
возраста. Однако, несмотря на замедленный рост 
в раннем периоде, развитие детей с низкой массой 
тела, получавших грудное молоко, было сравнимо 
с детьми, получавшими обогащенную смесь с рож-
дения до 12 месяцев скорректированного возраста. 
Важно подчеркнуть, что в этом исследовании ранний 
скачок роста по длине (ранее 9 мес) и окружности головы 
(ранее 4 мес) был отмечен в группе детей, преимуще-
ственно получавших грудное молоко дольше 6 месяцев. 
В исследованиях была выявлена положительная связь 
между продолжительностью грудного вскармливания 
и дальнейшим показателем индекса психомоторного раз-
вития по шкале Бейли, с более выраженным эффектом 
у детей с хроническими заболеваниями легких. Кроме 
того, грудное вскармливание коррелировало со сниже-
нием тяжелых нежелательных событий, особенно продол-
жительностью госпитализаций после выписки.
В литературе имеются ограниченные данные о возмож-
ном влиянии типа и сроков введения прикорма у недо-
ношенных детей [63, 76, 78–81]. Несмотря на то, что это 
вопрос не рассматривается в данной статье, Комитет 
указывает, что данная проблема должна изучаться 
в дальнейших хорошо спланированных исследованиях.

Выводы 
Ранняя нутритивная поддержка недоношенного ребенка 
представляется чрезвычайно важной, т. к. влияет на его 
дальнейшее развитие и здоровье. Контроль до выписки 
из стационара и после нее должен основываться на регу-
лярных измерениях массы тела, роста и окружности голо-
вы. Это необходимо для выявления недоношенных детей 
с низкими темпами роста, которым требуется дополни-
тельное питание. Постоянный контроль роста необходим 
для выбора адекватного вскармливания в соответствии 
с индивидуальными потребностями ребенка, профилак-
тики недоедания и перекорма.
Ранняя нутритивная поддержка поможет снизить отстава-
ние в росте и уменьшить потребность в высоком уровне 
нутриентов у недоношенного ребенка после выписки 
из стационара. Дети с соответствием массы тела пост-

Состав
Стандартная 

смесь
Смесь для недоношенных детей 

после выписки из стационара
Смесь 

для недоношенных

Белок (г/100 мл) 1,4–1,5 1,8–1,9 2,2–2,3

Энергетическая ценность (ккал/100 мл) 67 72–74 80–90

Кальций (мг/100 мл) 35–54 70–80 100–108

Белок (г/100 ккал) ± 2,2 ± 2,5 ± 2,8

Таблица. Состав стандартной смеси, смеси для недоношенных детей после выписки из стационара и смеси для недоношенных
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концептуальному возрасту после выписки должны, по 
возможности, получать грудное вскармливание. При 
искусственном вскармливании, детям может назначать-
ся стандартная смесь, обогащенная ДЦПНЖК.
Дети, выписанные с субнормальной массой тела относи-
тельно постконцептуального возраста, имеют повышен-
ный риск дальнейшего отставания в росте, и, в случае 
грудного вскармливания, материнское молоко должно 
обогащаться для обеспечения потребностей ребенка. 
Если такие дети находятся на искусственном вскармли-
вании, они должны получать специальные смеси для 
недоношенных детей после выписки из стационара 
с высоким содержанием белка, минералов и микроэле-

ментов, в т. ч. ДЦПНЖК, по крайней мере до 40 недель 
постконцептуального возраста, а по возможности — 
и до 52 недель.
Необходимы дальнейшие исследования для определения 
конкретных потребностей недоношенных детей с отста-
ванием роста во время и особенно после пребывания 
в стационаре, а также оценка долгосрочных последствий 
диетологических вмешательств на рост, развитие нерв-
ной системы и другие показатели здоровья. Требуются 
дополнительные исследования, оценивающие влияние 
различных видов прикорма и их сроки введения. Такие 
наблюдения будут способствовать развитию нутритивной 
поддержки недоношенных детей.
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Несмотря на многочисленные исследования, подходы к инфекции мочевых путей в детском возрасте остаются про-
тиворечивыми. Появление новых клинических, микробиологических данных, прогресс диагностических методов дают 
основания для периодической переоценки существующих принципов. В лекции дан обзор современных положений 
по данной проблеме.
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Согласно существующему определению, инфекция моче-
выводящих путей (ИМП) — это рост микроорганизмов 
в мочевыводящих путях или почках, способный привести 
к воспалительному процессу той или иной локализации 
с соответствующими клиническими проявлениями.
В качестве клинических форм ИМП рассматриваются [1]:
•  острый пиелонефрит;
•  цистит;
•  уретрит;
•  уросепсис;
•  асимптоматическая бактериурия.
К редчайшим формам ИМП можно отнести карбункул 
почки и апостематозный нефрит. Относительно услов-
но с педиатрической практикой можно ассоциировать 
 простатит.
В соответствии с локализацией процесса, пиелонефрит 
характеризуется микробно-воспалительным поражени-
ем почечной паренхимы и чашечно-лоханочной систе-
мы. Характерна наиболее яркая симптоматика, как 
правило с фебрильной лихорадкой, ухудшением общего 
самочувствия. У грудных детей возможна дегидратация 
с нарушением перфузии почек и азотемией.
Пиелонефрит может носить рецидивирующий характер, 
поэтому необходим целенаправленный поиск предрас-
полагающих факторов. Неоспоримое ранее положе-
ние, что пиелонефрит может принимать хроническое 
течение, многими исследователями в настоящее время 
подвергается сомнению на основании того, что для 
хронического процесса основным критерием служит 
персистенция микробного присутствия. В условиях же 

современной высокоэффективной антимикробной тера-
пии эрадикация бактерий из мочевой системы дости-
гается достаточно быстро, и повторные эпизоды актив-
ности связаны с реинфицированием, а не с активацией 
персистирующей инфекции. Возникающее при этом 
пиелонефритическое сморщивание почек — результат 
повторных атак пиелонефрита и процессов, ассоции-
рованных с сопутствующим пузырно-мочеточниковым 
рефлюксом (ПМР), который может вызывать не только 
транспорт ретроградных бактерий в почку, но и тка-
невое повреждение за счет заброса стерильной мочи 
через почечные сосочки в паренхиму.
Цистит у детей, независимо от возраста (кроме первого 
года жизни), встречается чаще пиелонефрита, особенно 
у пациентов мужского пола. Как правило, характер-
ная картина дизурии с максимальной выраженностью 
в конце акта мочеиспускания служит достаточным диаг-
ностическим признаком.
Уретрит в детском возрасте встречается нечасто и его 
диагностика основывается на изменениях со стороны 
дистальной части уретры.
Уросепсис — всегда острый процесс, характеризую-
щийся развитием бактериемии с входными воротами 
в мочевыводящих путях и обнаружением типичного для 
ИМП микроорганизма. Наиболее характерно его раз-
витие у новорожденных и грудных детей с аномалиями 
развития мочевыводящей системы.
Асимптоматическая бактериурия — присутствие в моче 
микроорганизмов в патологическом титре (105 КОЕ в мл 
мочи, выделенной при самостоятельном мочеиспуска-
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нии) без клинических симптомов воспаления и без лей-
коцитурии. Антибактериальной терапии не требуется, 
за исключением выявления асимптоматической бакте-
риурии у реципиентов почечного трансплантата или при 
высеве бактерий, расщепляющих мочевину у пациентов 
с риском нефролитиаза.
Этиологические факторы. Возбудителями ИМП являются 
преимущественно бактерии, колонизирующие желудоч но-
кишечный тракт (табл.). Основным является Escherichia сoli, 
вирулентность которой обусловлена наличием на клеточ-
ной мембране характерных фимбрий, способствующих 
адгезии к эпителиальной поверхности мочевыводящих 
путей. Помимо этого, бактерии способны образовывать 
так называемую биопленку (biofilm), покрывающую их 
колонии и препятствующую действию антибиотиков. Ряд 
факторов, например белок Тамм-Хорсфалла, присутствую-
щий в моче, могут разрушать эту биопленку.
Исследования спектра возбудителей ИМП выявляют 
определенные региональные особенности, которые сле-
дует учитывать при выборе терапевтической тактики 
и проводить периодический микробиологический монито-
ринг. В последнее время при амбулаторной и госпиталь-
ной ИМП наметилась тенденция к росту частоты высева 
бактерий, ранее относившихся к нозокомиальной группе 
и отличающихся антибиотикорезистентностью.
Практическое значение имеет степень бактериурии 
(количество колоний-образующих единиц (КОЕ) в мил-
лилитре мочи), зависящая от метода сбора мочи для 
бактериологического исследования. При естественном 
мочеиспускании патологическим титром считается при-
сутствие 105 КОЕ/мл, при сборе мочи способом катете-
ризации — 1000 КОЕ/мл, при получении мочи методом 
надлобковой пункции патологической считается любая 
бактериурия. Очень важно получить мочу для бактерио-
логического исследования до назначения антибиотика, 
поскольку уже через два часа шансы обнаружить бакте-
риурию существенно уменьшаются.
Наряду с ИМП бактериального происхождения известен 
факт энтеровирусной этиологии циститов. Особо тяжело 
может протекать кандидозная инфекция у детей раннего 
возраста на фоне продолжительных курсов антибио-
тиков. Возможно формирование грибковых конгломе-
ратов в лоханках («fungus ball»), что требует чрескожной 
нефростомии с ирригацией раствором амфотерицина 
В и системного применения флуконазола.
Патогенез. Микробная инвазия происходит преимуще-
ственно восходящим путем с проникновением микроорга-
низмов через уретру. Наличие пузырно-мочеточникового 

рефлюкса (ПМР) является фактором риска дальнейшего 
восходящего продвижения бактерий с инвазией ими 
почечной паренхимы и лоханок. Нормальное строение 
мочевыводящего тракта и адекватный ток мочи обе-
спечивают «вымывание» проникших бактерий, формируя 
важный защитный механизм, нарушение которого при 
рефлюксе и/или дисфункции мочеиспускания создает 
существенный фактор риска развития ИМП.
Другим фактором риска является дисфункция кишечника 
с нерегулярным его опорожнением, способствующим 
транслокации кишечной флоры в мочевыводящие пути.
Микробное воспаление в почках приводит к классиче-
скому воспалительному процессу, проходящему стадии 
экссудации, альтерации и репарации, который закан-
чивается формированием интерстициального фиброза 
в очаге поражения (так называемый пиелонефритический 
рубец). В момент активности воспалительного процесса 
в почках (острого пиелонефрита) характерны лихорадка, 
недомогание, тот или иной эквивалент болевого син-
дрома, обезвоживание, повышение СОЭ, С-реактивного 
белка. Это отличает данную форму от цистита, когда 
при удовлетворительном общем состоянии превалируют 
дизурические явления, поллакиурия.
Процесс сморщивания почки вследствие атак пиелонеф-
рита, если это происходит на фоне ПМР, можно классифи-
цировать как рефлюкс-нефропатию, имеющую 4 степень 
выраженности. Гистологически в почках при этом описы-
вается процесс, именующийся феноменом тиреоидиза-
ции, когда появляется сходство почечного интерстиция 
с тканью щитовидной железы за счет утраты нормальной 
архитектоники вследствие склероза и дистрофии каналь-
цев. Может наблюдаться сегментарный или глобальный 
склероз клубочков, что проявляется протеинурией при 
крайних степенях рефлюкс-нефропатии.
Значимую роль в развитии ИМП могут сыграть ятро-
генные факторы — главным образом, внутрипузырные 
манипуляции.
Роль дисфункции иммунной системы в патогенезе ИМП, 
несмотря на интенсивное изучение отечественными нефро-
логами, остается неясной, а в связи с тем, что частота пер-
вичного иммунодефицита в популяции крайне мала, поиск 
иммунной составляющей как фактора риска у данного кон-
кретного пациента представляется  бесперспективным.
Клиника. У детей раннего возраста острый пиелонефрит 
может проявиться лишь неспецифическими симптома-
ми инфекционно-воспалительного процесса с лихора-
дочным состоянием, в то время как старшие дети могут 
жаловаться на боли в пояснице или животе. Данные боли 

Вид микроорганизма
% у амбулаторных больных 

(Rubin, 1988)
% у стационарных больных 

(Rubin, 1988)
ARMID Россия, 2002 

(амбул.) [2]

Escherichia coli 89,2 52,7 53,0

Proteus mirabilis 3,2 12,7 8,5

Klebsiella pneumoniae 2,4 9,3 8,4

Enterococci 2,0 7,3 8,5

Enterobacter aerogenes 0,8 4,0 5,7

Pseudomonas aeruginosa 0,4 6,0 5,4

Proteus (кроме P. mirabilis) 0,4 3,3 –

Serratia marcescens 0,0 3,3 –

Staphylococcus epidermidis 1,6 0,7 3,7

Staphylococcus aureus 0 0,7 –

Таблица. Микробный спектр возбудителей при амбулаторной и госпитальной инфекции мочевыводящих путей
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в любом случае следует дифференцировать с мышечны-
ми, или относящимися к желудочно-кишечному тракту, 
и их оценка вне данных лабораторного и визуализацион-
ного исследования неправильна.
У маленьких детей на фоне острой воспалительной реак-
ции могут отмечаться нарушения электролитного состава, 
но гиперазотемия и олигурия характерны только для 
случаев уросепсиса или при сочетании пиелонефрита 
с двусторонней обструкцией или выраженным обезво-
живанием.
Физикальное обследование имеет своей целью выявить 
возможные факторы, служащие причиной дисфункции 
мочевыводящих путей, например Spina bifida, обнару-
жить признаки воспаления дистального отдела уретры или 
иные аномалии развития, оценить общее развитие. При 
этом интерпретация болевых проявлений и в частности 
симптома поколачивания* должна быть осторожной из-за 
возможной иррадиации болей и общего неблагополучия 
ребенка.
В любом случае требуется оценка частоты, объема 
и болезненности мочеиспусканий, показателей гидрата-
ции и гемодинамики, цвета и запаха мочи.
Лабораторное исследование. Диагноз ИМП мож-
но поставить при сочетании лейкоцитурии и бактери-
урии. Лейкоцитурия носит, как правило, нейтрофильный 
характер. Какой бы ни была клиническая симптоматика, 
в отсутствие этих показателей она не должна трактовать-
ся как неоспоримый признак ИМП. В большинстве случаев 
достаточно общего анализа мочи. Проба Каковского–
Аддиса затратна и не дает дополнительной информации, 
так же как и проба Нечипоренко.
Микробиологическое исследование имеет ключевое зна-
чение, методы сбора мочи на посев упомянуты выше. 
Материал должен быть доставлен в лабораторию и нане-
сен на питательные среды в кратчайшие сроки, не позд-
нее 2 часов после его получения.
В общем анализе крови в пользу возможного воспаления 
с локализацией в почечной ткани свидетельствуют нейтро-
фильный лейкоцитоз и ускорение СОЭ. Лейкопения тре-
бует исключения септического процесса. Существенную 
информацию могут дать показатели С-реактивного белка 
и прокальцитониновый тест.
Исследование клеточного и гуморального иммунитета 
не должно быть рутинным и требует строгих показаний.
Визуализационные исследования могут оказать боль-
шую помощь в локализации воспалительного процесса 
и в выявлении аномалий строения почек и мочевыво-
дящих путей. Первым и наиболее доступным методом 
является ультразвуковое исследование (УЗИ). При 
обнаружении дилатаций чашечно-лоханочной системы 
возникают основания для исключения ПМР, который 
встречается примерно в половине случаев острого пиело-
нефрита у детей до 1 года. Если пиелоэктазия сохраняется 
через два месяца после купирования атаки пиелонефри-
та, должна быть выполнена микционная цистоуретро-
графия [3, 4] (рис. 1). Некоторые руководства рекоменду-
ют проводить ее всем детям в возрасте до 2 лет с острым 
пиелонефритом через 1,5–2 месяца после ликвидации 
активных проявлений. В других возрастных группах она 
показана при рецидивирующем течении ИМП и при упор-
ном сохранении пиелоэктазии.
Показания к экскреторной урографии при остром пие-
лонефрите весьма ограничены. Она не должна выпол-
няться при отсутствии пиелоэктазии на УЗИ до прове-
дения микционной цистоуретрографии и при наличии 

ПМР, объясняющего дилатацию чашечно-лоханочной 
системы. Пожалуй, единственным показанием к экс-
креторной урографии является подозрение на нереф-
люксирующий мегауретер или выраженное расширение 
чашечно-лоханочной системы в отсутствии ПМР.
Радионуклидные исследования заняли значитель-
ную нишу при обследовании детей с пиелонефритом 
[5]. Статическая нефросцинтиграфия с 99Tc-DMSA 
( димеркаптоянтарной кислотой) является «золотым стан-
дартом» в диагностике рефлюкс-нефропатии и рекоменду-
ется всем детям с подтвержденным ПМР через 6 месяцев 
после купирования активности пиелонефрита, поскольку 
в этот период исчезают острые проявления и визуализиру-
емый дефицит почечной паренхимы соответствует очагам 
сморщивания (рис. 2). По сравнению с экскреторной уро-
графией данный метод более чувствителен для выявления 
почечных повреждений, но для того, чтобы дифференци-
ровать острые изменения от хронических, он должен быть 
применен в соответствующую фазу заболевания.

Рис. 1. Микционная цистоуретрография. 
Пузырно-мочеточниковый рефлюкс V степени

Рис. 2. Статическая сцинтиграфия с 99Tc-DMSA. 
Рефлюкс-нефропатия II степени слева (вид сзади)

* Симптом поколачивания — болезненность при постукивании в области проекции почек. Применяемый в практической медицине тер-
мин « симптом Пастернацкого» подразумевает появление изменений в анализе мочи при постукивании в области проекции почек. 
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Динамическая нефросцинтиграфия с MAG-3 позволяет 
оценить состояние почечного кровотока и уродинамики. 
После того, как радиофармпрепарат выделится в моче-
вой пузырь в достаточном количестве, можно пред-
ложить пациенту выполнить мочеиспускание. При этом 
гамма-камера может зафиксировать обратное поступле-
ние изотопа в мочеточник, что расценивается как кос-
венный признак ПМР. Исследование хорошо подходит для 
наблюдения за больными с нарушениями уродинамики 
в процессе длительного наблюдения.
Компьютерная томография редко оказывается необхо-
димой, хотя и дает достаточно детализированное изобра-
жение, а в мультиспиральном режиме позволяет оценить 
состояние сосудов и паренхимы. Лучевая нагрузка при 
использовании компьютерных томографов предыдущего 
поколения достаточно высока, доза же ионизированного 
излучения, которую получает пациент при проведении 
исследования на современных мультислайсовых томо-
графах — меньше таковой при пребывании человека в 
летний день на солнце.
Магнитно-резонансная урография не сопряжена с луче-
вой нагрузкой и может полностью заменить внутри-
венную урографию, однако, у маленьких детей требует 
седации для того, чтобы иммобилизировать пациента. 
Прямым показанием к данному методу является нару-
шенная почечная функция, когда нежелательно введение 
йод-содержащих рентгеноконтрастных средств.
Уродинамические исследования. Инвазивные иссле-
дования (цистометрия) не показаны в острый период 
болезни и в большинстве случаев в последующие перио-
ды. При дисфункции мочеиспускания обычно достаточно 
ведения дневника мочеиспусканий и проведения уро-
флоуметрии. Если дело не касается истинного нейроген-
ного мочевого пузыря на фоне спинальных дефектов, 
данные исследования способствуют определению гипер- 
и гипорефлекторного типов мочепузырной дисфункции.

Лечение 
Антибактериальная терапия является основным пато-
генетически обоснованным методом. Принцип назначе-
ния антибактериального препарата заключается в его 
соответствии чувствительности микрофлоры мочи, как 
можно более раннем начале применения и его продол-
жительности, адекватной локализации и тяжести воспа-
лительного процесса.
В большинстве случаев антибиотик назначается до того, 
как будут получены результата посева мочи, что опреде-
ляет эмпирический характер его выбора. В настоящее 
время при амбулаторной ИМП с фебрильным течени-
ем предпочтение отдается препаратам амоксициллин-
клавулановой кислоты и цефалоспоринам II–III поколе-
ний (цефтриаксон, цефипим, цефиксим и др.). В качестве 
препаратов резерва могут быть применены аминоглико-
зиды, причем гентамицин применяется все реже из-за 
нефро- и ототоксичности [1, 3].
Препараты из групп карбапенемов и фторхинолоны, име-
ющие возрастные ограничения к применению, могут 
быть использованы только при неэффективности пере-
численных выше групп или при высеве резистентных 
к ним микроорганизмов, что встречается, как правило, 
только у стационарных больных с нарушениями уродина-
мики и многочисленными предшествующими урологиче-
скими вмешательствами и манипуляциями.
Длительность лечения острого пиелонефрита составля-
ет 14 дней. Способ введения антибиотика определяет-
ся тяжестью состояния больного. При тяжелом общем 
состоянии, рвоте и мальабсорбции предпочтителен вну-
тривенный путь введения [6]. Больной должен быть адек-

ватно гидратирован во избежание нефротоксическо-
го действия препаратов. После ликвидации лихорадки 
и нормализации общего состояния возможен перевод 
на пероральный прием антибиотика, принадлежаще-
го к той же фармакологической группе. В контролируе-
мых исследованиях доказана равная эффективность 
полностью парентерального курса и курса с переводом 
на пероральное введение [7]. Более того, опубликованы 
доказательства в пользу того, что полностью перораль-
ный курс не менее эффективен, чем парентеральный 
с переводом на пероральное введение [8].
Для лечения цистита продолжительность антибактери-
ального курса составляет 5–7 дней. Используются препа-
раты амоксициллина-клавулановой кислоты. Возможно 
применение нитрофуранов. Сообщалось об эффективно-
сти коротких курсов фосфомицина.
Инстилляционный метод введения антибактериальных 
препаратов не имеет преимуществ перед пероральным 
из-за недостаточной экспозиции вследствие частых опо-
рожнений мочевого пузыря, а также из-за риска инокуля-
ции нозокомиальной флоры [1].
Фитотерапия достаточно популярна в нашей стране, 
хотя контролируемых исследований в этом направлении 
не имеется. Существуют как способы приготовления отва-
ров лекарственных трав, так и возможности использова-
ния готовых лекарственных форм на основе раститель-
ного сырья. Данный метод лечения должен быть строго 
позиционирован по стадии заболевания. Безусловно, нет 
оснований ожидать эффекта фитопрепаратов при их изо-
лированном применении в активный период инфекционно-
воспалительного процесса. Вместе с тем они могут быть 
с успехом использованы в качестве поддерживающего 
лечения (после проведенного курса антибактериальной 
терапии) или профилактики повторных рецидивов. В част-
ности, сообщалось об уменьшении частоты рецидивов 
ИМП у детей, принимавших после первого ее эпизода 
комбинированный растительный лекарственный препа-
рат Канефрон Н (Бионорика, Германия), обладающий 
противомикробным, спазмолитическим и противовоспа-
лительным действием. Профилактический эффект оказал-
ся сопоставимым по эффективности с нитрофуранами [9].
В литературе сообщалось также о профилактическом 
эффекте регулярного употребления клюквенного сока.
Симптоматическая терапия в момент активности ИМП 
сводится к поддержанию водно-солевого баланса и борь-
бе с лихорадкой, интоксикацией и болью. В дальнейшем 
она направлена на обеспечение коррекции мочепузыр-
ной дисфункции с помощью антихолинергических пре-
паратов (оксибутинин) при ее гиперрефлекторном типе. 
Очень важно уделить внимание выработке правильных 
навыков мочеиспускания и гигиены. Желательно опо-
рожнение мочевого пузыря не реже 1 раза в 2 часа при 
достаточном приеме жидкости, и перед сном. Важно 
добиться также регулярного опорожнения кишечника 
с помощью диеты и, при необходимости, препаратов, 
нормализующих его моторику [6].
Антимикробная профилактика. Данный метод основан 
на постоянном применении низких доз антимикробного 
препарата, обычно 25% от терапевтической дозы, при-
меняемых однократно в день, как правило, на ночь. 
Обычно для этой цели используются нитрофураны или 
триметоприм-котримоксазол, реже амоксициллин-клаву-
ланат. В исследованиях, проведенных International Reflux 
Study in Children в 80-х годах было продемонстрировано, 
что в отдаленном периоде наблюдений эффективность 
антимикробной профилактики не уступает хирургическо-
му лечению в плане образования новых очагов сморщи-
вания почек. Многие центры рекомендуют антимикроб-
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ную профилактику, хотя есть результаты контролируемых 
исследований, опровергающие ее целесообразность 
[10]. Исследования в этом плане продолжаются, однако 
выводы их неоднозначны [11, 12]. По всей видимо-
сти, существует достаточно большая категория больных 
с положительным результатом этого метода.
Хирургическое лечение ПМР. При ПМР I–II степени 
оперативное лечение не показано, поскольку частота 
спонтанного разрешения рефлюкса составляет более 
75%. В случаях высоких степеней ПМР, а также при посто-
янном рецидивировании пиелонефрита с появлением 
новых очагов сморщивания, несмотря на профилактиче-
ские меры, выполняется неоимплантация мочеточника 
по Коэну или Леадбеттеру–Политано, либо трансуре-
тральное эндоскопическое вмешательство с введением 
в область устья мочеточника специальных гелей для фор-
мирования валика с целью антирефлюксной защиты [6].
Дальнейшие исследования должны способствовать выра-
ботке оптимальной тактики лечения ИМП в детском воз-
расте, основной задачей которого является предотвра-
щение почечного повреждения с развитием хронической 
болезни почек. Своевременное выявление факторов 
риска и эпизодов активности микробно-воспалительного 
процесса должно осуществляться на основе положений 
доказательной медицины во избежание гипердиагности-
ки, необоснованного и избыточного лечения и строгой 
оценки показаний к визуализационным и инвазивным 
методам.
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Особенности поражения органов 
дыхания при муковисцидозе. 
Клиническая эффективность терапии 
дорназой альфа у детей

Оригинальная статья

Т.В. Симанова1, А.М. Ожегов2, А.В. Цыганок2

1 Республиканская детская клиническая больница Минздрава Удмуртской Республики
2 Ижевская государственная медицинская академия Росздрава

Статья посвящена особенностям поражения органов дыхания при муковисцидозе. Было обследовано 64 больных 
муковисцидозом (МВ) в возрасте от 2 месяцев до 32 лет, жителей Удмуртской Республики. Изучены эпидемиологи-
ческие и генетические особенности заболевания в указанном регионе РФ. Проведены клинические, рентгенологиче-
ские, функциональные и микробиологические исследования дыхательной системы у больных МВ. Установлено более 
частое формирование тяжелых структурных изменений бронхолегочной системы при генотипе delF508 и хрониче-
ской инфекции Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus. Полученные данные указывают на целесообразность 
выделения наиболее уязвимых (по тяжелому поражению органов дыхания) групп пациентов с МВ для оптимизации 
терапевтических мероприятий. Представлены показатели клинической эффективности терапии дорназой альфа 
у детей с МВ.
Ключевые слова: муковисцидоз, генотип, мутация delF508, органы дыхания, синегнойная инфекция, стафилококко-
вая инфекция, функция внешнего дыхания, муколитическая терапия, дорназа альфа.

Specific disorders of the respiratory system in cystic fibrosis. 
Clinical efficacy of therapy with dornase alfa in children  

T.V. Simanova1, A.M. Ozhegov2, A.V. Zyganok2

1 Republican Children’s Clinical Hospital of the Healthcare Ministry of the Udmurtian Republic
2 Izhevsk State Medical Academy of the Russia’s Federal Healthcare Agency  

The article is devoted to specific disorders of the respiratory system in cystic fibrosis. 64 patients with cystic fibrosis (CF) aged 2 months 
to 32 years and residing in the Udmurtian Republic were studied. Epidemiological and genetic specifics of this disease in the mentioned 
region of the RF were examined. Clinical, X-ray, functional and microbiological studies of the CF patients’ respiratory system were 
conducted. It was found that genotype delF508 and chronic infection Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus cause severe 
structural changes to the bronchopulmonary system more often. The obtained data suggest the advisability of identifying the groups 
of CF patients at the highest risk of severe respiratory system disorders in order to optimise therapeutic efforts. The article provides 
indicators of clinical efficacy of a dornase alfa therapy in CF children. 
Key words: cystic fibrosis, genotype, delF508 mutation, respiratory organs, pseudomonas aeruginosa infection, staphylococcal 
 infection, respiratory function, mucolytic function, dornase alfa. 
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Муковисцидоз (МВ) — тяжелое наследственное забо-
левание детского возраста с поражением органов 
дыхания, обусловленное мутацией гена трансмем-
бранного регулятора муковисцидоза (МВТР), имеющее 
неблагоприятное течение и прогноз у большинства 

пациентов [1, 2]. Медико-социальная значимость МВ 
обусловлена необходимостью постоянного полимеди-
каментозного лечения, частыми госпитализациями, 
ранней инвалидизацией, низким качеством жизни 
 пациентов [1, 3].
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Особенности развития микробно-воспалительного про-
цесса в бронхолегочной системе определяют тяжелое 
прогрессирующее течение болезни и летальный исход 
более чем у 90% пациентов [4]. Выраженное воспаление 
в бронхах определяется у трети больных уже в грудном 
возрасте. Нарушение функционирования хлорных кана-
лов эпителиальных клеток бронхов обезвоживает пери-
цилиарный слой жидкости, значительно нарушая муко-
цилиарный клиренс, что приводит к образованию густого 
и вязкого бронхиального секрета, обтурации перифериче-
ских бронхов, контаминации патогенной флорой [1, 5, 6]. 
Наиболее частыми микробными агентами при МВ призна-
ны Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae и муко-
идная и немукоидная формы Pseudomonas aeruginosa. 
Установлено, что хронической колонизации респира-
торного тракта резистентными штаммами P. aeruginosa 
предшествуют месяцы и годы интермиттирующей или 
низкой степени колонизации, когда симптомы бактери-
альной инфекции нижних отделов дыхательных путей сла-
бо выражены или даже отсутствуют [7]. Трансформация 
немукоидных штаммов в мукоидные сопровождается 
повышением резистентности к фагоцитам, ограничивает 
пенетрацию антибиотиков за счет образования альгина-
та вокруг микробных колоний. Хроническое микробное 
воспаление, ассоциированное с P. аeruginosa, сопровож-
дается массивной продукцией антител, иммунных ком-
плексов и характеризуется выраженным дисбалансом 
цитокинов. При МВ увеличена экспрессия провоспали-
тельных цитокинов (IL 1�, TNF �, IL 6, IL 8) [3], снижено 
образование противовоспалительного цитокина IL 10 
[8–11]. Гиперпродукция провоспалительных цитокинов 
стимулирует мобилизацию нейтрофилов, скопление 
их в бронхолегочной системе с последующей гибелью 
и высвобождением больших количеств внутриклеточной 
ДНК, нейтрофильной эластазы, протеаз, оксидазы, непо-
средственно разрушающих эластин и белки легочных 
структур [12–14].
Хроническое воспаление приводит к прогрессирую-
щему повреждению легочных структур у больных МВ. 
Воспалительный процесс в периферических дыхатель-
ных путях протекает тяжелее, чем в крупных бронхах, 
приводит к деструкции и облитерации мелких бронхов 
и бронхиол, образованию бронхоэктазов, склерозу 
легочной паренхимы. Клиническим проявлением пороч-
ного круга (инфекция, воспаление и повреждение тка-
ней легких) является прогрессирующее снижение функ-
циональных показателей дыхания. Стратегия лечения 
МВ направлена на предотвращение прогрессирования 
болезни путем поддержания функционирования вовле-
ченных в патологический процесс органов и систем, 
купирования активности бактериального воспаления, 
улучшения нутритивного статуса пациентов. Для увели-
чения продолжительности жизни больным МВ необходи-
мы эффективные антибактериальные средства (цефало-
спорины III–IV поколений, фторхинолоны, карбапенемы, 
ингаляционные тобрамицины и полимиксины), включая 
макролиды с их противовоспалительным и иммуномоду-
лирующим действием; муколитические препараты (дор-
наза альфа, ацетилцистеин, амброксола гидрохлорид), 
кортикостероиды (альтернирующие курсы преднизолона 
в малых дозах, топические глюкокортикостероиды, ком-

бинированные ингаляционные препараты) [1]. Среди всех 
препаратов базисной терапии МВ особое место занима-
ет дорназа альфа (Пульмозим, Ф. Хоффманн-Ля Рош Лтд., 
Швейцария), которая снижает вязкость мокроты путем 
расщепления бактериальной ДНК и позволяет прервать 
порочный круг воспалительного процесса в бронхолегоч-
ной системе [5, 6, 8]. Дорназа альфа содержит фосфори-
лированную гликозилированную рекомбинантную дезок-
сирибонуклеазу I, так называемую альфа ДНазу, которая 
является точной копией природного человеческого фер-
мента ДНазы и изготовлена с помощью рекомбинантной 
технологии. Препарат дорназа альфа представляет собой 
стерильный, прозрачный, бесцветный раствор для инга-
ляционного применения с концентрацией 1000 ЕД/мл 
(1 мг/мл).
Комплексная терапия МВ связана с огромными финан-
совыми затратами, но обеспечивает очевидные преиму-
щества для пациентов [3, 4, 8]. Клинико-функциональная 
эффективность и безопасность большинства применяе-
мых средств хорошо изучена, в том числе и в нашей 
стране [1, 8, 15]. Тем не менее, вопросы эффективности 
и целесообразности долговременной терапии МВ наи-
более актуальны для отдельных регионов РФ, поскольку 
лечение финансируется не только из средств федераль-
ного, но и регионального бюджета.
Трудности с проведением комплексной терапии пациен-
там Удмуртской Республики (УР) до 2000 г. были обуслов-
лены низким медикаментозным обеспечением больных 
МВ, недоступностью жизненно необходимых лекарствен-
ных препаратов (заместительных панкреатических фер-
ментов, антибиотиков, дорназы альфа). Лечение микро-
сферическими ферментами и кинезитерапия проводятся 
в нашей республике с 2000 г., профилактические курсы 
антибактериальной терапии — с 2002 г., субтерапевтиче-
ские дозы макролидов и дорназа альфа — с 2005 г.
В Республиканском центре муковисцидоза Министер ства 
здравоохранения УР с 2005 г. проводятся эпидемиологи-
ческий мониторинг и клинические исследования особен-
ностей течения болезни в УР, эффективности различных 
методов лечения. Активное ежемесячное диспансерное 
наблюдение пациентов с МВ согласно общепринятым 
стандартам позволяет осуществлять полный контроль над 
течением болезни.
Цель работы — изучить клинико-генетические особенно-
сти поражения органов дыхания и определить эффектив-
ность терапии дорназой альфа при МВ у детей и подрост-
ков Удмуртской Республики.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
За период с 2005 по 2010 г. обследованы все больные 
с официально зарегистрированным МВ (n = 64), прожи-
вающие на территории Удмуртской Республики: 43 паци-
ента до 17 лет и 21 — взрослый. Диагноз муковисцидоза 
верифицирован в соответствии с международными диа-
гностическими критериями [1]. Всем пациентам выпол-
нены молекулярно-генетические исследования (в Санкт-
Петербурге в лаборатории пренатальной диагностики 
наследственных и врожденных болезней Федерального 
Медико-генетического центра ГУ НИИ акушерства 
и гинекологии имени Д.О. Отта РАМН и в Москве в 
лаборатории генетической эпидемиологии ГУ Медико-
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генетического научного центра РАМН), рентгенография 
органов грудной клетки, эхокардиография, количествен-
ный бактериологический посев мокроты на селективных 
средах. Исследование функции внешнего дыхания (ФВД) 
проводилось методом микропроцессорной спирометрии 
с возраста 5 лет. Рентгеновская компьютерная томо-
графия органов грудной клетки проведена 60 боль-
ным в спиральном режиме сканирования при наличии 
 показаний.
Для изучения клинической эффективности и безопасно-
сти дорназы альфа обследованы 35 пациентов в возрас-
те от 2 месяцев до 17 лет, непрерывно получающих пре-
парат в составе базисной терапии с 2006 г. Проведено 
ретроспективное изучение амбулаторных карт и историй 
болезни, пациенты наблюдались ежемесячно в течение 
всего времени применения данного препарата. В составе 
базисной терапии муковисцидоза с учетом тяжести забо-
левания с 2000 г. дети получали также заместительные 
панкреатические ферменты, урсодезоксихолевую кис-
лоту, витамины, препараты кальция, кинезитерапию. Им 
проводилось лечение осложнений. В периоды обостре-
ний назначались курсы амброксола или ацетилцистеина, 
внутривенной антибактериальной терапии (применяли 
цефалоспорины III–IV поколений, тазобактам, аминогли-
козиды, фторхинолоны). Пациентов, получающих инга-
ляции колистина и тобрамицина, субтерапевтические 
дозы макролидов, альтернирующие курсы преднизолона 
и лечебное питание в исследование не включали.
У 33 больных дорназу альфа применяли один раз в сутки 
в дозе 2,5 мг в виде ингаляций через компрессорный 
небулайзер, двум детям с крайне тяжелым течением 
бронхолегочного процесса препарат назначался дважды 
в сутки. Исследование проведено в соответствии с требо-
ваниями Комитета по этике.
Статистический анализ полученных данных включал 
параметрические и непараметрические критерии: крите-
рий Стьюдента (t), критерий согласия (�2). Достоверными 
считали различия при p < 0,05. Для определения степени 
взаимосвязи изучаемых параметров рассчитаны коэф-
фициенты парной корреляции Пирсона (r).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Общая заболеваемость муковисцидозом детей в воз-
расте 0–14 лет в 2009 г. составила 11,2 на 100 тыс. 
населения соответствующего возраста, что значитель-
но выше, чем по РФ (5,5 на 100 тыс. детей 0–14 лет). 
Это свидетельствует о достаточно хорошем уровне диа-
гностики муковисцидоза в республике. По состоянию 
на 01.01.2010 г. в Удмуртской Республике общая забо-
леваемость МВ детей от 0 до 17 лет составила 0,11‰. 
Доля взрослых больных — 32,8%, что свидетельствует 
о достаточно хороших показателях продолжительности 
жизни и соответствует средним значениям по Российской 
Федерации [1]. Длительность болезни у пациентов, родив-
шихся в 1978–2000 гг., к моменту установления диагно-
за варьировала от 1 месяца до 14,6 лет. Средний воз-
раст при установлении диаг ноза равнялся 3,09 ± 0,25 г. 
Популяционная частота МВ в Удмуртской Республике 
составила 1:9634 новорожденных. У пациентов с МВ 
преобладают смешанные формы заболевания (85,8%), 
доля преимущественно легочных форм составляет 7,9%, 

кишечных — 6,3%. Генетическое обследование показало, 
что 37,5% хромосом больных МВ являются носителями 
мутации delF508 (50% — в гомозиготном положении), 
4,7% имеют другие идентифицированные, а 57,8% — 
неидентифицированные мутации. Относительно низкая 
частота встречаемости delF508 мутации в УР согласуется 
с данными о частоте в регионах проживания финно-
угорских народностей [16].
Комплексная оценка состояния больных МВ по модифи-
цированной шкале Швахмана–Брасфильда показала, 
что у 69,7% состояние является удовлетворительным, 
у 21,4% — средней степени тяжести, у 8,9% — тяжелым. 
Наиболее тяжелое течение болезни имеют пациенты-
гомозиготы delF508 (средний балл 37,2 ± 5,2), у гете-
розигот delF508 течение болезни более благоприятное 
(средний балл 62,5 ± 4,3), а у пациентов с неидентифи-
цированным генотипом состояние соматического статуса 
достаточно хорошее (средний балл 71,6 ± 1,02).
Характер поражения бронхолегочной системы был изу-
чен у 59 пациентов со смешанной и преимущественно 
легочной формами МВ (диагноз у них установлен до 
2005 г.), и терапия дорназой альфа начата на этапе 
выраженных клинических проявлений и осложнений 
со стороны дыхательной системы. Наиболее часто фор-
мировался хронический гнойный обструктивный бронхит 
(67,9%), реже — хронический необструктивный бронхит 
(32,1%; p < 0,001). Частота хронического обструктивного 
бронхита составила 88,9% у гомозигот delF508, у 69,4% 
пациентов с этой формой болезни генотип не был иден-
тифицирован. Респираторный синдром при МВ прояв-
лялся у трети больных уже в первые недели и месяцы 
жизни характерным кашлем с вязкой трудноотделяе-
мой мокротой слизисто-гнойного или гнойного характе-
ра. Достоверно чаще мучительный кашель встречался 
у пациентов-гомозигот по мутации delF508 (p < 0,05).
По мере прогрессирования болезни уже в детском и под-
ростковом возрасте развились различные осложнения 
со стороны органов дыхания. Бронхоэктазы и кисты зна-
чительно чаще формировались у пациентов-гомозигот 
по мутации delF508 (77,7%), чем при неидентифициро-
ванном генотипе (33,3%; p < 0,05). Клинические и рент-
генологические признаки обструктивной эмфиземы 
диагностированы у 41,6% пациентов. Эмфизема чаще 
формировалась у гомозигот по delF508 (88,9%), в срав-
нении с компаундами по данной мутации (36,4%; p < 0,05) 
и пациентами с неидентифицированным генотипом 
(36,1%; p < 0,01). Ателектазирование легочной паренхи-
мы вследствие локального обструктивного эндобронхита 
диагностировано у каждого четвертого больного. При 
мутации delF508 ателектазы формировались достоверно 
чаще (�2 = 11,917, n’ = 1; p < 0,001).
Пневмофиброз различной степени выраженности диаг-
ностирован у 64,3% больных, чаще при генотипе delF508 
(85,0%), чем при неидентифицированных мутациях 
(52,8%; p < 0,02). Кровохаркание осложнило течение 
болезни у 7,1% пациентов с обширными деструктивными 
изменениями легких, встречалось только при генотипе 
delF508. Хроническое легочное сердце сформирова-
лось у 30,4% подростков и взрослых, преимущественно 
у гомозигот по delF508 (77,8%; p < 0,02). У гомозигот 
delF508 значительно чаще, чем при неидентифициро-
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ванных мутациях, встречаются эмфизематозная дефор-
мация грудной клетки (88,9 и 30,6%, соответственно; 
p < 0,01) и выраженный грудной кифоз (66,7 и 19,4%, 
соответственно; p < 0,05).
При анализе микробного пейзажа бронхиального секре-
та больных МВ выявлено преобладание P. аeruginosa 
и S. аureus. Хроническая колонизация респираторного 
тракта P. аeruginosa диагностирована у 39,3%, S. аureus — 
у 76,8% пациентов, постоянный высев ассоциации 
P. аeruginosa и S. аureus наблюдается у 32,4% больных. 
Наиболее часто P. аeruginosa определяется при генотипе 
delF508 (65,0 ± 0,9%), чем у пациентов без данной мутации 
(25,0 ± 7,2%; p < 0,01). Гомозиготы по delF508 значитель-
но чаще имеют колонизацию P. аeruginosa (90,0 ± 10,6%) 
в сравнении с гетерозиготами (45,45 ± 15,7%; p < 0,05). 
Ассоциация P. аeruginosa и S. аureus чаще выявляется 
у пациентов с генотипом delF508 (55,0 ± 11,4%), реже — 
при других мутациях (19,4 ± 6,59%; p < 0,02).
Тяжелое поражение легких при генотипе delF508, 
в отличие от других мутаций, сопровождается более 
выраженным снижением функции внешнего дыхания. 
У больных с генотипом delF508 по сравнению с груп-
пой пациентов с неидентифицированными мутациями 
выявлены более низкие показатели жизненной емкости 
легких (ЖЕЛ) (71,47 ± 2,74% и 81,44 ± 1,68%, соответ-
ственно; p < 0,01), форсированной жизненной емко-
сти легких (ФЖЕЛ) (74,36 ± 3,21% и 85,77 ± 1,64%; 
p < 0,01), пиковой скорости выдоха (ПСВ) (64,27 ± 3,72% 
и 82,39 ± 2,54%; p < 0,001), максимальной объем-
ной скорости потока (МОС) в середине выдоха (МОС50) 
(60,23 ± 4,61% и 77,10 ± 3,77%; p < 0,02), макси-
мальной объемной скорости потока в точке, соответ-
ствующей остаточному объему ФЖЕЛ в 25% (МОС25) 
(58,30 ± 5,20% и 73,18 ± 3,79%; p < 0,05). Установлено 
более существенное ограничение бронхиальной про-
ходимости у гомозигот по delF508 в сравнении с гете-
розиготами, у них значительно отличались показатели 
ПСВ (57,41 ± 4,47% и 73,43 ± 4,32%; p < 0,05), МОС50 
(51,33 ± 5,71% и 72,10 ± 5,43%; p < 0,05), MОС25 
(50,85 ± 4,63% и 66,05 ± 4,31%; p < 0,05).
Корреляционный анализ показал, что частота формиро-
вания тяжелых структурных поражений органов дыхания 
и степень нарушения бронхиальной проходимости свя-
зана с наличием мутации delF508 и хронической инфек-
цией P. aeruginоsa. Так, между частотой формирования 

бронхоэктазов, кист, эмфиземы, пневмофиброза, легоч-
ного сердца, полипов носа, показателями ЖЕЛ, ФЖЕЛ, 
ОФВ1, ПСВ, МОС25, МОС50 и мутацией delF508 наблю-
даются достоверные прямые связи умеренной силы. 
Аналогичная зависимость выявлена между теми же 
показателями и хроническим высевом P. aeruginоsa. 
Обнаружены положительные корреляции между геноти-
пом delF508 и колонизацией P. aeruginоsa (r = +0,739; 
p < 0,01), а также ассоциацией S. аureus и P. аeruginosa 
(r = +0,603; p < 0,01). Прямая корреляция установлена 
между частотой колонизации P. аeruginosa и тяжестью МВ 
по модифицированной шкале Швахмана–Брасфильда 
(r = +0,668; p < 0,01).
Таким образом, хронический бронхолегочный процесс 
при МВ сопровождается формированием грубых струк-
турных поражений у большинства больных, отличается 
преимущественно тяжелым течением на фоне хрониче-
ской бактериальной инфекции. Наиболее неблагоприятно 
болезнь протекает у пациентов с мутациями CFTRdel21kb 
и delF508, а также при контаминации респираторного 
тракта P. аeruginosa.
Пульмозим (дорназа альфа) — уникальный препарат, 
позволяющий разрешить проблему высокой вязкости 
бронхиального секрета при МВ, обусловленной боль-
шим количеством бактериальной ДНК, и контролиро-
вать выраженность бактериального воспаления [6, 8]. 
Наши пятилетние наблюдения за больными, получаю-
щими дорназу альфа в составе комплексной терапии, 
показали ее высокую эффективность даже при тяжелом 
течении МВ.
За период наблюдения у детей, получавших дорна-
зу альфа, произошло достоверное увеличение мас-
со-рос  тового индекса к третьему году терапии 
(с 86,9 до 95,1%; p < 0,05) с одновременным сниже-
нием частоты обострений уже на первом году терапии 
(с 4,3 ± 0,3 до 3,5 ± 0,2 респираторных эпизода; p < 0,05) 
и потребности в вынужденных госпитализациях на вто-
ром году лечения (с 3,3 ± 0,4 до 2,2 ± 0,3 случая 
в год; p < 0,05). Длительность курсов внутривенной 
антибактериальной терапии достоверно сократилась 
с 48,5 до 31,4 дня на втором году лечения (p < 0,05), 
продолжала уменьшаться в последующие годы, достиг-
нув 21,3 дней в 2009 г. (p < 0,01) (табл.). Снижение 
частоты респираторных эпизодов происходило благо-
даря уменьшению мукостаза на фоне терапии дорназой 

Показатель
Сроки наблюдения, годы

2005 2006 2007 2008 2009

Массо-ростовой индекс, % 86,9 ± 2,6 89,2 ± 1,7 92,5 ± 1,8 93,9 ± 2,2* 95,1 ± 2,4*

Частота обострений в год 4,3 ± 0,3 3,5 ± 0,2* 3,1 ± 0,4* 2,1 ± 0,2*** 1,9 ± 0,3***

Частота госпитализаций в год 3,3 ± 0,4 3,1 ± 0,2 2,2 ± 0,3* 1,9 ± 0,2** 1,4 ± 0,2***

Число дней внутривенной  
антибактериальной терапии в году

48,5 ± 7,4 42,2 ± 5,8 31,4 ± 3,5* 25,3 ± 2,9** 21,3 ± 2,6**

Таблица. Показатели клинической эффективности терапии дорназой альфа у больных муковисцидозом (n = 35)

Примечание. Представлены величины M ± m; достоверность различий в сравнении с 2005 г.: * — р < 0,05; ** — р < 0,01; *** — р < 0,001.
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альфа. На втором году лечения практически у всех боль-
ных (n = 31, 88,6%) купировался синдром мукостаза, 
отсутствовали приступы мучительного кашля, нормали-
зовался ночной сон, мокрота достаточно легко отходила 
в утренние часы и во время кинезитерапии. У 6 детей 
(17,1%) кашель наблюдался только при  обострении 
бронхолегочного процесса и острых вирусных инфекци-
ях, а в периоды ремиссии возникал только при проведе-
нии  кинезитерапии.
Снижение частоты респираторных эпизодов, уменьше-
ние тяжести обострений, частоты и длительности госпи-
тализаций и курсов внутривенной антибактериальной 
терапии отмечено у всех пациентов, независимо от воз-
раста и генотипа. Массо-ростовые соотношения возросли 
у 89,2% пациентов в среднем на 9,4%, улучшились показа-
тели ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ОФВ1, ПСВ, МОС50 вопреки прогнози-
руемому их ежегодному снижению. У 34 обследованных 
(97,1%) снизилась степень колонизации респираторного 
тракта патогенной флорой, в том числе и P. аeruginosa, 
S. аureus.
В период наблюдения группы детей раннего возраста 
(n = 5) с мутациями delF508 и CFTRdel21kb в гомози-
готном и компаундном положении, начавших лечение 
дорназой альфа с первого месяца жизни, отмеча-
лась хорошая переносимость и высокая эффективность 
 препарата.
Для выявления возможных нежелательных реакций всем 
детям перед началом терапии дорназой альфа прово-
дился вводный курс лечения длительностью 14 дней; 
до начала и через 2 недели от начала терапии оценива-
лись общее самочувствие, характер мокроты и откашли-

вания, физикальная симптоматика со стороны легких, 
показатели функции внешнего дыхания. Нежелательные 
явления (кратковременную осиплость голоса после инга-
ляций) мы наблюдали только у двух пациентов, отмены 
препарата не потребовалось. Других побочных эффектов 
не наблюдалось. Все пациенты имеют высокую привер-
женность к лечению и считают данный препарат чрез-
вычайно эффективным, улучшающим качество жизни 
пациента и его семьи.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Поражение бронхолегочной системы у детей и подрост-
ков с МВ протекает преимущественно в виде хроническо-
го гнойного обструктивного бронхита и пневмофиброза. 
Эмфизема легких и деструктивный характер поражений 
нижних дыхательных путей в виде бронхоэктазов и кист 
в большей степени характерны для пациентов с гено-
типом delF508 и хронической синегнойной инфекцией. 
Хроническое легочное сердце сформировалось у каждого 
третьего больного, преимущественно у гомозигот по мута-
ции delF508. Установленные клинико-диагностические 
параллели позволяют отнести детей и подростков с гено-
типом delF508 и хронической синегнойной инфекцией 
к группе риска по тяжелым структурным поражениям 
органов дыхания.
Регулярная терапия дорназой альфа предупреждает ран-
нее развитие необратимых легочных осложнений, улуч-
шает качество жизни детей в период интенсивного роста, 
дает возможность сохранить легочную функцию, близкую 
к нормальной, дает надежду большинству пациентов 
на долгую активную полноценную взрослую жизнь.
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10-летние результаты лечения острого 
лимфобластного лейкоза у детей 
по модифицированному протоколу 
COALL-92 в Санкт-Петербурге 

Оригинальная статья

Э.Г. Бойченко

Детская городская больница № 1, Санкт-Петербург 

В статье представлены результаты лечения детей с острым лимфобластным лейкозом (ОЛЛ) по программе COALL-92 
в Санкт-Петербурге за период с 1 января 1999 г. по 1 августа 2008 г. В исследование включено 272 первичных 
пациента с ОЛЛ в возрасте от 4 мес до 17 лет 4 мес. Диагноз ОЛЛ устанавливали согласно международным кри-
териям. На основании прогностических факторов больные распределялись на группы высокого и низкого риска. 
Общая продолжительность лечения составила 2 года и предполагала проведение фазы интенсивной химиотерапии 
в течение 5,5–8 мес с последующим переводом на поддерживающую терапию. Анализ результатов лечения проведен 
по состоянию на 01.04.2010 г. Через 10 лет после внедрения протокола в общей группе пациентов достигнуты следу-
ющие показатели выживаемости: бессобытийная выживаемость (EFS) = 67,7 ± 3,1%, безрецидивная выжи ваемость 
(RFS) = 74,1 ± 3,3%, общая выживаемость (OS) = 75,6 ± 3,0%.
Ключевые слова: острый лимфобластный лейкоз, интенсивная химиотерапия, дети.

The final analysis: 10-year treatment results of acute 
lymphoblastic leukemia in children of Saint-Petersburg 
on the protocol COALL-92–Saint-Petersburg

E.G. Boychenko

City Children’s hospital № 1, Saint-Petersburg

The article demonstrates the treatment results on the protocol the treatment of children with acute lymphoblastic leukemia (ALL) 
(COALL-92–Saint-Petersburg) after 10 years of follow-up. Between January, 1999 and August, 2008, a total of 272 children and 
adolescents 0–18 yr of age, from Saint-Petersburg and its area were eligible for the protocol. All the patients have met diagnostic criteria for 
ALL. Those with a mature B-cell phenotype and FAB-L3 morphology were excluded. The diagnosis was based on morphological evaluation 
of the peripheral blood and bone marrow smears, immunophenotyping and cytogenetic analysis. All patients were classified as being at 
lower (LR, 47%) or higher (HR, 53%) risk of relapse. The intensive phase of treatment lasted 5, 5 months in low risk group and 8 months in 
high risk group and consisted of 4 parts (induction, consolidation, CNS-treatment and reinduction). It was followed by maintenance 
treatment until 2 years from date of diagnosis. After an observation time of 11 years, the estimate for EFS of all 272 evaluable patients 
was 67,7 ± 3,1%, the estimate of probability of RFS was 74,1 ± 3,3%, and probability of overall survival was 75,6 ± 3,0%.
Key words: acute lymphoblastic leukemia, intensive chemotherapy, children.
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Внедрение в клиническую практику лечения острого 
лимфобластного лейкоза (ОЛЛ) программной хими-
отерапии прошло определенные этапы. В 1992 г. 
в результате сотрудничества с Университетской кли-
никой Гамбурга (Германия) был разработан протокол 
РЕСО-92, который являлся модификацией немецкой 
программы COALL-92 и был разработан в сотрудни-
честве с руководителем совместной исследователь-
ской группы COALL профессором G. Janka-Schaub для 
Санкт-Петербурга. Введенные в протокол РЕСО-92 
модификации были направлены на уменьшение ток-

сичности химиотерапии и ее отдаленных эффектов, 
учитывали опыт ранее проведенных группой COALL 
исследований [1–3].
Проведенный анализ окончательных результатов лече-
ния по протоколу PECO-92 [4] продемонстрировал зна-
чительное улучшение результатов лечения ОЛЛ у детей 
по сравнению с историческим контролем: благодаря 
применению протокола РЕСО-92 был достигнут уровень 
10-летней выживаемости — 72%. Однако, получен-
ные результаты терапии некоторых категорий больных 
(например, пациентов с Т-клеточным иммунологиче-



51

П
Е

Д
И

А
ТР

И
Ч

Е
С

К
А

Я
 Ф

А
Р

М
А

К
О

Л
О

ГИ
Я

 /
2

0
1

0
/ 

ТО
М

 7
/ 

№
 6

ским вариантом и исходным гиперлейкоцитозом) остава-
лись недостаточно высокими и нуждались в пересмотре 
программы лечения в сторону усиления интенсивности 
химиотерапии. Накопленный в течение 6 лет клиниче-
ский опыт и практические выводы, полученные в резуль-
тате анализа результатов терапии по протоколу РЕСО-92, 
сделали возможным с 01.01.1999 г. переход на протокол 
COALL-92–Санкт-Петербург.
Протокол COALL-92–Санкт-Петербург явился второй про-
граммой химиотерапии ОЛЛ, разработанной на основе 
протокола COALL-92, и был более приближен к ориги-
нальному протоколу в отношении интенсивности химио-
терапии. В статье проанализированы результаты лечения 
ОЛЛ по протоколу COALL-92–Санкт-Петербург.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
В исследование были включены первичные больные с ОЛЛ 
в возрасте до 17 лет включительно (289 человек), полу-
чившие лечение в двух отделениях онкологии-гематологии 
детского возраста Санкт-Петербурга (отделение химиоте-
рапии лейкозов Детской городской больницы № 1 и отде-
ление детской онкологии и гематологии Городской боль-
ницы № 31) с 01.01.1999 г. по 01.08.2008 г. К категории 
первичных были отнесены пациенты, которые не полу-
чали химиотерапию до начала специфического лечения, 
либо лечились преднизолоном не более 7 дней, посколь-
ку такая терапия могла быть приравнена к циторедуктив-
ной профазе. Диагноз ОЛЛ в этом случае подтвержден 
данными цитохимии и иммунологии.
Критерии включения. Пациенты включались в исследо-
вание при соответствии следующим условиям:
• возраст на момент постановки диагноза от 0 до 17 лет 

включительно;
• начало индукционной терапии в период проведения 

исследования;
• диагноз ОЛЛ установлен на основании клинических 

данных, анализов периферической крови, результа-
тов морфологического, цитохимического и иммуноло-
гического исследований клеток костного мозга;

• наличие информированного согласия родителей 
( опекунов) пациента на лечение.

Критериями исключения являлись:
• ОЛЛ — вторая злокачественная опухоль;
• В-ОЛЛ (пациенты с морфологическим вариантом FAB 

L3 и иммунофенотипом зрелых В клеток);
• тяжелое сопутствующее заболевание, не позволяю-

щее проводить химиотерапию по протоколу (болезнь 
Дауна, многочисленные пороки развития, порок серд-
ца, болезни обмена веществ и др.);

• отклонения от протокола, не обусловленные побочны-
ми действиями лечения и/или осложнениями течения 
заболевания;

• смерть до начала терапии по протоколу;
• отказ родителей от терапии по протоколу;
• отсутствие ремиссии на 56-й день от начала терапии 

индукции (non-responder).
Не все первичные пациенты были включены в анализ, 
поскольку некоторые не соответствовали критериям 
включения. В табл. 1 представлены результаты анализа 
соответствия первичных пациентов вышеперечислен-
ным требованиям. На основании проведенного анали-
за в исследование включено 272 первичных пациента 
с ОЛЛ.
Описание программы терапии острого лимфобласт-
ного лейкоза у детей COALL-92–Санкт-Петербург. 
Использование протокола началось с 01.01.1999 г. 
В нем были сохранены 3 основных отличия от оригиналь-
ного немецкого протокола COALL-92:

• замена преднизолона на дексаметазон в фазе индук-
ции ремиссии;

• уменьшение дозы L-аспарагиназы с 45 000 Ед/м2 до 
25000 Ед/м2;

• уменьшение разовой дозы Цитозара на этапе консо-
лидации с 3 г/м2 до 2 г/м2.

Распределение больных на группы риска прово-
дилось с учетом критериев неблагоприятного про-
гноза, отражавших инициальные характеристики 
пациентов.
К факторам высокого риска, каждый из которых имел 
самостоятельное значение, относились следующие:
• исходный уровень лейкоцитов � 25�109/л;
• инициальное вовлечение средостения и/или ЦНС;
• pre-pre-B и Т-клеточный иммунологический вариант;
• возраст пациента от 10 лет и старше;
• выявление филадельфийской хромосомы;
• отсутствие костномозговой ремиссии на 28-й день 

от начала терапии индукции.
На основании исходных факторов риска 129 (47%) паци-
ентов были отнесены к группе низкого риска (LR) и 
143 (53%) — к группе высокого риска (HR). Принад-
лежность к той или иной группе риска определяла интен-
сивность проводимой химиотерапии.
В терапевтический план протокола COALL-92–Санкт-
Петербург, по сравнению с РЕСО-92, добавлены следую-
щие терапевтические элементы:
• для пациентов группы низкого риска усиле-

на терапия реиндукции путем добавления 
циклофосфамида в дозе 900 мг/м2 с четырь-
мя последующими введениями Цитозара (цита-
рабин) в дозе 90 мг/м2 на фоне недельного 
приема 6-меркаптопурина (6-МП) по 100 мг/м2; 
кроме того, на этапе поддерживающей терапии 
 усилена профилактика поражения ЦНС за счет 
дополнительных люмбальных пункций;

Группы пациентов
Протокол 

СОALL

Общее количество первичных пациентов 
с ОЛЛ (study patients)

289

Исключены из анализа:

Несоответствие критериям вхождения 2

Смерть до начала терапии по протоколу 1

Тяжелые сопутствующие заболевания 4

Неполная инициальная диагностика –

Отказ родителей от лечения 2

Изменения в терапии индукции 4

Неоправданный перевод в группу 
высокого риска (HR)

–

В-ОЛЛ 1

Серьезные отклонения от протокола 1

Перевод в другие клиники, не входящие
 в исследование

2

Общее количество пациентов, 
включенных в исследование 

272

Примечание. ОЛЛ — острый лимфобластный лейкоз;   
В-ОЛЛ — острый  лимфобластный лейкоз с иммунофенотипом 
зрелых В-клеток.

Таблица 1. Первичные пациенты 
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• терапия детей группы высокого риска на этапе кон-
солидации усилена дополнительным четвертым бло-
ком с введением метотрексата в дозе 1 г/м2, Вумона 
(тенипозид) — по 65 мг/м2 и цитарабина — по 
300 мг/м2 на фоне недельного приема 6-меркаптопурина 
по 100 мг/м2; ежедневным приемом 6-МП (100 мг/м2) 
в течение недели были усилены второе и третье введе-
ния высокодозного метотрексата. Этап реиндукции был 
удлинен за счет 2 добавочных введений винкристина 
и адриабластина с L-аспарагиназой и дополнительного 
блока с циклофосфамидом и  цитарабином.

Была изменена стратегия ЦНС-направленной терапии: 
все дети на протяжении фазы интенсивной химиоте-
рапии с целью профилактики нейролейкемии получи-
ли по 12 интратекальных введений метотрексата. 
Редуцированы показания к проведению профилактиче-
ского краниального облучения, а также его доза: облуче-
ние черепа в СОД = 12 Гр проводилось только детям 
с исходным гиперлейкоцитозом (более 100�109/л) 
и Т-клеточным иммунофенотипом (при любом исходном 
уровне лейкоцитов).
Пациенты обеих групп риска, не подвергшиеся крани-
альному облучению, на этапе поддерживающей терапии 
получили по 6 люмбальных пункций (через 3, 6 и 9 мес 
от начала поддерживающей терапии, по 2 люмбальных 
пункции с промежутком 2 недели) с интратекальным вве-
дением метотрексата.
Общая продолжительность лечения в обеих группах 
риска составляла 2 года и предполагала проведение 
фазы интенсивной химиотерапии в течение 5,5–8 мес 
с последующим переводом на поддерживающую терапию. 
На 28-й день от начала терапии производилась контроль-
ная пункция костного мозга, на основании которой реги-
стрировалось достижение костномозговой ремиссии.
Для пациентов группы низкого риска терапия была сле-
дующей:
1 этап — индукция — предполагал 4 еженедельных 
введения винкристина (1,5 мг/м2) и даунорубицина 
(36 мг/м2) на фоне ежедневного приема дексаметазона 
(6 мг/м2 в день) в течение 28 дней.
2 этап — консолидация — состоял из 4 блоков: два 
блока включали метотрексат в дозе 1 г/м2 со стан-
дартной антидотной защитой (два введения лейково-
рина из расчета 15 мг/м2) и введение L-аспарагиназы 
(25000 ЕД/м2) на фоне недельного приема 
6-меркаптопурина (100 мг/м2); один блок состоял 
из введения метотрексата в дозе 1 г/м2, тенипозида 
(165 мг/м2) и цитарабина (300 мг/м2) на фоне недель-
ного приема 6-меркаптопурина (100 мг/м2); четвертый 
блок включал 4 введения цитарабина в суммарной дозе 
8 г/м2 за 48 ч и L-аспарагиназу (25000 ЕД/м2).
3 этап — профилактика нейролейкемии — состоял 
из 4 еженедельных интратекальных (под оболочки спин-
ного мозга) введений метотрексата на фоне ежедневного 
приема 6-меркаптопурина, доза которого варьировалась 
в зависимости от уровня лейкоцитов в крови.
4 этап — реиндукция — 2 еженедельных вве-
дения винкристина (1,5 мг/м2) и адриабластина 
(30 мг/м2) на фоне ежедневного приема дексаметазона 
(10 мг/м2 в день) в течение 2 нед и однократное вве-
дение L-аспарагиназы (25000 ЕД/м2); циклофосфамид 
в дозе 900 мг/м2 с четырьмя последующими введениями 
цитозара в дозе 90 мг/м2 на фоне недельного приема 
6-меркаптопурина (100 мг/м2).
Терапия детей группы высокого риска, дополнительно 
к описанному для низкого риска, предполагала проведе-
ние недельной циторедуктивной профазы преднизолоном 
в дозе 60 мг/м2 в день, усиление консолидации двумя 

дополнительными введениями циклофосфамида (1 г/м2), 
четвертым блоком с введением метотрексата (1 г/м2), 
Вумона (165 мг/м2) и цитарабина (300 мг/м2) на фоне 
недельного приема 6-меркаптопурина (100 мг/м2). 
На этапе профилактики нейролейкемии детям с исходным 
гиперлейкоцитозом (более 100�109/л) и Т-клеточным 
иммунофенотипом (при любом исходном уровне лей-
коцитов в крови) проводилось краниальное облуче-
ние в СОД = 12 Гр; у остальных пациентов этап про-
филактики поражения ЦНС соответствовал таковому 
в группе низкого риска. Этап реиндукции был удлинен 
за счет еще 2 введений винкристина и адриабластина 
с L-аспарагиназой и дополнительного блока с циклофос-
фамидом и  цитозаром.
Поддерживающая терапия в обеих группах состо-
яла из ежедневного приема 6-МП в стартовой дозе 
60 мг/м2 и еженедельного приема метотрексата в дозе 
25 мг/м2 с обязательной коррекцией дозы в зависимо-
сти от уровня лейкоцитов в крови. Дети, не подвергшиеся 
краниальному облучению, с целью профилактики нейро-
лейкемии получили по 6 люмбальных пункций (через 3, 
6 и 9 мес от начала поддерживающей терапии, по 2 люм-
бальных пункции с промежутком 2 нед) с интратекальным 
введением метотрексата.
Диагностика. Диагноз острого лимфобластного лейкоза 
устанавливали на основании международных критериев 
с оценкой клинических данных, анализов периферической 
крови, результатов исследования костного мозга при нали-
чии более 25% бластов, имеющих лимфоидную природу. Для 
верификации биологического варианта лейкемии исполь-
зовали морфологическое, цитохимическое, иммунологи-
ческое, цитогенетическое и молекулярно-биологическое 
исследования мононуклеаров костного мозга.
В ходе иммунофенотипирования устанавливалась 
линейная принадлежность лейкемических бластов. ОЛЛ 
из кле ток-пред шественников В-клеточного ряда диа-
гностирован, если более 20% бластных клеток были 
положительны по TdT, CD19 и HLA-DR (pro-B ОЛЛ), либо 
по TdT, CD10, CD19 и HLA-DR (common ОЛЛ), либо по TdT, 
CD10, CD19, HLA-DR и цитоплазматическому IgM (pre-В 
ОЛЛ). Т-клеточный ОЛЛ диагностировался, если реги-
стрировалось более 20% бластных клеток, положитель-
ных по TdT, CD2, цитоплазматическому CD3 (CyCD3) 
и/или CD7. Острый недифференцированный лейкоз диаг-
ностирован, когда все маркеры, характерные для pro-B, 
common, pre-B, и Т-клеточных вариантов ОЛЛ, а также 
все миеломаркеры были отрицательными. Пациенты 
с острым недифференцированным лейкозом со зрелой 
В-клеточной лейкемией в исследование не включались.
Поражение центральной нервной системы диагностиро-
валось при цитозе цереброспинальной жидкости более 
5 ядросодержащих клеток в 1 мкл и наличии при этом 
лейкемических бластных клеток, либо при выявлении 
лейкемической инфильтрации головного мозга.
Костномозговая ремиссия считалась достигнутой при 
наличии в костномозговом пунктате менее 5% бластных 
клеток, при полиморфной цитологической картине кост-
ного мозга, нормальном анализе крови и отсутствии экс-
трамедуллярных проявлений лейкемии.
Ранняя смерть (early death) или смерть в индукции опре-
делялась как летальный исход в течение преднизолоновой 
профазы и терапии индукции, до начала консолидации.
Смертью во время ремиссии считали смерть, наступив-
шую по разным причинам после достижения костномоз-
говой ремиссии.
Рефрактерными к терапии (non-responders) считались 
пациенты, не достигшие ремиссии на 56-й день (после 
2 блоков интенсивной химиотерапии для высокого риска); 
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пациенты, не достигшие ремиссии по окончании этапа 
индукции (28-й день), относились к категории «поздно 
ответивших» (late-responders).
Изолированный костномозговой рецидив регистриро-
вался в случае появления 20% и более бластов в костном 
мозге после ранее достигнутой ремиссии без признаков 
экстрамедуллярной лейкемической инфильтрации. В слу-
чаях с доказанной экстрамедуллярной лейкемической 
инфильтрацией комбинированный костномозговой 
рецидив диагностировался при наличии более 5% лим-
фобластов в костном мозге.
Изолированный экстрамедуллярный рецидив диагно-
стировался при наличии клинических экстрамедулляр-
ных проявлений лейкемии и отсутствии лейкемической 
инфильтрации (менее 5% лимфобластов) в костном моз-
ге. Рецидив в ЦНС диагностировался в случае, по край-
ней мере, пяти лейкоцитов в 1 мкл ликвора и наличии 
лимфобластов. Тестикулярный рецидив устанавливался 
клинически, однако в случае одностороннего поражения 
проводилась биопсия контралатерального яичка.
Вторая опухоль — развитие второго онкологического 
заболевания после окончания или на фоне химиотерапии 
по поводу ОЛЛ.
Пациент считался выбывшим из-под наблюдения (lost-
to-follow-up — LFU) при отсутствии информации о нем 
более 1 года.
Статистический анализ. Для сравнения кривых выжива-
емости использовался непараметрический Log-rank крите-
рий. При сравнении групп пациентов по категориальным 
признакам использовался критерий �2. Статистическую 
обработку полученных данных проводили с использова-
нием программ Microsoft Access, Paradox, GraphPad Prism 
3.0, STATISTICA 6.0. Оценивался уровень достоверности р, 
различия считали статистически значимыми при р � 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Характеристика пациентов. За исследуемый период 
протокольную терапию на базе отделения химиотерапии 
лейкозов Детской городской больницы № 1 и в отделе-
нии детской онкологии и гематологии Городской боль-
ницы № 31 получили 272 пациента в возрасте до 17 лет 
включительно.
Инициальные клинические характеристики пациентов 
детально представлены в табл. 2.
Возраст пациентов колебался от 4 мес до 17 лет 7 мес 
(m = 4 года 9 мес), в исследуемой группе преобладали 
мальчики (148 пациентов, 54%). У большинства паци-
ентов (65%) исходный уровень лейкоцитов не превышал 
25,0�109/л, гиперлейкоцитоз имел место у 31 больного 
(11,5%). Уровень первичного вовлечения ЦНС составил 
4% (11 пациентов), средостения — 10% (27 пациентов).
Большинству пациентов было проведено иммунологи-
ческое (98%) и цитогенетическое (91%) исследования 
мононуклеаров костного мозга. В общей группе преоб-
ладали пациенты с В-линейным иммунофенотипом (82%), 
при этом дети с Common-иммунофенотипом составили 
62% (168 пациентов). Группа с Т-клеточной дифферен-
цировкой бластного клона включала 42 ребенка (15%). 
Анализ кариотипа выявил преобладание нормодиплои-
дии (110 пациентов, 40%), гипердиплоидия выявлена 
у 76 больных (28%), псевдодиплоидия — у 54 (20%), 
гиподиплоидия — у 8 пациентов (3%). Среди значимых 
структурных хромосомных нарушений филадельфийская 
хромосома выявлена у 2 больных (0,7%), t (4; 11) — 
у 5 (1,8%), t (12; 21) — у 41 пациента (15%), что соответ-
ствует литературным данным.
Результаты лечения. Результаты терапии ОЛЛ оценива-
лись по уровню достижения полной ремиссии (CR), коли-

честву рецидивов, летальных исходов в полной ремиссии 
и числу детей, находящихся в полной продолжительной 
ремиссии (CCR), а также по кривым бессобытийной выжи-
ваемости (EFS), построенными по методу Каплана–Мейера. 
Сравнительный анализ кривых выживаемости проводился 
с использованием непараметрического Log-rank крите-
рия. Результаты лечения представлены в табл. 3.
Костномозговая ремиссия через 4 нед от начала терапии 
индукции была достигнута у 263 детей. Еще у 3 пациентов 
достижение ремиссии было констатировано на более 
поздних сроках (late-responders). Таким образом, костно-
мозговой ремиссии в пределах 56 дней от начала тера-
пии достигли 266 пациентов (97,8%).
Погибли на этапе индукции (early death) 6 детей (2,2%), 
все эти пациенты на основании инициальных данных 
были отнесены к группе высокого риска. Таким образом, 
в пересчете на пациентов данной группы показатель 
ранней летальности составил 4,2%. Еще 18 (6,6%) паци-
ентов погибли после достижения ремиссии на разных 
этапах протокольной терапии. Смерть в ремиссии заре-
гистрирована у 6 пациентов группы низкого риска (4,7%) 
и у 12 детей группы высокого риска (8,4%), что свидетель-
ствовало о высоком уровне постремиссионной летально-
сти в обеих группах риска.
У 48 достигших ремиссии больных в последующем разви-
лись рецидивы разной локализации (17,6%). На момент 
проведения анализа (01.04.2010 г.) в полной продолжи-
тельной I ремиссии находился 191 больной (70,2%).
Анализ летальных исходов показал, что основными при-
чинами ранней смерти послужили геморрагические ослож-
нения на фоне интенсивного клеточного распада и глубо-
кой тромбоцитопении, инфекционные осложнения, а также 
первичная резистентность к проводимой химиотерапии с 
неуклонным прогрессированием основного заболевания.
После достижения ремиссии основной причиной смер-
тельных исходов были инфекционные осложнения 
бакте  ри ально-грибковой этиологии, обусловленные 
Pseudomonas aeruginosa, Proteus morganii, Klebsiella 
pneumoniae, Escherichia coli, грибами рода Candida и рода 
Aspergillus. Развитию генерализованной инфекции спо-
собствовали глубокая постцитостатическая гипоплазия 
кроветворения и нарушение целостности биологических 
барьеров. Анализ осложнений химиотерапии показал, 

Группы пациентов  aбс. %

Общее количество 
протокольных больных

272 100

Возраст: 
M (медиана)

от 4 мес до 17 лет 7 мес
4 года 9 мес

Мальчики 148 54%

Исходный уровень 
лейкоцитов �109/л:
менее 25
25–50
50–100
более 100

177
34
30
31

65%
12,5%
11%

11,5%

Первичное вовлечение 
ЦНС

11 4%

Первичное вовлечение 
средостения

27 10%

Примечание. ЦНС — центральная нервная система.

Таблица 2. Инициальные клинические характеристики 
пациентов (01.01.1999-01.08.2008 гг.)
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что в обеих группах риска тяжелые осложнения чаще 
развивались при проведении терапевтических блоков, 
в состав которых входил метотрексат в высокой дозе. 
Цитопении, индуцированные высокодозным метотрек-
сатом, возникали непосредственно после введения пре-
парата и совпадали по времени с развитием признаков 
мукозита, токсико-аллергического дерматита и другими 
токсическими осложнениями, что приводило к несостоя-
тельности физиологических защитных барьеров и раз-
витию в условиях агранулоцитоза тяжелых инфекционных 
процессов.
При анализе рецидивов прослежены достоверные раз-
личия по частоте, времени возникновения и локализации 
рецидивов в группах пациентов высокого и низкого риска.
Рецидивы чаще отмечались в группе высокого риска: 
развитие рецидивов разной локализации отмечено 
у 31 (21,7%) больного группы высокого риска и 17 (13,2%) 
больных группы низкого риска. При анализе рецидивов 
по срокам возникновения в группе высокого риска отме-
чено достоверное преобладание рецидивов, развив-
шихся на ранних сроках (очень ранние рецидивы — у 16 
(52%), ранние рецидивы — у 5 (16%), поздние рециди-
вы — у 10 (32%) пациентов. В группе низкого риска имела 
место отчетливая тенденция к более позднему развитию 
рецидивов: очень ранние — у 1 (5,9%), ранние — у 6 
(35,3%) и поздние — у 10 (58,8%) пациентов.
По локализации в обеих группах преобладали изолиро-
ванные костномозговые рецидивы (71% — в группе LR 
и 74% — в группе HR). В группе низкого риска вторым 
по частоте явилось вовлечение яичек, которое в сум-
ме изолированного и комбинированного поражения 
составило 24%. При этом изолированных тестикулярных 
рецидивов в группе высокого риска не было, а единич-
ное комбинированное вовлечение составило в структуре 
рецидивов менее 4% случаев.
Изолированное и комбинированное поражение ЦНС 
наблюдалось в обеих группах риска практически с оди-
наковой частотой. Характеристика рецидивов по локали-
зации представлена в табл 4.
На основании проведенного на 01.04.2010 г. статисти-
ческого анализа по методу Каплана–Мейера построены 
кривые выживаемости (рис. 1–6).

Анализ бессобытийной выживаемости (Event-Free 
Survival, EFS) учитывал следующие события: отсутствие 
ответа на начальную терапию, рецидив, смерть на этапе 
терапии индукции (ранняя смерть) или смерть в полной 
ремиссии, вторичная злокачественная опухоль и выход 
из-под наблюдения. Ранняя смерть и отсутствие ответа 
на терапию индукции считались событиями на момент 
времени 0.
В общей группе пациентов 11-летняя бессобытийная 
выживаемость составила 67,7 ± 3,1% (см. рис. 1); для 
группы LR — 73,9 ± 4,6%, для группы HR — 58,9 ± 4,5% 
(см. рис. 2).
Анализ безрецидивной выживаемости учитывал толь-
ко тех пациентов, которые достигли этапа интенсивной 
химиотерапии (пациенты, погибшие на этапе терапии 
индукции, были исключены из анализа). Больные, умер-
шие в полной ремиссии, выбывали из дальнейшего ана-
лиза на дате смерти.
В общей группе 11-летняя безрецидивная выживае-
мость (RFS) составила 74,1 ± 3,3%, (см. рис. 3); для 
группы LR 11-летняя RFS = 77,7 ± 4,6%, для группы HR 
11-летняя RFS = 71,5 ± 4,4% (см. рис. 4).
Анализ общей выживаемости (Overall Survival, OS) 
в качестве события учитывал только смерть в результате 
всех возможных причин.
В общей группе 11-летняя общая выживаемость (OS) 
составила 75,6 ± 3,0% (см. рис. 5); для группы LR — 
88,5 ± 3,2%, для группы HR — 63,6 ± 4,8% (см. рис. 6).
Таким образом, в период с 01.01.1999 г. по 01.08.2008 г. 
в соответствии с протоколом COALL-92–Санкт-Петербург 
было пролечено 272 пациента с первичным ОЛЛ в воз-
расте до 18 лет. Представленные данные характеризуют 
результаты, достигнутые за 10 лет использования данно-
го протокола в практике специализированных детских 
онкогематолгических отделений ЛПУ Санкт-Петербурга.
Основная терапевтическая концепция протокола предпо-
лагала проведение короткой, но жесткой фазы интенсив-
ной химиотерапии в течение 5,5–8 мес. На протяжении 
фазы интенсивной химиотерапии проводилась много-
кратная ротация определенных комбинаций цитостати-
ков. С целью повышения системного антилейкемиче-
ского эффекта, а также достижения ЦНС-направленного 

Группы пациентов
Общая группа Низкий риск Высокий риск

aбс. % aбс. % aбс. %

«Протокольные» пациенты 272 100 129 47 143 53

Смерть в индукции 6 2,2 0 – 6 4,2

Ремиссия на 28-й день 263 96,7 129 100 134 93,7

Поздний ответ на терапию индукции (late-responder) 3 1,1 0 – 3 2,4

Полная ремиссия после 56 дней от начала терапии 266 97,8 129 100 137 95,8

Смерть в ремиссии 18 6,6 6 4,7 12 8,4

Рецидивы 53 19,5 21 16,3 32 22,4

Вторичные злокачественные опухоли 4 1,5 0 – 4 2,8

Выбывшие из-под наблюдения (lost-to-follow-up) 5 1,8 3 2,3 2 1,4

Полная продолжительная I ремиссия 186 68,4 99 76,7 87 60,8

11-летняя бессобытийная выживаемость (%) 67,7 ± 3,1% – 73,9 ± 4,6 % – 58,9 ± 4,5% –

11-летняя безрецидивная выживаемость (%) 74,1 ± 3,3% – 77,7 ± 4,6% – 71,5 ± 4,4% –

11-летняя общая выживаемость (%) 75,6 ± 3,0% – 88,5 ± 3,2% – 63,6 ± 4,8% –

Таблица 3. Результаты лечения по протоколу СОALL-92–Санкт-Петербург 
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действия были использованы высокие (для цитарабина, 
6-меркаптопурина, L-аспарагиназы) и промежуточно-
высокие (для метотрексата) дозы в виде коротких пре-
рывистых курсов. В последующем дети переводились 
на поддерживающую терапию до исполнения 2 лет 
от начала лечения.
Проведенный анализ результатов лечения острого лимфо-
бластного лейкоза у детей показал, что протокол СОALL-
92–Санкт-Петербург является эффективной программой 
интенсивной химиотерапии ОЛЛ в педиатрии. Протокол 
позволяет существенно улучшить результаты лечения 
ОЛЛ у детей как по сравнению с историческими показа-
телями, так и в сравнении с результатами, достигнутыми 
на протоколе РЕСО-92 предыдущей модифицированной 
версии немецкого протокола COALL-92. Усиление интен-
сивности химиотерапии на этапе консолидации — реин-

дукции в протоколе СОALL-92–Санкт-Петербург — позво-
лило значительно сократить уровень рецидивов ОЛЛ 
у пациентов обеих групп риска, в том числе кумулятив-
ный риск возникновения рецидивов с вовлечением ЦНС 
и тестикул. Значимой проблемой, несмотря на совер-
шенствование сопроводительного лечения, остался уро-
вень постремиссионной летальности, обусловленный 
высокой токсичностью этапа интенсивной химиотерапии. 
Основные токсические осложнения были опосредованы 
эпителиотропностью и миелодепрессивным эффектом 
высокодозного метотрексата, что приводило к наруше-
нию целостности биологических барьеров и реализации 
системной инфекции на фоне агранулоцитоза.
С августа 2008 г. петербургские детские клиники гемато-
логии/онкологии присоединились к совместному (обще-
российскому и германскому) мультицентровому исследо-

Таблица 4. Локализация рецидивов

Локализация

Количество рецидивов

Группа низкого риска 
(абсолютное количество = 21)

Группа высокого риска 
(абсолютное количество = 32)

Изолированные рецидивы: n = 14 n = 24

Костный мозг 11 (52%) 21 (65%)

ЦНС 1 (5%) 2 (6%)

Яички 2 (10%) –

Другие – 1 (3%)

Комбинированные рецидивы:  n = 7 n = 8

КМ + ЦНС 3 (14%) 4 (13%)

КМ + яички 4 (19%) 1 (3,25%)

КМ + средостение – 1 (3,25%)

КМ + слюнная железа – 1 (3,25%)

КМ + кожа – 1 (3,25%)

Примечание. КМ — костный мозг; ЦНС — центральная нервная система.
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Рис. 1. Результаты 01.04.10: Бессобытийная выживаемость (EFS) Рис. 2. Анализ бессобытийной выживаемости по группам риска 

Примечание. ЕFS — бессобытийная выживаемость. Примечание. ЕFS — бессобытийная выживаемость.
• 11-yr. EFS в общей группе: 67,7 ± 3,1%   
• 11-yr. EFS в группе LR: 73,9 ± 4,6%  
• 11-yr. EFS в группе HR: 58,9 ± 4,5%
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ванию по лечению ОЛЛ у детей — Москва–Берлин-2008. 
Но мы собираемся и далее продолжать наблюдение 
за группой пациентов, получивших лечение по протоколу 
СОALL-92–Санкт-Петербург для того, чтобы иметь воз-

можность сравнить эффективность лечения для больных 
разных групп риска на разных протоколах, а также отсле-
живать отдаленные эффекты проведенной программной 
химиотерапии.
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Рис. 3. Анализ безрецидивной выживаемости 

Рис. 5. Анализ общей выживаемости 

Рис. 4. Безрецидивная выживаемость по группам 

Рис. 6. Общая выживаемость по группам риска 

Примечание. RFS — безрецидивная выживаемость.

Примечание. OS — общая выживаемость.

Примечание. RFS — безрецидивная выживаемость.
• 11-yr. RFS в общей группе: 74,1 ± 3,3%    
• 11-yr. RFS в группе LR: 77,7 ± 4,6%   
• 11-yr. RFS в группе HR: 71,5 ± 4,4% 

Примечание. OS — общая выживаемость.
• 11-yr. Overall survival в общей группе: 75,6 ± 3,0% 
• 11-yr. Overall survival в группе LR:  88,5 ± 3,2%   
• 11-yr. Overall survival в группе HR: 63,6 ± 4,8% 
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Антимикотическая активность 
активированного пиритиона цинка 
в отношении дрожжей рода Malassezia 
у больных атопическим дерматитом

Оригинальная статья

Е.В. Голышева1, А.М. Глушакова2, А.Н. Пампура1, М.А. Мокроносова2

1 Московский НИИ педиатрии и детской хирургии Росмедтехнологий 
2 ГУ НИИ вакцин и сывороток им. И.И. Мечникова, Москва

В статье представлены результаты исследования, целью которого явилось определение антимикотического эффекта 
активированного пиритиона цинка (АПЦ) против рода Malassezia у больных атопическим дерматитом (АтД). Было 
обследовано 30 пациентов с диагнозом АтД в возрасте от 3 до 18 лет. Микологическое исследование с целью выде-
ления и идентификации дрожжей рода Malassezia проводили методом соскоба и сбора с поверхности кожи на участке 
1 см2 на ватный тампон с последующим ведением культуры на селективной среде. Активированный пиритион цинка 
в форме крема наносили детям два раза в день на кожу в области левого плеча и предплечья. Кожу в области правого 
плеча и предплечья не обрабатывали ничем, кроме увлажняющего крема. Пробы на микобиоту брали с обеих сторон 
три раза: до лечения АПЦ, через 1 и 2 недели после лечения. В результате лечения уже через неделю наблюдалось 
снижение колонизации кожи дрожжами рода Malassezia в два раза (до 102–105 КОЕ/см2). Значительную динамику 
наблюдали по изменению видового разнообразия, которое стало значительно более скудным на участках кожи, 
обработанных кремом активированного пиритиона цинка. Результаты наблюдения подтверждают наличие у АПЦ 
умеренной антимикотической активности.
Ключевые слова: атопический дерматит, лечение, активированный пиритион цинка, антимикотическое действие, дети.
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The article illustrates the results of a study whose purpose was to determine the antimycotic action of activated zinc pyrithione (AZP) 
against Malassezia in patients with atopic dermatitis (AD). 30 patients diagnosed with AD and aged 3 to 18 years were studied. 
A mycological study that aimed to identify Malassezia was done by the scraping method and skin surface collection using a cotton ball 
on a 1 cm2 area, with further yeast maintenance procedure in a selective environment. The activated zinc pyrithione in the form of 
cream was applied on children’s skin of the left shoulder and forearm twice a day. Nothing but a moisturizing cream was applied to the 
skin on the right shoulder and forearm. The samples for mycobiota were taken on both sides three times: before AZP treatment, 1 and 
2 weeks after treatment. As a result of treatment, a two-fold reduction in skin colonization with Malassezia just in a week’s time (up to 
102–105 КОЕ/cm2). The significant dynamics was observed in the modification of species diversity which got more sparse in skin areas 
where activated zinc pyrithione cream was applied. The follow-up results confirm that AZP has a moderate antimycotic effect.
Key words: atopic dermatitis, treatment, activated zinc pyrithione, antimycotic action, children.
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Дрожжи рода Malassezia сочетают в себе свойства 
комменсала и патогена. Являясь постоянным пред-
ставителем резидуальной микрофлоры человека, эти 
грибы осуществляют множество функций, поддержи-

вающих гомеостаз макроорганизма. Уникальные свой-
ства липофильных грибов Malassezia позволяют им 
присутствовать на коже организма человека в течение 
всей жизни практически беспрепятственно. Их защит-
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ную роль как антибактериального и фунгицидного агента, 
как ультрафиолетового фильтра и опухолевого депрес-
санта трудно переоценить. Двоякое свойство супрессив-
ного и стимулирующего эффекта продуцентов дрожжей 
на иммунную систему хозяина дает возможность пере-
живать различные полиморфные неблагоприятные усло-
вия окружающей среды и состояния самого человека. 
Присутствие дрожжей Malassezia на коже обязательно, 
при их уничтожении место освободившейся «экологи-
ческой ниши» может быть занято другими патогенными 
микроорганизмами [1].
За последнее десятилетие вышло значительное количе-
ство публикаций, посвященных изучению роли этих липо-
фильных сапрофитов в иммунопатогенезе АтД. С помо-
щью различных методов in vivo и in vitro было доказано 
свойство антигенов липофильных грибов вызывать сен-
сибилизацию у больных АтД, характеризующуюся как кле-
точным, так и IgE опосредованным иммунным ответом. 
Кроме того, идентичность антигенных структур Malassezia 
saprophiticus и собственно клеток кожи хозяина лежит 
в основе формирования аутоиммунного ответа на проте-
ины кожи у больных АтД. Выявленная способность грибов 
этого рода экспрессировать антигены, индуцирующие 
выработку IgE антител, объяснила многие неясные ранее 
этапы патогенетической цепи этой сложной патологии. 
Выяснено, что существует более 11 антигенов, вызываю-
щих продукцию IgE антител [1].
Барьерная функция кожи при АтД страдает, что связа-
но с нарушением выработки антимикробных пептидов, 
с мутацией гена белка филаггрина, оказывающего основ-
ное влияние на формирование ксероза кожи, с обита-
нием Staphylococcus aureus, продуцирующего суперан-
тигены, которые вызывают поликлональную активацию 
недифференцированных Т лимфоцитов и т. д.
Для того, чтобы доказать значение липофильных дрож-
жей в иммунопатологической цепи при АтД, было про-
ведено несколько открытых контролируемых исследова-
ний системных антимикотических препаратов у больных 
с выявленной сенсибилизацией к Malassezia spp. Было 
показано, что кетоконазол, принимаемый per os, имеет 
статистически более значимый терапевтический эффект, 
чем в группе плацебо [2, 3].
Известны свойства активированного пиритиона цинка 
как препарата с высокой терапевтической активностью 
при заболеваниях кожи, ассоциированных с актив-
ным ростом грибов рода Malassezia. Препараты линии 
Скин-кап, в состав которых входит данный компонент, 
хорошо известны как эффективные средства для лече-
ния АтД [4].
В эксперименте in vitro было показано, что при введе-
нии в питательную среду активированного пиритиона 
цинка рост дрожжей M. sympodialis, выделенных с кожи 
пациентов с АтД, заметно снижается. При исследова-
нии, проведенном у пациентов, сенсибилизированных 
к дрожжеподобным грибам, положительный эффект при 
применении препаратов АПЦ сопровождался значитель-
ным снижением или исчезновением зуда и нормализа-
цией сна у 64% пациентов, значительным уменьшением 
площади и глубины поражения кожи — у 66%, появлени-
ем положительного ответа на антигистаминные пре па-

раты — у 51% и отказом некоторых больных от наружных 
стероидных средств [5, 6].
Цель данного исследования: определить антимикотиче-
ский эффект активированного пиритиона цинка в отно-
шении дрожжей рода Malassezia при АтД у детей.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
Было обследовано 30 пациентов в возрасте от 3 до 18 лет 
(17 мальчиков и 13 девочек) с поражением кожи головы, 
шеи и верхней части тела, с диагнозом «атопический 
дерматит», верифицированным на основании критериев 
Hannifin. Тяжесть течения АтД оценивали в соответствии 
с индексом SCORAD. На момент обследования значе-
ния SCORAD у всех пациентов соответствовали 43–76 
(средний балл 56,8 ± 7,3), что соответствовало средне-
тяжелому и тяжелому течению болезни. Для участия 
в исследовании родители всех пациентов подписывали 
информированное согласие.
Наличие IgE антител к Malassezia spp. в сыворотке крови 
исследуемых пациентов проводили иммунохемилюминес-
центным методом на приборе ImmunoCAP 100 (Phadia, 
Швеция) с применением соответствующих реагентов.
Микологическое исследование с целью выделения и 
идентификации липофильных дрожжей рода Malassezia 
проводили методом соскоба и сбора с поверхности кожи 
на участке 1 см2 на ватный тампон. Далее производили 
трехкратный пересев на элективной среде Notman-агар 
(LNA): (10,0 г полипептона, 5,0 г глюкозы, 0,1 г дрожже-
вого экстракта, 8,0 г бычьей желчи, 1,0 мг глицерола, 
0,5 г глицеролстеарата, 0,5 мг Tween 60, 10 мл молока 
и 12,0 г агара на литр). Чашки с посевом инкубиро-
вали в термостате при температуре 32°C в течение 
двух недель. Видовую идентификацию представителей 
рода Malassezia проводили по морфологическим (мор-
фология колоний, размер и форма клеток), физиологи-
ческим (рост при 37°C, 40°C) и хемотаксономическим 
(каталазная реакция, утилизация Tween 20, Tween 40, 
Tween 60, Tween 80) признакам. Подсчет средних значе-
ний КОЕ/см2 проводили в соответствии с количеством 
колоний, выросших на плашке с пробой, взятой с участка 
кожи в 1 см2 [5].
Никто из пациентов, принявших участие в наблюдении, 
ранее никогда не получал АПЦ. В течение месяца до вклю-
чения в исследование не использовалось никаких топи-
ческих глюкокортикостероидных или антимикотических 
препаратов. За две недели до начала и две недели 
во время исследования пациенты постоянно использо-
вали увлажняющее средство ухода, которое наносилось 
на поверхность кожи всего тела.
Активированный пиритион цинка в форме крема детям 
по протоколу наблюдения применяли два раза в день 
на кожу левого плеча и предплечья. Поверхность правого 
плеча и предплечья обрабатывали только увлажняющим 
кремом. Пробы на микобиоту брали с обеих сторон три 
раза: до лечения АПЦ, через 1 и 2 недели после начала 
лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
У всех обследованных пациентов были выделены с кожи 
липофильные грибы рода Malassezia. Численность дрож-
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жей рода Malassezia в пробах с кожи до лечения колеба-
лась в пределах 105–108 КОЕ/см2. Численность  дрожжей, 
выделенных с пораженных участков кожи, была выше 
на один-три порядка по сравнению с результатами, полу-
ченными с непораженных участков кожи. В среднем, чис-
ленность Malassezia составляла 105–106 КОЕ/см2.
Всего было выделено пять видов рода Malassezia: 
Malassezia sympodialis, Malassezia globosa, Malassezia 

furfur, Malassezia restricta, Malassezia obtusa (рис. 1). 
Доминирующим во всех исследованных образцах был 
вид M. sympodialis. Этот вид регулярно выделяли как 
с кожи больных, так и здоровых детей. На втором месте 
по встречаемости с одинаковой частотой выделяли 
M. globosa и M. furfur. В двух случаях кожа больных 
была колонизирована M. restricta и только у одного 
пациента были идентифицированы колонии M. obtusa. 
Последние два вида выделяли на коже детей с тяжелым 
течением АтД (SCORAD > 60 баллов). Только у 11 паци-
ентов была выявлена монокультура грибов рода 
Malassezia spp. У 13 больных выделено два вида 
Malassezia spp., и у 6 детей — 3 вида дрожжей в  пробе 
(см. рис. 1).
IgE антитела к Malassezia spp. определялись у 11 боль-
ных (36,6%). Средние значения концентрации IgE антител 
в сыворотке крови варьировали от 0,46 kU/l (1 класс) 
до 54,8 kU/l (5 класс). Наиболее часто специфиче-
ские IgE выявлялись у пациентов старше 7 лет, однако 
у 3 больных в возрасте 5 лет они также присутство-
вали в значительной концентрации (более 0,46 kU/l). 
По результатам наблюдения, у детей, сенсибилизиро-
ванных к Malassezia spp., отмечалось более тяжелое 
течение АтД, чем у пациентов с отсутствием IgE антител 
к Malassezia spp. (средний балл по SCORAD 61,3 и 52, 
соответственно), но без достоверного различия 
(p > 0,05) (рис. 2).
При применении активированного пиритиона цинка 
в форме крема, у детей не зарегистрировано побоч-
ных явлений за исключением легкого жжения и гипе-
ремии кожи в первые полчаса после обработки. Эти 
ощущения быстро самостоятельно купировались. 
При применении АПЦ клинический эффект в виде 
снижения количества папулезных высыпаний, сглажи-
вания трещин и лихенификаций значительно выше, чем 
на тех участках кожи, где наносилось только средство 
по уходу.
В результате лечения уже через неделю наблюдалось 
снижение колонизации кожи Malassezia spp. в 2 раза 
(до 102–105 КОЕ/см2), которое сохранялось и в после-
дующую неделю. Однако ни у одного больного не было 
продемонстрировано полной элиминации дрожжей 
с кожи. Колонизация грибами участков кожных покро-
вов, необработанных препаратом активированного 
пиритиона цинка, оставалась неизменной и соответство-
вала 104–108 КОЕ/см2 (табл.).

12%

71%

12%
5%

Malassezia furfur

Malassezia sympodialis

Malassezia globosa

Malassezia restricta

37%

63%

Есть IgE к Malassezia spp. Нет IgE к Malassezia spp.

Рис. 1. Видовое разнообразие грибов рода Malassezia на коже 
больных атопическим дерматитом

Рис. 2. IgE антитела в сыворотке крови к грибам рода 
Malassezia у больных атопическим дерматитом

Образцы
Видовое разнообразие Malassezia spp. Численность Malassezia spp.

до лечения после лечения до лечения после лечения

Пробы с участков кожи, 
обработанной АПЦ 

M.s., M.g., M.f., M.r., M.o. M.s., M.g., M.f. 104–108 КОЕ/см2 102–105 * КОЕ/см2

Пробы с участков кожи, 
необработанной АПЦ 

M.s., M.g., M.f., M.r., M.o. M.s., M.g., M.f., M.r., M.o. 104–108 КОЕ/см2 104–108 * КОЕ/см2

Таблица. Видовое разнообразие и численность грибов рода Malassezia на коже пациентов с АтД на фоне лечения АПЦ

Примечание. * — p < 0,001; АПЦ — активированный пиритион цинка; M.s. — Malassezia sympodialis; M.g. — Malassezia globosa; 
M.f. — Malassezia furfur; M.r. — Malassezia restricta; M.o. — Malassezia obtusa.
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При использовании АПЦ отмечалась значительная дина-
мика видового разнообразия дрожжей. Так, после лече-
ния с кожных покровов выделяли только 3 вида гри-
бов, относящихся к роду Malassezia spp.: M. sympodialis, 
M. globosa, M. furfur. Дрожжей M. restricta и M. obtusa ни 
в одной пробе идентифицировано не было. После терапии 
АПЦ количество образцов с монокультурой дрожжей воз-
росло до 19; у 11 пациентов выделялась симбиотическая 
культура, чаще M. sympodialis и M. furfur или M. globosa 
и M. furfur. Не получено ни одной пробы с ассоциацией 
M. sympodialis и M. globosa. В посевах с кожи, не обра-
ботанной активированным пиритионом цинка, ситуа-
ция по видовому разнообразию достоверно не измени-
лась, ассоциативный рост видов Malassezia spp. остался 
 прежним (см. табл.).
В недавно опубликованном нормативном докумен-
те: «Медицинская технология. Применение препарата 
Скин-кап (активированный пиритион цинка) в терапии 
хронических дерматозов» разработан алгоритм приме-
нения активированного пиритиона цинка при атопиче-
ском дерматите, псориазе и себорейном дерматите [6]. 
Применение нестероидного препарата в комплексной 
терапии оптимизирует лечение дерматозов, способствует 
снижению микробной и грибковой контаминации кожи. 
При тяжелом течении болезни сокращается необходи-
мость использования других сильнодействующих лекар-
ственных средств [7, 8].
Липофильные грибы Malassezia spp. вносят значитель-
ный вклад в защитную функцию кожи и поддержание 
гомеостаза макроорганизма. Использование систем-
ных и сильнодействующих местных антимикотических 

препаратов может привести к резкому снижению чис-
ленности грибов на коже, нарушению биоценоза, что 
чревато присоединением более агрессивной микотиче-
ской и бактериальной флоры. Поэтому при хронических 
дерматозах с доказанным патогенетическим участием 
продуцентов Malassezia spp. препаратами предпочти-
тельного выбора должны быть средства с мягкой анти-
микотической, антибактериальной активностью. Целью 
лечения является коррекция микропейзажа кожного 
покрова, с сопутствующим снижением количественно 
преобладающих штаммов грибов с патогенной активно-
стью [7, 8].
Проведенное исследование подтвердило антимикоти-
ческую активность активированного пиритиона цинка в 
отношении Malassezia spp. [5]. Как было показано ранее, 
наиболее благоприятный вид грибов M. sympodialis 
после лечения стал доминирующим видом на участках 
кожи, обработанных препаратом АПЦ. Виды M. restricta 
и M. obtusa, ассоциирующиеся с более тяжелым тече-
нием хронических дерматозов, после применения акти-
вированного пиритиона цинка не выявлялись. Однако, 
на виды M. globosa и M. furfur, которые чаще связывают 
с хроническим течением себорейного и атопического дер-
матита, АПЦ влияния не оказывал. Как положительный 
эффект можно рассматривать тот факт, что после исполь-
зования данного препарата с участков кожи, где до лече-
ния обитали 2–3 вида дрожжей, идентифицировали 
только монокультуру грибов рода Malassezia.
Таким образом, препарат обладает умеренной антими-
котической активностью, доказанной в исследовании 
у пациентов с АтД.
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Профилактика аллергических болезней

Клинические рекомендации для педиатров

Печатается по: Клинические рекомендации для педиатров. Аллергология и иммунология / 
под ред. А.А. Баранова, Р.М. Хаитова*

Большинство аллергических болезней у детей значительно нарушают качество жизни пациента и его семьи, а при 
отсутствии должного контроля болезни приводят к инвалидизации больного ребенка. В настоящее время профи-
лактика указанных болезней приобрела особую актуальность. В данной публикации авторы знакомят педиатров 
с мероприятиями, которые можно проводить с целью уменьшения вероятности развития аллергических болезней или 
продления ремиссии уже существующей патологии у ребенка.
Ключевые слова: аллергические болезни, профилактика, дети.

Prevention of allergic diseases 

Most allergic diseases in children dramatically undermine the quality of a patient’s life and his/her family’s life, and in the absence of 
due control over disease this results in the ill child’s disability. Preventing these diseases currently becomes increasingly important. 
In this publication the authors introduce pediatricians to activities that may be performed in order to reduce the likelihood of developing 
allergic diseases or extending remission of already existing pathology in a child. 
Key words: allergic diseases, prevention, children. 

Выделяют первичную, вторичную и третичную профилак-
тику аллергических болезней (АБ).
Первичная профилактика направлена на предот-
вращение развития аллергии и должна начинать-
ся еще до зачатия и рождения ребенка; ее про-
водят в первую очередь у детей из группы риска 
(с отягощенной наследственностью по атопическим 
заболеваниям). Вторичная профилактика призвана 
предотвратить более тяжелое течение уже развивше-
гося заболевания или более тяжелой болезни при уже 
имеющихся аллергических проявлениях (например, 
у ребенка с атопическим дерматитом). Третичная про-
филактика направлена на предупреждение рецидивов 
болезни.
Первичная профилактика включает в себя следующие 
мероприятия:
•  соблюдение беременной женщиной рациональной 

диеты. При наличии у нее аллергических реакций, 
из диеты исключают высокоаллергенные продукты;

•  устранение профессиональных вредностей с перво-
го месяца беременности;

•  прием лекарственных препаратов только по строгим 
показаниям;

•  прекращение активного и пассивного курения как 
фактора, способствующего ранней сенсибилизации 
ребенка;

•  естественное вскармливание — важнейшее 
направление в профилактике реализации атопи-
ческой предрасположенности, которое необходимо 
сохранить как минимум до 4–6-го месяца жизни. 
Не рекомендуют введение прикорма ранее 4 меся-
цев. В последующем не целесообразно включение в 
рацион ребенка цельного коровьего молока;

•  элиминационные процедуры.
Тяжесть клинических проявлений АБ непосредственно 
связана с концентрацией причинно-значимых аллер-
генов в окружающей среде. Уменьшение контакта 
с аллергеном является первым и необходимым шагом 
в лечении больных АБ. Рекомендации по ограничению 
экспозиции к аллергенам соответствуют высокому 
уровню доказательностиА. Особенно важно соблюдать 
элиминационный режим в тех случаях, когда имеются 
серьезные ограничения в проведении фармакотера-
пии. Это, в первую очередь, относится к беременным, 
лицам с тяжелой сопутствующей патологией. В большин-
стве случаев добиться полного исключения контакта 
с аллергеном невозможно, но в результате выполнения 
рекомендаций контакт с ним существенно ограничива-
ется, а значит облегчается течение болезни, снижается 
потребность в лекарствах. Для пациентов с персисти-
рующей астмой, аллергическим ринитом или атопиче-
ским дерматитом, у которых клинически предполагается 

От редакции
Уважаемые коллеги, мы продолжаем публикацию разработанных Союзом педиатров России клинических рекомен-
даций по наиболее распространенным детским болезням. В этом номере представляем вашему вниманию рекомен-
дации по профилактике аллергических болезней у детей.
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роль аллергенов, в частности ингаляционных (бытовых), 
необходимо осуществлять мероприятия, направленные 
на уменьшение действия клещей домашней пылиА. Среди 
них обязательны следующие рекомендации:
•  регулярно стирать постельное белье (1–2 раза в неде-

лю) при температуре > 56°C для уничтожения клещей 
(стирка холодной водой уменьшает содержание кле-
щевых аллергенов на 90%, а стирка горячей водой 
уничтожает клещей);

•  стирать подушки и одеяла горячей водой > 56°C 
и использовать для чехлов непроницаемые для кле-
щей ткани;

•  знайте: хорошая вентиляция жилища уменьша-
ет влажность; снижение влажности в доме до 40% 
и ниже важно для контроля за количеством клещей 
и  грибков.

Дополнительные рекомендации:
•  использовать для уборки жилища вакуумные пылесо-

сы (по возможности с HEPA-фильтром);
•  использовать специальные салфетки для уборки пыли 

с различных поверхностей;
•  желательно заменить ковры и ковровые покрытия 

на линолеум или паркет для обеспечения лучших усло-
вий для чистки;

•  гардины и занавеси в спальне заменить на моющие-
ся жалюзи;

•  заменить мебель с тканевым покрытием на кожаную 
или виниловую;

•  мягкие игрушки убрать из спальни, при необходимо-
сти их можно стирать в горячей воде при 60°C или 
замораживать в морозильной камере домашнего 
холодильника для уничтожения клещей;

•  не допускать в спальную комнату домашних животных;
•  клещи домашней пыли чувствительны к прямому дей-

ствию солнечных лучей. С учетом региональных осо-
бенностей можно высушивать на солнце не менее 
3 часов матрасы, ковры, пледы;

•  в качестве спального места можно использовать под-
весные койки (гамаки, раскладушки), которые легко 
моются и могут быть проветрены на воздухе и солнце.

Кроме того, существуют специальные средства для уни-
чтожения клещей домашней пыли — чистящие салфетки, 
аэрозоли, противоклещевое постельное белье, спреи, 
стиральные порошки, противоклещевые средства для 
чистки ковров (на основе бензилбензоата — акарициды), 
средства противоклещевые для чистки пылесосов и т. п.
Важно использовать комплексный подход, так как боль-
шинство вмешательств по элиминации, применяющихся 
по отдельности, оказываются нерентабельными и неэф-
фективнымиА.
Вторичная профилактика направлена на предотвраще-
ние манифестации более тяжелой аллергической болезни 
или ее тяжелого течения у сенсибилизированных детей 
и включает следующие мероприятия:
•  контроль за состоянием окружающей среды;

•  превентивную терапию антигистаминными препа-
ратами;

•  аллергенспецифическую иммунотерапию;
•  профилактику респираторных инфекций как триг-

геров аллергии;
•  образовательные программы.
Основная цель третичной профилактики — преду-
преждение тяжелого рецидивирующего течения АБ. 
Уменьшение частоты и продолжительности обострений 
достигается у хорошо обученного пациента с помощью 
наиболее эффективных и безопасных лекарственных 
препаратов, а также элиминацией аллергенов.
Большое значение имеют здоровый образ жизни, про-
филактика респираторных инфекций, санация ЛОР-
органов, рациональная организация быта с исклю-
чением активного и пассивного табакокурения, 
контактов с пылью, животными, птицами, устранению 
плесени, сырости, тараканов в жилом помещении.
Для профилактики рецидивирующей респираторной 
инфекции и предотвращения обострений аллергиче-
ской патологии рекомендуются средства неспецифиче-
ской иммунопрофилактики. Единственным препаратом 
с доказанной эффективностью и безопасностью у детей, 
по данным зарубежных клинических исследований 
(Ia; Ib; IIa категории доказательств), является рибосомаль-
ный иммуномодулятор Рибомунил. Это рибосомально-
протеогликановый комплекс, состоящий из рибосом четы-
рех наиболее актуальных возбудителей болезней верхних 
и нижних дыхательных путей (Streptococcus рneumoniaе, 
Streptococcus рyogenes, Haemophilus influenzae, 
Klebsiella рneumoniae) и протеогликанов клеточной стен-
ки K. рneumoniae в качестве адъюванта. 
Рибосомы, входящие в его состав, содержат антигены, 
идентичные поверхностным антигенам бактерий. В орга-
низме человека они способны вызывать образование 
специфических антител к указанным возбудителям. 
Имеющиеся в препарате мембранные протеогликаны 
K. рneumoniae усиливают выраженность антительного 
ответа в 5 и более раз по сравнению с изолирован-
ным приемом рибосом, а также стимулируют неспец-
ифический иммунитет за счет усиления фагоцитарной 
активности макрофагов, полинуклеарных лейкоцитов, 
повышения концентрации факторов неспецифической 
резистентности. Препарат имеет хороший профиль без-
опасности (практически не имеет противопоказаний), 
не имеет выявленных взаимодействий с другими лекар-
ственными средствами и разрешен к применению у детей 
с 6-месячного возраста.
Существенное влияние на контроль астмы может ока-
зывать лечение сопутствующих заболеваний: аллерги-
ческого бронхолегочного аспергиллезаА, гастроэзофа-
геального рефлюксаВ, ожиренияВ (ограниченное число 
исследований), ринита/синуситаВ.
Важным разделом третичной профилактики считается 
регулярная базисная противовоспалительная терапия. 

* Материал подготовлен: Л.С. Намазовой-Барановой (Научный центр здоровья детей, Москва), 
Л.М. Огородовой (Сибирский государственный медицинский университет, Томск)
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Неалкогольная жировая болезнь 
печени у детей

В практику педиатра

Л.В. Чистова, Т.Э. Боровик, Н.Н. Семенова, А.Н. Сурков, Л.А. Рыжкова, Е.С. Захарова 

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Метаболический синдром, представляющий собой комплекс взаимосвязанных нарушений углеводного и липидного 
обмена, а также механизмов регуляции артериального давления и функции эндотелия, является одной из актуальных 
проблем педиатрии. В последние годы в рамках метаболического синдрома у детей все чаще диагностируются при-
знаки поражения печени, которые связаны с ее жировой трансформацией. В этом случае принято говорить о неал-
когольной жировой болезни печени (НАЖБП) — печеночном проявлении метаболического синдрома. Диагноз под-
тверждается при отсутствии злоупотребления алкоголем в анамнезе, маркеров вирусных и аутоиммунных болезней 
печени, исключении токсических и лекарственных воздействий, а также нарушений обмена меди и железа в орга-
низме. Одними из основных факторов риска развития НАЖБП у детей являются переедание и снижение физической 
активности. Ранее считалось, что течение НАЖБП относительно доброкачественное, однако в современной литерату-
ре появились данные о том, что это патологическое состояние может прогрессировать и приводить к развитию выра-
женных фибротических изменений в печеночной паренхиме вплоть до цирроза и гепатоцеллюлярной карциномы. 
Раннее выявление и своевременное начало терапии НАЖБП у детей представляет собой одну из наиболее важных 
задач современного здравоохранения.
Ключевые слова: метаболический синдром, неалкогольная жировая болезнь печени, дети, стеатогепатоз.

Non-alcoholic fatty liver disease in children  

L.V. Chistova, T.E. Borovik, N.N. Semenova, A.N. Surkov, L.A. Ryzhkova, E.S. Zakharova 

Scientific Center of Children’s Health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

Metabolic syndrome that represents a totality of interrelated carbohydrate metabolism and lipid disorders, as well as a mechanism 
regulating arterial tension and endothelium function is one of the critical issues in pediatrics. In recent years, children with metabolic 
syndrome are increasingly diagnosed with liver injuries symptoms that are associated with a fatty transformation of the liver [1–3]. 
In this case, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), a liver manifestation of metabolic syndrome is diagnosed. The diagnosis is 
confirmed in the absence of alcohol abuse in the past medical history, virus and autoimmune liver disease markers, elimination of toxic 
and drug influence, as wells as disorders of copper and iron exchange in the patient’s system. One of the key risk factors for developing 
NAFLD in children is overeating and reduced physical activities. It was believed in the past that NAFLD is relatively benign, however, 
there is evidence in current literature that this is a pathological condition that may develop and result in extreme fibrotic alterations in 
the liver parenchymatous tissue all the way to cirrhosis and hepatocellular carcinoma [4]. Early-stage identification and timely launch of 
therapy for NAFLD in children represents one of the most important objectives in modern healthcare.
Key words: metabolic syndrome, non-alcoholic fatty liver disease, children, steatohepatosis.
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Патогенез 
Патогенетической основой неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП) является феномен инсули-
норезистентности, для которого характерно снижение 
чувствительности тканевых рецепторов к эндогенному 
инсулину, вырабатываемому в нормальном или повы-
шенном количестве. При этом нарушается поступление 
глюкозы в клетки, что сопровождается повышением 
скорости липолиза в жировой ткани и увеличением 
концентрации свободных жирных кислот в сыворотке 
крови. Гиперинсулинемия способствует снижению ско-
рости �-окисления свободных жирных кислот в печени 

и увеличению синтеза липопротеинов очень низкой 
плотности. Избыточное поступление свободных жирных 
кислот в печень с одновременным снижением скорости 
их окисления, активное образование из них эфиров 
(триглицеридов) способствуют формированию жировой 
дистрофии гепатоцитов, которая наиболее выражена 
при висцеральном ожирении. В условиях стеатоза гепа-
тоцитов развивается эффект липотоксичности.
Свободные жирные кислоты оказывают как прямое 
детергентное, так и опосредованное продуктами пере-
кисного окисления липидов повреждающее действие 
на клеточные структуры, что сопровождается деструкцией 
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митохондрий, генотоксическими эффектами, угнетением 
ферментов гликолиза, разобщением окислительного фос-
форилирования, активацией пероксисомного пути утили-
зации избытка свободных жирных кислот. Одновременно 
происходит повышение уровня побочных продуктов окис-
ления — активных форм кислорода. В условиях окисли-
тельного стресса и повреждения митохондрий проис-
ходит гибель гепатоцитов путем апоптоза или некроза. 
Гибель гепатоцитов так же опосредована цитотоксиче-
скими эффектами фактора некроза опухоли �.
Развитие воспалительной реакции в печени обусловлено 
гиперпродукцией провоспалительных субстанций (цито-
кинов, эйкозаноидов, оксида азота), что в свою очередь 
стимулирует трансформацию звездчатых клеток печени 
в миофибробласты, которые начинают активно синтези-
ровать белки внеклеточного матрикса. Это ведет к чрез-
мерному синтезу компонентов соединительной ткани 
в печени с нарушением ее архитектоники и снижением 
функций [1–3].

Клинические проявления 
Клинические проявления стеатогепатоза на фоне 
избыточного питания чаще наблюдаются в возрасте 
от 8 до 14 лет у детей с ожирением II–III степени, когда 
избыточная масса тела составляет более 25% должного 
веса [2]. У основной части пациентов с НАЖБП жалобы 
отсутствуют, некоторые больные отмечают ощущение дис-
комфорта в животе без четкой локализации, боли в пра-
вом подреберье, слабость или недомогание. При физи-
кальном обследовании обычно отмечается избыточное 
развитие подкожной жировой клетчатки, реже — гепа-
томегалия. Пальпаторно определяется гладкая и ровная 
поверхность печени, нижняя ее граница при перкуссии 
выступает на 1–3 см ниже края правой реберной дуги, 
край несколько уплотнен, иногда болезненный при паль-
пации. В ряде случаев отмечаются положительный сим-
птом Ортнера, чувствительность в пилородуоденальной 
зоне, точке Мейо–Робсона, что указывает на вовлече-
ние в патологический процесс желчного пузыря, желуд-
ка, двенадцатиперстной кишки, поджелудочной железы. 
У некоторых детей имеется неустойчивый стул. Желтуха, 
как правило, не наблюдается. Чаще всего дети попадают 
в поле зрения врача при проведении ультразвукового 
исследования органов брюшной полости по поводу абдо-
минального болевого синдрома, обусловленного дис-
функцией билиарного тракта, изменениями поджелудоч-
ной железы, наличием гастродуоденита.

Диагностика 
Основным методом диагностики степени выраженности 
некротической и воспалительной реакций и стадии про-
цесса при хронических болезнях печени, в частности при 
НАЖБП, является пункционная биопсия печени с морфо-
логическим исследованием биоптата [4].
Принято выделять два типа гистологической картины 
стеатогепатоза. Чаще встречается крупнокапельное ожи-
рение, для которого характерно наличие одной большой 
вакуоли в гепатоците, оттесняющей его ядро к перифе-
рии клетки. Реже наблюдается мелкокапельное ожире-
ние, при котором отмечается наличие множества мелких 

липидных вакуолей вокруг ядра гепатоцита, сохраняюще-
го центральное расположение в клетке. В ряде случаев 
одновременно сочетаются оба типа дистрофии [5, 6].
При прогрессировании болезни развивается стеа-
тогепатит с присоединением некро-воспалительной 
реакции в печени. Активность процесса, как правило, 
выражена слабо и гистологически представлена преиму-
щественно внутридольковыми инфильтратами, состоя-
щими из полиморфно-ядерных лейкоцитов, лимфоцитов 
и мононуклеарных фагоцитов. Иногда обнаруживают-
ся тельца Мэллори (агрегаты фибрилл цитокератина). 
На ранней стадии в 3-й зоне ацинуса выявляют пери-
гепатоцеллюлярный фиброз, который в тяжелых слу-
чаях может прогрессировать с образованием порто-
портальных и порто-центральных соединительно-тканных 
септ и формированием цирроза. К другим гистологи-
ческим проявлениям стеатогепатита относятся увели-
ченные в размерах за счет гликогеновой вакуолизации 
(«полые») ядра, баллонная дистрофия гепатоцитов [4, 5]. 
Для оценки степени гистологической активности и стадии 
фиброза при НАЖБП применяется классификация, разра-
ботанная E. Brunt (1999, 2002) [7].
Как было сказано выше, пункционная биопсия печени 
является основным диагностическим методом, однако, 
ее инвазивность препятствует широкому применению 
в педиатрической практике. Ограничения данной мето-
дики определены рядом противопоказаний и риском раз-
вития осложнений.
Методом скрининга НАЖБП является ультразвуковое 
исследование (УЗИ). При диффузной форме жировой дис-
трофии наблюдается увеличение размеров печени (чаще 
переднезадних параметров), повышение эхогенности 
паренхимы органа и ослабление ультразвукового сигна-
ла в глубоких слоях печени. Структура печени чаще оста-
ется неоднородной, но при нарастании морфологических 
изменений может приобретать зернистый вид. Эффект 
ослабления ультразвука и изменения сосудистого рисун-
ка пропорциональны степени тяжести процесса. При 
очаговой (с единичными участками стеатоза) и локаль-
ной (поражение целой доли печени) формах, достаточно 
редко встречающихся у детей, повышается только эхо-
генность ограниченного измененного участка, размеры 
печени и сосуды не меняются [8–10]. Следует отметить, 
что УЗ картина при НАЖБП неспецифична и может встре-
чаться у детей и при других нозологических формах, таких 
как болезнь Вильсона, гликогенозы и др.
В последнее время активно разрабатываются новые мето-
ды неинвазивной диагностики активности гепатита, сте-
пени стеатоза и фиброза у детей с НАЖБП. Клиническое 
применение получили несколько лабораторных тестов 
(ФиброТест, АктиТест, СтеатоТест), учитывающих различ-
ные биохимические показатели крови. Обсуждается роль 
эластометрии печени, которая проводится с помощью 
аппарата «Fibroscan» и основана на измерении эластиче-
ских свойств печени в зависимости от стадии фиброза. 
Имеются данные об успешном применении компьютер-
ной томографии с оценкой денситометрических показа-
телей печеночной паренхимы, измеряемых в единицах 
Хаунсфилда. При этом установлено, что понижение рент-
геновской плотности печени свидетельствует о наличии 
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стеатоза [11]. Высокоэффективным прогностическим 
критерием будущих проблем является измерение пуль-
совой волны у пациентов с метабоическим синдромом 
методом артериографии еще до появления клинических 
проявлений изменений в печени.

Лечение 
У детей и подростков снижение массы тела имеет боль-
шое значение для предупреждения развития НАЖБП 
и лечения стеатоза, ассоциированного с избыточной 
массой тела. Терапия ожирения представляет собой 
не менее сложную задачу, чем лечение любого другого 
хронического заболевания. В терапии ожирения принято 
выделять два основных этапа: инициирование потери 
массы тела и поддержание достигнутого эффекта.
Изменение пищевого поведения с повышением физиче-
ской активности всегда является эффективным в лече-
нии стеатогепатоза в детском возрасте [1, 2]. Основным 
терапевтическим воздействием при НАЖБП у детей явля-
ется лечебное питание, которое направлено на норма-
лизацию обменных процессов в гепатоцитах, предупре-
ждение или уменьшение синдрома цитолиза, улучшение 
желчевыделения и усвоения пищи. Поскольку жировая 
болезнь печени у детей чаще возникает на фоне обще-
го ожирения организма, то лечебное питание должно 
предусматривать нормализацию аппетита и нутритивно-
го статуса ребенка. С этой целью назначаются гипока-
лорийная диета с исключением экстрактивных веществ 
и тугоплавких жиров, редуцированная по содержанию 
жиров и углеводов. Для оказания липотропного воздей-
ствия на организм, способного предупредить или при-
остановить развитие жировой болезни печени, в суточ-
ном рационе увеличивается содержание животного бел-
ка (на 5–10%) и доля растительных жиров по отношению 
к животному жиру (на 10–15%), питание обогащается 
продуктами, содержащими полезные липотропные фак-
торы (лецитин, холин, метионин, полиеновые кислоты 
и др.). В диете широко используются отварные мясо 
и рыба, а также творог, гречневая и овсяные крупы, рас-
тительные масла, особенно льняное, тыквенное, соевое 
и рапсовое.
Предусматривается 4–5-разовый прием пищи. Чрез-
вычайно важно, чтобы ужин был не позднее 18 ч.
Рекомендуются: супы вегетарианские из различных 
овощей, молочные супы; каши молочные, особенно греч-
невая или овсяная и творожно-крупяные запеканки (пре-
имущественно в 1-ю половину дня), нежирные молоко 
и кисломолочные напитки (0,5–2,5% жирности), творог 
0% жирности, сыр (4–20% жирности), сметана (только 
в блюдах), яйца в виде парового белкового омлета или 
яичный белок, мясо, птица и рыба отварные, куском или 
в виде паровых котлет, тефтелей, кнелей, овощи отвар-
ные и в сыром виде, спелые фрукты и ягоды, масло рас-
тительное (в блюдах), хлеб пшеничный подсушенный — 
не более 90–100 г (3–4 кусочка) в день.
Ограничиваются: макаронные и кондитерские изделия, 
крупы: манная, рисовая, кукурузная, перловая и пшен-
ная; яйца, фруктовые и овощные соки (обязательно раз-

бавляются на 1/2 кипяченой водой), картофель, дыни, 
арбузы, сладости (сахар, мед, сухое печенье).
Из рациона питания исключается пища, оказывающая 
раздражающее и повреждающее действие на печень, 
желчевыделительную систему и поджелудочную железу, 
усиливающая аппетит, с высоким содержанием холесте-
рина и высоким гликемическим индексом. Это, прежде 
всего, продукты и блюда с большим содержанием экс-
трактивных веществ, животного жира, легкоусвояемых 
углеводов, эфирных масел и органических кислот: все 
бульоны, жареные и жирные блюда, гастрономические 
изделия, молочные продукты жирностью более 3,2%, 
жирный творог (более 9%), сыры с высоким содержанием 
жира (более 45%), сливочное масло, майонез, сгущенное 
молоко, творожные сырки и масса, острые приправы, 
кетчуп, маринады, соленья, копчености, икра осетро-
вых и лососевых рыб, бобовые, свежий хлеб и мягкая 
выпечка, жилистое мясо, грибы, орехи, овощи с грубыми 
клеточными оболочками, высоким содержанием орга-
нических кислот и эфирных масел (редька, репа, редис, 
болгарский перец, лук, чеснок, шпинат, щавель), фрукты 
с высоким содержанием сахаров (виноград, бананы, 
инжир), концентрированные овощные и фруктовые соки, 
кофе, какао, крепкий чай, газированные напитки, сла-
дости (шоколад, сдобное печенье, конфеты, варенье, 
пастила, зефир, мармелад), чипсы, жевательная резинка, 
мороженое, сладкие газированные воды.
Примерный рацион гипокалорийной диеты для детей 
дошкольного и школьного возраста с жировой болезнью 
печени на фоне ожирения приводится в табл. 1.
В табл. 2 представлен химический состав и энергети-
ческая ценность суточного рациона питания для детей 
с НАЖБП. Как видно из представленных данных, энер-
гетическая ценность питания при НАЖБП уменьшена 
в среднем на 400–550 ккал в сут за счет снижения 
доли животного жира в отдельных возрастных группах 
на 13–17% и углеводов на 30–50% по отношению к физи-
ологической норме. Содержание животного белка в дие-
те превышает возрастную норму на 13–15%.
Четкое соблюдение гипокалорийной диеты и выполнение 
всех рекомендаций по лечебному питанию позволяют 
добиться постепенного и стабильного снижения массы 
тела ребенка в среднем на 2–2,5 кг в месяц и улучшения 
морфофункционального состояния печени.
Детям со стеатозом и стеатогепатитом на фоне общего 
ожирения показано усиление двигательной активности 
под контролем общего состояния и биохимических ана-
лизов крови. При повышении сывороточных уровней 
печеночных трансаминаз физические нагрузки следует 
временно ограничить [12].
Основными видами медикаментозного лечения НАЖБП 
у детей является терапия эссенциальными фосфолипида-
ми* и препаратами урсодезоксихолевой кислоты. В млад-
шем школьном возрасте рекомендуемая доза составляет 
250 мг 1–2 раза в сутки, у старших школьников — 500 мг 
1–2 раза в сутки. Длительность курса лечения состав-
ляет 3 месяца и более [13]. Показано систематическое 
применение витаминов В6, В12, А и Е, аскорбиновой кис-

* От редакции. С позиций доказательной медицины, нет данных об их эффективности.
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Меню

Количество

4–6 лет 7–10 лет
11–15 лет 
(девочки)

11–15 лет 
(мальчики)

Завтрак:

каша гречневая молочная, г 200 200 250 250 

мясо отварное, г 15 30 30 30

чай некрепкий, мл 
слабосладкий сахар, г

200 
5

200
5

200
5

200
5

хлеб, г 30 30 60 60 

Второй завтрак (домашний или школьный):

йогурт нежирный, г 125 (1 упак.) 125 (1 упак.) 250 (2 упак.) 250 (2 упак.)

хлебцы пшеничные, шт. 1 2 2 2

Обед:

салат из свежих овощей, г 50 75 100 100 

щи вегетарианские, мл 150 200 300 300 

курица отварная, г 70 100 100 150

картофель отварной, г 100 100 200 200 

компот из свежих фруктов, мл
слабосладкий сахар, г

200 
5

200 
5

200 
5

200 
5

хлеб, г 15 30 60 60 

Полдник:

яблоко (груша), г 100 (1 шт.) 100 (1 шт.) 100 (1 шт.) 100 (1 шт.)

творог обезжиренный, г 75 г 100 100 100

Ужин:

котлета мясная, паровая, г 50 70 70 70 

капуста цветная, отварная, г 150 150 200 200 

чай некрепкий, мл 
слабосладкий сахар, г

200 
5

200 
5

200 
5

200 
5

хлеб, г 15 30 30 30 

На ночь:

кефир нежирный без сахара (молоко), мл 150 200 200 200

Таблица 1. Примерное однодневное меню гипокалорийной диеты для детей дошкольного и школьного возраста с НАЖБП на фоне 
общего ожирения

Ингредиенты

4–6 лет 7–10 лет 11–15 лет (девочки) 11–15 лет (мальчики)

диета 
гипокало-

рийная 

рекомен-
дуемые 
нормы

диета 
гипокало-

рийная 

рекомен-
дуемые 
нормы

диета 
гипокало-

рийная 

рекомен-
дуемые 
нормы

диета 
гипокало-

рийная 

рекомен-
дуемые 
нормы

Белки, г 62 54 71 63 83 73 92 81

Жиры, г 51 60 58 70 70 80 78 90

Углеводы, г 141 261 207 306 231 349 246 392

Энергетическая 
ценность, ккал

1400 1800 1700 2100 1900 2400 2150 2700

Таблица 2. Химический состав и энергетическая ценность суточного рациона детей
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лоты, лечение слабощелочными минеральными водами 
со средней степенью минерализации (2–8 г/л), обладаю-
щими хорошим желчегонным эффектом («Славяновская», 
«Смирновская», «Ессентуки» № 4) из расчета 3 мл на 1 кг 
массы тела в течение 30–40 дней, курсами по 2 раза 
в год.
При сохранении нарушений липидного обмена, повы-
шенных уровней аланинаминотрансферазы и аспартат -
аминотрансферазы в крови, ультразвуковых призна ков 
изменений печени повторяют курсы медикаментозной 
тера пии и/или увеличивают их длительность. Одновремен-
но следует проводить лечение сопутствующей патологии 
желудочно-кишечного тракта, панкреато-билиарной систе-
мы, санацию хронических очагов инфекции [12].
Дети с НАЖБП должны находиться под регулярным наблю-
дением педиатра, гастроэнтеролога, эндокринолога и 
диетолога в условиях дневного или круглосуточного ста-
ционара с целью контроля состояния и коррекции такти-
ки ведения таких пациентов. Если семья и ребенок строго 
выполняют все врачебные рекомендации, у большинства 
пациентов с НАЖБП на фоне ожирения I–II сте пени уда-
ется получить клинико-лабораторную ремиссию болезни, 
а при более тяжелых формах ожирения — добиться зна-
чительного улучшения состояния.
Семья и школа, оказывая глубокое влияние, формируют 
пищевое поведение и активность детей и подростков. 
Для повышения эффективности лечения стеатоза при 
ожирении целесообразно привлечь к лечению не только 
самих детей, но и их родителей. Более того, нужно убе-
дить родителей следовать предписанным рекомендаци-
ям вместе с детьми [1].

Собственные наблюдения 
Под нашим наблюдением находился 51 ребенок (34 маль-
чика и 17 девочек) с НАЖБП в возрасте от 10 до 17 лет 
(средний возраст — 13,2 ± 2,1 года). Длительность 
болезни до момента обращения в клинику колебалась 
от 4 до 6 лет (в среднем 4,8 ± 1,4 года), а продолжи-

тельность динамического наблюдения за пациентами 
составляла от 1 до 4 лет (в среднем 2,4 ± 0,8 лет). По дан-
ным ультразвукового исследования, изменения печени 
по типу стеатоза в виде диффузной мелкоочаговой неод-
нородности, гиперэхогенности ее паренхимы, а также 
поглощения ультразвука на 1/5–1/6 в дистальных отде-
лах паренхимы отмечались у всех (100%) детей. Кроме 
того, у 45 (88,2%) пациентов также выявлялось увели-
чение эхогенности поджелудочной железы (при этом 
отсутствовало повышение сывороточных уровней пан-
креатической фракции амилазы и липазы). По данным 
липидограммы, у 33 (64,7%) детей зафиксировано уве-
личение концентрации холестерина в сыворотке крови 
от 5,22 до 6,96 ммоль/л (в среднем 5,89 ± 0,28 ммоль/л) 
за счет липопротеинов низкой плотности, содержание 
которых колебалось от 4,60 до 5,45 ммоль/л (в среднем 
4,83 ± 0,14 ммоль/л). Всем детям помимо диетотера-
пии назначались курсы эссенциальных фосфолипидов 
на 3 мес, затем поочередно с липоевой кислотой по 1 мес 
в сочетании с ферментными и желчегонными препара-
тами. В динамике обследовано 33 ребенка с НАЖБП. 
У 14 из них произошло исчезновение эхопризнаков 
жирового гепатоза на фоне проводимого лечения в тече-
ние 1–2 лет. При этом в начале наблюдения 9 из 14 паци-
ентов имели повышенные уровни холестерина и тригли-
церидов, которые в динамике снизились до нормальных 
значений в 8 случаях. У 19 детей на фоне лечения при-
знаки жирового гепатоза, по данным УЗИ, продолжали 
сохраняться. Среди них 13 пациентов изначально имели 
повышенный уровень холестерина, его нормализация 
произошла только у 4 больных, у остальных отмечалась 
лишь тенденция к его снижению.
Таким образом, строгое соблюдение диеты в сочетании 
с комплексным лечением в течение 1–2 лет положитель-
но сказывается на состоянии детей с НАЖБП, позволяя 
достичь исчезновения эхопризнаков стеатоза в 42,4% 
случаев и нормализации сывороточного уровня холесте-
рина в 36,4% наблюдений.
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Микроэкологические 
и функциональные нарушения 
кишечника при хроническом запоре 
у детей. Методы коррекции

В практику педиатра

Е.В. Комарова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Работа посвящена вопросам микроэкологии желудочно-кишечного тракта у детей с хроническим запором. Приведены 
результаты собственных наблюдений. Обследован 51 ребенок с хроническим запором. Комплексная оценка микро-
экологических и функциональных нарушений кишечника при данной патологии выявила сниженный уровень коротко-
цепочечных жирных кислот и анаэробного индекса, дисбактериоз 1 и 2 степеней, нарушение пищеварения в тонком 
кишечнике. Изменения метаболической активности микрофлоры кишечника соответствовали функциональному 
состоянию ЖКТ. Один из методов терапии хронического запора — восстановление нормальной микрофлоры толстой 
кишки. При воздействии на патогенную микрофлору необходимо использование сорбентов.
Ключевые слова: хронический запор, лечение, энтеросорбенты, диоктаэдрический смектит, дети.

Microecological and functional abnormalities of intestines 
in children with chronic constipation. Methods of correction 

E.V. Komarova  

Scientific Center of Children’s Health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

The work contains the follow-up results obtained by the author himself. 51 children with chronic constipation were studied. A complex 
assessment of microecological and functional abnormalities of intestines in this pathology revealed a reduced level of short-chain fatty 
acids and anaerobic index, degree I and II dysbiosis, digestion disorder in small intestines. Changes in metabolic activity of intestinal 
microflora were in line with the functional state of GIT. One of therapy methods for chronic constipation is restoration of normal 
microflora of large intestines. Absorbents need to be used to influence the pathogenic microflora.
Kew words: chronic constipation, treatment, enterosorbents, dioctahedral smectite, children.
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Изучение микробиоценоза остается одной из наиболее 
дискутабельных и актуальных проблем современной 
гастроэнтерологии [1]. Известно, что функции нормаль-
ной микрофлоры многообразны: обеспечение полно-
ценного пищеварения и усвоения витаминов и мине-
ралов, подавление активности вирусов, микробов, 
грибов, обезвреживание токсинов и канцерогенов, 
защита и регенерация стенки кишечника. Полезные 
бактерии играют роль иммуномодуляторов, поддержи-
вают водно-солевой баланс, участвуют в рециркуляции 
кислот и холестерина, в ферментативных реакциях. 
Возможно, что именно изменения микрофлоры кишки, 
приводящие к энергодефициту колоноцитов, являются 
пусковым механизмом развития запора у детей.

В Научном центре здоровья детей РАМН был обследован 
51 ребенок с хроническим запором. По результатам 
биохимического, копрологического и микробиологиче-
ского анализов всем детям проведена комплексная 
оценка микроэкологических и функциональных нару-
шений кишечника. Эти исследования позволили все-
сторонне охарактеризовать микробиоценоз кишечника: 
его трофическую базу, инфраструктуру, качественный 
и количественный состав, метаболическую активность 
кишечной микрофлоры, энергообеспечение эпителия, 
процесс микробного симбиотического пищеварения, 
интегральное количество короткоцепочечных жирных 
кислот (КЦЖК) — метаболитов, обладающих опреде-
ленным патогенным потенциалом, и оценить структур-
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ные и функциональные нарушения экосистемы «толстый 
кишечник — населяющая его микрофлора». Полученные 
данные способствовали выяснению возможных причин 
и механизмов формирования хронического запора, а так-
же определяли выбор адекватной комплексной терапии.
У всех детей с хроническим запором был снижен общий 
уровень КЦЖК, отображающий метаболическую актив-
ность как просветных, так и пристеночных популяций, 
а также косвенно указывающий на снижение мотори-
ки толстой кишки. Это свидетельствовало о понижении 
метаболической активности нормальной микрофлоры 
(являющейся основным продуцентом КЦЖК) или дефици-
те пищевых субстратов. Важно подчеркнуть, что уровень 
КЦЖК, продуцируемых анаэробной микрофлорой, зависел 
не только от факторов, причинно связанных с развитием 
дисбиоза (антибиотики, стрессы и др.), но и от диеты ребен-
ка, особенностей его энзимного пищеварения, скорости 
продвижения пищи по кишечной трубке, а также от биохи-
мических свойств индивидуальной микрофлоры [1, 2].
Изменения, выявляемые при биохимическом исследова-
нии кала, необходимо оценивать в совокупности с клини-
ческими проявлениями той или иной патологии. У детей 
с хроническим запором, по результатам исследования, 
выявлена обратная линейная зависимость уровня КЦЖК 
от тяжести основного заболевания (R = -0,838; р = 0,006). 
Чем выраженнее клинические проявления запора, тем 
ниже уровень короткоцепочечных жирных кислот.
Анаэробный индекс (АИ) рассматривается как отноше-
ние концентраций всех летучих жирных кислот (ЛЖК), 
кроме уксусной, к концентрации уксусной кислоты 
и составляет 0,754. Определение АИ позволяет судить 
об инфраструктуре микробиоценоза, степени анаэробио-
за (отношении строгих анаэробов к аэробам и факульта-
тивно анаэробным популяциям). Его повышение свиде-
тельствует об угнетении популяций строго анаэробной 
микрофлоры [3]. Повышение анаэробного индекса 
до 0,929 ± 0,057 выявлялось у 41% (n = 21) детей, что 
указывает на угнетение основных продуцентов уксус-
ной кислоты (Escherichia coli и анаэробных популяций). 
У 59% (n = 30) пациентов АИ был ниже возрастной нор-
мы и составлял 0,53 ± 0,051, что может быть связано 
с одновременным угнетением продуцентов всех ЛЖК, 
т. е. структурным и метаболическим дисбалансом внутри 
популяции. Выявлена корреляция между повышенным 
показателем анаэробного индекса и наличием у ребенка 
энкопреза (r = 0,58; р < 0,05). Таким образом, повышен-
ный анаэробный индекс у детей с хроническим запором 
является признаком декомпенсации болезни.
Абсолютная концентрация уксусной кислоты (С2) у детей, 
страдающих хроническими запорами, была более чем 
в 2 раза ниже нормальных значений (табл.). Уксусная кис-
лота участвует, главным образом, в липогенезе и регуля-
ции местного иммунитета, обеспечивает антимикробный 
эффект, регулирует уровень рН, моторную и секреторную 
активность кишечника. Снижение рН в просвете кишки 
создает оптимальные условия для жизнедеятельности 
и размножения нормальных симбионтов и угнетает рост 
условно-патогенных микроорганизмов. Значительное 
снижение уксусной кислоты отражает возможное нару-
шение липидного обмена и коррелирует с угнетением 
и снижением ферментативной активности кишечной 
палочки, бифидо- и лактобактерий (r = 0,61; р < 0,05).
Снижение абсолютной концентрации пропионовой кисло-
ты указывает на угнетение основных продуцентов кислоты 
(Veilonella, Propionibacterium, Bacteroides, Fusobacterium, 
Clostridium и др.) или избыток соответствующих субстратов 
(сахара, крахмал, пектины), вызванный недостаточностью 
переваривания в верхних отделах желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ) или ферментопатией. Пропионовая кисло-
та регулирует микроциркуляцию в слизистой оболочке 
кишечной стенки, поддерживает трофические процессы, 
участвует в глюконеогенезе и синтезе биогенных аминов, 
блокирует адгезию патогенов.
Масляная кислота, как известно, является энергосуб-
стратом для эпителиоцитов толстой кишки и характери-
зует состояние слизистой оболочки. Низкий уровень мас-
ляной кислоты, отмечаемый у всех обследованных детей, 
имеет место при гнилостном дисбактериозе, указывает 
на энергодефицит колоноцитов и дистрофию эпителия. 
Часто низкий уровень масляной кислоты является при-
знаком недостатка в рационе питания пищевых волокон. 
По данным литературы известно, что нарушение метабо-
лизма масляной кислоты может инициировать опухоле-
вую трансформацию эпителия, так как бутират является 
фактором регуляции пролиферации и дифференцировки 
эпителия толстой кишки.
Показатели валериановой кислоты, продуцируемой кло-
стридиями, пептококками и пептострептококками, по 
результатам наблюдения, также были достоверно ниже 
возрастной нормы у всех пациентов с запорами, что 
свидетельствует об угнетении продуцентов этого метабо-
лита и о дефиците сбраживаемых им субстратов (сахара, 
 полисахариды, белки растительного происхождения).
Концентрации изокислот — изомасляной (iC4) и изо-
валериановой (iC5), как конечных продуктов микробной 
ферментации, у 100% детей с запорами были снижены 
относительно нормы. Пониженные уровни iC4 и iC5 могут 
указывать на сниженную протеолитическую активность 
микрофлоры, гипопротеинемию, дефицит аминокислот 
в кишечнике, поступление в толстый кишечник белков, 
недостаточно предподготовленных для микробной фер-
ментации.
В норме соотношение концентраций С2 : С3 : С4 в толстой 
кишке составляет примерно 64 : 16 : 20%. При определе-
нии типа брожения у 35% детей отмечалось снижение 
маслянокислого и пропионовокислого брожения на фоне 
повышения доли уксуснокислого ферментирования, что 
указывает на общую гиперколонизацию, угнетение ана-
эробной микрофлоры, появление условно-патогенных 
видов микроорганизмов. Повышенный относительный 
показатель уксусной кислоты коррелировал с запором 
(r = 0,8; р < 0,05).

КЦЖК
Хронический 

запор
Нормальные 

значения
p

Уксусная 2,516 ± 0,374 5,800 ± 0,870 < 0,001

Пропионовая 0,533 ± 0,080 1,470 ± 0,459 < 0,001

Изомасляная 0,081 ± 0,016 0,240 ± 0,105 < 0,01

Масляная 0,682 ± 0,102 1,770 ± 0,501 < 0,001

Изовалериановая 0,138 ± 0,028 0,410 ± 0,189 < 0,001

Валериановая 0,085 ± 0,017 0,330 ± 0,118 < 0,001

Изокапроновая 0,000 ± 0,000 0,020 ± 0,000 > 0,05

Капроновая 0,002 ± 0,002 0,140 ± 0,030 > 0,05

Общий уровень 4,53 ± 0,567 10,637 ± 2,272 < 0,001

Таблица. Концентрация короткоцепочечных летучих жирных 
кислот (в мг/г) при хроническом запоре и в норме

Примечание. КЦЖК — короткоцепочечные жирные кислоты.
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Преобладание пропионовокислого брожения отмеча-
лось у 32% обследованных детей и свидетельствовало 
о недостаточности переваривания в верхних отделах 
ЖКТ в результате ферментопатии. У 33% пациентов 
отмечалось повышение относительного содержания про-
пионовой и масляной кислот на фоне снижения уксус-
ной, что указывает на недостаточное переваривание 
в тонком кишечнике, снижение всасывательной функции 
толстокишечного эпителия и гиперколонизацию анаэроб-
ной микрофлоры. Получена выраженная положительная 
корреляция между повышенным анаэробным индексом 
и пропионово-масляным брожением (r = 0,87; р < 0,05). 
У этих же детей отмечалось повышение отношения изо-
форм к нормальным формам КЦЖК, что свидетельствует 
об увеличении системной микробной протеолитической 
активности. Основными представителями протеоли-
тической микрофлоры являются: Bacteroides, Proteus, 
Clostridium, E. coli, Enterobacter, большинство из которых 
признаны потенциально патогенными. Данные микро-
организмы с участием протеаз и уреаз расщепляют 
пищевой белок до токсичных аминов, фенолов, индо-
лов, аммиака и других продуктов, которые всасываются 
и метаболизируются в печени, превращаясь в нетоксич-
ные соединения (например, мочевину). Таким образом, 
высокие концентрации пропионовой кислоты могут при-
вести к функциональным нарушениям печени.
Данные, полученные при биохимическом исследовании 
микрофлоры кишечника, свидетельствовали о выражен-
ных нарушениях в микробиоценозе толстой кишки и соот-
ветствовали результатам микробиологического анализа 
кала (n = 51). В большинстве случаев (74%) при посеве кала 
определялся дисбактериоз 1 степени по классификации 
Куваевой И. Б., Ладодо К. С. [4], характеризовавшийся сни-
жением на 1–2 порядка количества бифидо- и лактобак-
терий, а также кишечной палочки. Дисбактериоз 2 степени 
был диагностирован у 26% детей, у которых на фоне выра-
женного снижения числа бифидо- и лактобактерий увели-
чивался уровень условно-патогенных микроорганизмов — 
стафилококков, протея. Типичным было подавление роста 
облигатной микрофлоры, в первую очередь лакто- (92%), 
бифидобактерий (67%), снижение уровня роста кишеч-
ной палочки (42%), а также усиление роста стафилокок-
ков — Staphylococcus aureus и Staphylococcus ерidermidis 
(8%) и других условно-патогенных микроорганизмов. 
Дисбактериоз 2 степени диагностировался у детей с повы-
шенным анаэробным индексом.
Для подтверждения недостаточности переваривания 
в верхних отделах ЖКТ всем детям проводилось копроло-
гическое исследование. Нарушение пищеварения в тонкой 
кишке определялось у 32% пациентов и коррелировало 
с длительностью хронического запора (r = 0,57; р < 0,05).
Проанализировав вышеизложенное, можно утверждать, 
что метаболическая активность микрофлоры кишечника 
отражает функциональное состояние всего желудочно-
кишечного тракта.
Одним из методов терапии хронического запора является 
восстановление нормальной микрофлоры толстой кишки, 
осуществляемое в два этапа. На первом этапе исполь-

зуется лечебная диета, направленная на нормализацию 
химических процессов в кишечнике и подавляющая рост 
условно-патогенных бактерий. На втором этапе посред-
ством медикаментозной терапии воздействуют на пато-
генные микроорганизмы и восстанавливают нормальную 
микрофлору, используя биопрепараты, бактериофаги. 
На данном этапе обязательным является применение 
энтеросорбентов. Лекарственные средства, составляю-
щие эту группу, применяются в медицине несколько тыся-
челетий. Еще в Древнем Египте и Греции древесный уголь 
использовали внутрь при расстройствах кишечника или 
отравлениях. Интерес к энтеросорбентам растет и в свя-
зи с ухудшающимся состоянием окружающей среды, 
особенно в крупных городах, где санитарные параме-
тры воздуха, воды и многих пищевых продуктов вышли 
за пределы допустимого.
Преимущество естественных пористых природных сор-
бентов очевидно. Помимо хороших сорбционных качеств, 
основанных на коллоидных свойствах водного раствора 
смектита, диоктаэдрический смектит, образуя поливалент-
ные связи с гликопротеидами слизи, оказывает мукоци-
топротекторное действие. Прикрепляясь к поврежденным 
участкам надэпителиального слизистого слоя желудочно-
кишечного тракта, он восстанавливает его целостность 
и увеличивает массу, что надежно защищает слизистую 
оболочку от действия свободных ионов водорода, пато-
генных микроорганизмов, токсинов и прочих раздражите-
лей [5]. Применение Неосмектина у детей с хроническим 
запором обосновано особенностью химического состава 
данного препарата. В отличие от других смектитов, при его 
применении риск развития запоров меньше, т. к. препа-
рат характеризуется более низким содержанием оксида 
железа. Неосмектин отличается оптимальным содержа-
нием кремния, калия и оксида магния, что определяет 
лучшую адсорбцию органических веществ и обеспечивает 
подавление или ослабление токсико-аллергических реак-
ций, воспалительных процессов и профилактику сомато-
генного экзотоксикоза. Связывание токсинов микробно-
го и эндогенного происхождения приводит к уменьшению 
нагрузки на органы детоксикации и экскреции. Адсорбция 
газов при гнилостном брожении устраняет метеоризм, что 
способствует улучшению трофики стенки кишечника.
Проведенные исследования эффективности препа-
рата у детей с хроническим запором выявили уско-
ренную санацию организма от патогенных бактерий и, 
как результат, успешное заселение кишки нормальной 
микрофлорой. Неосмектин относится к перспективным 
лекарственным средствам группы энтеросорбентов, что 
позволяет использовать его при широком спектре болез-
ней органов пищеварительного тракта. Оправданным 
представляется и включение препарата в схемы терапии 
хронического запора у детей.
Однако, необходимо напомнить, что одновременное при-
менение сорбентов с другими лекарственными сред-
ствами замедляет воздействие последних, уменьшая их 
биодоступность. Поэтому временной промежуток между 
приемом сорбентов и других лекарственных препаратов 
должен составлять не менее 1–2 часов.
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Применение комбинированных 
противокашлевых препаратов 
в педиатрии

В практику педиатра

Е.А. Вишнева, Р.М. Торшхоева, Ю.Г. Левина, А.А. Алексеева, А.Ю. Томилова, К.С. Волков

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Кашель — наиболее частый симптом, сопровождающий болезни бронхолегочной системы. Однако, он может возникать 
при целом ряде заболеваний, разнообразных по своему патогенезу и месту поражения. Несмотря на разнообразие 
возможных причин, в большинстве случаев в этиологии кашля ключевую роль играют острые респираторные инфек-
ции (ОРИ). Основные направления терапии кашля при ОРИ включают в себя мероприятия по улучшению дренажной 
функции бронхов, восстановлению мукоцилиарного клиренса, противовоспалительную и, при необходимости, брон-
холитическую терапию. Однако, если кашель нарушает самочувствие и состояние больного (непродуктивный, сухой, 
навязчивый, приводящий к рвоте, возникновению боли в грудной клетке, нарушению сна и аппетита), применяются 
лекарственные средства, подавляющие кашель. Для этой цели в педиатрической практике успешно применяются 
комбинированные препараты, в состав которых входит кодеин.
Ключевые слова: кашель, комбинированные противокашлевые препараты, дети.

Use of combined antitussive medications in pediatrics 

E.A. Vishneva, R.M. Torshkhoeva, Yu.G. Levina, A.A. Alekseeva, A.Yu. Tomilova, K.S. Volkov

Scientific Center of Children’s Health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

Coughing is the most frequent symptom that accompanies diseases of the bronchopulmonary system. However, it may develop in 
a number of diseases that vary in its pathogenesis and location. Despite the variety of potential causes, in most cases acute 
respiratory infections (ARIs) play the key role in the etyology of coughing. Key methods of therapy for coughing in ARIs include efforts 
to improve the bronchial drainage function, restore mucociliary clearance, antiinflammation and, if necessary, broncholytic therapy. 
However, if coughing disrupts the well-being and condition of a patient (non-productive, short, compulsive, vomitory, chest pain causing, 
sleep and appetite disturbing), cough suppressive medications are administered. To this end, combined preparations containing 
codeine are successfully used in pediatric practice.
Key words: coughing, combined antitussive preparations, children.
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Кашель — защитная реакция организма; рефлекс, 
направленный на восстановление проходимости дыха-
тельных путей; представляет собой резкий выдох.
Клинические проявления варьируют от сильного мучи-
тельного кашля с болевым синдромом, нарушающим 
сон и самочувствие ребенка, до постоянного покаш-
ливания. Он может провоцировать рвоту, осиплость 
голоса, сопровождаться беспокойством, значительно 
снижая качество жизни пациента.

В зависимости от длительности симптоматики выделя-
ют острый (продолжительностью до 3 недель) и хрони-
ческий (продолжительностью до 3–8 недель и более) 
кашель. По характеру кашель делят на продуктивный 
(или влажный), если он сопровождается выделением 
мокроты, и непродуктивный (сухой), если образования 
мокроты не происходит. Однако подобные характе-
ристики являются в значительной степени условны-
ми. Следует помнить, что у детей первых лет жизни 
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непродуктивный кашель иногда обусловлен повышен-
ной вязкостью мокроты и недостаточной работой мышц 
 бронхов.
Причиной кашля в большинстве случаев являют-
ся острые респираторные инфекции (ОРИ) различ-
ной  природы: вирусной, смешанной вирусно-бакте-
риальной или бактериальной. Несмотря на это, кашель 
может возникать при целом ряде болезней, разно-
образных по своему патогенезу и месту поражения. 
Хронический кашель сопровождают не только заболе-
вания дыхательной системы (рецидивирующий брон-
хит, бронхиальная астма, синусит, объемные образо-
вания), но и болезни других органов и систем (сердца, 
желудочно-кишечного тракта). Побочное действие 
лекарственных препаратов также может стать причи-
ной хронического кашля.
Попадание инородного тела в дыхательные пути или 
вдыхание раздражающих веществ (дыма, пыли) про-
воцирует возникновение кашля. У детей грудного 
и раннего возраста необходимо проводить диффе-
ренциальный диагноз врожденных пороков развития 
(стеноз трахеи и бронхов, трахео- или бронхомаляция, 
бронхогенные кисты, аномалии развития трахеоброн-
хиального дерева и крупных сосудов, врожденная 
эмфизема); аспирации (в том числе вследствие ано-
малий развития губы, челюстей, неба, трахеоэзофа-
геальной фистулы и др.); муковисцидоза, врожденной 
сердечной недостаточности с застоем в малом круге 
кровообращения, первичной дискинезии ресничек 
мерцательного эпителия.
Терапию кашля у детей следует начинать с устранения 
его причины. Необходимо проанализировать харак-
тер кашля, сопровождающие его симптомы, результаты 
обследования пациента, исключить наличие бронхо-
спазма, определить локализацию и тип патологического 
процесса. Правильно и своевременно установленный 
диагноз — залог успешного лечения [1].
Основные направления терапии кашля при респи-
раторных инфекциях обычно включают в себя меро-
приятия по улучшению дренажной функции бронхов, 
восстановлению адекватного мукоцилиарного кли-
ренса, противовоспалительной и, при необходимости, 
бронхолитической терапии. Однако, детям раннего 
воз раста — пациентам с высоким риском аспирации 
и выраженным рвотным рефлексом — противопока-
заны отхаркивающие препараты, которые увеличива-
ют объем секрета и усиливают рвотный и кашлевый 
 рефлексы.
Необходимость в подавлении кашля у детей возника-
ет крайне редко. Более того, при наличии у ребенка 
повышенной продукции вязкого секрета использование 
 противокашлевого препарата может значительно ухуд-
шить дренажную функцию бронхов, увеличить вероят-
ность вторичного инфицирования, усугубить дыхатель-
ную недостаточность.
Иногда кашель нарушает самочувствие и состояние 
больного, превращаясь таким образом из защитного 
рефлекса в разрушительный (например, непродуктив-
ный кашель при коклюше приводит к рвоте, болям в 
грудной клетке, нарушает сон и аппетит).
Для целенаправленного подавления непродуктивного 
кашля, обусловленного раздражением слизистой обо-

лочки дыхательных путей, в педиатрической практике 
успешно применяются комбинированные препараты, 
в состав которых входят кодеин (в субтерапевтической 
дозе) и экстракты лекарственных трав (термопсис, 
чабрец, солодка). Они оказывают комплексное воз-
действие: противокашлевое, отхаркивающее, проти-
вовоспалительное, спазмолитическое, репаративное. 
Комбинация нескольких активных веществ в одном 
лекарственном препарате приводит к большей эффек-
тивности терапии за счет разнонаправленного действия 
компонентов и повышает ее безопасность (благода-
ря синергизму действия используются более низкие 
дозировки). Для лечения непродуктивного навязчивого 
кашля предназначены комбинированные препараты 
Коделак и Коделак Фито. Они содержат по 3 идентичных 
компонента — кодеин, экстракт термопсиса, солодка, 
а также натрия гидрокарбонат (Коделак выпускается 
в таблетках и предназначен для взрослых и детей старше 
12 лет) или экстракт чабреца (Коделак Фито выпускается 
в форме эликсира и предназначен для лечения взрос-
лых и детей старше 2 лет).
Кодеин, входящий в состав препаратов, снижает воз-
будимость кашлевого центра и прерывает рефлексы, 
отвечающие за возникновение длительного навязчиво-
го кашля; оказывает слабое анальгезирующее и седа-
тивное действие. Кодеин в субтерапевтической дозе 
не вызывает угнетения дыхательного центра, не нару-
шает функцию мерцательного эпителия и не уменьшает 
бронхиальную секрецию.
Трава термопсиса содержит в качестве активных 
веществ изохинолиновые алкалоиды, которые воз-
буждают дыхательный и стимулируют рвотный цен-
тры. Термопсис обладает выраженным отхаркиваю-
щим действием: повышается секреторная функция 
бронхиальных желез и тонус гладких мышц бронхов за 
счет центрального ваготропного эффекта, усиливается 
активность реснитчатого эпителия, ускоряется выве-
дения секрета. Изохинолиновые алкалоиды обладают 
ганглиоблокирующими  свойствами.
Натрия гидрокарбонат вызывает смещение pH бронхи-
альной слизи в щелочную сторону и снижает вязкость 
мокроты, стимулируя моторную функцию мерцательного 
эпителия и бронхиол.
Корень солодки оказывает отхаркивающее, проти-
вовоспалительное и спазмолитическое действие. 
Отхар кивающие свойства обусловлены содержани-
ем глицирризина, который стимулирует активность 
реснитчатого эпителия в трахее и бронхах, а также 
усиливает секреторную функцию слизистых оболочек 
верхних дыхательных путей. Спазмолитическое дей-
ствие на гладкие мышцы обусловлено содержанием 
флавоновых соединений, особенно ликвиритозида. 
Противовоспалительное действие проявляется в купи-
ровании воспалительных реакций, вызываемых гиста-
мином, серотонином и брадикинином. Глицирризино-
вая кислота, подвергаясь в организме метаболическим 
преобразованиям, оказывает глюкокортикостероидо-
подобное действие.
Комбинированные препараты характеризуются уни-
кальной способностью одновременно воздействовать 
на центральное и периферическое звенья патогенеза 
кашля и оказывать на него модулирующее влияние, 
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основанное на повышении кашлевого порога, умень-
шении интенсивности кашля и повышении его продук-
тивности. Наличие противовоспалительного эффекта 
позволяет быстрее купировать воспалительные реак-
ции в дыхательных путях.
Многочисленные клинические исследования подтвер-
дили эффективность и безопасность терапии данными 
комбинированными препаратами [2].
Открытое сравнительное исследование, проведенное 
на базе Государственной педиатрической медицинской 
академии Санкт-Петербурга [3], показало, что вклю-
чение комбинированного противокашлевого препара-
та в комплексную терапию респираторных инфекций, 
сопровождавшихся ларингитом, ларинготрахеитом, тра-
хеитом у 78 детей старше 2 лет с малопродуктивным 
кашлем привело к некоторому сокращению продол-
жительности этапов сухого кашля и болезни в целом. 
На фоне приема комбинированного противокашлевого 
препарата отмечено выраженное клиническое улуч-
шение (уменьшение интенсивности кашля, улучшение 
самочувствия) по сравнению с приемом отхаркиваю-
щих/муколитических средств.
Открытое несравнительное исследование эффектив-
ности и безопасности комбинированного препарата 
с чабрецом у детей и подростков при ОРИ, протекающих 
с малопродуктивным кашлем, проведенное в отделении 
пульмонологии НИИ педиатрии НЦЗД РАМН, подтверди-
ло эффективность препарата.

На базе поликлиники детской больницы № 25 г. Ново-
сибирска было обследовано 35 пациентов в возрасте 
от 2 до 12 лет с ринофаринго- и ларинготрахеитом [4]. 
Симптоматическая монотерапия кашля с использова-
нием Коделака Фито позволила у 24 (68,6%) боль-
ных уменьшить интенсивность и болезненность кашля 
в среднем через 1,8 дня, изменить его характер к 3-му 
дню и полностью купировать кашель к 5-му дню тера-
пии; у 11 детей появление продуктивного кашля было 
основанием для использования муколитических пре-
паратов, в том числе в комбинации с исследуемым 
препаратом. Результаты исследования показали, что 
данный комбинированый препарат значительно сокра-
щает период изнурительного кашля, повышая качество 
жизни пациентов с ОРИ, и не имеет побочных эффектов. 
Модулирующее влияние на кашель позволяет использо-
вать препарат в качестве монотерапии неосложненных 
форм респираторных инфекций.
Однако хочется напомнить, что подход к каждому отдель-
ному пациенту должен быть индивидуальным, нель-
зя недооценивать возможность аддитивного действия 
назначенных лекарств, преморбидный фон и возраст 
пациента. Принципы рациональной фармакотерапии 
и обоснованное использование каждого лекарствен-
ного препарата диктуют необходимость учитывать при 
назначении терапии не только особенности клиническо-
го течения, этиологию и патогенез болезни, но и меха-
низм действия комбинированных препаратов.
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Информация для педиатров

МРТ
Ис сле до ва ние про во дит ся на сов ре мен ном то мог ра фе 1,5 Тес-
ла с вы со ким раз ре ше ни ем (8 ка на лов). 
Для де тей и взрос лых па ци ен тов:
• МРТ го лов но го моз га.
• МРТ спин но го моз га и поз во ноч ни ка с воз мож ностью ви зу-

а ли за ции со су дов шеи. 
• МР ан ги ог ра фия го лов но го моз га (как с конт ра ст ным уси ле-

ни ем, так и без вве де ния конт ра ст но го пре па ра та).

• МРТ ор га нов брюш ной по лос ти, заб рю шин но го прост-
ранства. 

• МРТ ма ло го та за.
• МРХПГ — не ин ва зив ная без ко нт ра ст ная ви зу а ли за ция 

би ли ар ной сис те мы.
• МР урог ра фия — не ин ва зив ная без ко нт ра ст ная ви зу а ли за-

ция ча шеч но$ло ха ноч ной сис те мы, мо че точ ни ков и мо че во-
го пу зы ря.

• МРТ сус та вов.
• МРТ де тям ран не го воз рас та с анес те зи о ло ги чес ким по со-

би ем (при ме не ние ма соч но го нар ко за для ме ди ка мен тоз-
но го сна).

Кро ме то го, про во дят ся ис сле до ва ния ми не раль ной плот нос ти 
кост ной тка ни на сов ре мен ном ден си то мет ре Lunar Prodigy: 
• Ден си то мет рия по яс нич но го от де ла поз во ноч ни ка.
• Ден си то мет рия та зо бед рен ных сус та вов.
• Ден си то мет рия предп лечья.
• Ден си то мет рия по прог рам ме Total Body.

Адрес: 119991, Москва, Ломоносовский проспект, д. 2/62.
Отдел лучевой диагностики КДЦ НИИ Профилактической 
педиатрии и восстановительного лечения НЦЗД РАМН
Тел.: 8 (499) 134$10$65.
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Новые тенденции нутритивной 
поддержки в педиатрии

В практику педиатра

Н.П. Шень1, Д.В. Сучков2, Ю.Х. Сайфитдинов2

1 Тюменская государственная медицинская академия  
2 Тюменская областная клиническая больница

Адекватная нутритивная поддержка детей в критических состояниях несомненно является признанным, эффективным 
и доказанным методом профилактики и коррекции многих осложнений на этапе интенсивного лечения. Неправильное 
питание пациентов, находящихся в критических состояниях, способствует формированию алиментарного дефицита, 
ведет к риску развития инфекционных осложнений и полиорганной недостаточности, замедляет процессы репарации 
тканей и восстановления самостоятельного дыхания. Нами проведены исследования и представлены результаты 
питания детей, находящихся в критических состояниях. Показано, что возраст-адаптированные детские формулы для 
энтерального питания высокоэффективны в коррекции метаболических нарушений, связанных с течением раневого 
процесса, позволяют улучшить переносимость длительной химиотерапии.
Ключевые слова: нутритивная поддержка, критические состояния, энтеральное питание, возраст-адаптированные 
смеси.

New trends in nutritional support in pediatrics 

N.P. Shen’1, D.V. Suchkov2, Yu.Kh. Saifitdinov2

1 Tyumen State Medical Academy
2 Tyumen Regional Clinical Hospital 

Adequate nutritional support of children in critical conditions is undoubtedly a recognised, efficient and evident method of preventing 
and correcting many complications at the intensive treatment stage. Unhealthy eating habits of patients in critical conditions facilitate 
the development of nutrition deficit, results in an increased risk of infectious complications and multiorgan failure, slows down the  tissue 
repair processes and restoration of spontaneous breathing. The work describes the results of dietary studies in children in a critical 
situation. The authors demonstrate that age-adapted infant formulas for enteral feeding are highly efficient in correcting metabolic 
disorders related to wound processes and help improve the tolerance to a long-term chemotherapy.
Key words: nutritional support, critical conditions, enteral nutrition, age-adapted formulas. 
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Критические состояния у детей привлекают все боль-
ше внимания педиатров с позиции нутритивной под-
держки, являясь новым направлением интенсивной 
медицины. Еще несколько лет назад все внимание 
анестезиологов-реаниматологов было приковано к адек-
ватной антибиотикотерапии, проблемам искусственной 
вентиляции легких и инфузионной терапии. С появлением 
нового направления в нутрициологии особое значение 
получила нутритивная поддержка маленьких пациентов.
Известно, что проблемы в нутритивном статусе ребенка 
могут возникнуть еще внутриутробно [1–3]. От питания 
матери во время беременности и вскармливания ребен-
ка в первый год жизни зависит формирование таких 
заболеваний, как рахит, гипо- и паратрофия, пищевая 
аллергия. Измененный нутритивный статус может слу-
жить преморбидным фоном для возникновения и хро-
низации заболеваний желудочно-кишечного тракта, 
органов дыхания, сердечно-сосудистой и других систем. 

Между тем в нашей стране питание детей, особенно 
первого года жизни, во многих случаях является неа-
декватным и характеризуется низкой распространен-
ностью грудного вскармливания, ранним введением 
в рацион неадаптированных молочных смесей, неопти-
мальными сроками введения и ассортиментом продук-
тов прикорма [4]. Распространенность алиментарно-
зависимой патологии в детском возрасте чрезвычайно 
велика, что диктует ведущим нутрициологам России 
необходимость разработки и внедрения в широкую 
практику здравоохранения рекомендаций по питанию 
здоровых и больных детей.
Выраженная алиментарная недостаточность сопро-
вождает большинство критических состояний у детей. 
Так, тяжесть системного повреждения, мышечный 
катаболизм, длительность интенсивного и общего 
этапов лечения имеют прямую связь с нутритивным 
статусом у детей с термической травмой [5]. Глубокие 
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обширные ожоги увеличивают энергопотребность и сти-
мулируют повышение потребности в микро- и макрону-
триентах, а также витаминах, минералах и антиокси-
дантах. Роль качественной коррекции недостаточности 
питания значительна так же, как адекватный инфек-
ционный контроль и правильная хирургическая 
тактика [5, 6].
Высокий риск развития нутритивной недостаточности име-
ют дети с тяжелой черепно-мозговой травмой. В иссле-
дованиях показано прогрессирование мышечной гипо-
трофии и ухудшение общего прогноза при неадекватной 
нутритивной поддержке [7]. Доказаны прогностическая 
роль высокой гипергликемии и зависимость выражен-
ности алиментарной недостаточности от тяжести черепно-
мозговой травмы. Повреждение головного мозга стиму-
лирует выработку специфических гормонов, изменяющих 
метаболизм на уровне гипоталамо-гипофизар ной системы, 
а глюкагон и катехоламины действуют не только на сосу-
дистый тонус и церебральную перфузию, но и меняют 
основной обмен, активируя гликогенолиз, гиперглике-
мию, протеолиз и мышечную дегенерацию [8, 9].
Весьма остро проблема нутритивной недостаточности 
стоит в детской онкогематологии. Развитие недостаточ-
ности питания ограничивает эффективность проводимой 
химиотерапии и может стать непосредственной причиной 
возникновения опасных для жизни осложнений.
По данным Европейского регистра онкозаболеваний, 
недостаточность питания в различные периоды химио-
терапии характерна для 75–80% больных детей. 
Традиционно нутритивный дефицит у онкологических 
больных воспринимается как обязательный и неизбеж-
ный симптомокомплекс развития основной болезни 
(«раковый статус»). Кроме того, отрицательное влияние 
оказывает устоявшееся мнение (встречающееся иногда 
даже среди онкологов), что дополнительная нутритивная 
поддержка только «укрепит опухоль» и не окажет поло-
жительного действия на пациента. Однако, совершенно 
не учитывается тот факт, что хроническое недоедание, 
связанное с локализацией основного заболевания или 
побочным действием терапии на ЖКТ, оказывает намно-
го более выраженное отрицательное действие, нежели 
гипотетическая «поддержка опухолевого роста питатель-
ными веществами» [10].
В руководстве по клиническому питанию детей в критиче-
ских состояниях, выпущенном Американской ассоциаци-
ей специалистов парентерального и энтерального пита-
ния (ASPEN), подчеркивается высокая значимость оценки 
нутритивного риска, необходимость проведения нутри-
тивного скрининга при развитии критического состояния 
у ребенка. Повышенное внимание требуется уделять 
и детям с исходной, преморбидной недостаточностью 
питания. В особую группу должны быть выделены паци-
енты с дефицитом массы тела более 10%, приобретенным 
в отделении реанимации в результате недостаточной 
энергетической поддержки в первые дни, а также детям, 
которые находятся на ИВЛ и миоплегии более 7 суток.
Пристальное внимание следует обратить на построе-
ние программы нутритивной поддержки. Особый подход 
требуется детям с тяжелой черепно-мозговой травмой, 
гипоксически-ишемическими повреждениями головного 
мозга, при термической травме и онкологических забо-
леваниях. Наиболее часто гиперметаболизм развивается 
у детей с гипертермическим синдромом, в эпилептиче-
ском статусе, с синдромом системной воспалительной 
реакции [11, 12].
Таким образом, адекватная нутритивная поддержка детей 
в критических состояниях является признанным, эффек-
тивным и доказанным методом профилактики и коррек-

ции многих осложнений интенсивного этапа лечения. 
Наиболее актуальным периодом для начала энтераль-
ного питания являются первые 24 ч. Необходимо при-
ложить все усилия, чтобы ребенок получил нутритивную 
поддержку вовремя, согласно индивидуальным потреб-
ностям и без перерыва [13–16].
Таковы глобальные мировые тенденции. Каково поло-
жение дел в России, мы попытались выяснить с помо-
щью нашего исследования, целью которого стала оценка 
 организации энтерального клинического питания в педи-
атрических отделениях реанимации и интенсивной тера-
пии г. Тюмени. В нашу задачу входил анализ основных 
тенденций и перспектив развития данного метода лече-
ния, а также оптимизация нутритивной поддержки детей 
при различных нозологиях.

Пациенты и методы 
Проведена оценка своевременности, качественного соста-
ва и особенностей организации нутритивной поддержки 
в 3 отделениях реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) 
Тюмени в 2 этапа: первый — в период 2007–2009 гг. 
(ретроспективная контрольная группа), второй — в тече-
ние 10 месяцев 2010 г. (исследуемая группа).
В исследовании приняли участие 200 детей с тяжелой 
термической травмой, врожденным пороком сердца, 
сепсисом различной этиологии и тяжелыми заболева-
ниями системы крови в возрасте от 4 месяцев до 15 лет. 
Необходимым условием включения в исследование было 
поступление в ОРИТ в первые 24 ч от момента развития 
критического состояния, отсутствие фатальной преморбид-
ной патологии и нарушений протокола лечения. До начала 
второго этапа исследования проводилась школа по кли-
ническому питанию ЕSPEN (LLL in Clinical Nutrition), посвя-
щенная актуальным проблемам нутритивной поддержки 
в ОРИТ, с последующим тестированием. На данном этапе 
предполагалось внедрение современных подходов и спе-
циальных адаптированных продуктов для энтерального 
питания детей в возрасте от 0 до 18 лет.
Первый этап исследования включал информацию о 
нутритивной поддержке 116 детей, поступивших в реа-
нимационные отделения с 2007 по 2009 гг. Позднее 
начало энтерального питания (позже первых суток) было 
выявлено у 57% детей. Использование энтеральных диет, 
ориентированных на взрослых пациентов (Фрезубин, 
Нутризон, Нутрикомп), отмечено в 47% случаев, примене-
ние детских молочных смесей (Альфаре, Нан, Нестожен, 
Нутрилак, Нутрилон, Малыш) констатировано у 36% детей 
с повышенной энергопотребностью. К сожалению, в 12% 
случаев энтеральное питание начинали только после 
перевода пациента из ОРИТ и проводили обычной пищей. 
У 8% детей было констатировано перекармливание, 
а в 29% случаев энергопотребность больных оставалась 
не удовлетворенной более чем на 50%.
Существенной особенностью детских молочных смесей 
считается их гипокалорийность — в среднем 0,65 ккал 
в 1 мл. Для здорового ребенка адаптированная молоч-
ная смесь служит аналогом грудного молока и данная 
энергетическая плотность достаточна. Между тем, это 
представляет существенный риск недоедания для кри-
тически больного ребенка, способствует формированию 
нутритивного дефицита, ведет к росту риска развития 
инфекционных осложнений и полиорганной недостаточ-
ности, замедляет процессы репарации тканей и восста-
новления самостоятельного дыхания.
Имеющий место дефицит энергии не может быть вос-
полнен повышением объема или приготовлением более 
концентрированной молочной смеси. Появляется риск 
развития гипергидратации, гиперосмолярности и гипер-
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гликемии; в организме ребенка увеличивается произ-
водство двуокиси углерода, что может повысить респи-
раторный коэффициент, продлить время искусственной 
вентиляции легких и ухудшить показатели транспорта 
кислорода к тканям. Перекармливание связано с ухудше-
нием функции печени, развитием стеатоза и холестаза 
и удлинением периода ИВЛ. Первый этап исследования 
выявил непонимание большинством специалистов того, 
что правильная нутритивная поддержка — необходимое 
лечебное мероприятие.
На втором этапе исследования наблюдались 84 ребен-
ка. У всех пациентов энтеральное питание было начато 
в первые 24 ч. Средний срок введения энтеральных диет 
составил 13,2 ± 0,6 ч. 32 (38%) ребенка получили спе-
циализированное энтеральное питание для детей в кри-
тическом состоянии — Нутрини и Инфатрини. 13 (15%) 
детям был назначен Фрезубин оригинал (разрешен 
у детей с 12-месячного возраста); остальные 39 (46%) 
пациентов получали детские безлактозные заменители 
грудного молока.
Отличительной особенностью Нутрини и Инфатрини явля-
ется изокалорическая формула — 1 ккал в мл. У детей 
старше года с массой тела от 8 до 20 кг для начального, 
адаптирующего этапа использовалась стандартная фор-
мула Нутрини. Со 2–3 суток энтерального питания, или 
когда пациент усваивал более 1/2 физиологической 
потребности, вводили Нутрини Энергия. В случае дис-
бактериоза кишечника в анамнезе, а также после пере-
несенного тяжелого шока и при наличии планируемой 
длительной антибактериальной терапии в питание под-
ключали Нутрини с пищевыми волокнами. У 4 детей 
в возрасте до 1 года (масса тела до 8 кг) применили энте-
ральную диету Инфатрини.
Продолжительность применения специализированных 
энтеральных диет составила 2–5 сут с последующим 
переходом к естественному приему пищи. Первыми ком-
ментариями медицинского персонала были: хорошая 
переносимость указанных энтеральных диет, возмож-
ность их применения без адаптирующего этапа у всех 
детей, быстрая (в сравнении с детской смесью) норма-
лизация уровня общего белка и альбумина, регуляр-
ный устойчивый стул, более редкая частота срыгивания 
в сравнении с применяемыми ранее диетами. Следует 
отметить хорошие органолептические свойства, которые 
проявлялись в предпочтениях ребенка. Удобная форма 
выпуска и дозировки (полностью готовые к применению 
смеси в пакетах или бутылочках) позволили существенно 
сэкономить время среднего медицинского персонала 
и полностью исключить риск контаминации.
Самую многочисленную группу (15 человек) составили 
пациенты с тяжелой термической травмой. Большинство 
из них — дети из бедных и/или социально-небла го-
получных семей. Средний возраст — 2,39 ± 0,38 лет, 
площадь поражения — 27,3 ± 3,2% (18–50%). 
Энтеральное питание начинали в раннем постшоковом 
периоде (в среднем через 13–14 ч после поступления). 
Объем вводимого питания в первые сутки составил 

149 ± 36 мл, во вторые — 540 ± 32 мл, а на третьи — 
663,3 ± 58 мл (табл.).
Фактически это соответствовало половине суточной 
потребности ребенка. С 3-х суток начиналось введение 
обычной пищи, доля которой постепенно возрастала, 
объем вводимого лечебного питания постепенно умень-
шался на 10-е сутки. Биохимические и клинические дан-
ные показали высокую эффективность исследованных 
энтеральных формул в коррекции метаболических нару-
шений, связанных с течением раневого процесса.
По результатам нашего исследования, самыми значимы-
ми показаниями для применения специализированных 
детских энтеральных диет были: отказ от еды (например, 
в период проведения химиотерапии), развитие критиче-
ского состояния или тяжелое течение послеоперацион-
ного периода (ожоги, кардиохирургические операции, 
абдоминальные операции). Такой подход к нутритивной 
поддержке необходим также для детей с неврологиче-
скими и нейрохирургическими заболеваниями, хирур-
гической патологией головы и шеи, при показаниях 
к зондовому питанию, нарушениях аппетита при травмах. 
Возраст-адаптированные детские формулы для энтераль-
ного питания позволяют улучшить переносимость дли-
тельной химиотерапии или стать переходными формами 
от парентерального к естественному оральному  питанию.
Полученные результаты и наши рекомендации полностью 
коррелируют с материалами и протоколами энтеральной 
нутритивной поддержки Европейского общества паренте-
рального и энтерального питания (ESPEN) и Европейской 
ассоциации детских гастроэнтерологов, гепатологов 
и нутрициологов (ESPGHAN) [17, 18]. Внедрение этих 
рекомендаций позволило поддержать удовлетворитель-
ный энергетический баланс у детей при сохранении 
небольшого объема вводимой жидкости (особенно с фор-
мулой Нутрини Энергия, а также Нутризон Энергия — 
у детей старше 6 лет и подростков), оптимизировать 
репаративную способность тканей. Кроме того, отме-
чено протективное действие в отношении микрофлоры 
желудочно-кишечного тракта ребенка, сокращение сро-
ков госпитализации в ОРИТ и стационаре.
Работа продолжается, более подробные результаты 
исследования будут опубликованы в 2011 г.

Выводы 
1.  Применение детских молочных смесей и энтеральных 

диет для взрослых пациентов с 2010 г. перестало 
доминировать в ассортименте средств для клиниче-
ского питания детей в ОРИТ. На смену им выходят спе-
циализированные возраст-адаптированные формулы 
для детского питания при критических состояниях 
(Инфатрини для детей первого года жизни, Нутрини 
для детей от 1 года до 6 лет, Нутризон для детей стар-
ше 6 лет и подростков).

2.  Попытка приспособления неспециализированных 
энтеральных диет к проведению нутритивной под-
держки у детей в ОРИТ в 8% привела к нежелатель-
ной гипералиментации, а в 29% случаев не удовлет-

1 сутки 2 сутки 3 сутки 4 сутки 5 сутки

Объем энтерального питания, мл 149,0 ± 36 540,0 ± 32 663,3 ± 58 628,6 ± 67 594,0 ± 27

Объем обычного перорального питания, мл 0 0 125,5 ± 26 220,3 ± 32 450,6 ± 39

Объем выпитой воды, мл 210,5 ± 22 230,0 ± 28 215,7 ± 25 120,0 ± 32 110,7 ± 39

Таблица. Объем и характер энтерального питания в зависимости от времени пребывания в отделении реанимации и интенсивной терапии
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воряла энергопотребность больных детей более чем 
на 50%.

3.  Разработаны и внедрены алгоритмы нутритивной 
энтеральной поддержки в ОРИТ при ожогах, черепно-
мозговых травмах, хирургической патологии с исполь-
зованием оптимальных возраст-адаптированных про-
дуктов энтерального питания Инфатрини, Нутрини, 
Нутризон.

4.  Проведение циклов усовершенствования знаний 
врачей, их всестороннее обучение по актуальным 
вопросам клинического питания позволит внедрить 
декларируемые в стандартах технологии в реальную 
клиническую практику.

1.  Олейник А. Ю., Гайдуков С. Н. Наркотики и беременность. 
Современные подходы к ведению и лечению наркозависимых 
женщин // Русский биомедицинский журнал. — 2002.
2.  Беременность и роды у женщин, употребляющих алкоголь. 
Фетальный алкогольный синдром: Пособие для врачей. — М.: 
Изд-во РУДН, 2003. — С. 34.
3.  Боткина А. С. Современные аспекты нутритивной поддержки. 
URL: http://www.t-pacient.ru/archive/tp9-08/tp9-08-475.html 
4.  Боровик Т. Э., Конь И. Я., Ладодо К. С. и др. О необходимости 
создания национальной программы «Питание детей первого 
года жизни» // Практика педиатра. — 2007. URL: http://medi.
ru/doc/j01070912.htm 
5.  Dylewskia M. L., Prelacka K., Webera J. M. et al. Malnutrition 
among pediatric burn patients: A consequence of delayed 
admissions // Burns. — 2010; 36, (8): 1185–1189.
6.  Chan M. M., Chan G. M. Nutritional therapy for burns in children 
and adults // Nutrition. — 2009; 25 (3): 261–9.
7.  Schlenker J., Wilkins N., Hahn G., Ward R. Nutrition Intervention 
for Children With Acquired Brain Injuries in Rehabilitation Program // 
J. of the American Dietetic Association. — 1998; 9: A 90.
8.  Cook А.М., Amy P., Magnuson B. Nutrition concideration in 
traumatic brain injury. Invited Review // Nutrition in Clinical 
Practice. — 2008; 23 (6): 608–620.
9.  Magnuson B., Hatton J., Zweng T. N. et al. Pentobarbital coma in 
neurosurgical patients: nutrition considerations // Nutr. Clin. 
Pract. — 1994; 9: 146–150. 
10.  Казначеев К. С. Коррекция нутритивной недостаточности 
у детей с острым лимфобластным лейкозом // РМЖ. — 2007; 
25: 1880–1883.
11.  A. S.P. E. N. Clinical Guidelines: Nutrition Support of the Critically Ill 
Child. Journal of parenteral and enteral nutrition, Copyright © 
2010 by The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition. 
URL: http://pen.sagepub.com/content/33/3/260.full 
12.  Menta N. M., McAleer D., Hamilton S. et al. Challenges to 
Optimal Enteral Nutrition in a Multidisciplinary Pediatric Intensive 
Care Unit. Original Communication // J. of parenteral and enteral 
nutrition. — 2010; 34 (1): 38–45.
13.  Petrillo-Albarano T., Pettignano R., Asfaw M. et al. Use of a 
feeding protocol to improve nutritional support through early, 
aggressive, enteral nutrition in the pediatric intensive care unit // 
Pediatr. Crit. Care Med. — 2006; 7: 340–4.
14.  Sanchez C., Lopez-Herce J., Carrillo A. et al. Early transpyloric 
enteral nutrition in critically ill children // Nutrition. — 2007; 
23: 16–22.
15.  Wintergerst K. A., Buckingham B., Gandrud L. et al. Association 
of hypoglycemia, hyperglycemia, and glucose variability with 
morbidity and death in the pediatric intensive care unit // 
Pediatrics. — 2006; 118: 173 –9.
16.  Самаль Т. Н., Украинцев С. Е. Лактазная недостаточ-
ность у детей раннего возраста (современные подходы). URL: 
http://www.det-dieta.ru/pitanie/lact.html 
17.  Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) Committee on Nutrition, 
The Need for Nutrition Support Teams in Pediatric Units: 
A Commentary by the ESPGHAN Committee on Nutrition // 
J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr. — 2005; 41 (1): 8–11.
18.  Kreymann K. G., Berger M. M., Deutz N. E. et al. ESPEN 
Guidelines on Enteral Nutrition: Intensive care // Clin. Nutr. — 2006; 
25 (2): 210–23.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ



86

Обогащение рациона ребенка 
полиеновыми кислотами 
и пребиотиками — путь к здоровому 
питанию

В практику педиатра

Т.Э. Боровик, Н.Н. Семенова, Т.Н. Степанова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В статье приводятся сведения о здоровом питании, обсуждаются вопросы снижения потребления населением 
эссенциальных и функциональных компонентов пищи, недостаточной адаптации человека к агрессивным факторам 
внешней среды и необходимости обогащения питания микронутриентами, полиненасыщенными жирными кис-
лотами классов �-3 и �-6 и пребиотиками, оказывающими регулирующее воздействие на организм. Приводятся 
сведения о биологической роли полиненасыщенных жирных кислот и пребиотиков, возможность обогащения ими 
 рационов детей.
Ключевые слова: здоровое питание, ребенок, микронутриенты, полиненасыщенные жирные кислоты классов 
�-3 и �-6, пребиотики, обогащение питания.

Enriching the child’s diet with polyenoic acids and prebiotics 
is the path to healthy eating 

T.E. Borovik, N.N. Semenova, T.N. Stepanova

Scientific Center of Children’s Health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

The article provides information on healthy eating and discusses the issues in reducing the consumption by the population of essential 
and functional food components, insufficient adaption of humans to aggressive environmental factors and the need to enrich the diet 
with micronutrients, omega-3 and omega-6 polyunsaturated fatty acids, and prebiotics that have a control impact on the body. The 
article contains information on the biological role of polyunsaturated fatty acids and prebiotics, their ability to enrich children’s diets.
Key words: healthy eating, child, micronutrients, omega-3 and omega-6 polyunsaturated fatty acids, prebiotics, diet enrichment.

Контактная информация:
Боровик Татьяна Эдуардовна, доктор медицинских наук, профессор, руководитель отделения питания здорового и больного ребенка 
Научного центра здоровья детей РАМН
Адрес: 119991, Москва, Ломоносовский проспект, д. 2/62,  тел.: (499) 132-26-00
Статья поступила: 12.09.2010 г.,  принята к печати: 08.11.2010 г.

Питание является одним из ключевых факторов, 
определяющих гармоничное физическое и психоэмо-
циональное развитие ребенка, его познавательную 
деятельность, устойчивость к инфекционным агентам 
и другим неблагоприятным факторам окружающей сре-
ды, хотя также влияет на состояние здоровья человека 
в зрелом возрасте.
Под «здоровьем» подразумевается не только состоя-
ние, когда все показатели жизнедеятельности орга-
низма находятся в пределах нормальных величин, но 
и резервные возможности организма, обеспечиваю-
щие адаптивные реакции к различным внешним воз-

действиям. Исходя из этого, современная диетоло-
гия большое внимание уделяет «здоровому  питанию», 
которое является источником энергии, необходимых 
макро- и микронутриентов, находящихся в оптимальных 
и сбалансированных соотношениях, а также оказывает 
профилактическое действие, предупреждая развитие 
различных заболеваний как инфекционной, так неин-
фекционной природы [1–5].
Многочисленные исследования последних лет выявляют 
у большей части населения России симптомы недоста-
точной адаптации в виде снижения резистенции к небла-
гоприятному влиянию окружающей среды (физической, 
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химической и биологической природы), роста числа 
иммунодефицитных состояний, хронических заболеваний 
органов пищеварения и сердечно-сосудистой системы, 
различных стрессовых реакций и пр. Одной из основных 
причин мальадаптации рассматривается недостаточная 
обеспеченность организма человека эссенциальными 
микронутриентами (витаминами и минеральными веще-
ствами), пищевыми волокнами, рядом минорных биоло-
гически активных компонентов пищи (витаминоподобные 
соединения: инозит, L-карнитин, коэнзим Q10, липоевая 
кислота, холин, биофлавоноиды и др.). Снижение потре-
бления населением незаменимых факторов питания свя-
зывают с нарушением экологического равновесия окру-
жающей среды, использованием в сельском хозяйстве 
современных агротехнических приемов (интенсивные 
технологии), снижающих содержание микронутриентов 
в продуктах в 10–20 раз, разрушение витаминов вслед-
ствие технологической переработки продуктов питания, 
их длительного и неправильного хранения и нерацио-
нальной кулинарной обработки, снижением энерготрат 
и потребностей человека в пищевых калориях [1, 6–9].
Основные тенденции в питании большинства населения 
экономически развитых государств, включая Россию, 
отражены на рис.
По мнению академика РАМН В. А. Тутельяна, в настоя-
щее время рационы из традиционных продуктов уже 
не могут в полной мере обеспечить потребность человека 
в микронутриентах и других важных компонентах пищи. 
Поэтому непременной составляющей пищи XXI в., поми-
мо натуральных (традиционных) продуктов, должны быть 
обогащенные продукты питания и биологически актив-
ные добавки к пище (БАДы) [1, 4, 8, 9].
Для профилактики нарушения функции различных систем 
макроорганизма и улучшения здоровья индивидуума 
в настоящее время широко используется функциональ-
ное питание, которое предусматривает систематическое 
употребление продуктов, содержащих функциональные 
ингредиенты (витамины, минеральные вещества, полие-
новые кислоты — полиненасыщенные жирные кислоты 

классов �-3 и �-6, пищевые волокна, про- и пребиоти-
ки, антиоксиданты и пр.) и оказывающих регулирующее 
воздействие на организм человека. Наряду с обычным 
нутритивным эффектом функциональные продукты пита-
ния, обогащенные указанными пищевыми компонента-
ми, приводят либо к улучшению состояния здоровья чело-
века, либо к снижению риска возникновения различных 
заболеваний.
Действие функциональных продуктов проявляется толь-
ко на фоне рационального сбалансированного питания 
и подтверждается научными исследованиями.
Помимо обогащенных продуктов питания для профилак-
тики отклонений в состоянии здоровья используются так-
же биологически активные добавки к пище (БАДы — 
нутрицевтики) в виде различных фармацевтических форм: 
таблеток, драже, капсул, порошков, напитков и т. д. [8, 9].
Принципиальным различием между функциональны-
ми обогащенными продуктами питания и биологически 
активными добавками к пище является форма, в которой 
функциональные ингредиенты доставляются в организм 
человека. Однако, концентрация действующего функцио-
нального начала в БАДах может значительно превышать 
физиологические потребности, поэтому они назначаются 
курсами и принимаются в течение определенного про-
межутка времени.
Среди функциональных компонентов пищи, используе-
мых для обогащения питания, несомненный интерес для 
детской диетологии представляют полиеновые кислоты, 
особенно полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) 
класса �-3 и неперевариваемые полисахариды, способ-
ствующие росту ряда благоприятных для здоровья бакте-
рий, обитающих в толстой кишке (пребиотики).
Полиненасыщенные жирные кислоты относятся к неза-
менимым (эссенциальным) факторам питания, которые 
не образуются в организме человека и должны обяза-
тельно поступать с пищей для обеспечения его нормаль-
ной жизнедеятельности. Собственно незаменимыми явля-
ются только две жирные кислоты: линолевая (18:2, �-6) 
и �-линоленовая (18:3, �-3). Линолевая кислота являет-

Рис. Особенности питания населения экономически развитых стран 

Снижение потребления продуктов — источников:
• пищевых волокон (овощей, зерновых, хлеба грубого 

помола);
• микронутриентов (витаминов, микроэлементов);
• кисломолочных продуктов, содержащих полезную 

микрофлору — пробиотики; 
• ДПНЖК класса �-3 (рыба, рыбий жир)

Повышение потребления продуктов:
• полностью освобожденных от пищевых волокон 

(сахара, кондитерских изделий, хлебобулочных изделий 
из муки тонкого помола, осветленных фруктово-
ягодных и овощных соков);

• содержащих насыщенные жирные кислоты, ДПНЖК 
класса �-6, холестерин

Значительный риск развития:
• гиповитаминозов, микроэлементозов;
• функциональных нарушений деятельности желудочно-

кишечного тракта; 
• сердечно-сосудистой патологии;
• болезней обмена (сахарный диабет 2-го типа, ожирение);
• некоторых форм онкологических заболеваний

Примечание. ДПНЖК — длинноцепочечные полиненасыщенные жирные кислоты.
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ся предшественником наиболее физиологически актив-
ной кислоты семейства ПНЖК �-6 — арахидоновой, 
а из линоленовой образуются жирные кислоты семейства 
�-3 — эйкозапентаеновая и докозагексаеновая.
Жирные кислоты по длине углеродной цепи подразде-
ляются на короткоцепочечные (уксусная, пропионовая, 
масляная, валериановая), которые содержат до 6 атомов 
углерода, среднецепочечные (капроновая, каприловая, 
каприновая, миристиновая) с 8–14 атомами углерода 
и длинноцепочечные жирные кислоты, имеющие в своем 
составе более 14 атомов углерода, а по наличию двойных 
связей — на насыщенные, мононенасыщенные и полине-
насыщенные (полиеновые). В зависимости от расположе-
ния первой двойной связи у 3, 6, 7 или 9-го атома угле-
рода относительно метильного конца молекулы ПНЖК 
делятся на семейства �-3, �-6, �-7 и �-9. Ненасыщенные 
жирные кислоты присутствуют главным образом в рас-
тительных маслах; животные жиры содержат в основном 
насыщенные жирные кислоты [2, 4]. Длина углеводород-
ной цепочки и количество двойных связей определяют 
свойства жирной кислоты. Характеристика некоторых 
ненасыщенных жирных кислот приводится в табл. 1.
ПНЖК семейства �-6 — линолевая, 	-линоленовая 
и арахидоновая — содержатся в растительных маслах 
и в животных фосфолипидах, а �-линоленовая кислота, 

принадлежащая к семейству �-3, содержится в льняном 
и соевом масле. Длинноцепочечные полиненасыщенные 
жирные кислоты (ДПНЖК) �-3 — эйкозапентаеновая 
и докозагексаеновая могут синтезироваться только в рас-
тениях, живущих в холодной воде — водорослях, поэто-
му в большом количестве они содержатся в планктоне, 
в рыбе и мясе морских животных, питающихся зооплан-
ктоном и рыбой. Данные о содержании �-6 и �-3 ПНЖК 
в растительных маслах и некоторых продуктах представ-
лены в табл. 2 [10].
Основными функциями ПНЖК классов �-6 и �-3 являет-
ся участие в формировании фосфолипидов клеточных 
мембран и синтезе биологически активных веществ — 
тканевых гормонов (эйкозаноидов): простагландинов, 
простациклинов, тромбоксанов и лейкотриенов, которые 
играют активную роль в становлении и регуляции функ-
ций всего организма, в том числе иммунологической 
защиты. ПНЖК оказывают влияние на проницаемость 
и текучесть клеточных мембран, активность мембранно-
связанных ферментов и транспортных белков. Важную 
роль в созревании и функционировании центральной 
нервной системы и зрительного анализатора у плода 
и грудных детей играют длинноцепочечные полиненасы-
щенные жирные кислоты — эйкозапентаеновая и доко-
загексаеновая.

Название 
кислоты

Количество в молекуле Положение первой двойной 
связи относительно метильного 

конца молекулы

Семейство 
омегаатомов углерода двойных связей

Олеиновая 18 1 9 �-9

Линолевая 18 2 6 �-6

	-линоленовая 18 3 6 �-6

�-линоленовая 18 3 3 �-3

Арахидоновая 20 4 6 �-6

Тимнодоновая 20 5 3 �-3

Эйкозапентаеновая 20 5 3 �-3

Докозагексаеновая 22 6 3 �-3

Таблица 1. Характеристика некоторых ненасыщенных жирных кислот

Таблица 2. Основные источники ПНЖК (% от общего содержания жира в продукте)

Продукты ПНЖК класса �-6 ПНЖК класса �-3

Льняное масло 14 58

Соевое масло 50 7

Подсолнечное масло 65 0

Кукурузное масло 59 0

Оливковое масло 8 0

Макрель (г/10 г продукта) ≈1,0 2,6

Тунец (г/10 г продукта) ≈1,0 1,5

Яичный желток (г/10 г продукта) 0,1 0,05
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Функциональные свойства тканевых гормонов, метабо-
лизируемых из ПНЖК �-6 и �-3 — противоположны. Так 
эйкозаноиды, синтезируемые из ПНЖК �-3, в отличие 
от метаболитов ПНЖК �-6, обладают противовоспали-
тельным и антитромботическим действием, способно-
стью регулировать тонус сосудов. Повышение содер-
жания �-3 ДПНЖК в плазме крови ведет к частичному 
замещению в мембране клетки арахидоновой кислоты 
на эйкозапентаеновую и докозагексаеновую жирные 
кислоты, что обусловливает мембраностабилизирующий 
эффект [10, 11].
Основные механизмы действия �-3 ДПНЖК следующие:
• подавление синтеза провоспалительных цитоки-

нов (простагландинов 2-го класса, лейкотриенов 
4-го класса) из арахидоновой кислоты и активизация 
синтеза противовоспалительных цитокинов;

• уменьшение выработки фактора агрегации тромбо-
цитов, фактора некроза опухоли и интерлейкина 1;

• уменьшение агрегации эритроцитов, стимуляция рас-
слабления эндотелиальных клеток стенок кровяных 
сосудов, что в конечном итоге снижает риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний;

• улучшение липидного обмена (снижение в плазме 
крови уровня триглицеридов и липопротеидов очень 
низкой плотности, повышение уровня липопротеидов 
высокой плотности);

• обеспечение нормального развития нервной системы 
и зрительного анализатора плода и новорожденного, 
адекватного развития сенсорных, моторных, поведен-
ческих когнитивных и других функций ребенка;

• улучшение обменных процессов в коже.
Дефицит и дисбаланс ПНЖК в питании детей может 
приводить к отклонениям в их физическом и нервно-
психическом развитии, особенно на первом году жизни, 
к нарушению формирования ЦНС, зрительного анали-
затора и адекватного иммунного ответа, нарушению 
клеточной проницаемости, изменениям со стороны кожи, 
болезням сердечно-сосудистой и других систем.
Рекомендуемая величина потребления незаменимых 
ПНЖК для здоровых детей, старше 14 лет, и взрослых 
составляет 6–10% от калорийности суточного рацио-
на (из них 5–8% приходится на ПНЖК �-6 и 1–2% — 
на ПНЖК �-3). Для детей в возрасте от 1 года до 14 лет 
потребность в ПНЖК колеблется от 5 до 10% от суточной 
калорийности рациона: 4–9% должны составлять ПНЖК 
�-6 и 0,8–1% ПНЖК �-3 [12].
Физиологическая потребность здоровых людей в ПНЖК 
класса �-6 в среднем составляет 8–10 г в день, 
а ПНЖК �-3 — 0,8–1,6 г в день. Оптимальное соотноше-
ние их в суточном рационе должно быть 5–10:1.
В период внутриутробного развития ребенок получает 
ПНЖК класса �-3 через организм матери, а после рож-
дения — с грудным молоком, которое содержит весь 
спектр ПНЖК, обеспечивающих формирование жизнен-
но важных структур организма ребенка в начальный 
период жизни. Причем в женском молоке обнаружены 
не только линолевая (10,8% от общего количества жира) 
и �-линоленовая кислота (0,8%), но и их длинноцепочеч-
ные производные: арахидоновая (0,4–0,5%), эйкоза-
пентаеновая и докозагексаеновая кислоты (0,1–0,4%). 

Соотношение �-6 : �-3 жирных кислот в грудном молоке 
составляет 8:1.
Поскольку в коровьем молоке, как известно, содержание 
насыщенных жирных кислот выше, а уровень полинена-
сыщенных жирных кислот ниже, в том числе и ДПНЖК, 
заменители женского молока обогащаются полиеновы-
ми кислотами за счет добавления растительных масел, 
причем соотношение линолевой и �-линоленовой кислот 
в них приближено к грудному молоку и составляет в сред-
нем 10:1. Современной тенденцией является обогащение 
смесей как для недоношенных, так и доношенных детей 
длинноцепочечными полиненасыщенными жирными кис-
лотами арахидоновой и докозагексаеновой в соотноше-
нии 1:1 или 2:1 [13].
В последние годы длинноцепочечными полиненасыщен-
ными жирными кислотами семейства �-3 стали обо-
гащать также продукты прикорма (каши, фруктовые 
и  овощные пюре).
Таким образом, как следует из вышесказанного, вслед-
ствие объективных причин проблема обеспечения физи-
ологических потребностей в микронутриентах и эссенци-
альных полиненасыщенных жирных кислотах не может 
быть полностью решена только за счет потребления 
натуральных продуктов питания, рационы детей нужда-
ются в дополнительном обогащении этими важными для 
растущего и развивающегося организма биологически 
активными компонентами пищи.
С этой целью фармацевтической компанией КРКА 
(Словения) разработана биологически активная добавка 
к пище — мультивитаминный сироп «Пиковит Омега-3», 
которая представляет собой комбинацию Омега-3 поли-
ненасыщенных жирных кислот и 10 важных витаминов.
В состав витаминно-липидного комплекса «Пиковит 
 Омега-3» входят такие активные компоненты, как ДПНЖК 
класса �-3 (рыбий жир), аскорбиновая кислота, DL-альфа-
токоферола ацетат, D-пантенол, рибофлавина натрия 
фосфат, тиамина гидрохлорид, пиридоксина гидрохлорид, 
ретинола пальмитат, цианокобаламин, холекальциферол, 
фолиевая кислота (табл. 3).
Из приведенных данных видно, что «Пиковит Омега-3» 
является дополнительным источником важных для под-
держания здоровья ребенка пищевых компонентов, кото-
рый обеспечивает организм в среднем 1/4–1/5 суточ-
ной потребности в ДПНЖК класса �-3, 1/3–1/2 суточной 
потребности в жирорастворимых витаминах А, D и Е 
и примерно 20–100% нормы потребления различных 
водорастворимых витаминов.
Препарат может назначаться детям в возрасте от 3 лет 
и старше в качестве дополнительного источника вита-
минов и ПНЖК класса �-3 для укрепления иммунитета, 
профилактики острых респираторных и других инфекций, 
улучшения когнитивных функций и концентрации внима-
ния, в комплексной терапии гиперактивного и импуль-
сивного поведения.
К функциональным компонентам пищи, способным бла-
гоприятно влиять на состав кишечной микробиоты, отно-
сят пребиотики. Известно, что микрофлора кишечника 
оказывает положительное влияние на формирование 
адекватной иммунологической защиты организма и под-
держание гомеостаза в целом, а в конечном итоге — 
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баланс микроорганизмов в кишечнике можно считать 
важным фактором, способствующим улучшению и сохра-
нению его здоровья [14, 15].
Одним из основных путей влияния на микробиоценоз 
человека является алиментарное воздействие. С одной 
стороны, с пищевыми продуктами можно непосредствен-
но доставлять полезные пробиотические микроорганиз-
мы в кишечник (лакто- и бифидобактерии). С другой 
стороны — при помощи определенных пищевых струк-
тур можно создать благоприятные условия для роста 
или усиления метаболической активности собственной 
физиологической микрофлоры, уже имеющейся в тол-
стой кишке. К таким факторам питания относятся пре-
биотики —  неперевариваемые пищевые ингредиенты, 
которые не расщепляются в верхних отделах желудочно-
кишечного тракта и частично или полностью ферментиру-
ются полезными бактериями в толстой кишке [4, 16, 17].
Свойствами пребиотиков обладают пищевые волокна, 
олигосахариды и их метаболиты (табл. 4).
В настоящее время установлено, что воздействие пре-
биотиков на состав кишечной микробиоты является опо-

средованным. Поскольку основная часть представителей 
нормальной кишечной флоры (бифидобактерии, лакто-
бациллы и др.) относится к сахаролитическим микроор-
ганизмам, и их метаболическая активность направлена 
на потребление углеводов, то пребиотики являются для 
них питательной средой и создают оптимальные усло-
вия для роста и увеличения биомассы. Параллельно 
происходит подавление роста облигатных и условных 
патогенов, поскольку протеолитические микроорганиз-
мы (клостридии, энтеробактерии, стафилококки) обычно 
метаболизируют белковые дериваты. Важно отметить, 
что применение пребиотиков позволяет сохранить или 
восстановить симбиотическое равновесие в системе 
«хозяин-микробиота» и тем самым поддержать гомеоста-
тическое состояние.
В результате ферментации пребиотиков сахаролитической 
микрофлорой образуются молочная кислота и короткоцепо-
чечные жирные кислоты (уксусная, масляная, пропионовая 
и др.), которые, с одной стороны, оказывают трофический 
эффект на слизистую оболочку кишечника, с другой — соз-
дают в просвете толстой кишки кислую среду и усиливают ее 
перистальтику, повышают осмотическое давление и удер-

Таблица 3. Состав мультивитаминного сиропа «Пиковит Омега-3»

Ингредиенты
Содержание 

в 1 чайной ложке

% от суточной потребности 

3–7 лет 7–11 лет

Витамин А 200 мкг 40 28

Витамин В1 0,7 мг 77 63

Витамин В2 0,8 мг 80 66

Витамин В6 0,5 мг 42 30

Витамин В12 0,35 мкг 23 17,5

Витамин С 40 мг 80 66

Витамин D 5 мкг 50 50

Витамин Е 3 мг 43 30

Пантотеновая кислота 3 мг 100 100

Фолиевая кислота 50 мкг 25 25

ПНЖК �-3 205 мг 25 20

Примечание. ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты.

Группа Ростостимулирующее вещество

Нерастворимые полисахариды Целлюлоза, гемицеллюлоза

Растворимые полисахариды Пектины, инулин, камедь, декстрин

Олигосахариды Галактоолигосахариды, фруктоолигосахариды (олигофруктоза) 

Моно- и дисахариды, спирты Раффиноза, ксилобиоза, лактоза, лактулоза, ксилит, сорбит и др.

Органические кислоты Пропионовая, уксусная, молочная, лимонная 

Таблица 4. Пищевые компоненты, обладающие пребиотическими свойствами 
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живают жидкость, что способствует умеренному разжиже-
нию химуса и облегчает эвакуацию каловых масс.
Среди неперевариваемых углеводов наиболее изученны-
ми являются олигосахариды, инулин, камедь рожкового 
дерева и лактулоза. Этими пребиотиками в последнее 
время с целью профилактики дисбиоза кишечника и соз-
дания условий для комфортного пищеварения обогащают 
продукты детского питания (детские молочные смеси, 
продукты прикорма: каши, фруктовые пюре, соки и др.).
Олигосахариды составляют промежуточную группу между 
моно- и полисахаридами. Они входят в состав грудно-
го молока и после лактозы являются второй по зна-
чимости группой углеводов материнского молока. 
В их состав входят D-глюкоза, D-галактоза, L-фукоза, 
N-ацетилглюкозамин и остаток лактозы. Молекулы оли-
госахаридов содержат до 10 моносахаридных остат-
ков, большая часть которых представлена галактозой. 
Они могут быть представлены в свободной форме или 
в  конъюгированном состоянии в виде гликопротеинов 
или гликолипидов. Доказано, что некоторые олигосахари-
ды грудного молока, помимо пребиотического действия, 
обладают способностью связывать патогенные микро-
организмы в кишечнике, предупреждая развитие диа-
рейных заболеваний [2, 16, 17].
В последнее время для придания выраженных бифидо-
генных свойств в адаптированные молочные смеси стали 
добавлять галакто- и фруктоолигосахариды.

Галактоолигосахариды (ГОС) являются низкомолекуляр-
ными углеводами, включающими 3–7 молекул моноса-
харидов. Они состоят из цепочки галактозных остатков 
с присоединенным к концу этой цепочки остатком глюко-
зы. Получают путем энзиматического синтеза из лактозы 
и галактозы. 
Фруктоолигосахариды (ФОС) представляют собой цепочку 
линейных олигосахаридов из гликозилированных остат-
ков фруктозы со степенью полимеризации до 10 моно-
мерных структур. На конце этой цепочки может быть при-
соединена одна молекула глюкозы. Фруктоолигосахариды 
бывают природными, когда их получают в результате 
ферментативного гидролиза инулина, или синтетически-
ми, когда производятся из фруктозы и сахарозы.
К истинным природным пребиотикам относится инулин 
(полифруктозан), который является полимером фруктозы 
и содержит до 60 молекул моносахаров. Он в значитель-
ном количестве содержится в артишоке, спарже, топи-
намбуре, цикории, пшенице, бананах, луке-порее, чесно-
ке, лопухе, одуванчике и является резервным источником 
энергии, обеспечивающим прорастание и развитие рас-
тения. Инулин обычно получают методом экстракции 
из корней цикория.
Бифидогенный эффект пребиотиков доказан многочис-
ленными клиническими наблюдениями [9, 18, 19].
Разработанная фирмой КРКА (Словения) биологиче-
ски активная добавка к пище мультивитаминный сироп 
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«Пиковит Пребиотик» сочетает в себе пребиотик, олиго-
фруктозу и 10 важных для детей витаминов (количественное 
содержание активных веществ представлено в табл. 5). 
Из приведенных в таблице данных видно, что 1 мерной 
ложки биодобавки достаточно, чтобы обеспечить более 
чем на 1/3 суточную потребность ребенка в жирораство-
римых витаминах А, D и Е и 20–100% нормы потребления 
различных водорастворимых витаминов.
Препарат может назначаться детям от 3 лет и старше 
в качестве дополнительного источника витаминов и пре-

биотиков для улучшения пищеварения, профилактики 
дисбиоза кишечника и укрепления иммунитета.
Таким образом, использование витаминно-липидных 
и витаминно-пребиотических комплексов, содержащих 
полиненасыщенные жирные кислоты и пребиотики, может 
способствовать укреплению защитных сил организма, 
гармоничному физическому и нервно-психическому раз-
витию ребенка, повышать его внимание, работоспособ-
ность и обучаемость, поддерживать комфортное пищева-
рение и другие константы здоровья.
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Таблица 5. Состав мультивитаминного сиропа «Пиковит Пребиотик»

Ингредиенты
Содержание 

в 1 чайной ложке

% от суточной потребности

3–7 лет 7–11 лет

Витамин А 200 мкг 40 28

Витамин В1 0,7 мг 77 63

Витамин В2 0,8 мг 80 66

Витамин В6 0,5 мг 42 30

Витамин В12 0,35 мкг 23 17,5

Витамин С 40 мг 80 66

Витамин D 5 мкг 50 50

Витамин Е 3 мг 43 30

Пантотеновая кислота 3 мг 100 100

Никотинамид 5 мг 45 33

Олигофруктоза 1,1 г – –



Информация для авторов журнала «Педиатрическая фармакология»

Правила оформления публикаций 
Пред став лен ные в ра бо те дан ные долж ны быть ори ги наль ны ми. 
Не до пу с ка ет ся на прав ле ние в ре дак цию ра бот, ко то рые дуб ли-
ру ют ся в дру гих из да ни ях или по сла ны для пуб ли ка ции в дру гие 
ре дак ции. Ре дак ция не не сет от вет ст вен ность за до сто вер ность 
соб ст вен ных кли ни че с ких ис сле до ва ний ав то ров ста тей.
Все при слан ные ра бо ты под вер га ют ся на уч но му ре цен зи ро ва-
нию. Ре дак ция ос тав ля ет за со бой пра во со кра ще ния пуб ли ку е-
мых ма те ри а лов и адап та ции их к ру б ри кам жур на ла. Ста тьи, не 
оформ лен ные в со от вет ст вии с дан ны ми пра ви ла ми, к рас смо т-
ре нию не при ни ма ют ся и ав то рам не воз вра ща ют ся. 
В ре дак цию по электронной почте на прав ля ет ся ру ко пи сь вме-
сте с отсканированным на пра ви тель ным пись мом уч реж де ния, 
за ве рен ным от вет ст вен ным ли цом, на имя глав но го ре дак то ра 
жур на ла.  

ПРИ ОФОРМЛЕНИИ СТАТЕЙ НЕОБХОДИМО 
ПРИДЕРЖИВАТЬСЯ СЛЕ ДУ Ю ЩИХ ПРА ВИЛ:
1. Текст пе ча та ет ся в тек с то вом ре дак то ре Word шриф том Times, 
кег лем 12, че рез 1,5 ин тер ва ла на ли с те А4. По ля: верх нее и 
ни жнее — 2,5 см, ле вое — 3,5 см, пра вое — 1,5 см. За пре ща ет ся 
исполь зо ва ние ав то ма ти че с ких пе ре но сов. Вни зу спра ва ста вит ся 
ну ме ра ция стра ниц.
2. В текст ста тьи не вклю ча ют ся ил лю с т ра ции (таб ли цы и ри сун ки) 
или ка д ро вые рам ки для ука за ния ме с та их раз ме ще ния в тек с те. 
3. Ти туль ная стра ни ца: на зва ние ста тьи (не до пу с ка ет ся упо-
треб ле ние со кра ще ний, а так же тор го вых на зва ний пре па ра тов, 
про дук тов пи та ния и би о до ба вок); ини ци а лы и фа ми лия(и) ав то-
ра(ов); пол ное офи ци аль ное на зва ние уч реж де ний, на ба зе ко то-
рых вы пол не но ис сле до ва ние, го род, стра на (ес ли уч реж де ние 
на хо дит ся за пре де ла ми РФ); при над леж ность каж до го ав то ра 
к со от вет ст ву ю ще му уч реж де нию ука зы ва ет ся ци ф ра ми, над ст-
роч ным индек сом в по ряд ке упо ми на ния; ан но та ция ста тьи (не 
бо лее 150 слов) име ет сле ду ю щую струк ту ру: крат кое вступ ле ние, 
от ра жа ю щее ак ту аль ность про бле мы, ма те ри а лы и ме то ды ис сле-
до ва ния, ре зуль та ты ис сле до ва ния и вы во ды; пе ре чень клю че вых 
слов ста тьи; дан ные «Для кор ре с пон ден ции» од но го из ав то ров 
ста тьи (фа ми лия, имя и от че ст во, за ни ма е мая долж ность, уче ная 
сте пень, уче ное зва ние, а так же ра бо чий ад рес с поч то вым ин дек-
сом, но ме ра ми кон такт ных те ле фо нов, фак са, e$mail). Ста тью обя-
за тель но под пи сы ва ют все ав то ры.
4. Объем ста тей: не бо лее 15 стра ниц — для ори ги наль ной, 20 — 
для лек ции или об зо ра ли те ра ту ры, 7 — для опи са ния кли ни че с ко го 
на блю де ния. Ори ги наль ная ста тья долж на иметь сле ду ю щие раз-
де лы: вве де ние, па ци ен ты и ме то ды, ре зуль та ты ис сле дова ния и 
их об суж де ние, вы во ды (за клю че ние). При опи са нии клини че с ко го 
на блю де ния при во дят ся ре зуль та ты толь ко тех ис сле до ва ний, ко то-
рые име ют диф фе рен ци аль но$ди а гно с ти че с кую и ди а гно с ти че с кую 
цен ность для опи сы ва е мо го слу чая. 
5. Все ци ф ро вые дан ные долж ны иметь со от вет ст ву ю щие еди-
ни цы из ме ре ния в си с те ме СИ, для ла бо ра тор ных по ка за те лей в 
скоб ках ука зы ва ют ся нор ма тив ные зна че ния. Упо треб ле ние в ста-
тье необ ще при ня тых со кра ще ний не до пу с ка ет ся. Ма ло упо тре би-
тель ные и уз ко спе ци аль ные тер ми ны долж ны быть рас ши ф ро ва ны. 
Сокра ще ние слов и на зва ний (не бо лее 3), кро ме об ще при ня тых 
со кра ще ний мер, фи зи че с ких и ма те ма ти че с ких ве ли чин и тер ми-
нов, до пу с ка ет ся толь ко с пер во на чаль ным ука за ни ем пол но го 
на зва ния и на пи са ния со от вет ст ву ю щей аб бре ви а ту ры сра зу за 
ним в круг лых скоб ках.   
6. При опи са нии ле кар ст вен ных пре па ра тов долж ны быть ука-
за ны: меж ду на род ное не па тен то ван ное на и ме но ва ние (МНН), 
тор го вое на зва ние, фир ма$из го то ви тель и стра на про из вод ст ва; 
все на зва ния и до зи ров ки долж ны быть тща тель но вы ве ре ны. 
Использование в тексте статьи торгового наименования одного 
препарата должно встречаться не чаще трех раз. В остальных  
случаях используется МНН. Спо соб при ме не ния, до зы и фор мы 
ис поль зу е мых ле кар ст вен ных пре па ратов и би о до ба вок долж ны 
учи ты вать воз раст па ци ен тов и со от вет ст во вать офи ци аль ным 
пред пи са ни ям. Опи са ние по ст ре ги с т ра ци он ных кли ни че с ких ис пы-
та ний ле кар ст вен ных пре па ра тов, продук тов пи та ния, би о ло ги-
че с ки ак тив ных до ба вок и средств по ухо ду за де ть ми долж ны 

обя за тель но вклю чать ин фор ма цию о ре ги с т ра ции и раз ре ше нии 
к при ме не нию ука зан ной про дук ции офи ци аль ны ми раз ре ши тель-
ны ми ор га на ми (ре ги с т ра ци он ный но мер, дата ре ги с т ра ции). 
7. При упо ми на нии ис поль зо ван ной в хо де вы пол не ния ра бо-
ты ле чеб но$ди а гно с ти че с кой ап па ра ту ры не об хо ди мо в скоб ках 
ука зать на зва ние фир мы и стра ну про из вод ст ва ап па ра ту ры. 
Опи са ние дан ных, по лу чен ных при ис поль зо ва нии ори ги наль ной, 
раз ра бо тан ной в дан ном уч реж де нии, ле чеб но$ди а гно с ти че с кой 
ап па ра ту ры тре бу ет ука за ния но ме ра ав тор ско го сви де тель ст ва и 
ли цен зии на вне д ре ние этой ап па ра ту ры, а так же раз ре ше ния на 
ее ис поль зо ва ние у де тей.
8. При при ме не нии ав то ра ми ин ва зив ных ис сле до ва ний и про це-
дур долж но быть при ве де но ис чер пы ва ю щее обос но ва ние их про-
ве де ния. В от дель ных слу ча ях, до пуб ли ка ции ма те ри а ла, ре дак ция 
ос тав ля ет за со бой пра во по тре бо вать у ав то ров пре до став ле ния 
раз ре ше ния эти че с ко го ко ми те та уч реж де ния. 
9. Все ла тин ские на зва ния пи шут ся кур си вом. Пер вое упо ми-
на ние ми к ро ор га низ ма долж но вклю чать пол но стью ро до вое и 
ви довое на зва ния, да же ес ли ми к ро ор га низм ши ро ко из ве с тен. 
В даль ней шем пи шет ся со кра щен ное ро до вое и пол ное ви до вое 
на зва ние.  
10. Ил лю с т ра тив ный ма те ри ал с подписями располагается в файле 
после текста статьи и списка литературы и, за ис клю че ни ем таб лиц, 
обо зна ча ет ся сло вом «ри су нок». Таб ли цы, гра фи ки и ди а грам мы  
стро ят ся в ре дак то ре Word. Не об хо ди мо ука зы вать ци ф ро вое зна-
че ние каж до го эле мен та ди а грам мы (стол бик, сек тор) или каж дой 
точ ки гра фи ка; на осях долж ны быть ука за ны еди ни цы из ме ре ния. 
Эле к трон ные вер сии ри сун ков, фо то гра фий, рент ге но грамм пред-
став ля ют ся в фор ма тах .jpeg, .tif или .eps, име ю щих раз ре ше ние не 
ме нее 300 ppi, и ши ри ну объ ек та не ме нее 100 мм. 
11. Спи сок ис поль зо ван ной в ста тье ли те ра ту ры при ла га ет ся в 
по ряд ке ци ти ро ва ния ис точ ни ков. Биб ли о гра фи че с кие ссыл ки 
да ют ся в ква д рат ных скоб ках че рез за пя тую в стро гом со от вет ст-
вии со спи с ком ис поль зо ван ной ли те ра ту ры. В ори ги наль ных ста-
ть ях до пу с ка ет ся ци ти ро ва ние не бо лее 25 ис точ ни ков, в об зо рах 
ли те ра ту ры — не бо лее 60. В спи с ке ли те ра ту ры ука зы ва ет ся: 
• при ци ти ро ва нии кни ги: фа ми лии и ини ци а лы ав то ров, пол ное 

на зва ние кни ги, ме с то, из да тель ст во и год из да ния, ко ли че ст во 
стра ниц в кни ге или ссыл ка на кон крет ные стра ни цы;

• при ци ти ро ва нии ста тьи в жур на ле: фа ми лии и ини ци а лы ав то-
ров (ес ли ав то ров бо лее 4, то ука зы ва ют три, до бав ляя «и др.» 
или «et al.»), пол ное на зва ние ста тьи, пол ное или со кра щен ное 
на зва ние жур на ла (со кра ще ния долж ны со от вет ст во вать сти лю 
Index Medicus или MEDLINE), год из да ния, том, но мер, ци ти ру е-
мые стра ни цы;

• в ста тье до пу с ка ют ся ссыл ки на ав то ре фе ра ты дис сер та ци он-
ных ра бот, но не на са ми дис сер та ции, так как они яв ля ют ся 
ру ко пи ся ми.

Плата с аспирантов за публикацию рукописей не взимается.
Ав то ры не сут пол ную от вет ст вен ность за точ ность дан ных, при ве-
ден ных в спи с ке ис поль зо ван ной ли те ра ту ры.
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Оптимизация терапии острой 
респираторной патологии у детей

Пресс-релиз

В ноябре 2010 г. в г. Санкт-Петербурге при содействии 
компании «Бионорика», всемирно признанного про-
изводителя лекарственных препаратов растительного 
происхождения, состоялась конференция, посвященная 
современным возможностям в лечении острых респи-
раторных вирусных инфекций у часто болеющих детей. 
С докладами выступили ведущие специалисты нашей 
страны: профессор С. В. Рязанцев — главный оторинола-
ринголог СЗФО, заместитель директора НИИ уха, горла, 
носа и речи по научно-координационной работе; профес-
сор А. В. Соболев — главный аллерголог Ленинградской 
области и СЗФО; профессор Е. Е. Лесиовская — ведущий 
научный сотрудник ФГУН Институт токсикологии ФМБА 
России; а также председатель правления компании 
«Бионорика СЕ» профессор М. Попп.
В конференции приняли участие более 100 врачей-
педиатров из Санкт-Петербурга и Ленинградской обла-
сти, которых привлекла возможность узнать о новых 
тенденциях в решении одной из наиболее важных 
проблем современной педиатрической практики — 
тактике лечения часто болеющих детей, минимиза-
ции необоснованного применения антибактериальных 
средств. Отечественные ученые поделились с колле-
гами своим опытом по лечению и дифференциальной 
диагностике кашля (проф. А. В. Соболев), рассказали 
о международных и российских стандартах терапии 
синуситов (проф. С. В. Рязанцев), а также о перспекти-
вах фитотерапии в составе комплексных схем лечения 
часто болеющих детей.
Профессор М. Попп в своем докладе продемонстриро-
вал исключительное знание обсуждаемой проблемы 

и российской статистики. «Цифры показывают, насколь-
ко серьезна эта проблема и для России, и для других 
стран. Мы очень рады, что природа во многих случаях 
предлагает альтернативные средства, которые могут 
применяться в педиатрии вместо антибиотиков при 
лечении неосложненных форм респираторных вирусных 
инфекций. Я имею в виду растительные препараты, 
предназначенные для детей, отличающиеся высокой 
эффективностью и почти не вызывающие побочных 
эффектов», — так профессор Михаэль Попп описывает 
удивительные возможности нового поколения расти-
тельных лекарственных средств, так называемых фито-
препаратов.
И конечно, докладчик уделил внимание такой акту-
альной проблеме как рост числа побочных эффек-
тов в результате необоснованного применения хими-
чески синтезированных лекарственных препаратов. 
Применение антибиотиков при вирусных респиратор-
ных инфекциях (ОРВИ) ведет к росту и распростране-
нию полирезистентности бактериальных возбудителей 
к антибиотикам, что значительно осложняет в даль-
нейшем лечение пациентов с бактериальными инфек-
циями и способствует более тяжелому течению забо-
леваний.
Несмотря на то, что уже многие годы врачи, фармацев-
ты и пациенты обращают пристальное внимание на эту 
проблему, в 25–50% случаев детям с ОРВИ врач про-
писывает антибиотики. Данные статистики поликлиник 
и стационаров демонстрируют еще более высокие 
значения — 65–85%! В то время как по данным НЦЗД 
РАМН, лишь 6–8% детей, страдающих ОРВИ, действи-
тельно нуждаются в антибиотиках (когда бактериаль-
ная инфекция присоединяется к вирусной).
«Мы способны предложить альтернативные решения 
из сокровищницы целительных сил природы», — так 
профессор М. Попп, получивший в Германии титул 
«Предприниматель года» за успешную инновационную 
деятельность (Ernst & Young, 2008), объясняет постоян-
ный рост спроса на препараты компании «Бионорика».
Михаэль Попп считает разумной альтернативой при-
менение растительных препаратов с подтвержденной 
эффективностью и практически полным отсутствием 
побочных эффектов. Растительные препараты с под-
твержденной и научно обоснованной эффективностью 
в настоящий момент представляют собой ключевую 
область фармацевтики, особенно в связи с задачами, 
стоящими перед фармацевтической промышленно-
стью (например, в свете борьбы с резистентностью 
к антибиотикам). По убеждению профессора, «потен-
циал целительных сил природы растет по всему миру», 
и «основным источником новых медикаментов в буду-
щем станут природные вещества».

Профессор М. Попп
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Ключ к эффективности создания оптимальных лекар-
ственных средств заключается в следующем:
•  исследование всего комплекса действующих 

веществ, содержащихся в лекарственном растении;
•  получение собственных семенных материалов 

 растений;
•  стандартизованное выращивание растений;
•  патентованные процессы для производства специ-

альных экстрактов;
•  инновационное производство;
•  фармакологические, клинические исследования;
•  международное сотрудничество (клиники, уни-

верситеты).
Вышесказанное позволит внедрить в практику высоко-
технологичную природную медицину и определить новые 
показатели качества и эффективности лечения.
Германская компания, лидирующая на немецком, 
а теперь и на российском рынке фитопрепаратов, бла-
годаря своей уникальной философии научных иссле-
дований и разработок смогла выйти на первое место 
в мире по качеству в этой ключевой области фармацев-
тики. Компания «Бионорика» особое внимание уделяет 
научным исследованиям своих препаратов, доказа-
тельству их эффективности и практически полного отсут-
ствия побочных эффектов в ходе клинических и фарма-
кологических испытаний. В настоящее время компания 

предлагает на российском рынке 9 препаратов: для 
лечения заболеваний дыхательных путей — Синупрет, 
Тонзилгон Н, Бронхипрет и Тонзипрет; для лечения гине-
кологической патологии — Мастодинон, Циклодинон 
и Климадинон, а также Канефрон Н для лечения болез-
ней органов мочевыделительной  системы.
Компания «Бионорика» стремится занять первое место 
в мире в области фитотерапии. Фирма, осуществля-
ющая активные вложения в научные исследования 
(сотрудничество с 490 ведущими университетами 
и клиниками по всему миру), считает, что фитопрепара-
ты имеют огромный потенциал. В России также акти-
визируется сотрудничество с ведущими медицинскими 
институтами с целью разработки дальнейших исследо-
ваний и получения клинических данных в различных 
областях.
Кроме того компания пользуется заслуженной извест-
ностью и благодаря своей общественной деятель-
ности. В частности, она инициировала в России две 
кампании по профилактике рака молочной железы. 
Кроме того, фонд «Фитоспасатели», созданный лично 
Михаэлем Поппом, оказывает помощь больным и оди-
ноким детям в клиниках Москвы, Ростова на Дону 
и Санкт-Петербурга, где оборудованы игровые комна-
ты, адаптированные к потребностям ребенка, благо-
даря которым дети будут выздоравливать быстрее.

Кон суль та тив но$ди а гно с ти че с кий центр (КДЦ) для де тей и под -

рост ков На уч но го цен т ра здо ро вья де тей РАМН ока зы ва ет пол-

ный спектр кон суль та тив ных и ла бо ра тор но$ин ст ру мен таль ных 

ме ди цин ских ус луг для жи те лей Моск вы, Мос ков ской об ла с ти, 

Рос сии, стран ближ не го и даль не го за ру бе жья. 

Об сле до ва ние и ле че ние де тей и под ро ст ков в КДЦ осу ще ств ля-

ют вра чи 28 спе ци аль но с тей (ал лер го ло ги$им му но ло ги, дер ма то-

ло ги, не о на то ло ги, га с т ро эн те ро ло ги, кар дио ло ги, рев ма то ло ги, 

не ф ро ло ги, уро ло ги, ги не ко ло ги, пси хо не в ро ло ги, ЛОР$вра чи, 

хи рур ги, стоматологи и др.).

В КДЦ про во дит ся ши ро кий спектр функ ци о наль ных ме то дов 

обсле до ва ния у де тей с рож де ния до 18 лет. От де ле ние ин ст ру-

мен таль ных и ла бо ра тор ных ме то дов ис сле до ва ний рас по ла га ет 

но вей шей ап па ра ту рой для про ве де ния маг нит но$ре зо нанс ной 

то мо гра фии (МРТ), ден си то ме т рии, уль т ра зву ко вых ис сле до ва-

ний всех ви дов, эле к т ро эн це фа ло гра фии (в том чис ле с дли тель-

ным ви део наб лю де ни ем), су точ но го мо ни то рин га ар те ри аль но го 

дав ле ния, оп ре де ле ния функ ции внеш не го ды ха ния и др. 

На ба зе Кон суль та тив но$ди а гно с ти че с ко го цен т ра ус пеш но функ-

ци о ни ру ет от де ле ние ста ци о на ро за ме ща ю щих тех но ло гий, 

в со ста ве ко то ро го от крыт Центр се мей ной вак ци но про фи лак ти ки. 

От де ле ние ста ци о на ро зо ме ща ю щих тех но ло гий (ОСЗТ) — уни-

каль ное мно го про филь ное от де ле ние днев но го пре бы ва ния 

паци ен тов. Имен но здесь де ти с раз лич ны ми со ци аль но$зна чи-

мы ми бо лез ня ми мо гут по лу чить вы со ко ква ли фи ци ро ван ную 

кон суль та тив ную и ле чеб ную по мощь и в сжа тые сро ки прой ти 

пол ное об ще кли ни че с кое и спе ци а ли зи ро ван ное об сле до ва ние, 

не раз лу ча ясь с ро ди те ля ми и не на ру шая по всед нев но го гра фи-

ка сво ей жиз ни. А ро ди те лям де тей без вы ра жен ных от кло не ний 

в со сто я нии здо ро вья, осо бен но млад ше го воз ра с та, по мо гут 

пра виль но по до брать пи та ние, со ста вить ин ди ви дуальные про-

грам мы на блю де ния спе ци а ли с тов, про ве де ния вак ци на ций, 

пси хо ло ги че с ко го тре нин га. Ин ди ви ду аль но по до б ран ная те ра-

пия, воз мож ность ре гу ляр но го на блю де ния спе ци а ли с та ми от де-

ле ния, об ра зо ва тель ные про грам мы для ро ди те лей, — все это 

яв ля ет ся за ло гом ус пеш но го ле че ния де тей и под ро ст ков, обес-

пе че ния им и их се мь ям вы со ко го ка че ст ва жиз ни.

Ад рес: 119991, Моск ва, Ло мо но сов ский про спект, д. 2/62,

тел: ре ги с т ра ту ра — (499) 967$14$20, 134$03$64, 798$26$51,

ка би нет МРТ — (499) 134$10$65, ОСЗТ — (499) 134$03$92, 

Центр вак ци но про фи лак ти ки — (499) 134$20$92

Ин тер нет�сайт: www.kdcenter.ru, www.nczd.ru.

Информация для педиатров
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Достижения детских хирургов России 

Пресс-релиз

С 1 по 5 июня 2010 г. в Берне (Швейцария) состоялся Конгресс Европейской ассоциации детских хирургов (EUPSA).

На конгресс приехали 516 делегатов из 62 стран мира. 
Россия вошла в тройку лидеров по числу делегатов 
(Италия — 44 участника, Англия — 33 делегата, Россия — 
28 человек).

В работе конгресса приняли участие 7 представителей 
Научного центра здоровья детей РАМН: ученый секретарь 
НЦЗД, к.м.н. А. Г. Тимофеева, заведующий хирургическим 
отделением Центра, д.м.н., профессор И. В. Киргизов, 
заместитель по лечебной работе хирургического отделе-
ния, к.м.н. А. А. Гусев, ведущий научный сотрудник д.м.н., 
профессор В. М. Сенякович, научный сотрудник к.м.н. 
Т. А. Прудникова, заведующий лабораторией медико-
социальных проблем охраны здоровья детей, д.м.н., про-
фессор А. А. Модестов.
Специалисты Научного центра здоровья детей представи-
ли 8 докладов по различным вопросам детской хирургии:
•  абдоминальной хирургии — «Оперативное лечение 

кист печени у детей», «Портосистемное шунтирование 
у детей с портальной гипертензией в крупном феде-
ральном центре» и «Отдаленные результаты оператив-
ного лечения детей с внепеченочной формой порталь-
ной гипертензии»;

•  колопроктологии — «Использование глютеосфинкте-
ропластики в лечении пациентов с энкопрезом» и 
«Сфинктеротомия как метод хирургического лечения 
хронического толстокишечного стаза у детей с гипер-
тонусом анального сфинктера»;

•  торакальной хирургии — «Клинико-лабораторные 
критерии дисплазии соединительной ткани у детей 
с деформацией грудной клетки» и «Нарушение функ-
ции внешнего дыхания у детей с врожденной дефор-
мацией грудной клетки»;

•  ортопедии — «Оценка изменений системы гемостаза 
при болезни Пертеса у детей».

В Конгрессе медицинских сестер, состоявшегося  в рам-
ках общего собрания, также приняли участие сотрудники 
Научного центра здоровья детей. Старшая медицинская 
сестра хирургического отделения Н. Б. Зотова предста-
вила два постерных доклада — «Особенности предопе-
рационной подготовки и послеоперационного ведения 
проктологических больных» и «Критерии отбора среднего 
медицинского персонала для специализированного хирур-
гического отделения».
Разработки и достижения НЦЗД РАМН были встречены 
с большим интересом и вызвали активную дискуссию 
среди делегатов.
В рамках конгресса проходила ежегодная Ассамблея 
Комитета по детской хирургии Европейского общества 
медицинских специалистов (UEMS) и Комитета Всемирной 
федерации ассоциаций детских хирургов (WOFAPS).
Впервые в истории в состав комитетов UEMS и WOFAPS 
вошли представители от России — профессор Игорь 
Витальевич Киргизов (Научный центр здоровья детей 
РАМН) и профессор Сергей Викторович Минаев (Ставро-
польская государственная медицинская  академия).

Заместитель по лечебной работе хирургического отделения 
НЦЗД РАМН к.м.н. А.А. Гусев во время доклада своего 
постерного сообщения

Слева направо: к.м.н. Т.Н. Прудникова, профессор С.В. Минаев  
и профессор И.В. Киргизов на постерной сессии

К.м.н. Т.А. Прудникова и профессор В.М. Сенякович у своего 
постерного доклада
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Пути решения проблемы 
пневмококковой инфекции в России
Резолюция второго расширенного заседания 
консультационного совета Федерального научного центра 
иммунопрофилактики детей с отклонениями 
в состоянии здоровья Роспотребнадзора и РАМН, 
инициированное Союзом педиатров России

Информация Союза педиатров России

13 октября 2010 г. состоялось экспертное совещание, 
посвященное проблеме пневмококковой инфекции 
в Российской Федерации.
Оценка заболеваемости инвазивными формами пнев-
мококковой инфекции для многих стран представляет 
собой сложную задачу, так как для получения корректных 
данных необходимы четкая система регистрации заболе-
ваний и доступность качественной микробиологической 
диагностики. Общей проблемой для систем наблюдения 
(пассивной и активной) является полнота собираемой 
информации.
Для осуществления этой задачи предполагается нали-
чие центральной референтной лаборатории, которая осу-
ществляет сбор информации не только о случаях забо-
леваний, но и о выделенных штаммах пневмококков 
для их последующего детального изучения. В странах 
Европейского Союза необходимым требованием являет-
ся наличие стандартного определения случая инвазивной 
пневмококковой инфекции.
В США с 1995 г. в рамках сотрудничества Центров по кон-
тролю над заболеваниями (CDC) и местных органов здраво-
охранения функционирует система активного наблюдения 
за инвазивными бактериальными инфекциями — Active 
Bacterial Core Surveillance. Особенностью системы явля-
ется то, что в дополнение к информации, представляемой 
лабораториями, в регистрационные формы сотрудниками 
CDC вносится подробная информация о пациентах, течении 
болезни, предшествующей вакцинации и другие данные.
Анализ описания систем наблюдения за пневмококко-
выми инфекциями позволяет утверждать, что кроме 
субъективных и организационных факторов полнота 
собираемой информации зависит от общего уровня здра-
воохранения и, в первую очередь, клинической микро-
биологии. Вполне очевидно, если в рутинной диагно-
стической практике редко производится посев крови 
на стерильность, исследование выполняется после 
назначения антибактериальной терапии или для это-
го используют недостаточно качественные среды, 
то данные о частоте инвазивных инфекций окажутся 
значительно заниженными.
Участники совещания подчеркнули, что для прогности-
ческой оценки эффективности вакцинации необходимо 

получение данных о серотиповом составе пневмококков, 
циркулирующих на территории РФ, однако, отсутствие 
исчерпывающих сведений по этому вопросу не должно 
быть препятствием для внедрения массовой вакцинации 
детей первых лет жизни.
Единственная зарегистрированная на сегодняшний 
день в России пневмококковая конъюгированная 
7-валентная вакцина охватывает 75,6% выявленных 
штаммов пневмококка со сниженной чувствительно-
стью к пенициллину. Следует учитывать возможность 
расширения охвата актуальных серотипов, в особен-
ности таких, которым свойственно развитие множе-
ственной лекарственной устойчивости, в том числе, 
за счет использования противопневмококковых вакцин 
с большей валентностью. К серотипам с указанными 
характеристиками в первую очередь относятся серо-
типы 19А и 6А, которые в США и Европе приобрели 
ведущее значение как возбудители инвазивных пнев-
мококковых инфекций.
В Санкт-Петербурге и Москве получены данные о сероти-
повом составе наиболее опасных пневмококков, устойчи-
вых к антибактериальным препаратам.
В 2003–2007 гг. в лаборатории мониторинга антибиоти-
корезистентности Научного центра экспертизы средств 
медицинского применения в рамках мультицентровых 
исследований по надзору за антибиотикоустойчивыми 
микроорганизмами в различных регионах России осу-
ществлялось выделение и типирование нечувствитель-
ных к пенициллину изолятов Streptococcus pneumoniae, 
полученных от детей и взрослых с респираторными 
инфекциями. Из 211 изолятов пенициллин-резистентных 
пневмококков 201 (95,3%) удалось серотипировать 
с помощью ПЦР с последующей верификацией резуль-
татов классическим методом. Наиболее часто встречаю-
щимся оказался серотип 23F (37% изолятов), на втором 
месте — серотип 19F (14,2% изолятов). Даже среди отно-
сительно небольшого числа образцов выявлено 5 (2,5%) 
изолятов серотипа 19А и 7 (3,5%) изолятов серотипа 6А, 
резистентных к нескольким классам антибактериальных 
препаратов.
В Научном центре здоровья детей РАМН в 2010 г. 
проведено исследование распределения серотипов 
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S. pneumoniae у 80 пациентов в возрасте от 6 месяцев 
до 5 лет. У половины из 80 обследованных пациентов 
был взят мазок из носоглотки (носители), у 30 боль-
ных имелись клинические проявления в виде острого 
гнойного отита, пневмонии, обострения хронических 
бронхолегочных заболеваний. Были выделены следую-
щие серотипы пневмококков: 6В, 19F, 23F, 14 (или 
15B), 9V, 19A и 3 (по убыванию частоты встречаемо-
сти). Следует отметить, что 7-валентная пневмокок-
ковая конъюгированная вакцина защищает от таких 
серотипов, как 4, 6B, 9V, 14, 18С, 19F, 23F, а находя-
щиеся на регистрации 10- и 13-валентные вакцины 
позволят защититься также от 1, 5, 7F (10-валентная) 
и 3, 6А и 19А (13-валентная).
Международный опыт продемонстрировал эффектив-
ность нескольких стратегических подходов к организа-

ции эпидемиологического надзора за пневмококковыми 
инфекциями:
• обязательное либо добровольное сообщение о каж-

дом подтвержденном случае пневмококковой 
 инфекции;

• создание сети опорных центров, осуществляющих 
активное наблюдение за пневмококковыми инфек-
циями.

Реализация указанных подходов требует наличия лабо-
раторной базы, оснащенной современным оборудова-
нием, расходными материалами и квалифицированным 
персоналом.
На совещании принято решение о создании Коорди-
национного совета по изучению пневмококковых инфек-
ций в России (далее Координационный совет), в состав 
которого вошли:

По решению Координационного совета создана рабочая 
группа в составе Сидоренко С. В. (руководитель группы), 
Маянского Н. А., Катосовой Л. К., Королевой И. С. Задачей 
рабочей группы является унификация протокола лабора-
торной диагностики пневмококковых инфекций и методо-
логии типирования S. pneumoniae. Рабочая группа будет 
работать при консультативной поддержке профессора 
Марка ван дер Линдена, директора референс-центра 
Германии по стрептококковым инфекциям, Университет 
Аахена, Германия.
В качестве первоочередных задач работы Коорди на-
ционного совета по изучению пневмококковой инфекции 
в России приняты:

1.  Создание информационного ресурса (интернет-стра-
ницы), на котором будет собираться вся информация 
о ходе проекта и работе Координационного  совета.

2.  Разработка и утверждение стандартных процедур 
клинической и лабораторной диагностики заболева-
ний пневмококковой этиологии.

3.  Введение стандартного определения случая пнев-
мококковой инфекции с внедрением понятия «инва-
зивной пневмококковой инфекции», пневмококко-
вого менингита, бактериемической пневмококковой 
пневмонии и пневмококковой пневмонии без бак-
териемии, пневмококкового отита, пневмококкового 
синусита.

А.А. Баранов
Акад. РАМН, Главный педиатр Минздравсоцразвития России РФ, Председатель исполкома 
Союза педиатров России, вице-президент Европейской ассоциации педиатров, 
директор НЦЗД РАМН, Москва

Ю.В. Лобзин
Акад. РАМН, Главный детский инфекционист Минздравсоцразвития России, главный инфекционист 
ФМБА России, директор НИИДИ ФМБА России, Санкт-Петербург

Н.И. Брико Чл.-корр. РАМН, заведующий кафедрой эпидемиологии Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, Москва

Л.С. Намазова-Баранова
Проф., д.м.н., заместитель директора по научной работе НЦЗД РАМН, 
директор НИИ профилактической педиатрии и восстановительного лечения, 
член Исполкома Международной педиатрической ассоциации (IPA), советник ВОЗ, Москва 

В.К. Таточенко Проф., д.м.н., главный научный сотрудник НЦЗД РАМН, Москва

С.М. Харит Проф., д.м.н., заведующая отделением вакцинопрофилактики НИИДИ ФМБА России, Санкт-Петербург

С.В. Сидоренко
Проф., д.м.н., заведующий отделением микробиологии и молекулярной эпидемиологии 
НИИДИ ФМБА России, Санкт-Петербург

И.С. Королева
Проф., д.м.н., заведующая Российским референс-центром по мониторингу за бактериальными 
менингитами ЦНИИ эпидемиологии, Москва

М.Р. Хаитов
Проф., д.м.н., заведующий лабораторией нано- и биомедицинских технологий 
ГНЦ Институт иммунологии ФМБА России, Москва

Л.К. Катосова Проф., д.м.н., руководитель лаборатории микробиологии НЦЗД РАМН, Москва

М.Д. Бакрадзе Д.м.н., заведующая отделением диагностики и восстановительного лечения НЦЗД РАМН, Москва

Н.А. Маянский Проф., д.м.н., заведующий лабораторным отделом НЦЗД РАМН, Москва
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Следующее совещание Координационного совета 
 намечено на февраль 2011 г. в Научном центре здо-
ровья детей РАМН, обсуждение первых результатов 
эпидемиологических исследований и работы опорных 
центров запланировано на май 2011 г. (НИИ детских 
инфекций ФМБА России, Санкт-Петербург).
Члены Координационного совета отметили, что в насто-
ящее время в Российской Федерации необходимым 
опытом и материально-техническими возможностями 
для проведения всего комплекса микробиологических, 
молекулярных и эпидемиологических исследований 
по пневмококковым инфекциям обладают следующие 
 лаборатории:
• лаборатория молекулярной микробиологии и эпиде-

миологии Научно-исследовательского института дет-
ских инфекций ФМБА России (Санкт-Петербург);

• центр по надзору за гнойными бактериальными 
менингитами Центрального научно-исследова тель-
ского института эпидемиологии Роспотребнадзора 
(Москва); 

• Научно-исследовательский институт антимикробной 
химиотерапии Смоленской государственной медицин-
ской академии (Смоленск);

• лабораторный отдел в Научном центре здоровья детей 
РАМН (Москва).

Перечисленные учреждения следует рассматривать 
в качестве первых опорных центров, на базе которых 
можно проводить отработку организационных и мето-
дических принципов наблюдения за пневмококковыми 
инфекциями.
НИИ детских инфекций обладает уникальным опытом 
работы с детскими инфекционными заболеваниями. Опыт 
ЦНИИ эпидемиологии важен для организации наблюде-
ния за наиболее тяжелыми формами пневмококковой 
инфекции — гнойными менингитами. НИИ антимикроб-
ной химиотерапии специализируется в изучении анти-
бактериальной резистентности пневмококков. Научный 
центр здоровья детей РАМН является ведущим федераль-
ным учреждением по диагностике и терапии болезней 
детского возраста.
Союз педиатров России координирует сотрудничество 
педиатров, микробиологов и других специалистов для 
оптимизации регистрации и сообщений о случаях инва-
зивных и неинвазивных пневмококковых инфекций.
Н. И. Брико, заведующий кафедрой эпидемиологии 
Первого Московского государственного медицинского 
университета им. И. М. Сеченова, в соответствии с пору-
чением Минздравсоцразвития России, осуществляет 
общую координацию проекта и формирование принци-
пов эпидемиологического контроля над пневмококковы-
ми инфекциями в России.

Важность скорейшего начала работ в указанных опорных 
центрах определяется необходимостью получения инфор-
мации о пневмококковых инфекциях до начала массовой 
антипневмококковой вакцинации.
На указанные выше опорные центры возложено решение 
следующих задач:
• разработать методологию эпидемиологического над-

зора за инвазивными и неинвазивными формами 
пневмококковых инфекций, адаптированную к рос-
сийским условиям;

• отработать на практике стандарты микробиологиче-
ской диагностики пневмококковых инфекций и типи-
рования возбудителя;

• организовать образовательную и консультативно-
методическую деятельность в регионах.

Инновационный опыт первых опорных центров послужит 
моделью для организации аналогичных структур в феде-
ральных округах и субъектах. Существуют перспекти-
вы организации опорных центров в Екатеринбурге — 
на базе Центра гигиены и эпидемиологии Свердловской 
области и городского клинико-диагностического центра; 
в Красноярске — на базе областного Центра борьбы 
со СПИД и инфекционными заболеваниями и во Влади-
востоке — на базе Краевого диагностического центра.
Таким образом, создание национальной системы эпиде-
миологического надзора за пневмококковыми инфек-
циями в Российской Федерации включает в себя:
• выбор наиболее эпидемиологически и экономически 

эффективной стратегии на основе анализа междуна-
родного и отечественного опыта;

• комплексный подход к учету пневмококковых инфек-
ций: выявление заболеваний на основе определе-
ния случая инвазивной и/или неинвазивной пнев-
мококковой инфекции, внедрение качественной 
лабораторной диагностики, официальная регистра-
ция инвазивных пневмококковых инфекций с пода-
чей извещения;

• ведение мониторинга серотипового состава пнев-
мококков, позволяющего оценить эффективность 
используемых средств и тактики профилактических 
мероприятий.

Предложенный вариант поэтапного построения систе-
мы эпидемиологического надзора за пневмококковыми 
инфекциями в Российской Федерации позволит наибо-
лее рационально использовать ограниченные ресурсы 
здравоохранения.
Создание системы эпидемиологического надзора за 
пневмококковыми инфекциями в Российской Федерации 
позволит ускорить темпы снижения смертности от управ-
ляемых причин и повысить качество жизни детей и взрос-
лого населения.
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Опыт вакцинации против пневмококковой 
инфекции детей раннего возраста 
в центре вакцинопрофилактики г. Липецка

Краткие сообщения

Т.В. Тимофеева 

Центр вакцинопрофилактики клинической инфекционной больницы, Липецк 

Practice of vaccination against pneumococcal infection 
in young children at the vaccine prevention centre in Lipetsk 

T.V. Timofeeva 

The Vaccine Prevention Centre of the Municipal Healthcare Institution Clinical Infections Hospital of Lipetsk 

Статья поступила: 18.09.2010 г.,  принята к печати: 08.11.2010 г.

Пневмококковая инфекция — наиболее распространен-
ная бактериальная инфекция, возбудитель которой коло-
низирует верхние отделы дыхательного тракта и вызы-
вает как инвазивные формы (бактериемия, менингит, 
пневмония), так и неинвазивные формы, среди которых 
чаще всего встречается острый средний отит (до 40–50% 
всех отитов), синусит, конъюнктивит, артрит, перитонит. 
Носительство пневмококка в большей степени характерно 
для детей, воспитываемых в детских дошкольных и дру-
гих закрытых учреждениях. Данный контингент является 
основным источником заражения взрослых и особенно 
людей пожилого возраста, у которых наблюдается высокая 
летальность при пневмококковой инфекции. Осложняет
ситуацию рост циркулирующих штаммов пневмококка 
со сниженной чувствительностью к антибиотикам.
Вакцинация против пневмококковой инфекции полиса-
харидной вакциной введена в России давно, однако ее 
 проводят только в группах риска; эта вакцина не иммуно-
генна для детей в возрасте до 2 лет. В то же время именно 
эта возрастная группа лидирует по пневмококковой забо-
леваемости.
Учитывая социально-экономическое бремя данной про-
блемы, актуальность и целесообразность профилактики 
пневмококковой инфекции у детей раннего возраста 
не вызывает сомнений. Это стало возможным после реги-
страции в России 7-валентной конъюгированной пневмо-
кокковой вакцины Превенар, антигены которой охваты-
вают 70–80% всех актуальных штаммов пневмококка.
В Центре вакцинопрофилактики Липецка пневмокок-
ковую полисахаридную вакцину применяют с 1998 г. 
Прививаются дети в возрасте старше 2 лет и взрослые 
из групп риска. С 2009 г. проводят иммунизацию детей 
грудного и раннего дошкольного возраста 7-валентной 
конъюгированной вакциной. Вакцинация проводится 
по 3 программам:
• иммунизация детей домов ребенка в Липецке и Ельце 

(на сегодняшний день использовано уже 180 доз вак-
цины, закупленной на средства региона);

• вакцинация детей из групп риска. В эту группу вошли 
дети с иммунодефицитными состояниями, хрониче-
скими заболеваниями почек и печени, врожденными 
пороками сердца, часто болеющие, с сахарным диабе-

том, тубинфицированные, после шунтирования, удале-
ния селезенки, дети от ВИЧ-инфицированных матерей. 
На сегодняшний день использовано 103 дозы вакци-
ны, также закупленной на средства региона;

• добровольная иммунизация по желанию родителей. 
В течение года использовано 264 дозы препарата.

В Центре вакцинопрофилактики с информированного 
согласия родителей 7-валентная конъюгированная вак-
цина применяется у детей в возрасте от 2 месяцев до 
5 лет. Схемы введения вакцины соответствуют инструк-
ции. Иммунизацию проводят при отсутствии противопока-
заний одновременно с другими вакцинами (кроме БЦЖ) 
или раздельно с минимальным интервалом 1 месяц после 
других прививок.
После введения вакцины по общепринятым правилам 
иммунизации за ребенком устанавливается наблюдение 
в течение 30 минут. Дальнейший патронаж осуществляет-
ся участковой службой на 2 и 4-й день после прививки.
Наблюдения подтверждают малую реактогенность вак-
цины. Только у 5 детей отмечалась местная реакция 
на введение препарата в виде небольшого уплотнения 
в месте введения вакцины: у 4 из них проявления были 
легкой степени выраженности, у 1 ребенка — местная 
реакция средней силы. Проявления купировались само-
стоятельно в течение нескольких дней без использова-
ния медикаментозной терапии. Других нежелательных 
побочных явлений местного и системного характера не 
зарегистрировано.
Центр вакцинации ведет активную работу по профилакти-
ке вакциноуправляемых инфекций. Родители могут полу-
чить информацию о пневмококковой вакцине из интер-
нета (где размещена страничка Центра, и врач отвечает 
на любые вопросы, связанные с вакцинацией). Исполь-
зуются средства массовой информации: прямой эфир 
на телевидении или запись передачи с участием врачей 
Центра, публикации в популярных журналах и газетах. 
Информация о вакцинопрофилактике включена в лекции 
для беременных. Регулярно проводятся обучающие семи-
нары с педиатрами по вопросам вакцинации как против 
пневмококковой инфекции, так и других вакциноуправ-
ляемых инфекций. Необходимо помнить, что основную 
информацию родители должны получать от специалиста.
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Послание Президента

Здоровые дети для здорового мира
Международная педиатрическая ассоциация  

По материалам EPA/UNEPSA and IPA

В этом году Международной педиатрической ассоциа-
ции (IPA) исполнилось 100 лет, она является единствен-
ным всемирным сообществом педиатров — голосом 
166 обществ-членов Ассоциации (региональных, нацио-
нальных и международных профессиональных педиа-
трических обществ). Столь широкое представительство 
позволяет IPA быть одной из самых представительных 
организаций в педиатрическом мире, являться защит-
ником детского здоровья в глобальном масштабе, 
привлекать партнеров для активной работы в сфере 
всемирного здравоохранения. Действуя через предста-
вителей — членов этих обществ, IPA имеет возможность 
общаться более чем с 500 тысячами педиатров во всех 
регионах мира.
Мы должны активно работать для эффективного сотруд-
ничества, общения, подготовки стратегических планов 
и предпринимать активные действия для блага наших 
детей. IPA должна осуществлять свою политику таким 
образом, чтобы как можно полнее и лучше представлять 
интересы детей и педиатров. Однако наш труд не будет 
эффективным, если будем работать в отрыве от тех, кого 
мы представляем.
Многие коллеги часто спрашивают меня: что такое IPA, для 
чего она создана? Каковы цели этой ассоциации, и поче-
му так важно объединение Педиатрических обществ?
Мой ответ таков: важнейшая миссия IPA — представлять 
членов этих обществ перед всеми партнерами по здра-
воохранению в мировом масштабе. Без сомнения, члены 
обществ могут установить отношения с международными 
лидерами здравоохранения напрямую. Существует, тем 
не менее, значительная брешь, которую может заполнить 
только международная ассоциация, имеющая возмож-
ность коллективно представлять педиатрическое сообще-
ство, отстаивая глобальную политику здравоохранения, 
оптимизируя результаты и минимизируя неравенства 
между большими и малыми обществами с выросшими 
потребностями.
Чтобы стать признанным лидером, выражающим инте-
ресы педиатрического сообщества, мы должны быть 
более организованными и сильными как политически, 
так и финансово. Чтобы стать уважаемой организацией, 
мы должны стать независимыми и привлекательными 
для спонсорских и финансовых агентств. Это приведет 
нас к главному преимуществу — увеличению числа ассо-
циированных членов, и позволит лучше выполнять наши 
программы по здравоохранению, рассылать информа-

цию непосредственно профессионалам в области здра-
воохранения.
Финансы в работе IPA играют большую роль, но не являют-
ся причиной нашего существования. Пропаганда, защита 
и научная инициатива — вот наши главные  достоинства.
Мы также берем на себя обязательство помогать членам 
обществ, например путем усиления ведущей роли неболь-
ших обществ в глазах их местных властей.
IPA как международная организация может объединять 
людей, предоставляя им одинаковые полномочия, несмо-
тря на их социальные и экономические различия.
Благодаря своим опорным офисам и членам Постоянного 
комитета IPA играет ведущую роль в педиатрическом мире, 
работая с главными мировыми лидерами здравоохране-
ния, такими как ВОЗ, UNICEF, FIGO и другие. Мы участвуем 
в самых важных инициативах, таких как «Партнерство 
во имя здоровья матери и ребенка», «Всемирный альянс 
для вакцинации и иммунизации», «Обратный отсчет», «G8», 
«Саммит миллениума», в работе Комиссии по обучению 
в масштабах глобального здравоохранения и многих дру-
гих, давая право голоса педиатрам и детям.
Растет также наше участие в просвещении педиатров. Мы 
сотрудничаем с Консорциумом Всемирного просвещения 
педиатров, который, благодаря связям с IPA, имеет воз-
можность донести больше информации академическим 
педиатрическим обществам.
У нас также есть свои собственные программы, кото-
рые курируются техническими советниками: «Здоровье 
подростков», «Лучшие лекарства — детям», «Здоровье 
детей и окружающая среда», «Детское здоровье в гума-
нитарных чрезвычайных ситуациях», «Иммунизация», 
«ВИЧ/ТБЦ», проект «MDG», «Выживаемость ново-
рожденных», «Питание», «Качество лечения» и «Раннее 
развитие ребенка» — эти темы всегда будут для нас 
 приоритетными.
Понимая важность общения, мы создали достаточно функ-
циональный веб-сайт IPA, который будет способствовать 
расширению связей с нашими коллегами, а также станет 
эффективным образовательным инструментом.
Мы будем двигаться дальше, глядя в будущее и не забы-
вая о том, что было сделано ранее, а что не удалось завер-
шить. IPA сделано много. IPA может и сделает значительно 
больше.

Sergio Cabral
Президент IPA 2010–13
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С письменного стола редактора

Международный год молодежи
(12 августа 2010 г.)

Дорогие друзья!
Данный выпуск Информационного бюллетеня IPA охва-
тывает три важных события IPA: конгресс IPA, прохо-
дящий раз в 3 года, выборы Президента IPA на срок 
2010–2013 гг. и членов Постоянного комитета на срок 
2010–2013 гг., а также вступление в должность избран-
ного Президента Сержио Кабрала из Бразилии на 2010–
2013 гг. Пребывание Сержио в IPA насчитывает не один 
год, ранее он работал в качестве казначея IPA.
26-й конгресс IPA проходил в августе этого года 
в Йоханнесбурге. Конгресс имел огромный успех, наши 
коллеги из Южной Африки оказали участникам теплый 
прием и были гостеприимны.
IPA проводит выборы раз в три года. Чтобы узнать больше 
о структуре IPA и выборах рекомендуем вам посетить наш 
веб-сайт.
Победителем в выборах на пост президента стал 
Андреас Константопулос из Греции. Он был председа-
телем организационного комитета очень успешного 
конгресса IPA в Афинах в 2007 г. Кроме того, у нас поя-
вились новые, очень уважаемые члены Постоянного 
комитета IPA.

Наш предыдущий президент — Чок Ван Чан — успеш-
но завершил свою работу. Он был истинным лидером, 
зачинателем многих новых инициатив в IPA. Я с большим 
удовольствием работала с ним в качестве редактора дан-
ного бюллетеня. Завершающий свою работу Постоянный 
комитет состоял из замечательных людей и успешно про-
шел множество этапов под руководством лидера Чок Ван 
Чана.
Д-р Jane Schaller успешно завершила свое пребыва-
ние на посту исполнительного директора. Ее преемник 
William Keenan — высокопрофессиональный неонатолог 
из США.
Д-р Zulfikar Bhutto и ваша покорная слуга — мы из Индии — 
второй срок продолжаем свою работу в качестве казна-
чея и координатора, соответственно.
Пожалуйста, присылайте нам материалы о работе ваших 
педиатрических обществ. Информационный бюллетень 
каждой организации будет иметь большой общественный 
резонанс, если сможет объективно отражать деятель-
ность каждой из них. 

Искренне Ваша, д-р. Swati Y. Bhave

По этому поводу Всемирная организация здравоохране-
ния (ВОЗ) подготовила:
1) совместное заявление более чем от 20 органи-

заций ВОЗ, включая Генерального директора ВОЗ 
д-ра Маргарет Чан: http//social.un.org/youthyear/
docs/iyyjointstatement.pdf. Это заявление состоится при 
участии высокопоставленных лиц и СМИ, участвующих 
в официальном мероприятии, посвященном открытию 
года молодежи, в штаб-квартире ООН в Нью Йорке;

2) новый Fact Sheet, отражающий состояние здравоохра-
нения молодежи (www.who/int/mediacentre/facrsheets/
fs345), в настоящее время доступен на английском, 
испанском, русском и китайском языках. Версии 
на французском и арабском языках готовятся;

3) сборник, посвященный Всемирному году молодежи, 
в который включено заявление Исполнительного 
директора UNFPA’s Thoraya Obaid, а также интервью 
с сотрудниками ВОЗ, включая меня, Paul Bloem и мне-
ние молодого человека (www.who.int/mediacentre/
multimedia/podcasts/2010/year_of_youth_20100812);

4) ВОЗ осуществляет дополнительную деятельность 
в рамках года, направленную на улучшение здоровья 
подростков и молодежи.

От имени IPA и в рамках программы «Здоровье подрост-
ков», я в качестве технического советника призываю 
вас предпринимать необходимые шаги перед прави-
тельством своей страны и спонсорами, направленные 
на благо молодежи. Для получения помощи вы можете 
обращаться в региональные отделения ВОЗ.
Пожалуйста, присылайте нам детальные отчеты о вашей 
деятельности, которые мы смогли бы опубликовать 
на веб-сайте IPA в разделе «Программа IPA для подрост-
ков» (swatiybhave@yahoo.com). 
Если вы пришлете краткий отчет с фотографиями, я буду 
рада поместить его в информационный бюллетень IPA.

Д-р Swati Bhave, технический советник
программы IPA «Здоровье подростков»

Вы также можете связаться с координатором 
V. Chandra-Mouli 
Отделение ВОЗ Здоровье и развитие детей и подростков 
Тел: + 41 22 791 4814 
E-mail: Chandramouliv@who.int 
http://www.who/int/child_adolescent_health 
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Новости международного 
сотрудничества 

Новости из Региональных обществ

28–29 июня 2010–12–10 
Гавана, Куба — ВОЗ/PAHO/CUBA, 
Семинар «Детское здравоохранение» 
Д-р Чок Ван Чан представил IPA. Проводилось обсужде-
ние доклада «Кубинский опыт детского здравоохранения 
за период 1959–2008 гг.». Он вынес доклад на обсуж-
дение на семинаре постоянного комитета IPA и выделил 
ключевые факторы успеха на Кубе.

Астана, Казахстан 
(16–17 сентября 2010 г.) 
«UNPSTR — Х региональный конгресс по педиатрии» 
UNPSTR организован совместно с Министерством здраво-
охранения Казахстана. Нурсултан Назарбаев (Президент 
Республики Казахстан) стал Почетным Президентом, 
а Жаксылык Доскалиев (Министр здравоохранения 

Республики Казахстан) и Enver Hasanoglu (Генеральный 
Секретарь UNPSTR) — вице-президентами Конгресса.
Тема конгресса: «Текущие проблемы в педиатрии и педиа-
трической хирургии».
Было зарегистрировано 259 участников из шести стран: 
Азербайджана, Казахстана, Киргизстана, Таджикистана, 
Турции, Туркменистана и Узбекистана. В сборнике кон-
гресса опубликовано 405 тезисов. Для обсуждения было 
представлено 40 устных сообщений по различным темам 
педиатрии и педиатрической хирургии.
На открытии Конгресса прозвучал доклад «Загрязнение 
окружающей среды и человеческий плод», сделанный 
Kadriye Yurdakok (зам. директора международного дет-
ского центра).
Следующий региональный конгресс состоится в 2011 году 
в Душанбе (Таджикистан).

2-я Азиатская конференция по вакцинам, 
Манила, Филиппины (22–24 июля 2010 г.) 
Организаторы: Азиатское общество по инфекционным 
заболеваниям (ASPID), Международное общество по тро-
пическим заболеваниям, Филиппины, Филиппинский 
фонд по вакцинам (PFV), Азиатский стратегический альянс 
по профилактике и контролю заболеваний, вызываемых 
пневмококками (ASAP). 
Всего присутствовало 400 человек из Азиатско-
Тихоокеанского региона. Руководители из министерств 
здравоохранения и CDC Китая, Тайваня, Малайзии, 
Камбоджи обсуждали Расширенную программу по имму-
низации, роль ротавирусной вакцины в контроле диареи, 
и ряд других тем.
Был представлен документ GAPP ВОЗ (Планирование 
глобальных мероприятий, направленных на профилак-
тику и контроль пневмонии), в который входят: 1) защи-
та (грудное вскармливание, мытье рук, защита от куре-
ния и загрязнение помещений), 2) профилактика путем 
эффективной иммунизации и своевременное и адекват-
ное лечение с использованием недорогих антибиотиков.

Д-р Чок Ван Чан принимал активное участие в Конфе-
ренции и включил в план работы IPA следующие пункты: 
1. Программа детского здравоохранения глобального 
значения; 2. Программа по иммунизации; 3. Грудное 
вскармливание. Он также подчеркнул важность имму-
низации (безопасность инъекций, здоровье персонала, 
материальные затраты и т. п.) при работе с вакцинами 
для детей.

Выборы IPA 2010 
(8 августа 2010 г.) 
Выборы Президента IPA и Постоянного комитета прово-
дятся раз в три года на Конгрессе на заседании совета 
делегатов (СD) IPA.
В CD входят Национальные педиатрические обще-
ства, являющиеся членами IPA, и представляемые 
Президентами или, при отсутствии последнего, — пред-
ставителем Общества.
Во время Конгресса проводятся два заседания CD — 
первое заседание ознакомительное, а во время второго 
проводятся выборы.
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Победители голосования IPA 2010–13

Сферы программ IPA

Избранный Президент — Андреас Константопулос, 
Греция 

ПОСТОЯННЫЙ КОМИТЕТ 

Африка (Sub-Saharan) 
(Союз Африканских Педиатричес ких обществ 
и Ассоциаций — UNAPSA) 
1.  Франсуа Толл (Francois Tall), Буркина Фасо — 

Региональный Президент ex-officio 
2.  Анжела Около (Angela Okolo), Нигерия 

Азия — Тихоокеанский регион 
(Азиатско-Тихоокеанская педиатрическая 
Ассоциация — АРРА) 
1.  Ксиао Ху Хе (Xiao Hu He), Китай — Региональный 

Президент ex-officio.
2.  М. А. Ариф (M. A. Arif), Пакистан 
3.  Йошикатсу Это (YoshikatsyEto), Япония 
4.  Навин Такер (Naveen Thacker), Индия 

Центральная Азия 
(Союз Национальных Педиатрических Обществ 
Турецких Республик (UNIPSTR) 
1.  Энвер Хасаноглу (Enver Hasanoglu), Турецкий 

Региональный Президент ex-officio 
2.  Ахмаддудин Мари (Ahmaddudin Maarij), Афганистан 

Европа 
(Союз Национальных Европейских педиатрических 
обществ и ассоциаций — UNEPSA) 
1.  Лейла Намазова-Баранова (Leyla Namazova-Baranova), 

Россия — Региональный Президент ex-officio 
2.  Патрисия Хамильтон (Patricia Hamilton), Соединенное 

Королевство 

Латинская Америка 
(Латиноамериканская Ассоциация педиатрии — ALAPE) 
1.  Хернандо А. Вилламизар (Hernando A Villamizar), 

Колумбия — Региональный Президент ex-officio 
2.  Гонзало Джиамбруно (Gonzalo Giambruno), Уругвай 

Средний Восток и Северная Африка 
(Союз арабских педиатрических обществ — UAPS) 
1.  Али-Эль Халаби (Ali-El Halabi), Иорданский 

Региональный Президент ex-officio 
2.  Джозеф Хаддад (Joseph Haddad), Иордания 

Северная Америка 
Здесь нет единого представителя Североамериканского 
Регионального Общества, два кандидата от Северной 
Америки соответственно были номинированы как два 
Члена Обществ Северной Америки:
1.  Гари Пекелес (Gary Pekeles), Канадское 

Педиатрическое Общество 
2.  Джей Е. Беркелхамер (Jay E. Berkelhamer), 

 Американская Академия Педиатрии 

Международные Общества по Специальностям 
1.  (ESSOP) Европейское Общество Социальной 

Педиатрии и Детского здоровья — Джорджио 
Тамбурлини (Giorgio Tamburlini), Италия 

2.  (ICNA) Международная Ассоциация Детской 
 Неврологии — Мохамад Микати (Mohamad Mikati), 
Ливан 

3.  (IPALA) Международная Ассоциация ведущих 
педиатров — Питер Купер (Peter Cooper), Южная Африка 

4.  (IPNA) Международная Ассоциация детских 
нефрологов — Джи Динг (Jie Ding), Китай 

5.  (ISTP) Международное общество тропической 
педиатрии — Майкл Кравинкаель (Michael Krawinkel) 

ПРОГРАММА ПО ПОДРОСТКАМ 
Усовершенствованная программа IPA/AAP 
глобального контроля использования табака 
Региональный проект контроля употребления табака 
детьми стартует 9–10 декабря 2010 г. Семь стран этого 
региона будут участвовать в свободных инициативах ВОЗ 
по табаку (офис Западно-Тихоокеанского региона), ААР, 
IPA и другие по планированию детского здравоохранения 
и организации тренинг-центров по контролю за исполь-
зованием табака в каждой из 7 стран.
Данная работа будет проводиться в сотрудничестве 
с Susan Mercado, MD, координатором свободных инициа-
тив ВОЗ по Азиатско-Тихоокеанскому региону и доктора-
ми Swati Bhave, Ruth Etzel и Jonathan Klein, солидерами 
проекта IPA/AAP.

Предполагается, что обмен опытом будет осуществляться 
во время организованных тренингов по детскому и под-
ростковому здравоохранению и контролю за использо-
ванием табака.

Симпозиум в рамках конгресса IPA 2010 
В августе 2010 г. д-ра Swati Bhave, Ruth Etzel и Jonathan 
Klein провели семинар о детях и табаке во время заседа-
ния IPA в Южной Африке. Цель проекта IPA/AAP — задей-
ствовать ведущих национальных педиатров в качестве 
эффективных защитников: 
1)  окружающей среды и изменения политики о прекра-

щении действия табака в детских средах;  
2)  активизировать действия по защите детей и взрослых 

от эффекта пассивного курения табака.
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AAP Richmond Center (www.aap.org/richmondcenter) раз-
работал ряд учебных пособий для клинических педиа-
тров, в том числе:
1.  Защита детей от пассивного курения и табака: 

Учебная Программа для Педиатра (www.aap/org/
richmondcenter/Pediatric %20Curriculum %20Guide %
20- %20NEW/Instruction_Letter.pdf);

2.  Материалы CEASE и учебное видео в помощь клиници-
стам для оснащения кабинетов пособиями для родите-
лей, употребляющих табак (www.ceasetobacco.org);

3.  Online обучающие материалы для курящих людей 
(www.kidslivesmokefree.org/index.php);

4.  Модуль PediaLink «Помочь каждой семье бросить 
курить», который дает кредит СМЕ (www.pedialink.org/
cmefinder/search-results.cfm?type=online&grp=2);

5.  Обучающие модули online, пригодные для Глобального 
контроля использования табака, при сотрудничестве 
со школой Johns Hopkins Bloomberg Здравоохранение 
и Программа глобального контроля табакокурения 
(http://www.globaltobaccocontrol.org/) 

IPA ПРОГРАММА «ЗДОРОВЬЕ И ОКРУЖАЮЩАЯ СРЕДА» 
Отчет Комитета IPA по здоровью и окружающей 
среде о воздействии пассивного курения на детей 
В июле 2010 г. Комитет IPA по здоровью и окружаю-
щей среде дополнил положение о том, что пассивное 
курение — явление, вызывающее заболевания у детей, 
которые можно предотвратить. Это — и изменение роста 
тела в результате длительного воздействия пассивно-
го курения в детстве, и ослабление функции легких, 
увеличение числа случаев заболевания астмой, в т. ч. 
и во взрослом возрасте, и возросшее число раковых 
заболеваний. У детей, подвергавшихся пассивному куре-
нию, чаще развиваются зубной кариес и респиратор-
ные осложнения после общей анестезии. Ежегодно дети 
в возрасте до 10 лет, играющие с зажигалками или спич-
ками, являются причиной тысяч пожаров и гибели детей. 
Дети в возрасте до 18 лет начинают курить по примеру 
курящих родителей или сверстников, гламурных персо-
нажей фильмов или других СМИ и рекламных материалов. 
Международная Педиатрическая Ассоциация организует 
работу совместно с Национальными педиатрическими 
обществами, министерствами здравоохранения, профес-
сиональными организациями, неправительственными 
организациями и гражданским обществом, чтобы обе-
спечить защиту детей от пагубного воздействия  курения.

Ruth Etzel Технический консультант IPA 

Семинар ЗДОРОВЬЕ ДЕТЕЙ И ОКРУЖАЮЩАЯ СРЕДА 
4 августа в Йоханнесбурге был проведен семинар на тему 
«Детское здоровье и окружающая среда» с участием 
130 педиатров. Среди выступавших были профессор Ruth 
Etzel, открывшая семинар презентацией под названием 
«Почему дети столь уязвимы по отношению к загрязняю-
щим факторам окружающей среды, и как педиатры могут 
стать их эффективными защитниками в плане профилак-
тики этой опасности».
Профессор Dorothy Esangbedo (Президент Педиатрической 
ассоциации Нигерии) представила описание сильного 
отравления среди детей в Северной Нигерии, носившего 
характер эпидемии.

Профессор W. Gelderblom из Южноафриканского меди-
цин  ского исследовательского Совета представил на 
обсуж дение вопрос о том, что нужно педиатрам знать 
о микотоксинах.
Профессор Anthony Costello (Соединенное Королевство)  
обсуждал вопрос об изменении климата.
Профессор Mrigendra Raj Pandey (Непал) говорил о загряз-
нении в помещениях и вреде табака.
Господин Dehran Swart (Южная Африка) обсуждал вопрос 
профилактики отравления парафином в детстве.
Профессор Fred Were (Президент Педиатрической 
Ассоциации Кении) говорил о значении чистой воды 
и адекватных санитарных условиях для здоровья детей.
Коллективная дискуссия была проведена профессора-
ми Jie Ding (Китай), Salman Mroueh (Ливан), Leslie Rubin 
(США) и Perry Sheffield (США).
В конце семинара все участники получили CD-ROM c мате-
риалами ВОЗ по детскому здравоохранению и окружаю-
щей среде, включая 19 обзорных модулей. Участникам 
было выражено пожелание, чтобы они распространили 
полученную информацию в своих госпиталях или универ-
ситетах, а также использовали материалы ВОЗ в своих 
презентациях.
Академия педиатрии подарила экземпляры 2-го издания 
«Детское здоровье и окружающая среда», ВОЗ вручила 
экземпляры «Детское здоровье и окружающая среда: гло-
бальная перспектива. Физические ресурсы для сектора 
здравоохранения», подготовленные Ruth Etzel, техниче-
ским консультантом IPA по влиянию окружающей среды 
на здоровье.

НОВАЯ ПРОГРАММА IPA — 
РАЗВИТИЕ В РАННЕМ ДЕТСТВЕ (ECD) 
Семинар IPA-UNICEF-ВОЗ по развитию 
в раннем детстве 
Недавно IPA начала свою 11-ю программу по глобально-
му детскому здоровью. Данная программа сконцентриро-
вана на том, чтобы педиатры могли в своей ежедневной 
практике уделять большее внимание развитию детей 
и профессионально проводить обучение своих коллег 
и младших сотрудников, других специалистов и членов 
семей наблюдаемых ими детей.
В инаугурационную деятельность программы был вклю-
чен симпозиум IPA-UNICEF-ВОЗ по развитию в раннем 
детстве, который проходил на конгрессе IPA 5 августа. 
Было принято решение совместно с ВОЗ и UNICEF и дру-
гими организациями разработать учебные планы для СМЕ 
и конгрессов на национальных, региональных и меж-
дународном уровнях для медицинских школ. Цель — 
обеспечить необходимой информацией курсы обучения 
на трех уровнях: 1) семинар ECD 2) ECD провайдер 
и 3) ECD обучение/материнское обучение, а также обна-
родовать их на веб-сайте IPA. Кроме того, в планах — 
сотрудничество с Всемирным банком, аналитическое 
исследование стоимости и эффективности развивающих 
интервенций, подобных тем, что были проведены ранее 
в области питания. Но наиболее важное значение имеют 
планы сотрудничества с национальными и региональны-
ми обществами, призванные стимулировать программу 
на национальном и региональном уровнях.

Отчет представлен техническим консультантом IPA 
программы ECD и членом IPASC Mohamed Mikati.
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Новости национальных 
педиатрических обществ

Канадское педиатрическое общество 
Канадское педиатрическое общество успешно провело 
ежегодную конференцию в Ванкувере 22–26 июня 2010 г.
Секция Международной педиатрии провела заседание 
своего комитета, где повторно рассматривалась между-
народная программа для педиатрических резидентов 
в регионах.
В сотрудничестве с канадской «Мбарара» проводится 
Программа «Здоровье детей Уганды». Добровольцы 
активно работают в этой стране более чем в 400 общи-
нах. Благодаря им в этих деревнях детская смертность 
снизилась на 50%. Использование кроваток с сетками 
увеличилось на 34%; появляется много спонтанных про-
грамм в деревнях для обучения матерей и детей.
В этом году для резидентов были учреждены две между-
народные премии для проведения факультативных про-
грамм за границей. Канадское педиатрическое общество 
объединилось с AAP и провело семинар «Здоровое дыха-
ние младенцев».

Наводнения в Пакистане и роль Пакистанской 
педиатрической ассоциации (PPA) 
Наводнения в Пакистане начались на севере в горах 
28 июля 2010 г. Они усилились в результате типичных для 
этой местности проливных дождей в низинах гор и боль-
шой равнинной части вдоль южной области Аравийского 
моря, продолжались до 15 сентября 2010 г. Разрушились 
дамбы Манчар — самого большого рукотворного озера 
в мире. Результатом явилось крупнейшее наводнение, 
охватившее 25% суши Пакистана (это больше, чем общая 
площадь Франции, Бельгии и некоторых других европей-
ских стран вместе взятых).
Тридцать миллионов человек стали внутренними пересе-
ленцами. Их дома были полностью или частично разрушены, 
целиком уничтожены посевы и фермы вместе со скотом. 
Недвижимость, запасы семян на будущий год — все смыто 
водой. По нынешний день большинство земель остается 
необитаемыми. Сейчас из-за потоков воды уровень суши 
опустился с 10–15 до 1–3 футов, в большинстве горных 
областей низины занесены грязью, дороги повреждены, 
большинство мостов на каналах и маленьких реках смыты.
Благодаря своевременной эвакуации были спасены 
миллионы людей, однако человеческих жертв избежать 
не удалось. Многие оставшиеся без крова (приблизи-
тельно 10 миллионов человек) и сейчас живут в палатках 
или других временных убежищах. Возникали проблемы 
и с питанием, особенно тяжело пришлось детям ранне-
го возраста, которые не могли есть пищу для взрослых. 
С водой распространялись различные болезни: кожные 
и глазные, болезни дыхательных путей.
К счастью, в соответствии с традициями, люди, которые 
избежали несчастья, были очень щедры в пожертвова-
ниях; кроме того, они работали безвозмездно в неправи-
тельственных организациях по оказанию помощи постра-
давшим. Это способствовало повышению выживаемости 
жертв наводнения.
Пакистанская педиатрическая ассоциация работает 
по всей стране, оказывая медицинскую помощь, обе-
спечивая пищей детей, уделяя особое внимание тем, кто 
младше 5 лет. Кроме того, проведена профилактическая 
иммунизация против тифа во всех трех наиболее постра-
давших областях (Кибер Пактунква, Пенджаб и Синдх).

Поскольку большинство педиатров государственной служ-
бы являются членами PPA, налажена хорошая координа-
ция между ассоциацией и педиатрами как в маленьких, 
так и крупных больницах в районах наводнения и около 
пострадавших областей.
Некоторые члены PPA открыли свои частные больницы 
и клиники для бесплатного лечения переселенцев без 
крова. PPA всесторонне поддерживала свои команды 
и учреждения, посылая им лекарства, продукты пита-
ния (включая продукты для высококалорийных сбалан-
сированных диет) и обеспечивая поставки антитифозной 
вакцины. Большая помощь в виде пожертвований была 
оказана членами ассоциации, фармакологическими ком-
паниями и многими международными организациями, 
такими как Международная педиатрическая ассоциация, 
Американская академия педиатрии, Ассоциация врачей 
пакистанского склона Северной Америки и др.

Трагедия в Пакистане 
Статистические данные катастрофы, постигшей нашу 
нацию, ошеломляют. Через две недели непрерывных 
ливней и разлива всех главных рек на всей территории 
Пакистана погибло почти 1800 человек и больше 20 мил-
лионов человек покинули свои жилища.
Примерно пятая часть всей суши и большая часть пло-
дородной пахотной земли с обеих сторон главных рек 
страны затоплены, разрушены инфраструктура комму-
никаций, транспорта, образования и здравоохранения. 
Героическая работа вооруженных сил и многих граждан-
ских организаций и частей общества позволила умень-
шить число жертв, но реальные проблемы еще впереди. 
После отступления воды появятся риск инфекционных 
болезней. Разрушение социальной инфраструктуры, пун-
ктов первой медицинской помощи, систем очистки и бес-
перебойного снабжения водой болезненно отразится 
на и так подорванной системе здравоохранения страны.
Имеются сообщения более чем о 38 000 случаев острой 
диареи и как минимум об одном подтвержденном случае 
смерти от холеры, реальна вероятность вспышки этой 
болезни.
Edmond Burke, ирландский государственный деятель, метко 
заметил, «что стихийное бедствие — это мощный регулятор». 
Но не в данном случае. От наводнения больше всего страда-
ют бедные люди, чаще всего — крестьяне и фермеры, живу-
щие по берегам рек. Отмечено, что наиболее пострадавшие 
районы относятся к числу наименее развитых в стране.
Особенно расстраивает замедленная и слабая реакция 
мировой общественности на это несчастье. На сегодняш-
ний день было обещано около 460 млн долларов в помощь 
пострадавшим, но получено очень мало. Возможно, это 
связано с другими несчастьями или глобальным экономи-
ческим кризисом. Возможно, это происходит из-за того, 
что Пакистан в течение многих лет фигурирует в новостях 
по неблагоприятным поводам — в стране процветает 
милитаризм и коррупция, а демократия едва развита. 
Кроме того, сказывается и отсутствие в правительстве 
Пакистана сильных лидеров, способных привлечь вни-
мание мировой общественности к бедам своей страны. 
Тем не менее, уровень смертности от этого наводнения 
был значительно ниже, чем в предыдущих подобных ката-
строфах, включая землетрясение 2005 г., которое унесло 
76 000 жизней пакистанцев.
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Message From The President

Healthy Children for a Healthy World
International Pediatric Association   

Materials of EPA/UNEPSA и IPA

Dear IPA members, 
It is a great honor to take the office as President of our 
association. 
IPA is now 100 years old and well established as the only 
global representative of the pediatric community. We are 
the voice of 166 Members Societies, (Regional, National 
and International Pediatric Specialty Societies). This broad 
representation entitles IPA to be a valid representative of 
the pediatric world, to advocate for children in the global 
health scenario and to be an attractive partner to the major 
players in global health, delivering actions at the grass roots 
level, where they are really needed and effective. Acting 
through these member societies, IPA has the potential to 
reach more than 500 thousand pediatricians in all regions of 
the world. These pediatricians can make a difference in our 
children’s lives.
We must, therefore work actively to establish a functional 
network linking the whole pediatric community, to 
communicate, establish strategic plans and engage on 
activities that can benefit our children. If we really want to 
mean something to children’s health, we must be able to 
deliver care to them, on the field. IPA has to advocate and 
act politically to represent the best interest of children and 
pediatricians. But it will never be efficient enough, if we work 
disconnected from the people we mean to represent. 
Many colleagues frequently ask me: what is IPA, what is it for? 
What are the goals of this association and why it is important 
for the Pediatric Societies to join?
My answer is: IPA has the huge mission to represent their 
members next to the global health partners. Member Societies 
can, of course, establish direct relations with international 
players. There is, however, an important slot to be filled by 
an international association, that can represent collectively 
the pediatric community, claiming for global health policies, 
optimizing the results and minimizing inequalities between 
large societies and the smaller ones with increased needs. 
In order to fulfill this role as leaders, being increasingly 
recognized as the authorized voice for the pediatric 
community, we must get more and more organized and 
strengthened, politically and financially. To stay respected 
as an organization we must be independent and attractive 
to donors and financing agencies. This leads us back to our 
main advantage, our increasing number of associates, the 
power we have to implement health programs, our ability to 
deliver messages directly to health professionals.
Finances are essential but not the only reason of our 
existence. Advocacy and scientific initiatives are our main 
talents, what we are about.
We have also the obligation to assist our Member Societies in 
their requests. As an example, by reinforcing the leadership 
of the smaller societies in respect to their local governments, 
or extending the successful experiences of the bigger ones to 
other regions of the world, we can make a difference in our 
children’s lives.
IPA can lead initiatives in a way that the other pediatric 
associations can’t, the global one. Being an international 

organization has the advantage of removing regionalisms and 
bringing people together, in a similar level of empowerment, 
even bearing their social and economical differences. 
Through its office bearers and Standing Committee 
members, IPA has played a leadership role in the pediatric 
world, working with the major global health players 
like WHO, UNICEF, FIGO and others. We are involved in 
the most important initiatives like the Partnership for 
Maternal and Child Health, the Global Alliance for Vaccines 
and Immunization, the Countdown, the G8, the Millennium 
Summit, the Global Health Education Commission and 
many others, giving an active voice to pediatricians and 
children.
We also have a growing involvement in Pediatric Education. 
A recent example of our potential to integrate different 
experiences, is our partnership in the Global Pediatric 
Education Consortium, that can greatly benefit from the lead 
of the IPA, facilitating the adoption of its deliverables by the 
academic pediatric community.
We have also our own programs. These are leaded by our 
Technical Advisors and will certainly continue and be fully 
supported during this session. Adolescent Health, Better 
Medicines for Children, Children’s Environmental Health, 
Child Health in Humanitarian Emergencies, Immunization, 
HIV-AIDS/TB, MDG project, Newborn and Child Survival, 
Nutrition, Quality of Care and Early child development, will 
remain as our priorities.
Communications are vital. We have a very functional 
and updated website, that will be utilized to expand our 
communication channels with our constituency and also 
used as an efficient educational tool. A very complete 
newsletter has now been delivered and will be maintained 
and further explored as an efficient tool in our relations 
either internal as with other associations.
Our main goal for this session will be to maintain and increase 
our achievements with special focus on the achievement of 
the MDGs in the countries with the biggest needs. We plan 
to grow either politically as financially, strengthening our 
links with our members and consolidating our position as the 
global leaders of pediatrics. 
The 100 years birthday of the IPA is a time for us to honor the 
excellent work done by our predecessors. Over the structure 
they provided, we can be able to realize our dreams, starting 
our plans and actions, moving on with their previous and 
successful initiatives and proposing and implementing 
new improvements. I thank the support I received from 
Jane Schaller, Adenike Grange, Chok-wan Chan and the 
many pediatricians I had the honor to work with, for the past 
years.
We’ll move forward with our eyes on the future but keeping 
the memory of what has been done and should not be 
discontinued.
IPA has done a lot. IPA can, and will, do much more.

Sergio Cabral
President IPA 2010– 13
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From the Desk of the Editor

International Year of the YOUTH
(12th August 2010)

Dear friends
This issue of IPA Newsletter covers three important issues 
of IRA — the Triennial congress of IPA, the IPA election for 
the President elect 2010–13 and the Standing committee 
members for the term 2010–13 and the taking over by the 
President elect Sergio Cabral from Brazil as the President IPA 
for 2010–13. Sergio has been in IPA for a long time and 
worked as our treasurer before. We look forward to IRA doing 
wonderful work in his tenure.
The 26th IPA congress was held in Johannesburg in August 
this year The congress was a stupendous success, a 
academic feast and the warm hospitality of our South African 
Colleagues. It was certainly an event to remember and we 
must congratulate and thank the organising chairperson 
of the congress, Keith Bolton, the scientific committee 
chairperson Peter Cooper and the whole organising team 
from the South African Paediatric Association for working 
hard for last four years to make this event so memorable.
IPA has its election every three years. To learn more about IPA 
structure and elections please go to the IPA website and 
download the IPA news letter Jan–March 2009. This 
gives important information on this issue.
In this terms election the winner of the President elect 
post on is Andreas Constantopoulos from Greece. He 
was the organising chairperson of the very successful IPA 
congress at Athens in 2007 and we welcome him. We also 
have very distinguished new members for the IRA standing 
committee.
Our Immediate past president Chok Wan Chan completed 
his tenure very successfully. He was a true leader and 

started many new things in IPA — including this quarterly 
newsletter in which he was very actively involved. I have truly 
enjoyed working with him and as editor for this newsletter. 
The outgoing standing committee was a wonderful group 
of people and achieved many milestones under Chok Wan 
Chan's Leadership and we have put their photos and also 
listed their achievements in this issue.
Dr Jane Schaller has completed her tenure of Executive 
Director very successfully. The new Executive Director is 
William Keenan from who is a senior and competent 
neonatologist from USA.
Dr Zulfikar Bhutto from Pakistan and myself from India, 
continue in our second term as treasurer and coordinator 
respectively.
We have a reader's response section where we put in the 
comments on the newsletter and suggestions for betterment 
from all our members. This time I have deleted this page 
to devote to the memory of a very dear IPA champion 
Jenny who is unfortunately no more with us. We will restart 
this section from next volume, so please do send in your 
responses.
The News letter of any organisation is vibrant only if it covers 
all its activities. As an editor I heavily depend upon the 
representatives of various Regional, National and National 
Paediatric societies to send me news with good photographs. 
This is a personal request to all of you to please send me lots 
of new for inclusion into the news letter.

Yours sincerely
Dr Swati Y Bhave

On this occasion, the World Health Organization (WHO) is 
pleased to provide 
1.  A Joint Statement by the principals of more than 

20 UN entities, including WHO's Director-General, Dr 
Margaret Chan: http://social.un.org/youthyear/docs/
iyyjointstatement.pdf. This joint statement was shared 
with the dignitaries and media who attended the official 
launch of the Year at UN headquarters in New York.

2.  WHO also produced a new Fact Sheet on the health of young 
people: www.who.int/mediacentre/factsheets/fs345, 
which is currently available in English, Spanish, Russian 
and Chinese, with French and Arabic versions to come.

3.  WHO also produced a Podcast on the International 
Year of Youth which includes a statement by UNFPA's 
Executive Director, Thoraya Obaid, as well as interviews 
with WHO staff including myself and Paul Bloem, and 
the voice of a young person: www.who.int/mediacentre/
multimedia/podcasts/2010/year_of_youth_20100812.

4.  WHO will roll-out additional activities throughout the Year 
to raise awareness and galvanize support for improving 
the health of adolescents and young people.

On behalf of the IPA program area of Adolescent Health as its 
technical advisor I request you to please do some activities 
for Youth within your government and constituencies. You 
can contact the WHO Regional offices for help.
Please send a detailed report of your activities to me at 
swatiybhave@yahoo.com to put on the IPA website in the IPA 
adolescent program area.
If you send a short report with some photos, I will be happy to 
put it in the IPA News letter also.

Dr Swati Bhave Technical Advisor 
of IPA program Area on Adolescent Health 

Yоu can also contact V. Chandra-Mouli Coordinator, 
Adolescent Health an Development Department 
of Child and Adolescent Health and Development, 
World Health Organization 
Tel: +41 22 791 481, E-mail: chandramouliv@who.int 
Web- site: http://ww.who.int/child_adolescent_health 
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News from International collaboration

News from Regional Socities

News from the IPA Administration

Havana, Cuba — WHO/PAHO/CUBA 
Child Healthcare Workshop 
28–29 June 2010 
Dr Chok Wan Chan represented IPA. A report of Cuban 
experience in child health care 1959–2006 was discussed. 
He made a report of the workshop discussions to the 
standing committee of IPA where he outlined the Key Factors 
of Success in Cuba.

Astana, Kazakhstan 
16–17 September 2010 
«UNPSTR — Tenth Regional Congress of Pediatrics» 
Organized by UNPSTR in collaboration with the Ministry of 
Health of Kazakhstan. Nursultan Nazarbayev (President of 
the Republic of Kazakhstan) was the Honorary President, 
Zhaksylyk Doskaliyev (Minister of Health Republic of 
Kazakhstan) and Enver Hasanoglu (Secretary General of the 
UNPSTR) were Vice-Presidents of the Congress.

The theme was «Current Problems in Pediatrics and Pediatric 
Surgery».
There were 259 registered participitants from six countries: 
Azerbaijan, Kazakhstan, Kyrgystan, Tajikistan, Turkey, 
Turkmenistan and Uzbekistan.405 abstracts of poster paper 
were printed in the congress book 40 oral presentations 
on various topics of pediatrics and pediatric surgery were 
discussed.
The Union of Pediatric Societies of Turkish Republics 
(UNPSTR) is encouraging these countries to improve their 
child health situations in this area, since its establishment in 
the year 1993 thorough organizing congresses and 
workshops.
«Enviromental Pollution and Fetus» was the topic of the 
Opening Lecture and given by Kadriye Yurdakok (Deputy 
Director of International Children’s Center).
The next congress will be held in Dushanbe, Tajikistan 
in 2011.

22–24th July 2010 
2nd Asian Vaccine Conference Manila, Philippines 
Organizers: Asian Society for Infectious Diseases (ASPID), 
International Society for Tropical Diseases, Philippines, 
Philippines Foundation for Vaccines (PFV), Asia Strategic 
Alliance for Prevention and Control of Pneumococcal 
Diseases (ASAP).
Total Attendance — 400 from the Asia-Pacific Region. 
Expanded Programme for Immunization (EPI) Managers from 
Ministries of Health and CDC of China, Taiwan, Malaysia, 
Cambodia.
Some of the topics discussed were use of Rotavirus Vaccine 
in the control of Diarrheal Diseases. 
And a review WHO GAPP Document (Global Action Plans 
for Prevention and Control of Pneumonia). This includes: 

1) Protection (Breastfeeding, handwashing, avoidance 
of smoking and indoor pollution); 2) Prevention via 
effective immunization and treatment by timely and 
adequately treatment using inexpensive antibiotics such as 
Amoxicillin.
De Chok Wan actively participated at the Conference 
and introduced IPA action plans focus on 1) Programmes 
deigned for global child health, 2) Programme on Immunization, 
3) commitment to Exclusive Breastfeeding. He also 
stressed importance of Immunization (injection safety cold 
chains, healthcare professionals, incurring expenses etc.) 
when considering Vaccines for use in children.

Edited version of report submitted 
by Immediate Past President Chok Wan Chan

IPA Elections 2010 
August 8, 2010 
IPA election for the President and the Standing committee 
members is held every three years during the Triennial 
congress at the IPA council of delegates (CD) Meeting. 
(The CD comprises National Pediatric socities who are members 
of IPA and is represented by the President or if she or he is not 
attending the congress the nominee of the society). 

There are two CD meetings during the congress — the 
first is introductory and during the second meeting elections 
are held.

IPA CD meetings at the IPA congress 
at Johannesburg August 2010 
The first CD meeting was held on 4th August. The President of 
the IPA, Chok Wan Chan introduced the proposed members 
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of the 2010–2013 CD Election Committee as follows: Nike 
Grange (Chair), Judith G. Hall, Swati Bhave, Najwa Khuri-
Bulos, and Eva Olah.
Following the endorsement of the members by Council, Nike 
and Judith presented the preliminary plan for the election 
which was scheduled to take place at the CD meeting of the 
8th of August. The importance of being accredited prior to 
the second CD meeting was emphasized at the time of the 
first CD meeting 
I. The terms of reference for the Committee 
To plan, organize, implement, and monitor election affairs at 
the time of the Council of Delegates meeting.
II. The General principles outlined for the election 
The election should foster companionship, discretion, 
transparency, accountability and fairness.
III. The following Sequence for the elections was 
endorsed:
• Election of new member societies- (however there was 

no new member eligible for election) 
• Election of SC members 
• Election of the new President-Elect 
• Election of the site of 2016 ICP 
• Endorsement of the President of the 27th ICP 
The eligibility criteria and the CVs of the candidates who had 
been proposed by members of the IPA had previously been 
circulated to all members by the IPA administrative office.
IV. Validation of voters:
During the period between the 4th and 8th of August, the 
names of all official delegates were validated on the list 
of IPA members which was provided by the IPA administrative 
office. All validated voters were issued with validation cards 
which would allow them to cast their votes at the CD meeting 
on the 8th of August. The process of accreditation was 
explained in the first CD Meeting and the delegates had to 
finish this process prior to the to the second CD meeting on 
8th August emphasized at the time of the first CD meeting.
V. Voting at the 2nd CD Meeting on the 8th of August 
Qualified voters who had previously been validated were 
seated in seats which were arranged by alphabetical order 
of their countries.
Ballots were handed out at the time of each election. Run 
off ballots were needed for the election of candidates from 
APPA and for the election of the site for the IPA Congress 
for 2016.
VI. The Ground Rules for the Election Process were as 
follows:
• No voting by proxy, only validated certified representatives 

of societies in good standing (i. e., dues paid up for the 
triennium 2007–2010) may vote 

• All qualified voters will be seated in the front rows in pre-
designated seats.

•  The vote shall be by secret paper ballot 
• The counting of the votes shall be in public by the 

Elections Committee.
• Simple majority (50 % + 1) 
• True ties will be broken by vote of the President of 

the IPA 
• Endorsement rather than a vote will occur if no 

competition exists 
Instructions and announcements were made orally and with 
power-point projection.

VII. Ascertainment of Quorum 
Quorum for the election was established based on the 
number of dues-paying members at the beginning of the 
session. Quorum for the session was defined as 50 % + 1 of 
the total dues-paying members present at the session.
VIII. The Election Process 
Prior to voting, two independent non-voting members 
were invited to assist with the distribution and collection 
of ballot papers. They were also to act as observers of the 
electoral process.
IX. Election of new society members was to have been by 
endorsement but no eligible new members emerged during 
the validation process 
X. Election of the SC members:
The six Regional Presidents were unanimously endorsed.
Concerning the second seat for geographical regions, the 
process went as follows:
Africa: There were two candidates but one of the candidates 
withdrew hence the remaining candidate was declared the 
winner.
Europe, Latin America and Central Asia: There were 
two candidates for each of the region. The candidate who 
received the majority votes in each case was declared the 
winner.
For Asia-Pacific (APPA), there were 9 candidates for 
3 seats.
1. On the first run-off ballot, the three candidates with the 

least number of votes each were dropped out of the 2nd 
run-off ballot.

2.  The 2nd run-off produced one candidate with a clear 
50 + 1 votes, he was declared a winner of one of the 
three seats.

3.  On the third run-off, the two candidates who received the 
highest number of votes were also declared winners of 
the two remaining seats.

North America: No election was needed. The two validated 
candidates were endorsed by the CD 
XI. Election of International Pediatric Societies 
The five validated candidates were endorsed by the CD.
XII. Election of the President-Elect 
Each of the two candidates was allowed to make a 
presentation for approximately five minutes after which 
ballots were distributed. The candidate who received the 
majority votes was declared the winner.
XIII. Election of the site for the 28th ICP (2016) 
The 2016 Congress site countries contesting were Argentina, 
Canada and Turkey.
Each of them was given ten minutes to make a presentation. 
The first ballot produced the winner (Canada) with 
50 % + 1 votes.
XIV. Presentation and Endorsement of 2016 Congress 
President: The 2016 IPA Congress Presidential candidate 
who had been chosen by Canada addressed the CD and he 
was endorsed by the Pediatrics and Child Health Division 
of the Royal Australian College of Physicians, the host IPA 
Member Society for the 2013 Congress (as decided by 
election at the 2007 Congress in Greece). He was endorsed 
as the President of the 2013 IPA International Congress of 
Pediatrics.
Edited version of the report submitted by Nike Grange (Chair) 
on behalf of the 2010–2013 Elections Committee. 
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The winners of IPA — Election 2010–13

IPA Program Areas

President Elect: Andreas Konstantopoulos, Greece 

STANDING COMMITTEE 

Africa (Sub-Saharan) 
(Union of African Pediatric Societies and Associations — 
UNAPSA) 
1.  Francois Tall, Burkina Faso — Regional President 

ex-officio.
2.  Angela Okolo, Nigeria 

Asia-Pacific 
(Asian Pacific Pediatric Association — APPA) 
1.  Xiao Hu He, China — Regional President ex-officio.
2.  M. A. Arif, Pakistan 
3.  Yoshikatsu Eto, Japan 
4.  Naveen Thacker, India 

Central Asia 
(Union of National Pediatric Societies of Turkish 
Republics — UNIPSTR) 
1.  Enver Hasanoglu, Turkey Regional President ex-officio.
2.  Ahmaddudin Maarij, Afghanistan 

Europe 
(Union of National European Pediatric Societies and 
Associations — UNEPSA) 
1.  Leyla Namazova-Baranova, Russia — Regional 

President ex-officio.
2.  Patricia Hamilton, UK 

Latin America 
(Asociacion Latino Americana de Pediatria — ALAPE) 
1.  Hernando A Villamizar, Colombo — Regional President 

ex-officio.
2.  Gonzalo Giambruno, Uruguay 

Middle East & North Africa 
(Union of Arab Pediatric Societies — UAPS) 
1.  Ali-El Halabi, Jordan Regional President ex-officio.
2.  Joseph Haddad, Jordan 

North America 
There being no single representative North American 
Regional Society, two candidates from North America have 
accordingly been nominated by the two Member Societies 
of North America:
1.  Gary Pekeles (Canadian Paediatric Society) 
2.  Jay E. Berkelhamer (American Academy of Pediatrics) 

International Specialty Societies 
1.  (ESSOP) European Society for Social Pediatrics and 

Child Health) — Giorgio Tamburlini, Italy 
2.  (ICNA)International Child Neurology Association — 

Mohamad Mikati, Lebanon 
3.  (IPALA) International Pediatric Academic Leaders 

Association — Peter Cooper, South Africa 
4.  (IPNA) International Pediatric Nephrology Association — 

Jie Ding, China 
5.  (ISTP) International Society for Tropical Pediatrics 

Association — Michael Krawinkel 

ADOLESCENT PROGRAM AREA 
Update on IPA/AAP global tobacco control program 
A Regional project on pediatric tobacco control.
This will be launched December 9–10, 2010. Seven 
countries in the region will work with the WHO Tobacco 
Free Initiative (western Pacific Regional Office), AAP, IPA 
and others to plan child health and tobacco control training 
centers for each of the seven countries.
The work will be conducted in collaboration with Susan 
Mercado, MD, WHO Tobacco Free Initiative coordinator for 
the Asian Pacific Region and Drs. Swati Bhave, Ruth Etzel, 
and Jonathan Klein, co-leaders of he IPA/AAP project.
The project will start in December, 2010 with a planningsession 
with each national team, held in Manila. In support of 
the Regional Action Plan of the Tobacco Free Initiative in 
the Western Pacific (2010–2014), it is envisioned that 
sharing of experiences through a training network on child 
and adolescent health and tobacco control could provide 
a mechanism to raise awareness, impart knowledge and 
understanding and enhance skills of health workers on 
tobacco control. This can be seen as an initial step toward 
strengthening capacity within the health sector in general 
with the end in view of expanding this to cover capacity 

building for primary health care and community workers who 
are engaged in maternal, child and adolescent health.

IPA Congress 2010 Workshop 
Drs. Swati Bhave, Ruth Etzel and Jonathan Klein presented a 
workshop about children and tobacco at the IPA meeting in 
South Africa this past month. The IPA/AAP project goal is to 
engage national pediatric leaders as effective advocates for: 
1)  environmental and policy change to address tobacco 

cessation in pediatric care settings and; 
2)  promoting interventions to protect children and adults 

from secondhand tobacco smoke.
The AAP Richmond Center (www.aap.org/richmondcenter) 
has developed a number of Educational Resources for 
pediatric clinicians, including:
1.  A CD-ROM Protecting Children from Secondhand Smoke 

and Tobacco: a Pediatric Curriculum Guide suitable 
for residency programs (www.aap.org/richmondcenter/
Pediatric %20Curriculum %20Guide %20 %20NEW/
Instruction_Letter.pdf);

2.  CEASE materials and training videos to help child health 
clinicians to tailor office settings to address parental 
tobacco use (www.ceasetobacco.org);
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3.  Smoke Free Homes online training and educational 
activities (www.kidslivesmokefree.org/index.php);

4.  A PediaLink® module, «Help Every Family Quit Smoking» 
that provides CME credit (www.pedialink.org/cmefinder/
search-results.cfm?type=online&grp=2) and;

5.  Online training modules, suitable for Global Tobacco 
Control, in collaboration with the Johns Hopkins 
Bloomberg School of Public Health Global Tobacco Control 
program (www.GlobalTobaccoControl.org (http://www.
globaltobaccocontrol.org/)).

The AAP Julius B. Richmond Center of Excellence has Visiting 
Lectureship Funding available this fall. The AAP Richmond 
Center research is dedicated to effective means to 
protect people from tobacco smoke, and to ensure that 
all clinicians ask «the right questions» about tobacco and 
tobacco smoke exposure. The Center also works to create a 
healthy environment for children, adolescents and families 
through public and professional education and through 
efforts to build the field of child health and tobacco control. 
The Julius B. Richmond AAP/FAMRI Visiting Lectureships 
Program provides 4 awards of up to $3000 each to support 
2–3 day educational programs focusing on the field of 
tobacco control and children’s health. The lectureships 
are designed to promote secondhand smoke exposure 
control and prevention activities in pediatric education in 
educational institutions and pediatric organizations in the 
US and internationally. The US deadline for these four-page 
proposals is Tuesday, September 7, 2010 and the deadline 
for International proposals is OCTOBER 15 2010 at 5 pm 
Eastern time. Selected recipients will be funded to support 
having a tobacco control expert visit their institution or 
community in 2011. Applications and information are at 
www.aap.org/richmondcenter under 'funding opportunities'.

Edited version of report submitted 
by Jonathan D. Klein, AAP Associate Executive Director 

and Director, Julius B. Richmond Center, AAP 

IPA ENVIRONMENTAL HEALTH PROGRAM 
IPA Committee on Environmental Health Statement 
about Secondhand Smoke Exposure and Children.
In July 2010 the IPA Committee on Environmental Health 
completed a statement noting that secondhand smoke is 
causing an epidemic of preventable diseases among children. 
There is a growing body of evidence about long-term effects 
of secondhand smoke exposure during childhood, including 
decreased lung function, increased incidence of asthma, 
including asthma as an adult, and increased incidence of 
cancers. Children exposed to secondhand smoke are more 
likely to have respiratory complications when undergoing 
general anesthesia. Secondhand smoke exposure is also 
associated with childhood dental caries. Among children 
aged 4 to 16 years, secondhand smoke exposure is 
significantly associated with 6 or more days of school 
absence in the past year. Children living in households 
with smokers are at greater risk for injury and death due to 
fires. Playing with cigarette lighters or matches by children 
under age 10 years causes thousands of fires and child 
deaths each year. Living in a home with a smoking parent 
also increases a child’s risk of becoming a smoker. Most 
tobacco use begins before age 18, influenced by exposure 
to tobacco use by parents or peers, glamorous depictions in 
movies and other media, advertising that targets children 
and adolescents, and other environmental, social, and 
cultural factors. The International Pediatric Association 
has committed to work together with National Pediatric 
Societies, Ministries of Health, professional organizations, 

non-governmental organizations and civil society to ensure 
that children are protected from the harmful effects of 
breathing other people’s smoke.

WORKSHOP ON CHILDREN'S HEALTH 
AND THE ENVIRONMENT 
On August 4 a very successful Workshop on Children’s Health 
and the Environment was held in Johannesburg immediately 
before the Congress of Pediatrics; 130 pediatricians attended. 
Among the speakers were Professor Ruth Etzel, who 
opened the workshop with a presentation on why children 
are uniquely vulnerable to environmental contaminants and 
how pediatricians can be effective advocates for prevention; 
Professor Dorothy Esangbedo (President, Pediatric Association 
of Nigeria) who presented a description of the recent epidemic 
of severe lead poisoning among children in northern Nigeria; 
Professor W. Gelderblom from the South African Medical 
Research Council, who discussed what the pediatrician 
needs to know about mycotoxins; and Professor Anthony 
Costello (United Kingdom), who discussed global climate 
change; Professor Mrigendra Raj Pandey (Nepal), who spoke 
about indoor air pollution and tobacco; Mr. Dehran Swart 
(South Africa), who discussed prevention of childhood paraffin 
poisoning; Professor Fred Were (President, Kenya Pediatric 
Association), who described aflatoxicosis in Kenyan children; 
and Professor David Githanga (Vice-President, Kenya Pediatric 
Association), who described the importance of clean water and 
adequate sanitation for child health. Group discussions were 
led by Professors Jie Ding (China), Salman Mroueh (Lebanon), 
Leslie Rubin (USA), and Perry Sheffield (USA). At the workshop, 
all participants received a CD-ROM with the WHO Training 
Package for the Health Sector on Children’s Health and the 
Environment, including 19 peer-reviewed PowerPoint modules. 
Participants were encouraged to promote the topic within 
their own hospital or university, as well as to use the WHO 
training materials as the basis for their own presentations. The 
American Academy of Pediatrics donated copies of Pediatric 
Environmental Health (2nd Edition), and WHO donated 
copies of «Children's Health and the Environment: A Global 
Perspective. A Resource Manual for the Health Sector».

Submitted by Ruth Etzel IPA Technical advisor 
on environmental Health 

NEW IPA PROGRAM — EARLY CHILDHOOD 
DEVELOPMENT (ECD) 
IPA-UNICEF-WHO Workshop on Childhood Development 
Success of the highlights a Major Interest 
of Pediatrician in ECD 
The IPA recently initiated its 11th Program for Global 
Child Health. This program concentrates on empowering 
pediatricians to enhance childhood development in their daily 
practice as well as to be leaders in training their colleagues, 
juniors, other health professionals and families of young 
children in all communities, rich or poor. It features a program 
committee and a panel of consultants all of whom are world 
renowned experts in the field. It also relies on close partnerships 
with international organizations such as WHO and UNICEF.
The inaugural activity of the program was the IPA-UNICEF-
WHO Workshop on Early Childhood Development held 
during the IPA congress on August 5. The workshop provided 
participants with additional skills to allow them to better 
screen for developmental delays and intervene to enhance 
early childhood development. It was attended by a full 
capacity crowd of over two hundred forty pediatricians and 
many had to be turned down because the workshop was fully 
booked well in advance.
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Dr. Mohamad Mikati, the IPA Standing Committee member 
who is heading the Program organized the workshop which 
featured distinguished international faculty lead by Dr. Jane 
Lucas who moderated the working group sessions and 
by Drs. L. Charafeddine, A. D’Aprano, I. Ertem, M. Herran, 
M. Mikati and O. Petrovic who lectured and contributed 
to the trainings sessions. The other goal of workshop 
that the workshop achieved was to distribute related 
educational material including CDs (containing the slides of 
the presentations, educational videos, illustrations, and rich 
background material and resources), as well as handouts, 
all free of charge. The attendees and representatives of the 
national and international pediatric societies received the 
above educational material to use later in their countries 
to enhance the awareness and practice of developmental 
screening and interventions.
Given the marked interest and substantial global needs in 
this field of child health uncovered during the workshop 

the IPA ECD program has ambitious plan: Developing in 
collaboration with WHO and UNICEF as well as with other 
organizations curricula for CME credits and congresses at 
the national regional and international level, and formedical 
school use. The goal is to provide curricula on three levels: 
1) ECD workshop participant 2) ECD provider, 3) ECD 
Trainer/Mater trainer and to track and record such activities 
and to include them in the IPA/program website. In addition, 
there are plans to collaborate with the World Bank, to 
perform an analytical study on the cost effectiveness of 
developmental interventions similar to what has been done 
for nutritional interventions before. Most importantly, the 
plans are to collaborate with the national and regional 
societies to push the activities of this program at the national 
and regional level.

Report submitted by Mohamed Mikati Technical advisor 
for IPA program on ECD and a IPA SC member 

News from National Pediatric Socities

Canadian Pediatric society 
The Canadian Pediatric Society held a successful annual 
conference in Vancouver, BC June 22–26, 2010. The Section 
of International Pediatrics had its committee meeting where 
they reviewed the international curriculum for pediatric 
residents that is being developed, which included 4 modules. 
It has been trialed now at five sites and will be added to all of 
the pediatric residency programs across Canada.
Health Child Uganda (a Canadian Mbarara collaboration) has 
now trained over 400 community based volunteers, 350 of 
which are now actively working in villages. In those villages, 
the infant mortality rate has decreased by 50%. The use of bed 
nets has increased by 35% and many spontaneous programs 
have developed within specific villages for educating mothers 
and children about child health.
Two Hillman International Travel Awards were made this year 
for residents to be able to take electives abroad. CPS pairs 
with AAP to provide an educational package of Healthy Babies 
Breathe workshop. An excellent symposium was provided on 
targeting optimum immunizations for health internationally.

Edited version of report submitted by Judith G. Hall, 
Former Canadian IPA Standing Committee Member IPA 

Executive Committee Member 

Pakistan Pediatric Society 
Floods in Pakistan and the role of PPA 
The floods in Pakistan started in the highlands up in the north 
on 28th July 2010 due to unprecedented heavy rains. These 
were augmented with extra ordinary heavy rains in the lower 
slopes as well as the length and breadth of plains right down 
to the southern most region along the Arabian Sea, about 
60–70 kilometers from Karachi, and continuing devastation 
till 15th September 2010. Not only the mighty Indus river 
and its tributaries but also the biggest man made lake in the 
world, the Manchar Lake, broke their banks. The result was 
a massive flood inundating 25% of the land area of Pakistan, 
more than the combined land area of France, Belgium 
and some other European countries put together. Thirty 
million people became internally displaced with their homes 

destroyed completely or partially, crops destroyed totally, 
almost all farm animals killed, and assets, including seeds 
stored for next sowing, washed away. Till today majority of the 
flooded areas are inhabitable. Now with flood waters down 
from previous levels of 10–15 feet to 1–3 feet in most areas 
below the highlands and most of the highlands covered with 
mud, the boats also can not ply. Roads are badly damaged 
and most of the bridges on canals and smaller rivers have 
been washed away. Up to now major high ways have been 
cleared for relief to flow.
Fortunately there have been only 3000–5000 deaths due 
to timely but hasty evacuation due to which all assets were 
left behind to be flooded away. Even now about 10 million 
are in tents or other temporary shelters, about 2 million 
are shelterless scattered all over the country on roadsides, 
high embankments, dykes or higher grounds. The food for 
adults is being provided but children around 9 months to 
3 years of age are worst affected as generally they can not 
eat adult food. With water borne diseases, skin and eye 
ailments and respiratory illnesses rampant, they are in 
miserable condition.
Fortunately, in keeping with its traditions, the communities 
which have escaped have been very generous in donations 
as well as in voluntary relief work by NGOs as well as 
by individuals and groups of people. This has resulted in 
most IDPs getting some help and surviving.
Pakistan Pediatric Association is working country wide, 
with its camps and teams busy in providing medical 
care, nutrition to children, particularly to under 5, and 
preventive immunization against typhoid in all 3 worst 
affected provinces of Khyber Pakhtunkhwa, Punjab and 
Sindh. PPA has its teams in most flood affected areas of each 
province. As majority of Pediatricians in Government service 
are also PPA’s members, there is a unique coordination 
between PPA and the pediatricians in the field as well 
as in small and large hospitals in and near flood affected 
areas. Some of PPA, s members have opened their private 
hospitals and clinics for free treatment of IDPs. PPA, as an 
organization is supporting its teams, members and institutions 
by sending them medicines, food items including high 
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caloric balanced diets and supplies of typhoid vaccination. 
In this endeavor it has been helped by donations of its 
members, pharma companies and many international 
organizations like International Pediatric Association, 
American Academy of Pediatrics, APPNA (Association of 
Physicians of Pakistan descent of North America), Midland 
Doctors Association of UK, etc. Any donations can be 
sent by wire transfer to Title of Account: «PPA: Emergency 
Relief Fund» Swift Code: «HABBPKKA007»/Account 
Number0008-0160-5118-03 Habib Bank Ltd, Iddgah 
branch, M. Jinnah Road, Karachi, Pakistan.

The unfolding human tragedy in Pakistan: fighting alone 
As we watch another catastrophe befall our nation, the 
statistics are numbing. In a fortnight that saw incessant 
rainfall and flooding of all the major rivers across the 
length of Pakistan, almost 1800 people have died and 
more than 20 million displaced. An estimated fifth of 
the entire landmass and most of the fertile agricultural 
land on either side of the major rivers is submerged1 and 
much of the infrastructure for communication, transport, 
education, and public health in the affected districts has 
been destroyed. The heroic work of the armed forces 
and many civic-society organisations has managed to 
keep the death toll down, but the real problem might be 
just beginning. As the waters recede, the risk of disease, 
food shortages, and undernutrition will compound. The 
destruction of infrastructure, primary care facilities, 
communication systems, and services for safe water and 
sanitation will severely strain an already dysfunctional 
health system. Elderly people, women, and children — over 
two-thirds of those affected — are at particular risk of the 
consequences of flood-related diseases.2 With more than 
38 000 reported cases of acute diarrhoea already and at 
least one confirmed cholera death, the spectre of major 
cholera outbreaks is real.
Edmund Burke, the Irish statesman, famously stated that 
«public calamity is a mighty leveler». Not in this instance. The 
floods have disproportionately affected poor people, usually 
subsistence farmers, living along the river banks or in the 
agrarian catchment population. The districts most affected 
by the floods also rank among the least developed in the 
country (human development index of affected 34 districts 
0
46 [SD 0
06] vs 0
50 [0
08] for the rest).3 With thousands 
of families stranded by road sides and river dykes, or moving 
slowly to safer ground, the scenes are reminiscent of the 
kinds of population movements witnessed at the time of 
the partition of India. However, unlike planned migrations 
of 1947, most families escaped the rising flood waters with 
barely the clothes on their backs and have lost everything.
The scale of the disaster has seemingly overwhelmed the 
governmental machinery and UN agencies. However, in 
many places the organisations which immediately sprung to 
the aid and rescue of people were the grass-roots religious 
groups, often labelled as fundamentalist. It is not too difficult 
to see why they have grass-roots support in these poor rural 
areas: they exist and function where others never tread, 
except when disaster strikes.
A particularly distressing observation is the lacklustre and 
slow global response to the disaster.4 To date, less than a 
third of the immediate call for US$460 million in assistance 
has been pledged and little received. Contributing factors 
to this could be the string of recent disasters and donor 
fatigue, or the global economic crisis. Perhaps it is because 
Pakistan is involved, a country which has been in the news 
for many years for all the wrong reasons, with smouldering 
militancy and a fledgling democracy that is often chided for 

widespread corruption and incompetence. Also, the lack of 
concerted leadership by Pakistan’s Government at a crucial 
phase of the floods contributed to the global inattention 
to the scale of the disaster. While the death toll is much 
less than that in the many recent disasters in Pakistan, 
including the 2005 earthquake which took 76 000 lives,5 the 
population displaced and economic costs are colossal. 
Overcoming its initial shock, civic society in Pakistan is just 
beginning to mobilise and react to the disaster to provide 
shelter, food, and medical assistance. Many of the displaced 
people are not in governmental shelters but have been 
housed and clothed by communities and non-governmental 
organisations. The Edhi6 and Citizen’s Foundations,7 windows 
on private philanthropy in Pakistan, have received millions in 
cash and kind, largely from ordinary citizens and poor 
people who remain the biggest sources of giving. This is 
not surprising. In a survey of indigenous philanthropy in 
Pakistan in 1998, almost a third of the estimated indigenous 
philanthropy of Rs41 billion annually in 1998 was from 
people with little to no income, and voluntarism accounted 
for an additional 58% of individual giving, almost twice 
the global rate.8 Under public pressure, the government 
has been forced to set up an independent commission 
to oversee foreign assistance. In view of the scale of 
the disaster and estimated losses exceeding $10 billion, 
indigenous assistance will hardly suffice, and urgent global 
aid and support is needed. It will be a travesty if the poor 
flood victims have to pay the price of the «image deficit» of 
the country.9 The victims of the Pakistan floods will be a test 
case to see whether global camaraderie and humanity are 
alive and well.
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Аллергология и иммунология 

Под общей редакцией: А.А. Баранова, Р.М. Хаитова. Обложка, 248 с., 2010 г.
 
Издание содержит клинические рекомендации по аллергическим болезням, патологии иммунной системы, а также вакцинации. 
Рекомендации подготовлены ведущими специалистами Союза педиатров России и другими профессиональными ассоциациями врачей 
на основе принципов доказательной медицины. Рассмотрены вопросы патогенеза, клиничес кого течения, диагностики и лечения атопи-
ческого дерматита, аллергичес кого ринита, бронхиальной астмы, алгоритм действия врача при неотложных аллергических состояниях. 
Представлены диагностические критерии основных форм иммунодефицитов и принципы их лечения. Помимо общих вопросов вакцина-
ции, авторы акцентируют внимание на иммунопрофилактике наиболее «проблемной» категории пациентов — детей с аллергической пато-
логией и иммунодефицитными состояниями. Книга предназначена практикующим врачам: педиатрам, терапевтам, аллергологам, дерма-
тологам, иммунологам; студентам медицинских вузов, а также научным сотрудникам. Обращает на себя внимание качество издания. 
Книга отпечатана на пластиковой бумаге «Полилит», которая является синтетическим материалом на основе полипропилена, обладающим 
повышенной прочностью, устойчивостью к влаге, теплу, химическим агентам (по сравнению с традиционной бумагой).

Цена без учета доставки: 455 руб. Наложенным платежом: 592 руб. По предоплате: 546 руб.

Лечебное питание детей первого года жизни  

Под общей редакцией: А.А. Баранова, В.А. Тутельяна, Т.Э. Боровик. Обложка, 160 с., 2010 г.
 
Результаты научных исследований, проведенных в последние годы, показывают, что питание ребенка оказывает влияние не только на 
его рост, развитие и состояние здоровья. Стало очевидным, что питание на первом году жизни «программирует» метаболизм. Таким 
образом, те или иные нарушения питания могут увеличить риск развития целого ряда заболеваний, таких как аллергические болезни, 
ожирение, метаболический синдром, остеопороз и некоторые другие. 
В 2009 году на XVI Съезде педиатров России утверждена «Национальная программа оптимизации вскармливания детей первого года 
жизни в Российской Федерации». Целью Программы является улучшение состояния здоровья и повышение качества жизни детского 
населения Российской Федерации за счет обеспечения здоровых и больных детей адекватным питанием.
Учитывая большой интерес практических врачей-педиатров, проявленный к основным разделам Национальной программы, коллекти-
вом авторов были подготовлены настоящие «Клинические рекомендации». В них приводятся современные взгляды на роль питания в 
профилактике и лечении наиболее распространенных заболеваний детей первого года жизни.

Цена без учета доставки: 325 руб. Наложенным платежом: 423 руб. По предоплате: 390 руб.

Амбулаторная нефрология. Том 1

Под общей редакцией: А.А. Баранова, Т.В. Сергеевой. Обложка, 156 с., 2009 г.
 
Книга содержит основы этиологии, патогенеза, диагностики, дифференциального диагноза, клинических проявлений и лечения болез-
ней органов мочевой системы у детей. Отдельная глава посвящена наиболее актуальному в настоящее время вопросу — вакцинации 
детей с патологией почек. Книга предназначена нефрологам, научным сотрудникам, участковым врачам-педиатрам, врачам общей 
практики; врачам-специалистам, оказывающим первичную медицинскую помощь детям; врачам дошкольных и общеобразовательных 
учреждений, студентам медицинских вузов, ординаторам и аспирантам педиатрических кафедр.

Цена без учета доставки: 325 руб. Наложенным платежом: 423 руб. По предоплате: 390 руб.

Детская нефрология

Под общей редакцией: Э. Лойманна, А.Н. Цыгина, А.А. Саркисяна. Обложка, 400 с., 2010 г.
 
Настоящее издание является уникальным примером международной кооперации в сфере медицинских образовательных программ, под-
готовлено специально для России и стран СНГ. Данное практическое руководство написано ведущими детскими нефрологами Европы, 
России и Армении с учетом самых последних достижений медицинской науки и практики. В книге обсуждается самый широкий спектр 
вопросов: от пренатальной диагностики и физиологии почек до патоморфологии, диализа и почечной трансплантации. Наиболее важные 
главы сопровождаются редакционными комментариями. Издание предназначено для нефрологов, педиатров и урологов.

Цена без учета доставки: 600 руб. Наложенным платежом: 780 руб. По предоплате: 720 руб.

КНИГИ ИЗДАТЕЛЬСТВА СОЮЗА ПЕДИАТРОВ РОССИИ
Серия «Клинические рекомендации для педиатров»

Серия «Амбулаторная педиатрия»

Атласы, монографии, исторические очерки
Детская ревматология. Атлас

Под общей редакцией: А.А. Баранова, Е.И. Алексеевой. Переплет, 248 с., 2009 г.

Атлас «Детская ревматология» посвящен одной из актуальных проблем педиатрии — ревматическим болезням у детей, 
распространенность которых неуклонно растет. 
Атлас является первым в мире изданием по детской ревматологии. В нем представлено более 600 качественных цветных 
иллюстраций. 
В атласе «Детская ревматология» представлены современные данные об этиологии, патогенезе, клинической картине, диаг-
ностике и лечении ревматических болезней у детей. Издание предназначено педиатрам, врачам общей практики, терапев-
там. Атлас также будет полезен преподавателям и слушателям системы послевузовского профессионального образования.

Цена без учета доставки: 2600 руб. Наложенным платежом: 3380 руб. По предоплате: 3120 руб.

4th Europaediatrics 2009. Специальное издание на 4-х дисках
Год издания: 2010.

 
Сборник материалов Конгресса: презентации, стенограммы, видеофильмы, фотографии. Свыше 160 презентаций всех лекций. Более 
800 фотографий всех событий научной и культурной жизни. Эксклюзивные видеоматериалы (в том числе — церемония открытия, при-
ветствие Президента РФ Д.А. Медведева).
 
Цена без учета доставки: 330 руб. Наложенным платежом: 500 руб. По предоплате: 450 руб.
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КНИГИ ИЗДАТЕЛЬСТВА СОЮЗА ПЕДИАТРОВ РОССИИ

Серия «Социальная педиатрия»

Государственная политика 
в области охраны здоровья 
детей: вопросы теории 
и практика

Авторы: А.А. Баранов, Ю.Е. Лапин 
Обложка, 188 с., 2009 г.  

Цена: 130 руб.  
Наложенным платежом: 169 руб. 
По предоплате: 156 руб.

Изучение качества жизни 
в педиатрии

Авторы: А.А. Баранов, В.Ю. Альбицкий, 
И.В. Винярская. Обложка, 272 с., 2010 г. 

Цена: 250 руб. 
Наложенным платежом: 338 руб. 
По предоплате: 312 руб.

Медико-социальные проблемы 
психического здоровья детей

Авторы: Б.Д. Менделевич, Т.В. Яковлева, 
В.Ю. Альбицкий. Обложка, 224 с., 2010 г. 

Цена: 250 руб. 
Наложенным платежом: 338 руб. 
По предоплате: 312 руб.

Смертность детского населения 
России (тенденции, причины 
и пути снижения). 3-е издание 
Авторы: А.А. Баранов, В.Ю. Альбицкий 
Обложка, 380 с., 2009 г.

Цена: 260 руб.  
Наложенным платежом: 338 руб. 
По предоплате: 312 руб.

СКОРО В ПРОДАЖЕ!
Аллергия у детей: от теории — к практике (серия «Современная педиатрия: от теории — к практике»). 

Под редакцией: Л.С. Намазовой-Барановой

Лихорадка у детей. Антибактериальная терапия (серия «Клинические рекомендации для педиатров»). 

Под общей редакцией:  А.А. Баранова, В.К. Таточенко

Детская ревматология (серия «Клинические рекомендации для педиатров»). Под общей редакцией:  А.А. Баранова, Е.И. Алексеевой
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