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Роль минеральных веществ 
и витамина D в профилактике 
остеопении и остеопороза у детей
О.В.Гурьева1, С.В.Николаева2

1Детская инфекционная больница №5, Москва
2ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзора, Москва

С
балансированное питание является необходи-
мым условием для правильного формирования,
достаточного функционирования, самообнов-

ления и сохранности всех органов и систем организ-
ма. Сбалансированное питание должно обеспечивать
организм всеми необходимыми пищевыми вещества-
ми, включая витамины, макро- и микроэлементы в ко-
личествах, соответствующих физиологическим по-
требностям. На здоровье, нормальном физическом
развитии и росте ребенка отрицательно сказывается
дефицит какого-либо из минеральных веществ. Ог-
ромное значение имеет уровень кальция и витамина D,
поскольку они принимают непосредственное участие
в биохимических реакциях и процессах, связанных с
обменом веществ в костной ткани.

Кальций – один из основных элементов макро-
организма. Общее количество этого нутриента в орга-
низме человека составляет около 2% массы тела, при-
чем 98% всего кальция содержится в костной ткани,
дентине и эмали зубов. Кальций жизненно необходим,
он играет важную роль в формировании костной тка-
ни, обеспечении работы иммунной, сердечно-сосуди-
стой, костно-мышечной и других систем. Кальций яв-
ляется важным компонентом клеточных структур,
принимает участие в процессах нервного возбужде-
ния, мышечного сокращения, секреции гормонов, под-
держивает кислотно-щелочное равновесие организма,
обеспечивает свертываемость крови, проницаемость
стенок кровеносных сосудов. Кальций является основ-
ным компонентом костной ткани, обеспечивающим ее
прочность. Костные запасы этого нутриента представ-
ляют собой резервуар, из которого кальций может
быть использован для поддержания гомеостаза как не-
обходимый электролит [1–5].

Кальций требуется организму человека на протяже-
нии всей его жизни, однако потребность в этом нутри-
енте варьируется в зависимости от возраста и физио-
логического состояния человека. Достаточное упо-
требление кальция с продуктами питания в детстве и
подростковом возрасте обеспечивает нормальное
формирование костной ткани, а сниженное его по-
требление, особенно в период роста и формирования
костей, ведет к повышению риска развития переломов.
Минеральная плотность кости взрослых женщин на-
ходится в прямой зависимости от потребления молока
в детстве и юности. Кроме того, обеспеченность орга-
низма кальцием в детском возрасте позволяет снизить
риск переломов бедренной кости на 25–50% [6].

Суточная потребность в кальции с учетом воз-
растных изменений костной ткани представлена в таб-
лице [3, 7].

Кальций поступает в организм с продуктами питания.
Основными источниками являются молоко и кисло-
молочные продукты (йогурт, творог, простокваша, ря-
женка, кефир, твердые сыры), в которых кальций содер-
жится в максимальных количествах и в легкодоступной
для транспорта и всасывания в кишечнике форме. Ис-
точниками кальция являются также яйца, некоторые
сорта рыбы (сардины, лосось), бобы, арахис, грецкие
орехи, семена подсолнечника, кунжута, мака, зеленые
овощи (брокколи, сельдерей, петрушка, капуста).

Кальций, содержащийся в пище, уже в ротовой поло-
сти подвергается действию специфических кальций-
связывающих белков, способствующих образованию
растворимых комплексов с органическими и мине-
ральными компонентами пищи [8, 9]. Значительная
часть кальция всасывается из кишечника в кровь в виде
соединений с жирными и желчными кислотами. Суще-
ствует два пути всасывания кальция в кишечнике. Пер-
вый путь всасывания кальция – это активный транс-
целлюлярный процесс, который происходит главным
образом в двенадцатиперстной кишке и проксималь-
ном отделе тощей кишки; этот процесс регулируется
витамином D.

Витамин D секретируется организмом в коже под
воздействием ультрафиолета солнечных лучей. Одна-
ко солнечная активность в зимнее время в России
очень мала, поэтому секреция в коже этого необходи-
мого витамина уменьшается с начала октября до конца
марта. Витамин D в небольших количествах содержит-
ся в продуктах питания, например, в молоке, яйцах, ку-
риной печени, лососе, сардинах, но его, как правило,
недостаточно для регуляции минерального обмена.
Ограниченность пищевых источников витамина D и
климатические особенности регионов России делают
особенно важным обогащение витамином D продук-
тов питания. Существует несколько форм витамина D,
каждая из которых отличается по активности. Наибо-
лее активными формами являются эргокальциферол
(D

2
) и холекальциферол (D

3
). Доказано, что витамин D

усиливает не только активный транспорт кальция про-
тив градиента его концентрации, но и его пассивную
диффузию. Мембрана клеток слизистой оболочки тон-
кой кишки, обращенная в просвет кишки, представляет
собой диффузионный барьер, проницаемость которо-
го для кальция регулируется именно витамином D [10].
При дефиците витамина D проницаемость резко сни-
жается, и поступление кальция в кровоток уменьшает-
ся. Витамин D, подвергаясь гидроксилированию в поч-
ках с образованием 1,25-дигидроксихолекальциферо-
ла – физиологически активной формы витамина D,
стимулирует биосинтез Са

2
+-связывающего белка в эн-

тероците. Он вместе с кальцийзависимой АТФазой
участвует в переносе ионов кальция через мембраны
[11]. При дефиците витамина D всасывание кальция
резко нарушается, начинает использоваться кальций
костей, что приводит к развитию рахита у детей, а так-
же к остеопении и остеопорозу.

Помимо витамина D в регуляции обмена кальция
принимают участие паратгормон и кальцитонин. 
В меньшей степени на метаболизм кальция и обмен ве-
ществ в кости влияют глюкокортикоиды, гормоны щи-

Оптимальные суточные дозы потребления кальция

Возраст Суточная доза, мг

0–6 мес 400
6–12 мес 600
1–5 лет 800
6–10 лет 800–1200
11–24 года 1200–1500
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товидной железы, гормон роста, инсулин и эстрогены.
Кальцийрегулирующие гормоны по механизму пря-
мой и обратной связи взаимодействуют между собой,
активизируя или ингибируя соответствующие реакции
биосинтеза, что повышает или снижает их уровень в
крови. От этого меняется адсорбция кальция в кишеч-
нике, его резорбция в почках, костная резорбция, со-
провождающаяся выделением кальция в кровоток 
[5, 9].

Другой путь всасывания кальция – пассивный – про-
исходит на всем протяжении тонкой кишки и незави-
сим от витамина D. В этом случае количество абсорби-
руемого кальция зависит от его содержания в рационе.
Большая часть абсорбции кальция происходит в под-
вздошной кишке, где пища остается наиболее длитель-
но, приблизительно 4% кальция всасывается в толстой
кишке. В кишечнике происходит не только всасывание
солей кальция, но и его выделение с секретами пище-
варительных желез. Значительная часть выделившего-
ся с секретом кальция подвергается повторному всасы-
ванию в кишечнике, а выведение кальция происходит
с мочой (примерно 1/4 всего выводимого кальция) и
калом. Реабсорбируется кальций в почках: в большей
мере в проксимальной части и петле Генле, а также в
дистальной части канальцев. Максимальное выведение
кальция происходит в ночное время [8, 9].

С возрастом человека способность усвоения кальция
в организме снижается. Хотя кальций содержится в
продуктах питания и его поступление в организм
должно быть обеспечено их достаточным потреблени-
ем, на практике эта задача трудновыполнима. Биодо-
ступность кальция из пищи составляет около 30% с вы-
сокой индивидуальной вариабельностью [6, 12]. Усвое-
ние кальция зависит от его соотношения в пищевом
рационе с жирами и жирными кислотами, белками,
кальциферолами, магнием, фосфором. Всасыванию
кальция способствует достаточное содержание нена-
сыщенных жирных кислот. Избыточное количество
жиров, особенно богатых насыщенными жирными
кислотами (кулинарные жиры, баранье, говяжье сало и
др.), ухудшает всасывание кальция, так как в пище раз-
вивается нехватка желчных кислот для перевода всех
кальциевых солей жирных кислот в растворимое со-
стояние. Оптимальным соотношением кальция и жи-
ров является 0,04–0,08 г кальция на 1 г жира. Недоста-
точное количество белка в рационе также снижает
усвоение кальция.

На ухудшение всасывания кальция влияет избыточ-
ное поступление с пищей магния и калия, которые
конкурируют с кальцием за связывание с желчными
кислотами. Оптимальное содержание магния в пище-
вом рационе должно составлять 1/2–3/4 количества
кальция. На усвоение кальция влияет также кислот-
ность содержимого – в кислой среде всасывание этого
нутриента лучше. Затрудняют всасывание кальция в
кишечнике продукты, богатые щавелевой кислотой, –
щавель, ревень, шпинат, свекла, шоколад. Лактоза, под-
вергаясь сбраживанию, поддерживает в кишечнике
низкие значения рН, что препятствует образованию
нерастворимых фосфорно-кальциевых солей [3, 4, 7, 9,
13, 14].

Гипокальциемия развивается при несбалансирован-
ном питании (голодании, строгом вегетарианстве, ис-
ключении из рациона молочных продуктов); вследствие
обеднения рациона кальциферолами или нарушения
образования активных форм витамина D; при заболева-
ниях системы органов пищеварения (острые кишечные
инфекции, нарушение внешнесекреторной функции
поджелудочной железы, болезни желчевыводящих пу-
тей и т.п.); при длительном применении глюкокорти-
коидных и анаболических стероидных гормонов.

Другим важным элементом минерального обмена
является фосфор, содержание которого в организме
взрослого человека составляет приблизительно 600 г.
До 85% от общего количества в форме гидроксиапати-
та находится в кости, определяя вместе с кальцием ее
структуру. Около 15% имеющегося в организме фосфо-

ра локализовано во внеклеточной жидкости (главным
образом в виде ионов неорганического фосфата 
HPO

4
–), а также в мягких тканях (в виде эфиров фос-

форной кислоты). Внутриклеточные фосфатные эфи-
ры и фосфорилированные соединения участвуют в ря-
де важных биохимических реакций (гликолиз, глико-
генез, обмен жиров), включая продукцию и перенос
энергии. Фосфор входит в структуру ДНК, РНК, обес-
печивающих синтез белка. Он участвует в окислитель-
ном фосфорилировании, в результате которого обра-
зуется аденозинтрифосфат, фосфорилировании неко-
торых витаминов (тиамина, пиридоксина и др.). Фос-
фор важен также для функционирования мышечной
ткани (скелетной мускулатуры и сердечной мышцы)
[5]. Всасывание 70–90% фосфора происходит в тонком
кишечнике и зависит от концентрации фосфора в
просвете кишки и активности щелочной фосфатазы.
Активность щелочной фосфатазы повышает вита-
мин D, а всасывание фосфатов – паратиреоидный гор-
мон. Всосавшийся фосфор поступает в печень, частич-
но откладывается в виде минеральных солей, которые
затем переходят в кровь и используются костной и мы-
шечной тканью (синтезируется креатинфосфат), уча-
ствует в процессах фосфорилирования. От обмена
фосфатов между кровью и костной тканью зависит
нормальное течение процессов окостенения, поддер-
жания нормальной костной структуры. Следует отме-
тить, что обмен кальция тесно связан с обменом фос-
фора. Оптимальное соотношение для совместного
усвоения из пищи фосфора и кальция равно 1:1–1,5;
при повышенном содержании фосфора в пище в желу-
дочно-кишечном тракте образуется невсасывающийся
трехосновной фосфорнокислый кальций. Одновре-
менное повышение этих элементов в крови наблюда-
ется при гиперпаратиреоидизме, снижение – при ра-
хите у детей.

Еще одной составной частью костной ткани является
магний, его содержание в организме взрослого чело-
века составляет около 25 г, 2/3 из них находится в ске-
лете, 1/3 – в мягких тканях. Приблизительно 1% от об-
щего количества магния в организме находится во
внеклеточном пространстве, являясь важным факто-
ром коферментативных и нейромышечных реакций.
Магний принимает участие в процессах углеводного,
белкового и фосфорного обмена [5]. При благопри-
ятных условиях из пищевых продуктов усваивается до
30–40% магния.

Состояние костной ткани – это показатель, отра-
жающий уровень общего здоровья и развития детей и
подростков, их функциональный статус. [15]. Соглас-
но определению Всемирной организации здравоохра-
нения под остеопорозом понимают системное заболе-
вание скелета, характеризующееся снижением кост-
ной массы и микроархитектурными повреждениями
костной ткани, которые ведут к увеличению хрупкости
кости и повышению риска переломов [13, 16–23]. Ос-
теопения определяется как снижение костной массы,
предшествующее по степени своей выраженности ста-
дии остеопороза, без микроархитектурных поврежде-
ний кости [22–24].

Считается, что степень риска переломов в течение
жизни определяется процессами активной минерали-
зации костной ткани в течение первых двух десятиле-
тий формирования скелета. Наибольший прирост ми-
неральной плотности тканей отмечается в период пу-
бертата, к его завершению уровень костной массы в
большинстве участков скелета достигает 86%, а в от-
дельных участках – 100% костной массы взрослого че-
ловека [23, 25–27].

Процесс роста и формирования скелета не сводится
к простому увеличению массы костной ткани и степе-
ни ее минерализации. Скелет, как любой другой орган
или ткань, находится в состоянии постоянного ремо-
делирования, являющегося результатом двух парал-
лельных процессов: резорбции (рассасывания уже су-
ществующей кости), осуществляемой остеокластами, и
образования костной ткани остеобластами. В результа-



| приложение consilium medicum | педиатрия | 3 | 2011 | 7

те у растущих детей и подростков состав скелета пол-
ностью обновляется за 1–2 года, у взрослых людей – за
10–12 лет. При недостаточном поступлении кальция в
период роста организм не способен достичь генетиче-
ски запрограммированной пиковой костной массы [9,
17, 20, 22, 25, 28, 29].

Остеопороз у детей и подростков длительно проте-
кает латентно, на субклиническом уровне и диагности-
руется, как правило, после переломов. Клинические
проявления остеопении и остеопороза в детском и
подростковом возрасте весьма бедны. Только в случаях
значительного снижения плотности костной ткани у
детей с врожденными формами могут отмечаться боли
в костях нижних конечностей и позвоночнике, бы-
страя утомляемость [16, 30]. При этом эпидемиологи-
ческие исследования переломов свидетельствуют о
том, что наибольшая их частота, обусловленная значи-
тельным увеличением длины тела на фоне недостаточ-
ного накопления костной массы, регистрируется у де-
тей в возрасте 5–7 и 13–14 лет.

В настоящее время достаточно хорошо изучены
факторы, способные вызывать снижение минеральной
плотности кости (остеопению/остеопороз) у детей.
Чаще всего выделяют следующие факторы риска – ге-
нетические, гормональные, внешнесредовые (стиль
жизни, особенности питания, употребление ряда ле-
карственных препаратов, ятрогенные), а также хрони-
ческие болезни. Одной из причин возникновения ос-
теопении и остеопороза является несбалансированное
питание с недостаточным потреблением кальция и ви-
тамина D (снижение потребления молочных продук-
тов, замена потребления молока на соки). В то же вре-
мя доказано, что добавление кальция к рациону сопро-
вождается повышением костной плотности [22]. Влия-
ние факторов внешней среды, как правило, усугубляет-
ся снижением двигательной активности детей и под-
ростков, сокращением времени пребывания на свежем
воздухе. Полноценное потребление кальция у детей и
подростков является наиболее важным фактором для
достижения оптимальной массы костей и их размера, а
его недостаток в период роста приводит к снижению
пика костной массы, что может стать причиной повы-
шенного риска переломов, даже у молодых.

Несмотря на сложность диагностики, остеопороз от-
носится к заболеваниям, при которых выполнение про-
филактических мероприятий может приводить к сни-
жению риска переломов. К первичным мерам профи-
лактики остеопороза относится в первую очередь адек-
ватное потребление кальция с детского возраста [31, 32].
В настоящее время пищевая промышленность выпус-
кает ряд кисломолочных продуктов, адаптированных
для детского питания, разработанных с учетом потреб-
ностей организма ребенка, обогащенных витаминами и
микроэлементами, такими как кальций и витамин D.
Одними из таких продуктов являются кисломолочные
продукты серии Растишка (компания Danone), создан-
ные на основе натурального молока. В 100 г Растишки
содержится 240 мг кальция, что обеспечивает 25% су-
точной потребности в этом элементе. Кроме того, 
Растишка дополнительно обогащен витамином D (1,25
мкг в 100 г продукта или 12,5% суточной потребности в
витамине) для эффективного усвоения кальция [33, 34].

Таким образом, использование в питании детей кис-
ломолочного продукта Растишка, обогащенного каль-
цием и витамином D, является важной мерой профи-
лактики дефицита этих микронутриентов, а, следова-
тельно, развития остеопороза, остеопении у детей.
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Р
езистентность слизистых оболочек (СО) к возбу-
дителям инфекций осуществляется в значитель-
ной степени благодаря разнообразным биологи-

ческим свойствам секреторных антител. Главным ком-
понентом, отвечающим за специфическую защиту, яв-
ляется секреторный иммуноглобулин A (sIgA).

IgА в секретах отличается от сывороточного тем, что
представляет собой две молекулы сывороточного IgА
(димер) и содержит секреторный компонент. Секре-
торный компонент обеспечивает резистентность сек-
реторного IgA к действию протеиназ пищеваритель-
ных секретов, блокируя «точки приложения» активных
групп ферментов. Другие иммуноглобулины, как пра-
вило, не обладают этими свойствами и легко расщеп-
ляются на фрагменты под их воздействием.

На долю плазматических клеток, продуцирующих IgA
в собственной пластинке СО кишечника, приходится
более 80%, что существенно превышает их содержание
в лимфатических узлах и селезенке. Непосредственным
стимулом пролиферации клеток, синтезирующих IgA в
СО кишечника, являются микробные антигены. Секре-
торный IgА выполняет многообразные функции: ней-
трализация вирусов, агглютинация, торможение по-
движности, нарушение роста бактерий. Кроме того, он
препятствует адгезии бактерий к клеткам эпителия СО,

осуществляет бактерицидное связывание белков. Сек-
реторный IgА также имеет значение для роста индиген-
ной флоры (у младенцев – преимущественно бифидо-
бактерий), препятствует росту условно-патогенной
микрофлоры, участвует в формировании пищевой то-
лерантности.

О количестве IgА, синтезируемого в кишечнике, ча-
ще всего судят по его уровню в копрофильтратах. До
прикладывания к груди секреторный IgА в копро-
фильтратах новорожденных детей не выявляется, что
свидетельствует о том, что он не синтезируется внут-
риутробно. После прикладывания к груди на 3–5-е
сутки концентрация секреторного IgA в копрофильт-
ратах резко возрастает. Это связано с высоким уров-
нем иммунного белка в молоке матери (в сутки с груд-
ным молоком выделяется от 0,5 до 1,0 г секреторного
IgА). Наиболее высокая концентрация секреторного
IgА в копрофильтратах отмечена в первые 3 мес жиз-
ни. С 3 до 11-го месяца его уровень снижается при-
мерно в 2 раза. В норме в копрофильтратах в общем
количестве IgА количество секреторного IgА (димера)
составляет в среднем 75%. Мономерная форма IgА в
копрофильтратах выявляется, как правило, существен-
но реже. У младенцев первых месяцев жизни в копро-
фильтратах может определяться достаточно высокий

Секреторный иммунитет кишечника 
у детей раннего возраста
Л.А.Щеплягина, И.В.Круглова, В.А.Перцева
ФГУ Федеральный научно-клинический центр детской гематологии, онкологии и иммунологии, Москва
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уровень секреторного IgM, что в определенной мере
компенсирует физиологический дефицит секретор-
ного IgA. С возрастом количество секреторного IgM
при отсутствии в кишечнике условно-патогенной
флоры уменьшается.

В защите СО принимают участие также сывороточ-
ные IgA, IgM, IgG.

Защитная роль иммуноглобулинов на СО и в секре-
тах определяется тем, что в составе этих белков нахо-
дится значительная часть антител к бактериям и виру-
сам.

Из неспецифических факторов местного иммуните-
та СО особое место занимает интерферон (ИФН). ИФН
положительно влияет на функциональную активность
Т- и В-лимфоцитов, а также на неспецифические фак-
торы защиты СО.

Ключевым фактором стимуляции, тренировки и со-
зревания местного иммунитета ребенка является нор-
мальная кишечная микрофлора.

Ее состав определяется: состоянием микробиоцено-
за родовых путей матери, характером микробного
окружения ребенка, уровнем его неспецифических за-
щитных механизмов (бактерицидность и резистент-
ность кожных покровов, активность макрофагов, сек-
реция лизоцима, пероксидазы, нуклеаз, др.), пассивно-
го иммунитета за счет материнских антител и других
«защитных» белков, которые плод получает через пла-
центу в последние 8 нед внутриутробного развития, а
младенец – с грудным молоком.

У младенцев, начиная с периода новорожденности,
предоминантной микрофлорой являются бифидобак-
терии. Среди их многообразных функций отмечают
продукцию витаминов группы В и некоторых фермен-
тов, защиту энтероцитов при Zn-дефиците, поддержа-
ние нормального баланса Тh

1
/Тh

2
-клеток, участие в

формировании пищевой толерантности, подавление
активности воспалительных цитокинов, влияние на
продукцию муцина, активацию макрофагов и есте-
ственных киллеров. Одними из ведущих функций би-
фидобактерий являются: стимуляция синтеза секре-
торного IgA и других иммуноглобулинов (секреторно-
го IgМ), увеличение уровня IgA в сыворотке, подавле-
ние роста условно-патогенной микрофлоры, нейтра-
лизация бактериальных токсинов, уничтожение пара-
зитарных клеток, уменьшение проницаемости кишеч-
ника, стимуляция продукции регуляторных клеток, ко-
торые выполняют важную роль в формировании пи-
щевой толерантности. Бифидобактерии влияют также
на уровень лизоцима, пропердина и комплемента.

При снижении количества бифидобактерий умень-
шается синтез секреторного IgA, повышается прони-
цаемость эпителиального барьера кишечника для мак-
ромолекул пищи и условно-патогенных микроорга-
низмов, что способствует развитию аллергических ре-
акций и инфекционного процесса. Существует взаи-
мосвязь между количеством, составом микрофлоры и
уровнем иммунного ответа детей.

На состояние микрофлоры и местный иммунитет
влияет много разных факторов:

• особенности антенатального анамнеза (патология
беременности и родов, наличие перинатальной эн-
цефалопатии);

• неудовлетворительное питание матери во время
беременности;

• искусственное вскармливание неадаптированны-
ми молочными смесями, несвоевременное введе-
ние прикорма;

• избыточное потребление коровьего молока;
• антибиотикотерапия;
• лактазная недостаточность;
• нарушение процессов пищеварения;
• синдром мальабсорбции;
• дистрофические или атрофические изменения СО

(вызывают ослабление ее барьерной функции из-за
снижения концентрации этого иммуноглобулина);

• избыточный бактериальный рост;
• изменение микробного пейзажа кишечника;

• внутриутробное инфицирование;
• антибиотикассоциированная диарея;
• инфекция мочевых путей;
• сепсис;
• острая кишечная инфекция.
Внутриутробное инфицирование является факто-

ром, существенно отягощающим состояние новорож-
денных детей, особенно при низкой массе тела.

Возникновение, характер клинического течения и
исход внутриутробного инфицирования плода или
присоединившейся госпитальной инфекции после ро-
дов во многом зависят не только от системного, но и
местного иммунитета ребенка.

Изложенное выше определяет необходимость
включения иммунотропных препаратов многоплано-
вого действия в комплексную терапию детей с внутри-
утробной инфекцией.

С учетом особенностей иммунитета новорожденных
с внутриутробной инфекцией в качестве препарата,
способного модулировать иммунный ответ, может
быть рекомендован препарат Кипферон® суппозито-
рии для вагинального или ректального введения.

Кипферон® представляет собой комбинацию ком-
плексного иммуноглобулинового препарата (КИП) в
количестве 60 мг, содержащего IgG, IgM, IgA, и реком-
бинантного ИФН-α

2b
не менее 500 тыс. МЕ.

Клинические исследования и практика применения
препарата Кипферон® показали, что в нем сочетаются
антибактериальное, противовирусное, противовоспа-
лительное и иммуномодулирующее действия. Проти-
вовирусный и антибактериальный эффекты препарата
проявляются как внутриклеточно, так и во внеклеточ-
ной среде за счет прямого влияния на возбудителя за-
болевания и стимуляции механизмов клеточного и гу-
морального иммунитета, в том числе секреторного
иммунитета СО желудочно-кишечного тракта. Широ-
кий спектр антител в составе иммуноглобулинов КИПа
позволяет препарату активно воздействовать на раз-
ные ассоциации микроорганизмов.

Кроме того, многочисленными исследованиями до-
казано, что включение препарата Кипферон® в состав
комплексной патогенетической терапии ведет к значи-
мому повышению уровня секреторного IgА на поверх-
ности СО. Механизм защитного действия секреторного
IgA выявлен относительно недавно. Установлено, что
специфическая активность этого белка реализуется в
присутствии ИФН-γ, необходимого для активации по-
лимерного иммуноглобулинового рецептора, или сек-
реторного компонента, без которого невозможен
транспорт IgА на поверхность СО кишечника.

В то же время известно, что рекомбинантный ИФН-α
2b

при поступлении в организм в составе лекарственного
препарата способен синтезировать не только ИФН-α и
ИФН-β, но и ИФН-γ.

Учитывая свойство препарата Кипферон® стимули-
ровать синтез ИФН-γ, препарат нередко включают в
комплексную терапию недоношенных детей с целью
профилактики инфекционных осложнений.

Опыт применения
Первый опыт применения препарата Кипферон® у

недоношенных новорожденных с риском внутри-
утробного инфицирования получен на базе ГУЗ Мос-
ковский областной перинатальный центр. Под наблю-
дением были 65 маловесных детей с очень низкой и
экстремально низкой массой тела. В зависимости от
времени инфицирования выделяли внутриутробную
или постнатальную инфекцию. Госпитальное инфици-
рование диагностировали после 3-х суток жизни по
нарастанию инфекционного токсикоза и изменению
клинического и биохимического анализов крови, а
также данным бактериологического исследования. Из
общего числа обследованных 25 человек составили 
1-ю группу: Кипферон® включен в комплексную тера-
пию с 1-х суток жизни по 1/2 суппозитории (250 тыс.
МЕ в пересчете на ИФН) 1 раз в день в течение 
14 дней. Во 2-ю группу вошли 20 детей. Кипферон® на-
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значали в той же дозе после первого курса лечения ан-
тибиотиками или при клинических признаках ухудше-
ния общего состояния, обусловленного нозокомиаль-
ной инфекцией. В 3-ю группу включено 20 недоно-
шенных новорожденных, которые получали стандарт-
ную терапию без препарата Кипферон®.

В 1-й группе, несмотря на включение Кипферона в
комплексную терапию, у 9 (36%) детей на 8-е сутки
жизни развился инфекционный процесс. Во 2-й груп-
пе в связи с развитием госпитальной инфекции Кип-
ферон® назначили 15 детям в среднем на 6-е сутки, 
5 детям – на 9-е сутки. Несмотря на это, у 4 (20%) детей
диагностировано повторное госпитальное инфициро-
вание к концу 1-го месяца жизни. В 3-й группе (не по-
лучали Кипферон®) у 14 (70%) детей госпитальная ин-
фекция развилась на 6-е сутки. Им на фоне ухудшения
состояния назначены внутривенные иммуноглобули-
ны. При этом у 10 из них отмечено ухудшение состоя-
ния. К концу 1-го месяца жизни у детей 1 и 2-й групп
частота возникновения нозокомиальной инфекции
снижалась, в 3-й группе оставалась на том же уровне. 
У детей, не получавших иммунотропных препаратов,
отмечен второй подъем инфекционной заболеваемо-
сти через 1 мес после рождения. Среди нозокомиаль-
ных инфекций чаще всего диагностировали энтероко-
лит и пневмонию. У детей, получавших Кипферон®, на-
званная патология диагностировалась в 1,5–2 раза ре-
же. Кроме того, дети 1-й группы также меньше находи-
лись на искусственной вентиляции легких. Во 2-й
группе продолжительность искусственной вентиля-
ции сократилась более чем на треть. Потребность во
введении внутривенных иммуноглобулинов у детей 
1-й группы была в 4 раза ниже. У обследованных детей
с очень низкой и экстремально низкой массой тела
установлена значимая взаимосвязь положительной ди-
намики клинических проявлений инфекционного

процесса с нормализацией уровня секреторного IgА и
ИФН-γ в копрофильтратах.

Таким образом, включение препарата Кипферон® в
комплексную терапию недоношенных новорожден-
ных с низкой массой тела значимо снижает частоту
развития нозокомиальной инфекции, продолжитель-
ность искусственной вентиляции легких, антибакте-
риальной терапии и существенно сокращает сроки
пребывания детей в отделении реанимации и специа-
лизированном стационаре в целом.
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Е
ще в XIX – начале XX вв. были описаны патологи-
ческие изменения в незрелом легком, которые
связали с поверхностно активным веществом

[1–3]. В 1956 г. J.Clements [4] выделил сурфактант, а в
1959 г. M.Avery и J.Mead установили причину респира-
торного дистресс-синдрома (РДС) у недоношенных
детей – дефицит сурфактанта в легких [5].

Легочный сурфактант представляет собой смесь
фосфолипидов, состоящую из 2 фаз: нижней (гипофа-
за), содержащей гликопротеиды и сглаживающей не-
ровности эпителия, и поверхностной (опофаза) – мо-
номолекулярной фосфолипидной пленки, обращен-
ной гидрофобными участками в просвет альвеолы. Ос-
новные биологические свойства сурфактанта сводятся
к снижению сил поверхностного натяжения в альвео-
лах (почти в 10 раз), участию в антимикробной защите
легких и формированию противоотечного барьера за
счет предотвращения «пропотевания» жидкости из ле-
гочных капилляров в просвет альвеолы.

У всех млекопитающих сурфактант обладает доста-
точно схожим составом, он состоит приблизительно
на 90% из липидов и 10% приходится на белки-апопро-
теины, получившие название протеины сурфактанта
(surfactant proteins – SP). Основными фосфолипидами
являются фосфатидилхолин (25%), дипальмитоилфос-
фатидилхолин (45%) и фосфатидилглицерол (5%). 
В состав фосфолипидной фракции входят также фос-

фатидилинозит, фосфатидилэтаноламин, фосфати-
дилсерин (5%). К липидам сурфактанта относятся хо-
лестерин, триглицериды, ненасыщенные жирные кис-
лоты, сфигномиелин (10%). Оставшиеся 10% прихо-
дятся на долю белковой фракции сурфактанта, которая
представлена белками SP-A, SP-B, SP-C и SP-D. Протеи-
ны – важные компоненты сурфактанта, они увеличи-
вают скорость секреции фосфолипидов к поверхно-
сти раздела фаз воздух/жидкость в альвеолах.

Важными компонентами естественного сурфактанта
являются SP-C и SP-B [6–9]. Эти белки чрезвычайно
гидрофобны, крепко связаны с сурфактантными фос-
фолипидами, способствуя их адсорбции и поверх-
ностному распространению. SP-B необходим для фор-
мирования трубчатого миелина и его наиболее важная
функция, вероятно, заключается в доставке фосфоли-
пидов к внутренней поверхности альвеол на границу
раздела фаз воздух/жидкость. В лабораторных усло-
виях назначение моноклональных антител снижает
количество SP-B и ведет к дыхательной недостаточно-
сти, связанной с потерей объема легких из-за ухудше-
ния функции сурфактанта [10].

Белки SP-A и SP-D участвуют также в распознавании
ряда микроорганизмов. В некоторых случаях эти про-
теины функционируют как опсонины и стимулируют
хемотаксис и фагоцитоз. Действие этих протеинов
варьирует в зависимости от типа микроорганизма, фа-
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зы роста патогена, типа фагоцитирующих клеток и
многих других факторов. Сурфактант имеет отноше-
ние и к пролиферативной активности в ответ на сти-
муляцию, к продуцированию цитокинов и секреции
иммуноглобулина. Показано, что отдельные компо-
ненты системы сурфактанта по-разному воздействуют
на различные стороны функционирования иммунных
клеток, особенно в отношении альвеолярных макро-
фагов. Во всех случаях основные липиды (фосфати-
дилхолин и фосфатидилглицерол) оказывают ингиби-
рующее или противовоспалительное действие. Такие
наблюдения имеются и в отношении некоторых сур-
фактантзамещающих препаратов.

SP-A стимулирует некоторые процессы, которые
угнетаются липидами сурфактанта. Часть малых ли-
пидных компонентов сурфактанта (фосфатидилэта-
ноламин и сфингомиелин) также могут обладать сти-
мулирующей активностью. Эти противоположные
влияния разных компонентов сурфактанта на функ-
цию иммунных клеток подтверждают, что относитель-
ное преобладание тех или иных компонентов сурфак-
танта в составе альвеолярной выстилки определяет
функциональный статус иммунных клеток в легком.
Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что нару-
шения в системе сурфактанта могут играть роль в па-
тогенезе многих заболеваний легких, связанных с им-
мунными клетками [10]. Фундаментальные исследова-
ния увенчались первым успешным опытом замести-
тельной терапии свиным сурфактантом, проведенным
у 10 новорожденных с РДС [11]. Однако до сих пор РДС
остается одной из наиболее частых причин развития
дыхательной недостаточности и встречается у 1,9% но-
ворожденных.

Условиями для успешной терапии сурфактантами яв-
ляются концентрация беременных группы высокого
риска в перинатальных центрах, антенатальная про-
филактика РДС (глюкокортикоидами), строгое соблю-
дение алгоритма оказания первичной реанимацион-
ной помощи новорожденным.

Экзогенный сурфактант должен содержать хотя
бы один из белков – SP-B или SP-C (лучше оба), иметь
высокую концентрацию фосфолипидов. Белки SP-A и
SP-D разрушаются при приготовлении препаратов
сурфактанта.

Препараты сурфактанта, 
используемые в России

Так же, как и во всем мире, в России основным пре-
паратом, используемым для профилактики и лечения
РДС, является Куросурф (Curosurf® Порактант Альфа).
Это натуральный свиной сурфактант, который был
разработан профессором Tore Curstedt и профессо-
ром Bengt Robertson Каролинского университетского
госпиталя Стокгольма (Швеция). Торговое название
препарата произошло от первых букв фамилий разра-
ботчиков: Curstedt–Robertson Surfactant – Curosurf. 
К 2010 г. применен в 69 странах более чем у 1 200 000
новорожденных.

Он содержит наивысшую концентрацию фосфоли-
пидов из всех существующих на рынке препаратов
сурфактанта, именно этим объясняется быстрый кли-
нический эффект при его применении.

Куросурф выпускается в виде готовой к применению
стерильной суспензии с концентрацией фосфолипи-
дов 80 мг/мл во флаконах 3 мл (240 мг) или 1,5 мл
(120 мг). Фосфолипидная фракция представлена в ос-
новном полярными фосфолипидами, в частности ди-
пальмитоилфосфатидилхолин (74 мг). Гидрофобные
протеины – 900 мкг. Прочие ингредиенты – натрия
хлорид, вода для инъекций.

Принципы лечения препаратом сурфактанта, осно-
ванные на современной доказательной базе, заклю-
чаются в следующем:

• Профилактическое введение препарата Куросурф,
т.е. введение лекарственного средства до развития кли-
нических признаков РДС, следует осуществлять ново-
рожденным, родившимся на сроке гестации менее 

27 нед, как правило, в возрасте <15 мин после рожде-
ния. При этом в европейских рекомендациях указан
срок менее 26 нед гестации.

Европейское исследование по заместительной сур-
фактантной терапии показало, что в соответствии с
международными стандартами большинство отделе-
ний интенсивной терапии новорожденных в Европе
используют сурфактанты животного происхождения
в дозе не менее 100 мг/кг, было также доказано, что
доза сурфактанта 200 мг/кг является более эффектив-
ной и снижает потребность в введении дополнитель-
ных доз сурфактанта [26]. Тем не менее рекомендация
по профилактическому лечению сурфактантом ново-
рожденных с экстремально низкой массой тела
(ЭНМТ) была принята только в 39% отделений интен-
сивной терапии новорожденных, а 28% пациентов с
ЭНМТ проводят терапевтическое введение сурфактан-
тов более чем через 2 ч после рождения [12].

В 2010 г. опубликованы результаты рандомизиро-
ванного многоцентрового исследования. В исследо-
вание были включены 1316 новорожденных с геста-
ционным возрастом от 24 до 27 нед 6 дней, которым
была оказана стандартная реанимационная помощь в
полном объеме. Проведено сравнительное исследо-
вание двух направлений стартовой терапии этим де-
тям: 1) назначение СРАР-терапии (от англ. Constant
Positive Airway Pressure – CPAP) с момента рождения с
терапевтическим введением сурфактанта при не-
обходимости перевода на искусственную вентиля-
цию легких (ИВЛ); 2) эндотрахеальное введение сур-
фактанта и ИВЛ с момента рождения. В группе СРАР
продолжительность ИВЛ была меньше, хотя проведе-
ние ИВЛ потребовалось 83% новорожденных, реже
проводилось лечение бронхолегочной дисплазии
(БЛД) глюкокортикоидами.

• Терапевтическое введение сурфактанта в первые 
20 мин жизни показано недоношенным новорожден-
ным, родившимся на сроке гестации 27–29 нед и по-
требовавшим интубации трахеи и проведения ИВЛ с
рождения. Детям, родившимся на 30–31-й неделе бере-
менности и потребовавшим интубации и перевода на
ИВЛ в связи с тяжелыми дыхательными нарушениями,
сурфактантная терапия также наиболее эффективна,
если ее проводить в течение 20 мин от появления ды-
хательной симптоматики. При доказанном РДС у ново-
рожденных большего гестационного возраста эффек-
тивность сурфактантной терапии будет тем выше, чем
раньше начато лечение.

• В соответствии с рекомендациями Европейского
консенсуса по тактике ведения респираторного ди-
стресс-синдрома у недоношенных новорожденных де-
тей (пересмотр 2010 г.) порактант-α в начальной дозе
200 мг/кг более эффективен, чем 100 мг/кг порактанта-
α или берактанта (бычьего сурфактанта), для лечения
среднетяжелого и тяжелого РДС (B). 

• При сохраняющейся зависимости от кислорода у
недоношенных новорожденных на ИВЛ может быть
показано 2 и 3-е введение сурфактанта (по европей-
ским рекомендациям последующие дозы могут быть
меньше лечебной, а интервал между дозами может со-
ставлять от 11–27 ч, медиана 17 ч). Недостаточный эф-
фект от сурфактантной терапии может быть обуслов-
лен разными причинами, но чаще всего наличием у ре-
бенка воспалительных изменений в легких.

• Введение препарата Куросурф недоношенным но-
ворожденным на СРАР-терапии следует осуществлять
при первых признаках неэффективности СРАР – воз-
растании оценки по шкале Сильвермана более 3 бал-
лов, увеличении концентрации кислорода во вдыхае-
мой газовой смеси более 30–40%.

• Введение препарата Куросурф следует осуществ-
лять быстро, болюсно. Введение препарата может про-
водиться через катетер, введенный в интубационную
трубку и обрезанный таким образом, чтобы конец ка-
тетера не выходил за пределы интубационной трубки,
не доходил бы до ее конца 0,5 см. Также введение пре-
парата Куросурф может проводиться с помощью спе-
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циального коннектора эндотрахеальной трубки с до-
полнительным боковым отверстием для шприца или с
помощью специальной двухпросветной интубацион-
ной трубки (см. рисунок). При введении препарата 
Куросурф голову новорожденного следует располо-
жить по средней линии.

• После введения препарата Куросурф требуется бы-
страя коррекция параметров ИВЛ в связи со стреми-
тельным изменением механических свойств легких.

Альтернативные методы введения
экзогенных сурфактантов

Способ назофарингеального введения сурфактанта
Infasurf во время родов без интубации трахеи (23 паци-
ента с массой тела при рождении от 560 до 1804 г).
Сурфактант вводили до первого вдоха при прорезыва-
нии головки ребенка. Ограничение – кесарево сече-
ние. Введение хорошо перенесено всеми пациентами
[14]. Метод не распространен из-за сложности его вы-
полнения.

Использование ларингеальной маски для введения
натурального сурфактанта новорожденным с РДС [15].
Вводили Куросурф из расчета 100 мг/кг. Маску удаляли
после восстановления адекватного спонтанного дыха-
ния, интубацию трахеи проводили в том случае, если
после введения сурфактанта величина артериально-
альвеолярного градиента кислорода была <0,15. Обсле-
довано 8 пациентов с массой тела при рождении
>800 г, все выжили.

Введение синтетического сурфактанта с помощью
небулайзера детям, находящимся на спонтанном дыха-
нии, с постоянным положительным давлением в конце
выдоха через биназальные канюли [16]. В работе опи-
саны результаты исследования аэрозольного введения
нового синтетического сурфактанта Aerosurf недоно-
шенным новорожденным с массой тела более 1000 г,
находящимся на оксигенотерапии с помощью посто-
янного положительного давления в конце выдоха с ва-
риабельным потоком с целью профилактики РДС. Об-
следовано 17 пациентов – все они выжили [17].

Все перечисленные способы не нашли широкого
применения при лечении РДС.

Представляет интерес новый метод введения сурфак-
танта без интубации (SWI – Surfactant without Intuba-
tion) с помощью тонкого эндотрахеального катетера
при проведении новорожденному дыхательной тера-
пии с помощью назальной СРАР-терапии. Проведенные
многоцентровые исследования показали, что новый ме-
тод введения сурфактанта был предложен с целью
уменьшить риск повреждения легких, так как даже крат-
ковременная ИВЛ при введении сурфактанта методом
INSURE может вызвать данное осложнение. Предложен-
ный метод – это комбинация двух эффективных мето-

Специальный коннектор и двухпросветная трубка для болюсно-
го введения сурфактанта.



14 | педиатрия | 3 | 2011 | приложение consilium medicum |

дов терапии РДС: сурфактант и назальный СРАР. Полу-
ченные результаты показали снижение частоты БЛД и
смертности, уменьшение частоты использования глю-
кокортикоидов. Для подтверждения этих данных требу-
ется проведение контролируемых исследований [18].

В последние годы проявлен интерес к так называе-
мой «поздней» сурфактантной терапии недоношен-
ным новорожденным с очень низкой массой тела
(ОНМТ) и ЭНМТ с целью профилактики тяжелых форм
БЛД. Такая терапия оправдана при длительной (>1 нед)
респираторной терапии у таких детей (ИВЛ, СРАР) [19,
20]. Как показали проведенные исследования, у боль-
шинства младенцев, которые находились на ИВЛ в
течение 1 нед или более, развивался дефицит сурфак-
танта и белков сурфактанта B и C, что сопровождалось
дыхательной недостаточностью [21]. Поэтому позднее
введение сурфактанта может улучшить механику дыха-
ния и уменьшить баротравму, кислородную токсич-
ность и воспалительные изменения, связанные с пе-
риодами ухудшения респираторной функции у недо-
ношенных младенцев с развивающейся БЛД. Первые
попытки введения сурфактанта с заместительной це-
лью с помощью небулайзера без интубации трахеи де-
тям на назальной СРАР-терапии были неэффективны
из-за больших потерь препарата во время введения его
ингаляционно, и это явилось стимулом к продолже-
нию исследований в этой области [22, 23].

В последнее время проведены нерандомизирован-
ные исследования по «позднему» введению сурфактан-
тов (Infasurf 2004; Surfaxin 2009) новорожденным, на-
ходящимся на ИВЛ более 7 сут с целью профилактики
БЛД, во всех случаях препараты вводились эндотрахе-
ально болюсно [24, 25]. Первое успешное многоцент-
ровое пилотное исследование по аэрозольному введе-
нию синтетического сурфактанта Aerosurf недоношен-
ным новорожденным, находящимся на оксигенотера-
пии, с помощью назального метода CPAP-терапии с ва-
риабельным потоком с целью профилактики РДС про-
ведено [25] с использованием нового вида небулайзера
Aeroneb® Pro. Успех обусловлен наличием нового гене-
ратора (OnQ). Он способствует поступлению аэрозоля
с низкой скоростью, оптимальной для альвеолярного
осаждения. OnQ-аэрозоли используются полностью,
не нагревая лекарственный препарат и сохраняя его
молекулярную целостность. OnQ-технология широко
применяется в медицинской практике для доставки в
альвеолы разнообразных лекарств, включая неболь-
шие молекулы белков, пептидов и липосом.

Особенности сурфактантной терапии
новорожденных с ОНМТ и ЭНМТ

Более 50% детей с ЭНМТ, страдающих РДС, могут из-
бежать ИВЛ при использовании СРАР как стартового
метода респираторной поддержки. Не рекомендуется
использовать давление в дыхательных путях более 5
см Н

2
О и концентрации кислорода более 35%. При

достижении данных параметров рекомендуется про-
ведение патогенетической терапии – введение экзо-
генного сурфактанта. У детей, родившихся на сроке
гестации ≥26 нед, рекомендуется введение сурфак-
танта с последующей быстрой (спустя 2–3 мин) экс-
тубацией и переводом на исходные режимы СРАР при
наличии у ребенка самостоятельного дыхания. При
меньшем гестационном возрасте после введения сур-
фактанта рекомендуется продолжить ИВЛ до восста-
новления адекватных регулярных респираторных
усилий.

У новорожденных с ОНМТ, страдающих РДС, введе-
ние экзогенного сурфактанта показано при более вы-
соких режимах СРАР. В подавляющем большинстве
случаев после введения экзогенного сурфактанта воз-
можна быстрая (через 2–3 мин) экстубация и перевод
на исходные режимы СРАР.

Экстубация и перевод с ИВЛ на СРАР могут быть осу-
ществлены при наличии самостоятельного дыхания,
оценке по шкале Сильверман/Доунса <3 баллов, 
рН>7,2, при следующих параметрах ИВЛ – PIP<18 см
Н

2
О, FIO

2
<0,3.

Общие рекомендации по введению
экзогенного сурфактанта детям 
на СРАР-терапии

Рекомендуется использовать сурфактант в лечебной
дозе 200 мг/кг.

При необходимости можно разделить дозу на 2 ча-
сти и вводить с интервалом 2–3 мин.

Порядок введения сурфактанта:
• интубация пациента, проверка правильного поло-

жения трубки и проведения равномерного дыха-
ния в правом и левом легком;

• болюсное введение сурфактанта;
• вентиляция самораспрявляющимся мешком Амбу,

традиционным аппаратом ИВЛ или аппаратом
ИВЛ с Т-коннектором в течение 1–2 мин;

• у детей с гестационным возрастом ≥26 нед при на-
личии самостоятельного дыхания экстубация на
исходные режимы СРАР.

н е о н а т а л ь н ы й и г р у д н о й  п е р и о д ы

Таблица 1. Выживаемость маловесных детей в ФГУ НЦ АГиП в зависимости от массы тела (в %, по факту выписки из стационара)

Масса тела, г Годы, гг.

1992–1996 1997–2001 2002–2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Менее 1000 8,42 30,4 36 47,8 72 66 67 78 80,4
1000–1499 66,62 77,08 93,5 84,3 84,85 96,5 95 97 97,6
1500–1999 92,8 91 96,7 96,4 98,2 100 100 100 100

До терапии
сурфактантами

Начало сурфактантной
терапии (HL, БЛ)

Начало применения назального
метода CPAP-терапии

С этого года ФГУ НЦ АГиП им. В.И.Кулакова начались плановые
поставки препарата Куросурф и его широкое использование

Таблица 2. Выживаемость детей с ЭНМТ и ОНМТ в зависимости от массы тела при рождении (в %, по факту выписки) 

Масса тела, г Годы, гг.

2005 2006 2007 2008 2009 2010

n % n % n % n % n % n %

Менее 500 – – 1 100 3 33,3 2 50 – – 4 0
500–999 23 47,8 22 72,7 16 62,5 18 72,2 26 80,8 25 80
500–749 8 12,5 4 75 6 50 7 40 8 50 11 63,6
750–999 45 61,7 18 721,2 10 70 11 90,9 18 94,4 14 93,9
1000–1499 41 92,7 32 84,4 29 96,6 36 94,4 34 97 41 97,6
1000–1249 13 84,6 15 73,3 10 100 17 88,2 14 92,8 18 100
1250–1499 28 94,1 17 94,1 19 94,7 10 100 9 100 23 95,6
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Использование международного и отечественного
опыта сурфактантной терапии новорожденных с
ОНМТ и ЭНМТ при рождении позволило ФГУ Научный
центр акушерства, гинекологии и перинатологии (НЦ
АГиП) им. В.И.Кулакова Минздравсоцразвития РФ
вплотную приблизиться к результатам ведущих клиник
Европы (табл. 1, 2).
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П
овышение качества оказания первичной реа-
нимационной помощи и внедрение в практику
неонатальной медицины современных техно-

логий респираторной поддержки и сурфактантной те-
рапии позволили существенно повысить выживае-
мость детей с очень низкой и экстремально низкой
массой тела. Существенно вырос интерес к проблемам
нутритивной поддержки в этой группе пациентов.
Ведь проблема адекватного питания и, соответствен-
но, адекватного роста может оказать существенное
влияние на последующий рост, физическое и нервно-
психическое развитие пациента.

Актуальность проблемы
Еще в начале этого века было отмечено, что если при

рождении только 16% детей с низкой и экстремально
низкой массой тела имеют задержку внутриутробного
развития, то к моменту достижения 36 нед посткон-
цепционного возраста задержка роста ниже 10-го пер-
центиля отмечается уже у 89% пациентов, и эта задерж-
ка у 40% пациентов сохраняется до 18–22 мес посткон-
цепционного возраста [1, 2]. Исследования шведских
коллег позволили выявить сохраняющуюся задержку
роста у детей, родившихся с экстремально низкой мас-
сой тела, даже в младшем школьном возрасте [3]. В то
же время было показано, что мозг новорожденного ре-
бенка чувствителен к субоптимальному питанию в
ранние периоды жизни, особенно для формирования

когнитивной функции [4]. Большое рандомизирован-
ное контролируемое исследование, опубликованное
D.Wilson и соавт. в 1997 г., показало, что применение
«агрессивного» питания позволило достоверно сни-
зить риск задержки роста и развития, а также риск бак-
териальной и грибковой инфекции [5].

В 1985 г. Американская академия педиатрии предло-
жила в качестве критериев оптимального постнаталь-
ного роста использовать антропометрические показа-
тели ребенка соответствующего гестационного воз-
раста внутриутробно [6]. Однако было отмечено, что
несмотря на наращивание белковой и энергетической
нагрузки, переломить нарастание белкового и энерге-
тического дефицита не удается [7].

Старт энтерального питания
Опасение, что ранний старт или быстрое расшире-

ние энтерального питания может спровоцировать не-
переносимость энтерального питания или привести к
формированию некротизирующего энтероколита
(НЭК) у новорожденного, часто приводит к отказу от
использования желудочно-кишечного тракта в каче-
стве пути питания недоношенного ребенка. Действи-
тельно, НЭК – опасное заболевание, частая причина
смерти или длительного пребывания ребенка в ста-
ционаре. Правда также и то, что незрелая кишка недо-
ношенного ребенка не всегда готова воспринимать эн-
теральную нагрузку. В этой связи следует рассмотреть

Практические вопросы 
энтерального питания у детей 
с низкой массой тела при рождении
М.Е.Пруткин
ГУЗ Областная детская клиническая больница №1, Екатеринбург
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схему патогенеза энтеральной недостаточности и
НЭК, предложенную Josef Neu [8]. Незрелый желудоч-
но-кишечный тракт недоношенного ребенка характе-
ризуется сниженной моторикой. Еще не сформирова-
ны факторы местного иммунитета. Незрелость слизи-
стой оболочки кишки может приводить к повышенной
проницаемости стенки кишки. Незрелость пищевари-
тельных желез приводит к пониженной кислотности и
недостаточной активности панкреатических фермен-
тов. Все эти факторы приводят к тому, что в начале эн-
терального питания могут отмечаться вздутие живота,
остаточный объем в желудке перед последующим
кормлением, нарушения эвакуации стула. Если не на-
гружать желудочно-кишечный тракт питательным суб-
стратом, не инициировать его работу наиболее физио-
логическим путем – путем начала энтерального пита-
ния, все перечисленные факторы риска могут приво-
дить к застою кишечного содержимого. В застоявшем-
ся кишечном химусе неизбежны процессы брожения,
повышенного газообразования, вздутия кишки и рас-
тяжения кишечной стенки. Вздутая отечная кишка яв-
ляется источником патологической колонизации ки-
шечного содержимого, в просвете кишки синтези-
руются медиаторы системного воспаления. При отсут-
ствии должного пассажа кишечного содержимого
происходит транслокация бактерий и медиаторов си-
стемного воспаления в кровоток, приводя к формиро-
ванию НЭК и госпитального сепсиса. Таким образом,
задержка в начале энтерального питания или отсут-
ствие расширения энтерального питания может быть
самостоятельным фактором риска развития НЭК. Для
формирования нормальной функции кишечника и
профилактики НЭК предложен ряд стратегий.

Трофическое питание
Трофическое питание – малые объемы (0,1–20

мл/кг/сут) энтерального питания, которые начинают
вводить с 1-х суток жизни. Основные метаболические
потребности в это время удовлетворяются за счет па-
рентерального питания. Многочисленные контроли-
руемые исследования трофического питания показа-
ли, что применение этой технологии приводит к та-
ким положительным эффектам, как улучшение пери-
стальтики, увеличение потребления питательных ве-
ществ, улучшение роста. Последний метаанализ, в ко-
торый вошли данные 9 исследований, включивших
754 пациента, не выявил достоверного влияния на
формирование НЭК [9].

Расширению энтерального питания зачастую пре-
пятствует остаточный объем и наличие «застойной»
желчи в желудочном аспирате. Рандомизированное
контролируемое исследование, проведенное W.Mi-
hatsch и соавт. [10], включило 99 новорожденных с
экст ремально низкой массой тела. Остаточный объем
менее 5 мл или наличие «зелени» в желудочном аспи-
рате при отсутствии других признаков НЭК не являет-
ся поводом для отмены питания. Исследование B.Cobb
и соавт. [11] показало, что фактором риска НЭК являет-
ся не абсолютный остаточный объем, а резкое нара -
стание остаточного объема в желудке.

Выбор оптимальной среды 
для энтерального питания

Безусловно, оптимальным субстратом для вскармли-
вания недоношенных новорожденных является груд-
ное молоко. Проспективное многоцентровое исследо-
вание A.Lucas [12], которое включило 926 недоношен-
ных новорожденных, показало, что частота НЭК в
группе пациентов, получавших смесь, была в 6 раз вы-
ше, чем в группе детей, находившихся на грудном
вскармливании. Показано, что грудное молоко содер-
жит целый комплекс защитных факторов, включая ан-
тимикробные факторы (лактоферрин, олигосахариды,
антитела), противовоспалительные факторы (антаго-
нисты протеаз, PAF-гидролаза, фактор роста эпителия,
растворимые рецепторы провоспалительных цитоки-
нов), иммуномодулирующие факторы (цитокины, нук-

леотиды). Однако эксклюзивное грудное вскармлива-
ние имеет целый ряд недостатков. Известно, что груд-
ное молоко преждевременно родившей женщины
имеет повышенное содержание белка и калорийность.
В то же время в течение периода лактации содержание
белка и натрия в грудном молоке падает, в то время как
потребности ребенка остаются высокими. В процессе
хранения грудного молока снижаются концентрация
и доступность питательных веществ (жиры, витамины
С, А, рибофлавин). Содержание кальция и фосфора в
молоке меньше потребности недоношенного ребенка.
Еще одно важное ограничение, препятствующее ши-
рокому применению нативного грудного молока у де-
тей с экстремально низкой массой тела, – объем пита-
ния. Для обеспечения адекватной для роста и развития
энергией (120–140 кКал/кг) требуется давать ново-
рожденному более чем 200 мл молока на 1 кг массы те-
ла – объем, который многие недоношенные новорож-
денные вряд ли смогут перенести.

Для увеличения энергетической и питательной ценно-
сти используются специальные препараты – обогатите-
ли грудного молока. Они позволяют увеличить белковую
и энергетическую ценность грудного молока, увеличи-
вают концентрацию таких электролитов, как кальций и
фосфор, обогащают грудное молоко сбалансированным
набором витаминов. Однако довольно сложно увели-
чить калорийность продукта, сохранив осмолярность
грудного молока. Известно, что высокая осмолярность
питательной среды может провоцировать формирова-
ние НЭК. Поэтому обогащать грудное молоко рекомен-
дуют тогда, когда калорийность энтерального питания
достигает 100 кКал/кг. Долгое время усилители грудного
молока отсутствовали на российском рынке, и опыт
применения этих продуктов ограничивался единичны-
ми случаями частного ввоза препаратов из-за границы. 
В настоящее время в России зарегистрированы первые
обогатители грудного молока.

Требования к продуктам 
для энтерального питания

В 2010 г. Европейское общество педиатрической га-
строэнтерологии, гепатологии и питания (ESPGHAN)
опубликовало новый стандарт потребностей недоно-
шенных детей в питательных веществах при энтераль-
ном питании [13]. В этом документе зафиксировано
несколько позиций, широко обсуждавшихся в литера-
туре несколько последних лет.

Жидкость. Потребность в жидкости для недоно-
шенного ребенка при энтеральном питании состав-
ляет 135–200 мл/кг. Для большинства недоношенных
детей оптимальная потребность находится в диапазо-
не от 150 до 180 мл/кг.

Энергия. Оптимально при питании недоношенного
ребенка добиться соотношения 3–3,5 г белка/100 кКал.
При этом важнее ориентироваться на «тощую» массу,
чем на «жировую», так как первая отражает не просто
прибавку в массе тела, но и адекватный компонентный
состав тканей недоношенного ребенка и позволяет из-
бежать ожирения. Таким образом, в условиях адекват-
ного снабжения недоношенного ребенка легко усваи-
ваемым белком для нормального роста будет достаточ-
но обеспечить 110–135 кКал/кг. В ряде случаев может
потребоваться увеличение доставки энергии до
140–150 кКал/кг.

Белок. По данным исследований, опубликованных в
последние годы, именно белку отводится огромная
роль в питании детей с экстремально низкой массой
тела. Ведь основная проблема развития недоношен-
ных детей, которая тревожит как врачей, так и родите-
лей, – это неврологический и в первую очередь когни-
тивный дефицит. Начиная с середины 80-х годов, ко-
гда было опубликовано исследование группы A.Lucas,
показавшее, что недоношенные дети с массой тела ме-
нее 1850 г, получавшие специализированную смесь,
имели более высокий IQ по сравнению с детьми, полу-
чавшими стандартную смесь [14]. Более того, исследо-
вание, проведенное в этой же группе детей в 16 лет, по-
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казало, что различия в IQ сохраняются даже до подро-
сткового возраста. В настоящее время имеется доста-
точная база экспериментальных и клинических дан-
ных [15], подтверждающих участие аминокислот в та-
ких процессах формирования органов и тканей, как
развитие мышечных тканей, мозга, ангиогенез, синтез
инсулина и других метаболических регуляторов, не
только в качестве пластического материала, но и в ка-
честве важных регуляторных факторов. Несмотря на
то что качество и технологии приготовления продук-
тов как для парентерального, так и для энтерального
питания претерпели весьма существенные изменения,
опасения, что аминокислоты не будут усваиваться ор-
ганизмом недоношенного ребенка или их примене-
ние вызовет опасные метаболические осложнения, со-
храняются до сих пор. До сих пор существует опасе-
ние, что высокая потребность в белке обязательно
должна быть подкреплена повышенной дотацией ка-
лорий. Исследования, опубликованные в последние 
10 лет, демонстрируют несостоятельность подобных
опасений. Тем более, что исследования метаболизма
плода показывают, что основное накопление белка ор-
ганизмом плода происходит именно в период с 24 по
34-ю неделю гестации, а затем существенно снижается
[16]. Концентрации аминокислот, определяющиеся в
крови недоношенных новорожденных, получающих
3–3,5 г/кг белка в сутки, оказываются не выше, чем в
крови плода соответствующего гестационного возрас-
та [17]. Таким образом, следует понимать, что чем бо-
лее недоношенному ребенку мы проводим нутритив-
ную поддержку, тем выше потребность этого ребенка в
белке. Ограничивая такого ребенка в белке, мы способ-
ствуем формированию нефизиологического состава
тканей, чрезмерному накоплению жира и подвергаем
ребенка как риску отставания в интеллектуальном раз-
витии, так и риску формирования таких метаболиче-
ских заболеваний, как нарушение холестеринового
обмена и формирование инсулинорезистентности.

Таким образом, потребность в белке должна состав-
лять 4–4,5 г/кг для детей менее 1000 г и 3,5–4 г/кг для
детей с массой тела 1000–1800 г. По мере роста ребен-
ка и подготовки его к выписке потребность в белке мо-
жет быть снижена до 3–3,5 г/кг/сут.

Углеводы. Глюкоза является важнейшим субстратом
для питания головного мозга, источником синтеза
жирных кислот и некоторых аминокислот. В питании
недоношенных детей рекомендуется применять от
10,5 до 12 г/100 кКал.

Липиды. Требуются не только в качестве источника
энергии, но и в качестве субстрата для формирования
мембран и сетчатки. Рекомендуемая потребность –
4,4–6,6 г/кг/сут. Особый интерес представляют поли-
ненасыщенные жирные кислоты (арахидоновая и де-
козагексаеновая кислоты). Накопление и формирова-
ние депо этих кислот происходят в III триместре бере-
менности. Синтез же этих кислот из их предшествен-
ников – линолевой и α-линоленовой – затруднен. Боль-
шая часть современных смесей для недоношенных де-
тей обогащена длинноцепочечными полиненасыщен-
ными жирными кислотами. Однако большинство ис-
следований, опубликованных в доступной литературе,
не показывает клинических преимуществ обогащения
формул (или грудного молока) длинноцепочечными
полиненасыщенными жирными кислотами [18]. Воз-
можно, нам еще предстоит найти дозу, показания и те-
рапевтическое окно для применения этих веществ.

Железо. Железо является важным питательным ве-
ществом для развития головного мозга. Несколько ис-
следований показало взаимосвязь между низким со-
держанием железа, анемией и отставанием в невроло-
гическом развитии.

Для профилактики дефицита железа рекомендуется
его потребление в дозе 2–3 мг/кг/сут. Эту дозу железа
недоношенный ребенок должен получать со смесью
для недоношенных в составе обогащенного грудного
молока или в виде отдельной добавки с 2 по 6-ю неде-
лю постнатально. Более высокие дозы железа могут по-

требоваться детям, получающим терапию эритропоэ-
тином, или после кровопотери. Если у ребенка были
массивные трансфузии и сохраняется высокая кон-
центрация ферритина, начало терапии железом следу-
ет отложить. Терапия железом должна продолжаться у
недоношенных детей до 6–12 мес после выписки.

Расширение энтерального питания
Темп расширения энтерального питания и сроки

перехода от трофического питания к режиму расши-
рения питания представляют собой весьма противо-
речивую тему. В основе этих противоречий лежат пуб-
ликации, устанавливающие взаимосвязь между тем-
пом расширения энтерального питания и НЭК. Иссле-
дования, проведенные у детей с массой тела более
1000 г, показывают, что расширение объема питания
на 30 мл/кг/сут безопасно [19], позволяет быстрее до-
стичь полного объема энтерального питания и не по-
вышает риск НЭК. Анализ практики питания в США в
2006 г. свидетельствует о том, что трофическое пита-
ние продолжается в среднем 1–3 дня и расширяется
на 20 мл/кг/сут [20].

Питание после выписки
Эксперты ESPGHAN подчеркивают важность адек-

ватного питания не только на этапе стационара, но и
после выписки, так как у большинства детей масса тела
ниже нормы для данного скорректированного возра -
ста. У таких детей повышен риск отставания в физиче-
ском развитии на последующих этапах. Поэтому по-
являются рекомендации использовать специализиро-
ванные смеси для искусственного вскармливания не-
доношенных детей после достижения массы тела
1800–2000 г и/или выписки из стационара, отличаю-
щиеся высоким содержанием белков, макро- и микро-
элементов (например, Similac NeoSure), по меньшей
мере до 9–12 мес после рождения.

Инфекционная безопасность
Эпидемиологическое расследование причин вспыш-

ки госпитальной инфекции, вызванной Enterobacter
sakazakii, возникшей в одном из госпиталей США в
2001 г., выявило, что источником бактерии явилась су-
хая смесь, которой кормились дети, находившиеся на
лечение в отделении [21]. Результатом этого расследо-
вания явилось письмо, выпущенное CDC [22] и посвя-
щенное анализу ситуации и мерам по ее профилакти-
ке. В качестве одной из мер было предложено по воз-
можности использовать готовую смесь.

Эти меры были поддержаны Всемирной организа-
цией здравоохранения. В опубликованном в 2007 г. до-
кументе «Безопасное приготовление, хранение и обра-
щение с сухой детской смесью. Руководящие принци-
пы» было также предложено для питания детей группы
риска использовать готовую жидкую стерильную
смесь [23].

Собственный опыт
С мая 2011 г. в неонатальных отделениях Областной

детской больницы №1 г. Екатеринбурга для питания
недоношенных детей, проведение грудного вскармли-
вания которым невозможно или противопоказано, ис-
пользуется жидкая смесь Similac Special Care (Abbott
Laboratories). Технология использования готовых жид-
ких формул была сформулирована еще в пояснитель-
ной записке на проектирование. Выбор технологии
был связан с необходимостью разобщить технологи-
ческие потоки, постараться исключить поток «сте-
рильной» смеси из молочной кухни и «грязный» поток
использованной посуды. Незадолго до окончания
строительства был принят СанПиН 2.1.3.2576-10, в ко-
тором было регламентировано использование гото-
вых жидких формул. Большое влияние на наш выбор
оказало желание ограничить возможные пути распро-
странения госпитальной инфекции. Перед принятием
решения о выборе технологии нами была проведена
клиническая апробация смеси Similac Special Care, и мы



смоги убедиться в эффективности и безопасности
предлагаемого продукта. После открытия отделения
был принят следующий алгоритм выбора среды для
энтерального питания:

• Приоритет при старте энтерального питания от-
дается грудному молоку. Если у матери есть моло-
ко и ей не запрещено грудное вскармливание, со-
трудники отделения всячески поощряют желание
матери кормить грудью. В отделении имеется спе-
циальная комната для сцеживания грудного моло-
ка. Организован свободный доступ матерей к де-
тям, находящимся на лечении в отделении анесте-
зиологии, реанимации и интенсивной терапии.

• Если грудное вскармливание противопоказано,
трофическое питание, а затем и расширяющееся
энтеральное питание недоношенным детям прово-
дится смесью Similac Special Care. У доношенных
детей может также использоваться жидкая форму-
ла для доношенных новорожденных.

В клинике разработан и протокол работы со среда-
ми для энтерального питания, согласован с госпи-
тальными эпидемиологами и утвержден главным
врачом. Думаю, что первые итоги работы в рамках
новой технологии мы подведем после года работы.
Однако хочется сказать, что смесь Similac Special Care
хорошо переносится недоношенными детьми, в том
числе и детьми с экстремально низкой массой тела.
На протяжении последних 3 мес дети перестали по-
лучать формулы на основе гидролизатов белка. При
этом не отмечается увеличение количества случаев
НЭК.

Безусловно, технологии нутритивной поддержки
выходят на одно из первых мест при выхаживании де-
тей с низкой и экстремально низкой массой тела. Ре-
шение этой проблемы позволяет избежать нежела-
тельных последствий в виде НЭК и связанной с ним за-
болеваемости и летальности. С другой стороны, с са-
мых первых дней жизни недоношенного ребенка мы
начинаем создавать основу стабильного роста, разви-
тия ребенка и предотвращаем целый ряд опасных нев-
рологических и соматических осложнений, которые
могут оказать влияние на всю последующую жизнь не-
доношенного ребенка.
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М
икробиоценоз кишечника оказывает влияние
на жизнедеятельность растущего детского ор-
ганизма, особенно у детей раннего возраста, в

период транзиторной иммунологической и фермента-
тивной незрелости [1, 2]. Характер вскармливания
младенца является одним из ведущих факторов,
влияющих на процесс формирования кишечной микро-
биоты. Известно, что микрофлора детей, находящихся
на грудном вскармливании, характеризуется домини-
рованием бифидобактерий и значительно отличается
от таковой у младенцев, получающих молочные смеси.
Молочный сахар женского молока, представленный в
виде β-лактозы, ускоряет продвижение пищевого химу-
са по желудочно-кишечному тракту (ЖКТ), в результате
чего значительная часть β-лактозы успевает дойти до
толстой кишки, не подвергшись гидролизу фермента-
ми энтероцитов. Благодаря этому создаются оптималь-
ные условия для жизнедеятельности нормальной мик-
рофлоры, поскольку β-лактоза является отличной пита-
тельной средой для бифидобактерий и лактобацилл, а
также кишечной палочки. При гидролизе β-лактозы
нормальной кишечной флорой образуются молочная,
уксусная и муравьиная кислоты, которые в свою оче-
редь подавляют развитие патогенных и условно-пато-
генных микроорганизмов [1].

Пребиотические свойства грудного молока реали-
зуются благодаря наличию в нем олигосахаридов (так
называемый бифидус-фактор), стимулирующих рост
нормальной микрофлоры кишечника. Олигосахариды
женского молока представляют собой углеводы, вклю-
чающие от 3 до 10 остатков моносахаридов, которые
не подвергаются расщеплению ферментами пищева-
рительного тракта, не всасываются в тонкой кишке и в
неизменном виде достигают просвета толстой кишки,
где ферментируются представителями интестиналь-
ной микрофлоры. После лактозы олигосахариды пред-
ставляют самую крупную углеводную фракцию женско-
го молока. Их содержание достигает 1 г/100 мл. Долгое
время считалось, что олигосахариды грудного молока
не несут никакой биологической функции. Однако к
настоящему времени четко установлено, что олигоса-
хариды играют роль пребиотиков, избирательно сти-
мулирующих рост определенных штаммов кишечной
флоры и способных оказывать иммуномодулирующее
действие на организм младенца [3, 4]. Кроме того, за
счет сходства химической структуры отдельных пред-
ставителей олигосахаридов с рецепторами клеточной
стенки они обладают способностью связывать патоген-
ные микроорганизмы и их токсины в кишечнике, 
предупреждая таким образом развитие диарейных за-
болеваний у детей [5, 6]. Следует отметить, что бифидо-
генные свойства грудного молока не могут быть объ-
яснены только лишь наличием в нем олигосахаридов.
Грудное молоко следует рассматривать, по-видимому,
как синбиотик, поскольку оно обладает характеристи-
ками как пробиотика, так и пребиотика. Установлено,
что грудное молоко, по крайней мере в ранние сроки
лактации, является источником бифидобактерий для
ребенка, причем это не флора кожи грудной железы, а
бактерии, содержащиеся в самом грудном молоке [7]. 
В 2007 г. в Финляндии было проведено крупное рандо-
мизированное исследование, в ходе которого было по-
казано, что содержание бифидобактерий в женском
молоке в среднем составляет 1,4×103 бактерий на мил-
лилитр, при этом имеется достоверная корреляция

между количественным содержанием бифидобактерий
в молоке матери и кале младенцев. Основными выде-
ленными группами бифидобактерий явились Bifidobac-
terium longum (включая штаммы B. infantis, B. suis – 77%, 
B. lactis. – 58%), B. bifidum (26%), B. catenulatum (15%), 
B. adolescentis (7%), B. breve (7%) [8, 9].

Следует также отметить, что грудное молоко характе-
ризуется высоким содержанием секреторного имму-
ноглобулина класса A (sIgA), который компенсирует
транзиторный физиологический дефицит системы
секреторных иммуноглобулинов новорожденного и
защищает слизистые ЖКТ от возбудителей кишечных
инфекций [10]. Поступающие с молоком матери в пи-
щеварительную систему ребенка такие «защитные»
компоненты, как лизоцим, лактоферрин, пропердины,
пероксидаза, материнские макрофаги и лимфоциты,
выполняют протективную роль и опосредованно спо-
собствуют формированию нормального микробиоце-
ноза ЖКТ ребенка.

В случае раннего перевода ребенка на вскармливание
искусственной смесью процесс становления микробио -
ценоза кишечника нарушается. Известно, что микро-
флора кишечника искусственно вскармливаемых детей
характеризуется повышенным содержанием бактерои-
дов, энтеробактерий, а также более частым выделением
представителей условно-патогенной флоры на фоне
снижения количества бифидобактерий.

С целью воссоздания бифидогенных свойств грудного
молока производители обогащают молочные смеси
комплексом пре- и пробиотиков. В ряде исследований,
проведенных за последние 10 лет, было показано, что
обогащение молочных смесей галакто- и фруктоолиго-
сахаридами положительно влияет на состояние здо-
ровья младенцев и обеспечивает им комфортное пище-
варение. Галакто- и фруктоолигосахариды участвуют в
продукции лактата и короткоцепочечных жирных кис-
лот, обеспечивая сохранение низкого уровня рН кала, а
также удерживают жидкость в просвете кишечника, де-
лая стул младенца более мягким и частым. Существуют
исследования, указывающие на то, что обогащение
смесей комплексом пребиотиков уменьшает частоту
колик у младенцев [1, 11]. Многие авторы указывали на
наличие бифидогенного эффекта смесей, содержащих
в своем составе олигосахариды [12, 13]. Кроме того, ра-
нее были представлены данные, что обогащение сме-
сей комплексом галакто- и олигосахаридов достоверно
снижает риск развития аллергических заболеваний у
младенцев из группы риска, а также уменьшает частоту
респираторных и кишечных инфекций у детей 1-го го-
да жизни [14, 15].

Среди пробиотических микроорганизмов одним из
наиболее изученных является штамм B. lаctis. Ранее
проведенные клинические исследования указывают на
то, что на фоне применения данного штамма в микро-
флоре детей, находящихся на искусственном вскарм-
ливании, увеличивается количество бифидобактерий,
достигая значений, сопоставимых с таковыми у детей,
вскармливаемых грудным молоком [16–18]. Исследова-
тели продемонстрировали, что на фоне применения B.
lаctis отмечаются положительные изменения рН кала и
спектра короткоцепочечных жирных кислот, что ука-
зывает на способность штамма сохранять жизнеспо-
собность при прохождении верхних отделов ЖКТ и
участвовать в процессе ферментации поступивших в
толстую кишку веществ [19].

Пре- и пробиотики в составе детских
молочных смесей
И.Н.Захарова, Ю.А.Дмитриева
ГОУ ДПО Российская медицинская академия последипломного образования Минздравсоцразвития РФ
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Штамм B. lаctis продемонстрировал потенциальные
иммуномодулирующие эффекты. Так, его применение у
детей раннего возраста сопровождалось уменьшением
продолжительности лихорадки, снижением необходи-
мости использования антибиотиков, уменьшением
длительности пребывания ребенка в тяжелом состоя-
нии [20–22]. В 2008 г. было проведено крупное много-
центровое двойное слепое контролируемое исследова-
ние, целью которого была оценка эффективности мо-
лочной смеси, содержащей бактерии B. lаctis (штамм
Вb12), с целью предотвращения инфекционной диареи
у детей раннего возраста, находящихся в яслях или
центрах длительного проживания [23]. В ходе исследо-
вания дети получали либо специальную кисломолоч-
ную смесь для младенцев, содержащую жизнеспособ-
ные бифидобактерии штамма Bb12, либо стандартную
пресную смесь. Было выявлено, что диспептические
расстройства отмечались у меньшего числа детей, по-
лучавших со смесью Bb12 – 28,3%, по сравнению с
контрольной группой – 38,6%. Полученные данные пе-
рекликались с результатами ранее проведенных иссле-
дований и свидетельствуют о том, что B. lactis обладает
определенным протективным эффектом в отношении
острого энтерита [24, 25].

В 1998 г. Y.Fukushima и соавт. показали, что вскармли-
вание смесью, обогащенной Вb12, приводит к повыше-
нию продукции IgA в ЖКТ здоровых детей, усиливая тем
самым резистентность слизистых по отношению к ки-
шечным инфекциям [26]. В исследовании S.Rautava и со-
авт. оценивалось влияние воздействия B. lactis в сочета-
нии с Lactobacillus rhamnosus на становление местного

иммунитета слизистых оболочек у младенцев первых 
3 мес жизни, находившихся на искусственном вскармли-
вании. В ходе исследования были сформированы 2 груп-
пы детей: 1-я получала смесь, обогащенную пробиотика-
ми, 2-я – смесь, содержащую плацебо. В течение 12-ме-
сячного периода наблюдения авторами не было отмече-
но достоверных различий в количестве клеток, выраба-
тывающих общий IgA. При этом количество клеток, сек-
ретирующих специфический IgA к коровьему молоку,
было достоверно выше в исследуемой группе младенцев,
вскармливаемых обогащенной смесью. Кроме того, ис-
следователи показали, что уровень sCD14 – маркера зре-
лости иммунной системы – был выше в сыворотке крови
детей, получавших пробиотики [27].

Положительные результаты проведенных клиниче-
ских исследований эффективности и безопасности 
B. lаctis стали основанием для того, что начиная с
2002 г. Управлением по контролю над лекарственны-
ми препаратами и продуктами питания США данный
штамм был официально разрешен для использования
при производстве продуктов детского питания. В на-
стоящее время большинство смесей для вскармлива-
ния младенцев 1-го года жизни имеют в своем составе
пре-  или пробиотики. Новым подходом стало добав-
ление симбиотиков – сочетание пре- и пробиотиков,
что позволяет использовать эффекты данных компо-
нентов одновременно. Сейчас на российском рынке
появилась новая смесь с симбиотиками – Similac 
Premium.

Широкое использование данных компонентов в дет-
ском питании, а также рост публикаций, часто основан-

Таблица 1. Эффективность использования олигосахаридов в составе молочных смесей для вскармливания младенцев 1-го полугодия жизни

Пребиотики Возраст включения Длительность Эффективность Автор
в исследование применения (смесь с пребиотиками vs 

стандартная смесь)

Влияние на рост ребенка Разные <28 дней >2 нед p>0,05 Rao, 2009 
(систематический обзор)

GOS/FOS С рождения 4 нед p>0,05 Moro, 2002;
Moro, 2003

GOS/FOS <14 дней 15 дней p>0,05 Costalos, 2008
GOS/FOS С рождения 12 нед p>0,05 Decsi, 2005
GOS/FOS С рождения 6 мес p>0,05 Alliet, 2007
GOS/FOS 1 нед – 3 мес 2 мес p>0,05 Magne, 2008

GOS С рождения 6 мес p>0,05 Ben, 2004
GOS С рождения 3 мес p>0,05 Ben, 2008
GOS С рождения 3 мес p>0,05 Vlieger, 2009
FOS С рождения 12 нед p>0,05 Bettler и Euler, 2006

Частота минимальных Разные <28 дней >2 нед 7 РКИ не выявили достоверных Rao, 2009 
пищеварительных различий в частоте минималь- (систематический обзор)
дисфункций (беспокойство, ных пищеварительных дисфунк-
колики, срыгивания) ций; в 1 РКИ (Ziegler) частота 

диареи, беспокойства и экземы 
были достоверно выше в группе 
младенцев, получавших смесь

с пребиотиками

Частота аллергии GOS/FOS С рождения 12 нед p>0,05 Decsi, 2005

рН стула Разные <28 дней >2 нед 6 из 7 РКИ – снижение Rao, 2009 
рН стула (систематический обзор)

GOS/FOS 7–8 нед 6 нед p<0,05 Knol, 2005

Частота стула Разные <28 дней >2 нед 3 РКИ – большая частота стула, Rao, 2009 
сравнимая с грудным вскармлива- (систематический обзор)

нием

Консистенция стула Разные <28 дней >2 нед 5 РКИ – более мягкая Rao, 2009 
консистенция стула (систематический обзор)

GOS/FOS <14 дней 15 дней p<0,05 Costalos, 2008
GOS/FOS 7–8 нед 6 нед p>0,05 Knol, 2005

Содержание бифидо- Разные <28 дней >2 нед 6 РКИ – достоверно более Rao, 2009 
бактерий в кале высокое содержание (систематический обзор)

бифидобактерий в кале; 
3 РКИ – тенденция к повышению

содержания бифидобактерий 
в кале

GOS/FOS 7–8 нед 6 нед p<0,05 Haarman, 2005

Уровень IgE сыворотки GOS/ FOS 2 нед 6 мес p>0,05 van Hoffen, 2009
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ных на исследованиях довольно низкого качества, сви-
детельствующих о высокой клинической эффективно-
сти обогащенных формул, послужили основанием для
публикации мнения экспертов ESPGHAN в отношении
целесообразности применения пре- и пробиотиков в
составе детских молочных смесей [28]. Группой иссле-
дователей был выполнен систематический обзор ран-
домизированных контролируемых исследований
(РКИ), проведенных начиная с 2004 г. В обзор были
включены только те исследования, в которых проводи-
лось сравнение смесей, обогащенных пре-/пробиоти-
ками, со стандартными формулами. Работы, в которых
назначаемые младенцам пробиотики не входили в со-
став смесей, а применялись отдельно (в виде капсул, по-
рошков), не анализировались. Установленным крите-
риям включения соответствовали 20 публикаций, при
этом практически во всех были отмечены определен-
ные ограничения, требующие осторожности в трактов-
ке полученных результатов (неадекватная рандомиза-
ция, неполное предоставление данных).

В табл. 1 и 2 представлен обзор исследований, посвя-
щенных эффективности и безопасности использова-
ния олигосахаридов и пробиотического штамма B. lac-
tis в составе молочных смесей для вскармливания мла-
денцев 1-го полугодия жизни [28].

Согласно заключению Комитета нутрициологии
ESPGHAN [28] включение в состав молочных смесей
пробиотиков (отдельно или в комбинации) безопасно
и может быть ассоциировано с рядом положительных
клинических эффектов, таких как снижение риска не-
специфических инфекций ЖКТ, снижение частоты
применения антибиотиков и меньшая частота колик и
явлений раздражения кишки. 

Однако необходимы дальнейшие хорошо спланиро-
ванные РКИ с четко установленными критериями
включения/исключения и достаточным количеством
участников [28].
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Таблица 2. Эффективность использования штамма B. lactis в составе молочных смесей для вскармливания младенцев 1-го полугодия жизни

Возраст включения Длительность Эффективность  Автор
в исследование применения (смесь с Bb12 vs 

стандартная смесь)

Влияние на рост ребенка С рождения 4 мес p>0,05 Urban, 2008
С рождения 6 мес p>0,05 Velaphi, 2008

От 3 до 65 дней 4 нед p>0,05 Weizman, 2006

Частота ОКИ С рождения 6 мес p>0,05 Velaphi, 2008

Частота ОРЗ С рождения 6 мес p>0,05 Velaphi, 2008

Частота кишечных колик От 3 до 65 дней 4 нед p>0,05 Weizman, 2006

Частота стула С рождения 6 мес p>0,05 Velaphi, 2008
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сутки жизни, на 4, 8 
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Содержание КЦЖК и лактата <3 дней 4 мес p>0,05 Bakker-Zierikzee, 2005

Примечание. ОКИ – острые кишечные инфекции; ОРЗ – острые респираторные заболевания; КЦЖК – короткоцепочечные жирные кислоты.
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Р
асстройство пищеварения, возникающее в ре-
зультате несоответствия объема или состава пи-
щи физиологическим возможностям желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ), называется диспепсией
(греч. dys- + pepsis – «пищеварение»).

Клинические проявления диспепсии многообразны,
врачи-педиатры, неонатологи и гастроэнтерологи ча-
сто встречаются с ее проявлениями в своей практиче-
ской деятельности. Связано это с анатомо-физиологи-
ческими особенностями ЖКТ детей раннего возраста
и более всего 1-го года жизни. Трудно представить ре-
бенка, у которого никогда не было колик, срыгивания,
неустойчивого стула, в виде послабления или запоров.
Такие проявления могут встречаться однократно, дли-
тельно или быть первыми симптомами заболевания не
только ЖКТ, но и других органов и систем [1–5].

Описаны разные формы диспепсии:
• Простая – вызвана алиментарными нарушениями:

количественная и качественная перегрузка, несо-
ответствующее возрасту питание, неправильная
техника вскармливания.

• Функциональная – связана с функциональными
особенностями ЖКТ младенца.

• Токсическая – диспепсия на фоне алиментарных
нарушений, сопровождающаяся токсическим син-
дромом.

• Парентеральная – сопутствует какому-либо забо-
леванию.

К проявлениям диспепсии относятся: синдром сры-
гивания и периодической рвоты, синдром кишечной
колики (метеоризм в сочетании со схваткообразными
болями в животе и криком), снижение аппетита и от-
каз от еды, как правило, связанные с коликами, а также
послабление стула или запор. Описанные симптомы
возникают от нескольких минут до нескольких часов
после приема пищи и могут носить упорный характер.
Одним из распространенных симптомов является ча-
стый жидкий стул с пенистыми водянистыми каловы-
ми массами.

Подавляющее большинство диспепсических нару-
шений у детей являются функциональными. Они зани-
мают ведущее место в структуре патологии органов

пищеварения. В то же время длительное функциональ-
ное расстройство создает благоприятные условия для
формирования заболеваний, связанных с нарушением
пищеварения (как пример – белково-энергетическая
недостаточность) [1, 6–8].

Факторы, способствующие развитию диспеп-
сии у детей 1-го года жизни:

• морфофункциональные особенности ЖКТ;
• ферментативная недостаточность;
• моторные нарушения ЖКТ;
• алиментарные причины;
• пищевая аллергия;
• пищевая непереносимость – реакция на химиче-

ские вещества в пище, на пищевые ирританты.

Морфофункциональные особенности ЖКТ
К моменту рождения ЖКТ ребенка имеет морфо-

функциональные особенности, однако было бы непра-
вильно говорить о его незрелости у доношенных мла-
денцев. Кишечник и ферментативная система ребенка,
с одной стороны, грудное молоко матери, с другой сто-
роны, полностью приспособлены к тому, чтобы малыш
получал, переваривал и усваивал все необходимые пи-
тательные вещества с первых минут жизни, способ-
ствуя адаптации к внеутробному существованию и
обеспечивая полноценный рост и развитие.

А вот у недоношенных новорожденных, незрелых к
сроку гестации и младенцев с задержкой внутриутроб-
ного развития правомерно говорить о незрелости
ЖКТ как морфологической, так и функциональной. 
В многочисленных работах показано, что у этой кате-
гории детей отмечаются более поздний старт фермен-
тов, несовершенство функционирования иммунной
системы слизистой оболочки, задержка развития веге-
тативной нервной системы, несовершенство мотор-
ной функции [7–9]. А так как пищеварительная система
наиболее сложно адаптируется при воздействии не-
благоприятных факторов во внутриутробном и в пост-
натальном периодах, – все это приводит к развитию
симптомокомплекса, характерного для диспепсии.

Для понимания данной проблемы необходимо оста-
новится на анатомо-физиологических особенностях

Диспепсии у детей грудного возраста.
Современный взгляд на проблему
Н.Н.Таран
Научно-консультативное отделение с педиатрической группой НИИ питания РАМН
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ЖКТ и ферментативной системы у детей раннего воз-
раста:

• желудок расположен горизонтально;
• мышечная оболочка развита слабо;
• кардиальная часть и дно желудка не развиты в от-

личие от пилорического отдела;
• вход в желудок расположен над диафрагмой, отсут-

ствует плотный обхват пищевода ножками диа-
фрагмы;

• угол между абдоминальной частью пищевода и
прилегающей к нему стенкой желудка недостаточ-
но выражен;

• клапан Губарева (слизистая оболочка желудка,
вдающаяся в полость пищевода и препятствующая
обратному забросу пищи) развивается к 8–9-му ме-
сяцу жизни;

• кардиальный сфинктер функционально неполно-
ценен;

• несовершенство иннервации и моторной активно-
сти.

В связи с этими особенностями желудок младенца
имеет вид «открытой бутылки», что способствует за-
бросу содержимого желудка в пищевод даже при смене
положения ребенка из вертикального в горизонталь-
ное [2, 6, 10].

Становление ферментативной активности ЖКТ
происходит постепенно по мере введения продуктов
прикорма и с переходом на общий стол. Секреторная
функция слюнных желез низкая в течение первых 2–3
мес постнатального развития, а активность α-амилазы
слюны достигает своего максимума только после 2 лет
жизни [1, 6].

Нейрогуморальная регуляция желудочной секреции
начинает проявляться к концу 1-го месяца жизни. Ин-
трагастральный рН не опускается ниже 4. Среди про-
теолитических ферментов преобладает действие ре-
нина (химозина) и гастриксина, а активность пепсина
низкая. Однако в норме активности этих ферментов
достаточно для переваривания белков грудного моло-
ка. Под их влиянием казеины женского молока створа-
живаются в нежные мелкие хлопья и подвергаются
протеолизу независимо от рН желудка [6, 9–11].

В то же время у детей 1-го года жизни отмечается от-
носительно высокая активность желудочной липазы,
особенностью действия которой является способ-
ность гидролиза жиров в отсутствие желчных кислот
при оптимуме действия в нейтральной или близкой к
ней среде. Благодаря этому примерно 1/3 жиров жен-
ского молока гидролизуется в желудке [6].

У новорожденных определяется низкий уровень ак-
тивности панкреатической липазы при достаточной
морфологической зрелости поджелудочной железы.
Поэтому главную роль в переваривании жиров у мла-
денцев играет липаза грудного молока. Это частично
объясняет неполное расщепление и всасывание липи-
дов, в связи с этим частую стеаторею при копрологи-
ческом исследовании у детей, находящихся на искус-
ственном вскармливании. Однако к возрасту 1 года
концентрация липазы резко увеличивается и уже пре-
вышает уровень взрослых в 2,5 раза. Кроме липазы ли-
политический комплекс панкреатического сока вклю-
чает фосфолипазу А и холестеролэстеразу, основное
физиологическое действие которых направлено на
расщепление нейтрального жира до глицерина и жир-
ных кислот. Активность панкреатической α-амилазы с
введением продуктов прикорма также увеличивается
(в 25–50 раз), но достигает величин, свойственных
взрослому человеку, только к 4–5 годам. Низкая амило-
литическая активность компенсируется ферментами
энтероцитов и лактазой женского молока [3, 6, 8, 12].

В функциональном отношении выделение желчных
кислот печенью невелико, что также может служить
причиной стеатореи у детей, находящихся на искус-
ственном и смешанном вскармливании [8].

Таким образом, у детей 1-го года жизни наблюдаются:
• низкая секреторная функция слюнных желез;
• высокий интрагастральный уровень рН;

• низкая активность протеолитических ферментов
желудка (пепсина, ренина, гастриксина);

• низкий уровень и значительная вариабельность ак-
тивности панкреатических ферментов;

• сниженное выделение желчных кислот.
Кишечник имеет относительно большую длину, что

является адаптацией к пристеночному пищеварению.
Кишечные ферменты синтезируются в эпителиальных
клетках тонкой кишки и перемещаются на поверх-
ность щеточной каймы, обращенной в полость кишеч-
ника. Структурно они связаны с клеточной мембраной
энтероцитов тонкой кишки, что значительно отража-
ется на лабильности их уровня при действии повреж-
дающих факторов. Однако мембранное пищеварение
осуществляется как собственно ферментами энтеро-
цитов, так и ферментами панкреатического про-
исхождения, адсорбированными разными слоями гли-
кокаликса. Особое значение имеет аутолитический
компонент пищеварения у новорожденных, находя-
щихся на естественном вскармливании, при котором
частично гидролиз полимеров осуществляется за счет
ферментов, содержащихся в грудном молоке [7, 8, 12].

Наиболее частой формой нарушения кишечного
пищеварения и всасывания, сопровождаемой симпто-
мокомплексом, характерным для диспепсии, является
непереносимость дисахаридов (в первую очередь лак-
тозы, реже других углеводов) [13, 14]. Фермент лактаза
синтезируется в первую очередь в дифференцирован-
ных энтероцитах и локализуется на апикальной по-
верхности их щеточной каймы, из-за этого его уро-
вень и активность коррелируют со степенью пораже-
ния ворсинок кишечного эпителия. Однако перевари-
вание лактозы связано не только с активностью энте-
роцитов, но и с характером питания (грудное молоко
обладает лактазной активностью), а также количе-
ством ферментирующих лактозу бактерий в кишечни-
ке [15–18]. Непереносимость дисахарида лактозы –
лактазная недостаточность обусловлена снижением
активности фермента лактаза-флоризингидролаза в
слизистой оболочке тонкой кишки. Выделяют лактаз-
ную недостаточность: первичную – как врожденный
дефект ферментативной системы, вторичную – раз-
вившуюся на фоне какого-либо заболевания, напри-
мер кишечной инфекции, а также конституциональ-
ную – связанную с естественным процессом сниже-
ния активности фермента после введения прикорма.
Отдельно выделяют лактазную недостаточность недо-
ношенных детей и детей с задержкой внутриутробно-
го развития, которая в таких случаях носит транзи-
торный характер и связана с морфофункциональной
незрелостью органов и систем родившегося ребенка
[13, 14].

Основными клиническими проявлениями лактазной
недостаточности являются разжиженный (водяни-
стый) пенистый стул с характерным кислым запахом,
кишечные колики, метеоризм, срыгивание, а в некото-
рых случаях склонность к запорам. Клиническая кар-
тина заболевания у каждого ребенка индивидуальна и
может несколько отличаться. Иногда встречаются
только отдельные симптомы, но всегда прослеживает-
ся четкая взаимосвязь клинической картины заболева-
ния с употреблением молочных продуктов (грудное
молоко, адаптированные молочные смеси, цельное ко-
ровье молоко) [13–18].

Моторная функция кишечника складывается из ма-
ятникообразных движений, возникающих в тонкой
кишке, за счет чего перемешивается ее содержимое, и
перистальтических движений, продвигающих химус
по направлению к толстой кишке. Для толстой кишки
присущи и антиперистальтические движения, сгущаю-
щие и формирующие кал. Моторная функция кишеч-
ника у детей раннего возраста более активная, что спо-
собствует частому его опорожнению. У грудных детей
продолжительность прохождения пищевой кашицы
по кишечнику составляет от 4 до 18 ч, а у детей старше
1 года – около 1 сут. В 1-й месяц жизни дефекация про-
исходит обычно после каждого кормления – 5–7 раз в
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сутки, со 2-го месяца – 3–6 раз в сутки, к 1-му году жиз-
ни – 1–2 раза. При смешанном и искусственном
вскармливании опорожнение кишечника более ред-
кое по сравнению с детьми, получающими только
грудное молоко. У младенцев на 1-м году жизни дефе-
кация происходит рефлекторно, без участия воли.
После 1 года ребенок постепенно приучается к тому,
что дефекация становится произвольным актом [1].

Моторная дисфункция ЖКТ включает:
• физиологический гастроэзофагеальный рефлюкс;
• нарушение аккомодации желудка и антропилори-

ческой моторики;
• дискинезии тонкой и толстой кишки;
• незрелость нервно-гуморальной регуляции дея-

тельности кишечника.
Кал у детей, находящихся на грудном вскармлива-

нии, может быть кашицеобразный или в виде сметаны,
желтого цвета, кислой реакции и кисловатого запаха;
при искусственном вскармливании он более густой
консистенции (может носить замазкообразный харак-
тер), более светлый, иногда с сероватым оттенком,
нейтральной или даже щелочной реакции и резким за-
пахом. Золотисто-желтый цвет кала обусловлен при-
сутствием билирубина, зеленоватые включения – за
счет биливердина [1, 3, 5].

При диспепсических расстройствах у детей в
кишечник, как правило, поступает пища, недостаточно
ферментативно обработанная и неполностью расщеп-
ленная, что создает условия для бродильных процессов
и образования токсических продуктов [15–18]. Изме-
ненный состав химуса ведет к раздражению слизистой
оболочки и появлению в кале слизистого компонента.
Кислоты подвергаются нейтрализации щелочными и
щелочноземельными солями (Са, Mg, Na, K), которые
вступают в соединение с жирными кислотами, образуя
мыла жирных кислот. Последние имеют в каловых мас-
сах вид беловатых непереваренных комочков [1].

Процесс заселения организма человека бактериями
начинается с момента прохождения ребенка по родо-
вым путям матери, и в постнатальном периоде состав
флоры продолжает формироваться в течение первых 
6 мес жизни. Микрофлора ЖКТ принимает активное
участие в пищеварении, препятствует развитию пато-
генной флоры в кишечнике, участвует в синтезе ряда ви-
таминов, влияет на скорость обновления энтероцитов и
кишечно-печеночную циркуляцию желчных кислот.

Грудное молоко в своем составе имеет высокое содер-
жание олигосахаров, которые являются ценнейшим
пробиотическим фактором и стимулируют образование
кишечных колоний Lactobacillus bifidus. Нежная лакто- и
бифидофлора кишечника, формирующаяся в первые ме-
сяцы жизни, определяет в дальнейшем микробио ценоз и
микробное равновесие ЖКТ. У младенцев, находящихся
с рождения на искусственном вскармливании, создают-
ся предпосылки для повышения активности условно-па-
тогенной флоры, которая при оптимальных условиях
развития составляет всего 0,6% от общего количества
микроорганизмов, локализуется преимущественно в
толстой кишке и представлена стафилококками (золо-
тистым и эпидермальным), бактериями семейства
Entero bacteriaceae (протей, клебсиелла, клостридии, эн-
теробактер), некоторыми видами дрожжевых грибов
[19, 20]. Исследование кала на дисбактериоз у детей в пе-
риод становления микробиоценоза ЖКТ не является
информативным методом – как правило, результаты бу-
дут отличаться от нормативных показателей. В то же
время подавление или коррекция микрофлоры кишеч-
ника в этот период времени может привести к стойкому
изменению микробного равновесия и нарушению ста-
новления микробиоценоза.

За последнее десятилетие выросла роль пищевой
аллергии в развитии симптомокомплекса, характер-
ного для диспепсии детей раннего возраста. Известно,
что ведущей причиной пищевой аллергии является
аллергия к белкам коровьего молока, которая диагно-
стируется в 85–90% случаев [21, 22]. Ранней сенсиби-
лизации способствовало использование адаптирован-

ных смесей, созданных на основе белка коровьего мо-
лока, начиная с роддома. Многочисленные исследова-
ния показали, что введение в рацион цельного белка
коровьего молока (в составе смесей или нативного) в
неонатальный период почти в 2 раза увеличивает ча-
стоту случаев его непереносимости на 1-м году жизни
[10, 21, 23].

Несмотря на то что клинические проявления пище-
вой аллергии достаточно разнообразны, у детей 1-го
года жизни они имеют свои особенности в связи с во-
влечением в патологический процесс кожных покро-
вов, слизистой оболочки ЖКТ, приводя к гастроинте-
стинальным проявлениям: срыгиванию, рвоте, коли-
кам, вздутию и боли в животе, снижению аппетита, от-
казу от еды, а также диареи или запору [21, 22]. Морфо-
логическая картина при гистохимическом исследова-
нии кишечной стенки характеризуется активным им-
мунным эозинофильным воспалением слизистой обо-
лочки и подслизистого слоя ЖКТ и сопровождается
повреждением энтероцитов [10].

Таким образом, патогенетические звенья развития
симптомокомплекса диспепсии достаточно разнооб-
разны. Зная особенности ЖКТ детей раннего возраста,
учитывая характер вскармливания и имея данные пи-
щевого дневника, уже при сборе анамнеза и клиниче-
ского осмотра можно с высокой степенью достоверно-
сти установить причину диспепсических расстройств.
В диагностике этих состояний поможет лабора-
торно-инструментальное обследование:

• копрологическое исследование кала + содержание
углеводов в кале;

• ультразвуковое исследование органов брюшной
полости;

• эзофагогастродуоденоскопия (по потребности);
• определение иммунного статуса (иммунноглобу-

лины G, А, М);
• аллергологическое обследование.
Основой в лечении диспепсии детей раннего возра -

ста является диетотерапия, которую можно дополнить
общими мероприятиями по уходу (тепло на область жи-
вота, газоотводная трубочка в момент приступа колик и
т.д.), и только при неэффективности этих мер – медика-
ментозное лечение. Но успех результата будет зави-
сеть только от правильного подбора питания.

Если ребенок находится на грудном вскармливании,
то врач не имеет морального права вводить в его пита-
ние адаптированную молочную смесь. Грудное моло-
ко – это лучшее, что может дать природа! И врач дол-
жен быть ее единомышленником. Поощрение и под-
держка грудного вскармливания – залог успеха! Жен-
щину необходимо научить правилам кормления малы-
ша. Она должна получить информацию не только о
том, что в данной ситуации не должна есть, но и какие
продукты должны быть в ее рационе, как правильно ор-
ганизовать режим и питание.

Становление лактации у матери и успешность груд-
ного вскармливания зависят от правильного прикла-
дывания ребенка к груди и эффективности сосания. На
этом этапе основной задачей медицинского персона-
ла является научить женщину правильно кормить
своего малыша. Нежелательны искусственные ночные
перерывы, большинство детей первых месяцев жизни
нуждаются в кормлении по ночам [24, 25].

Важным фактором является прикладывание младен-
ца к груди по его «желанию». Нужно помнить, что вза-
имная адаптация матери и ребенка идет около 1 мес, в
этот период ребенок сам устанавливает промежуток
между кормлениями, в дальнейшем интервал увеличи-
вается и может составлять от 2 до 3,5 ч.

Длительность кормления определяется ребенком, а
не минутами. Сокращение пребывания младенца у гру-
ди матери оставляет его голодным, и он не успевает
получить достаточное количество «заднего» жирного
молока, отвечающего за насыщение [24, 25].

Главным критерием достаточности молока является
стабильная ежемесячная прибавка массы тела и удовле-
творительное самочувствие малыша. Такой подход к
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вскармливанию является максимально щадящим для
ребенка, ограждает его от стресса и «неврозов» и умень-
шает частоту нарушений со стороны ЖКТ.

Для детей с проявлениями диспепсии, находящихся
на искусственном или смешанном вскармливании, в
настоящее время имеется широкий спектр специ-
альных лечебных смесей.

При синдроме срыгивания и рвоты используются сме-
си, содержащие пищевые волокна. Они имеют более гу-
стую консистенцию, что уменьшает регургитацию пищи
и, соответственно, препятствует срыгиванию. В качестве
пищевых волокон обычно используется клейковина бо-
бов рожкового дерева или рисовый крахмал.

Смеси антирефлюксные
Nutricia – Nutrilon Антирефлюкс:
• сывороточный белок/казеин – 20%/80%;
• снижено содержание лактозы 6,1 г/100 мл, мальто-

декстрин;
• клейковина бобов рожкового дерева.
Friesland – Frisovom 1, 2:
• сывороточный белок;
• клейковина рожкового дерева.
Humana GmbH – Humana AR:
• сывороточный белок/казеин – 60%/40%;
• клейковина бобов рожкового дерева.
Mead Johnson – Enfamil AR:
• сывороточный белок/казеин – 20%/80%;
• прежелатиновый крахмал восковидного риса.
Semper – Lemolac:
• сывороточный белок;
• рисовый крахмал.
НiPP – био-рисовый отвар.
Все смеси этого ряда способствуют уменьшению ча-

стоты срыгивания и рвоты. Кроме того, наличие пище-
вых волокон помогает нормализовать моторику ки-
шечника и способствует регулярности стула. Причем
смеси, содержащие клейковину бобов рожкового дере-
ва, имеют отчетливый послабляющий эффект и реко-
мендуются при тенденции к запорам. В то же время
смесь Nutrilon Антирефлюкс, имеющая казеиновую ос-
нову, и смеси, содержащие рисовый крахмал, обладают
закрепляющим эффектом и рекомендуются для детей
со склонностью к диарее.

Смеси, показанные при запорах
Frieslannd – Frisovom 1, 2:
• сывороточный белок;
• клейковина рожкового дерева.
Humana GmbH – Humana AR:
• сывороточный белок/казеин 60%/40%;
• клейковина рожкового дерева.
Semper – Bifidus:
• сывороточный белок;
• лактулоза.
Послабляющим действием обладают и кисломолоч-

ные смеси.

Кисломолочные смеси
Nutricia – Nutrilon кисломолочный 1, 2;
Nestle – NAN кисломолочный 1, 2;
ОАО «Завод детских молочных продуктов» Лианозо-
во – Агуша кисломолочная 1, 2.
Выраженным закрепляющим эффектом обладают

лечебные смеси, предназначенные для детей с лактаз-
ной недостаточностью, в которых углевод лактоза ча-
стично или полностью замещен полимерами глюкозы
(декстрин-мальтозой).

Безлактозные смеси
Nutricia – Nutrilon безлактозный:
• казеиновый белок;
• мальтодекстрин.
Nutricia – Nutrilon низколактозный:
• казеиновый белок;
• мальтодекстрин;
• лактоза 1,3 г/100 мл.
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Nestle – Nan безлактозный:
• сывороточный белок;
• мальтодекстрин.
Humana GmbH – Humana ЛП:
• сывороточный белок/казеин 60%/40%;
• глюкоза, фруктоза, мальтоза;
• лактоза 1,1 г/100 мл;
• клейковина рожкового дерева.
Mead Johnson – Enfamil Лактофри:
• сывороточный белок/казеин 20%/80%;
• полимеры глюкозы;
• прежелатиновый крахмал восковидного риса.
К молочным смесям для недоношенных ново-

рожденных и детей, родившихся с массой тела
менее 2500 г, в силу морфофункциональных и мета-
болических особенностей их организма предъявляют-
ся особые требования. Они характеризуются относи-
тельно высоким содержанием белка по сравнению с
адаптированными смесями для доношенных детей
(1,9–2,2 г/100 мл против 1,3–1,5 г/100 мл для доно-
шенных); соотношение сывороточных белков к казеи-
ну составляет 60%:40% или 50%:50%. Таким образом,
аминокислотный состав этих смесей оказывается при-
ближеннным к составу женского молока. Липидный
компонент содержит триглицериды со средней дли-
ной углеродной цепи. Среднецепочечные триглицери-
ды могут всасываться непосредственно в систему во-
ротной вены, минуя лимфатическую систему, и не нуж-
даются в эмульгации. Углеводный компонент смесей
характеризуется сниженным содержанием лактозы
(учитывается транзиторная лактазная недостаточ-
ность, связанная с морфофункциональной незре-
лостью ЖКТ недоношенных детей) за счет декстрин-
мальтозы [9, 10].

Таким образом, специализированные смеси для не-
доношенных детей учитывают их функциональную и
морфологическую незрелость, что обеспечивает про-
филактику развития симптомокомплекса диспепсии.

Nutricia – Pre-Nutrilon:
• сывороточный белок/казеин 60%/40%, 2,2 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• дополнительное обогащение арахидоновой и до-

козагексаеновой жирными кислотами;
• лактоза 6,2 г/100 мл + глюкозный сироп.
Nestle – Pre-Nan:
• сывороточный белок, частично гидролизованный

2,0 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• дополнительное обогащение арахидоновой и до-

козагексаеновой жирными кислотами;
• лактоза 4,8 г/100 мл + мальтодекстрин.
Friesland – Frisopre:
• сывороточный белок 2,2 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• дополнительное обогащение арахидоновой и до-

козагексаеновой жирными кислотами;
• лактоза 5,3 г/100 мл + мальтодекстрин + сахароза;
• олигосахариды;
Humana GmbH – Humana 0-ГА:
• сывороточный белок, частично гидролизованный

2,2 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• дополнительное обогащение арахидоновой и до-

козагексаеновой жирными кислотами;
• лактоза 5,5 г/100 мл + мальтодекстрин
Abbоtt Similac Special Care предназначена для де-

тей с массой тела при рождении от 1000 до 1800 г:
• сывороточный белок/казеин 60%/40%, 2,2 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• дополнительное обогащение арахидоновой и до-

козагексаеновой жирными кислотами;
• лактоза 51,2% + мальтодекстрин.
Abbоtt Similac NeoSure представляет собой после-

дующую специальную формулу смеси для искусствен-
ного вскармливания недоношенных младенцев с мас-
сой тела от 2000 до 2500 г, которую рекомендовано ис-
пользовать в течение первых 12 мес жизни:

• сывороточный белок/казеин 50%/50%, 1,9 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• дополнительное обогащение арахидоновой и до-

козагексаеновой жирными кислотами;
• лактоза 48,3% + мальтодекстрин.
При диспепсии, связанной с непереносимостью бел-

ка коровьего молока, проводят подбор лечебной смеси
в зависимости от тяжести симптомов [10, 21, 22].

Nutricia – Неокейт:
• белковый эквивалент аминокислот 1,95 г/100 мл.

Смеси на основе глубокого гидролизата белка
(казеиновые смеси)

Friesland – Frisopep АС:
• глубокий гидролизат казеина 1,5 г/100 мл;
• сироп глюкозы.
Mead Johnson – Nutramigen:
• глубокий гидролизат казеина 1,9 г/100 мл;
• полимеры глюкозы, кукурузный крахмал.
Mead Johnson – Pregestimil:
• глубокий гидролизат казеина 1,9 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• полимеры глюкозы, кукурузный крахмал, мальто-

декстрин.

Смеси на основе глубокого 
гидролизата сывороточного белка

Nutricia – Nutrilon Пепти ТСЦ:
• глубокий гидролизат сывороточного белка 

1,8 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• полисахариды, мальтодекстрин, глюкоза.
Nestle – Alfare:
• глубокий гидролизат сывороточного белка 

2,1 г/100 мл;
• среднецепочечные триглицериды;
• мальтодекстрин.
Friesland – Frisopep:
• глубокий гидролизат сывороточного белка 

1,5 г/100 мл;
• лактоза 2,5 г/100 мл + глюкоза.

Гипоаллергенные 
лечебно-профилактические смеси

Humana HA 1, 2, 3:
• частично гидролизованный белок;
• снижено содержание лактозы от 5,3 до 6,9 г/100 мл.

Смеси на основе изолята соевого белка 
(по данным ESPGHAN-2010 разрешено
использование в питании детей после 
7–8 мес жизни)

• Nutricia – Nutrilon-соя;
• Friesland – Frisosoy;
• Humana GmbH – Humana-SL;
• Mead Johnson – Enfamil-соя.
Оценка эффективности лечебной смеси опреде-

ляется динамическим наблюдением за ребенком. Кри-
терием адекватного питания является удовлетвори-
тельное состояние малыша и стабильная прибавка
массы тела.
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З
аболевания органов дыхания в детском возрасте
имеют наибольший удельный вес в структуре об-
щей заболеваемости. У детей с респираторными

заболеваниями, особенно раннего возраста, нередко в
патологический процесс вовлекаются нижние дыха-
тельные пути с развитием обструктивного синдрома.
Следует иметь в виду, что в раннем возрасте возможно
развитие транзиторной бронхиальной обструкции,
обусловленное анатомо-физиологическими особен-
ностями на фоне вирусных инфекций. Транзиторная
бронхиальная обструкция исчезает к 6 годам и не ве-
дет к формированию какой-либо нозологической
формы болезни в более позднем возрасте. Однако ре-
цидивирующая бронхиальная обструкция является
фактором риска снижения легочной функции. По-
вторные эпизоды респираторных заболеваний, сопро-
вождающихся бронхиальной обструкцией, форми-
руют или усугубляют бронхиальную гиперреактив-
ность и создают условия к формированию рецидиви-
рующих и хронических форм бронхитов или бронхи-
альной астмы (БА). Поиск оптимальных лечебно-диаг-
ностических технологий, позволяющих проводить
своевременную коррекцию нарушений проходимости
бронхов, является актуальной проблемой в клиниче-
ской практике педиатра и пульмонолога.

Бронхолитики
Хорошо известно, что при оказании неотложной по-

мощи детям с бронхообструктивным синдромом ос-
нову составляют бронхолитические препараты корот-
кого действия. Бронхолитики назначаются при об-
структивном бронхите, бронхиолите, угрозе обостре-
ния или обострении БА. В педиатрии для купирования
остро возникающих нарушений бронхиальной прохо-

димости используют различные бронхолитики: β
2
-аго-

нисты, антихолинергические препараты, метилксан-
тины. С учетом механизма действия препараты имеют
особенности применения в клинической практике.

Механизм действия β2-агонистов основан на сти-
муляции адренергических рецепторов. При ингаля-
ционном применении они дают быстрый (в течение
3–5 мин) бронходилатирующий эффект. Способ до-
ставки этих лекарственных средств зависит от возрас-
та ребенка, тяжести патологического процесса и инди-
видуальных предпочтений пациента. Исходя их этого,
β

2
-агонисты могут применяться в виде дозированных

аэрозольных ингаляторов (ДАИ), ДАИ со спейсером,
растворов для распыления через небулайзер. В зависи-
мости от начала наступления терапевтического эф-
фекта β

2
-агонисты подразделяют на быстродействую-

щие (сальбутамол, фенотерол и др.) и бронхолитики с
медленным началом действия (сальметерол). В зависи-
мости от продолжительности их терапевтического эф-
фекта выделяют короткодействующие – 4–6 ч (напри-
мер, сальбутамол) и длительного действия – 8–12 ч
(формотерол, сальметерол). Для купирования присту-
пов бронхиальной обструкции используются коротко-
действующие β

2
-агонисты или их сочетание с холи-

нергическими средствами. Наиболее эффективным
способом доставки препаратов является их небулиза-
ция. Вместе с тем практикующий врач должен пом-
нить, что при небулайзерном введении препаратов
возможно временное падение сатурации кислорода и
кратковременный парадоксальный бронхоспазм. В ка-
честве превентивной меры целесообразно наблюдать
пациента в течение 30–40 мин.

Учитывая основные патогенетические механизмы
нарушений бронхиальной проходимости (отек стенки

Бронхолитическая терапия обструктивного
синдрома при заболеваниях органов
дыхания у детей
Н.А.Геппе, А.Б.Малахов
ГОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова Минздравсоцразвития РФ
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бронхов, гиперсекреция слизи и спазм гладкой муску-
латуры), возникающих при обструктивном бронхите и
обострении БА, важное место в терапии занимают ан-
тихолинергические препараты. Ипратропиум
бромид, являясь блокатором М-холинорецепторов,
ослабляет опосредованное ацетилхолином влияние
парасимпатической вегетативной нервной системы на
внутренние органы и оказывает бронходилатирующее
действие. Следует отметить, что препарат также тормо-
зит секреторную деятельность слизистых желез стенок
бронхов. Ипратропиум бромид характеризуется низ-
кой растворимостью в жирах, плохо всасывается через
биологические мембраны, поэтому терапевтический
эффект при ингаляционном введении достигается за
счет его местного воздействия. Бронхоспазмолитиче-
ский эффект ипратропиума бромида наступает через
5–15 мин после ингаляции и достигает максимума в
течение 1–1,5 ч. Продолжительность клинического
эффекта составляет 6–8 ч. У детей раннего возраста с
целью купирования острой обструкции легкой выра-
женности препарат может назначаться в виде моноте-
рапии. Дозирование его зависит от возраста ребенка и
составляет на 1 ингаляцию:

• у новорожденных и детей грудного возраста –
1 капля/кг массы тела;

• от 1 до 6 лет – 0,125–0,25 мг (10–20 капель);
• старше 6 лет – 0,25 мг (20 капель).
Для купирования обструкции в остром периоде за-

болевания целесообразно проводить 2–3 ингаляции в
сутки.

Комбинированная терапия: Беродуал®

При БА для проведения неотложной помощи ипра-
тропиум бромид в качестве монотерапии практически
не используется, а назначается в комбинации с β

2
-аго-

нистами. Согласно международным рекомендациям 
GINA (2008 г.) и Российской национальной программы
«Бронхиальная астма у детей. Стратегия лечения и
профилактика» (2008 г.) фиксированная комбинация
фенотерола и ипратропиума бромида (Беродуал®) яв-
ляется первой линией терапии обострений, хорошо
зарекомендовавшей себя у детей с раннего возраста.
Компоненты препарата имеют разные точки приложе-
ния и механизмы действия. Действие фенотерола 
(β

2
-агониста) связано с активацией, сопряженной с ре-

цептором аденилатциклазы, что приводит к увеличе-
нию образования циклического аденозинмонофосфа-
та и стимуляции работы кальциевого насоса. В резуль-
тате снижения концентрации кальция в миофибриллах
происходит дилатация бронхов. Фенотерол расслаб-
ляет гладкую мускулатуру бронхов, сосудов и противо-
действует развитию бронхоспастических реакций, 
обусловленных влиянием гистамина, метахолина, ал-
лергенов, триггеров. Под его воздействием происходит
усиление мукоцилиарного транспорта. В препарате с
фиксированной комбинацией для достижения желае-
мого эффекта требуется более низкая доза β-адреноми-
метика, что уменьшает риск развития побочных эф-
фектов. В присутствии фенотерола ипратропиум бро-

мид не оказывает негативного действия на секрецию
слизи, мукоцилиарный клиренс и газообмен. Для купи-
рования обструкции ингаляции раствором Беродуала
проводят через небулайзер до 3–4 раз в день в адекват-
ной возрасту ребенка дозировке (на 1 ингаляцию):

• новорожденные и дети грудного возраста – 1 кап-
ля/кг массы тела;

• от 1 до 6 лет – 10 капель;
• старше 6 лет – 10–20 капель.

Особенности гормональной терапии
Ингаляционные кортикостероиды (будесонид –

Пульмикорт суспензия) являются стартовыми сред-
ствами и, как правило, включаются в комплекс бронхо-
литической терапии уже при среднетяжелом приступе.
При бронхиальной обструкции с выраженными симп-
томами дыхательной недостаточности назначаются
системные глюкокортикостероиды (внутрь или парен-
терально). Показанием к применению системных сте-
роидов при острой обструкции являются:

• недостаточный эффект бронхолитиков (β
2
-агони-

стов или антихолинергических средств);
• тяжелые и жизнеугрожающие обострения;
• применение стероидов в анамнезе для купирова-

ния обострений.
Терапевтический эффект системных стероидов при

тяжелой обструкции сохраняется в течение 8–12 ч.
Следует помнить, что системные стероиды имеют от-
сроченное начало действия (через 4–6 ч), поэтому при
наличии показаний их следует включать в комплекс ме-
дикаментозной терапии на начальном этапе оказания
неотложной помощи. При обострении БА используется
наименьшая доза (1 мг/кг массы тела в сутки при энте-
ральном введении), обеспечивающая контроль симп-
томов заболевания. При коротком курсе после дости-
жения позитивного эффекта терапии постепенного
снижения дозы преднизолона не требуется. Длитель-
ность курса лечения обычно не превышает 3–5 дней.

Суспензия будесонида (Пульмикорт) для небулайзер-
ной терапии у детей является одним из наиболее изучен-
ных препаратов. В настоящее время опубликовано более
15 рандомизированных контролируемых клинических
исследований эффективности и безопасности данного
препарата, который использовали у детей в возрасте от 
3 мес до 18 лет при разной степени тяжести бронхиаль-
ной обструкции. Так, например, изучение эффективно-
сти суспензии Пульмикорт проведено в открытом иссле-
довании на этапе скорой помощи в Екатеринбурге и
Нижнем Новгороде. Препарат применяли у детей со
среднетяжелыми обострениями БА в домашних усло-
виях в дозе 0,5 мг, что привело к нормализации состоя-
ния и позволило отказаться от госпитализации во всех
случаях. В Нижнем Новгороде применяли дозы препара-
та 0,125–0,25 мг 2 раза в день в течение 2 нед у детей, на-
ходившихся в стационаре с обострениями, что позволя-
ло купировать все симптомы к началу 2-й недели. У детей
раннего возраста в детской клинической больнице 
Первого МГМУ им. И.М.Сеченова использовали комби-
нированную терапию (Пульмикорт + Беродуал® + ам-
броксол). Данная комбинация оказывала более быстрый
положительный эффект, чем ингаляции изолированно
раствором Беродуала или Беродуал® + амброксол.

При лечении обострений БА или купировании об-
струкции при инфекциях нижних дыхательных путей
начальная доза суспензии Пульмикорт составляет
1–2 мг 2 раза в сутки для взрослых и детей старше 
12 лет и 0,5–1 мг 2 раза в день для детей от 3 мес до 
12 лет. Начальная доза должна быть уменьшена до под-
держивающей (на 50%) при достижении контроля за
заболеванием. Исследования также показали эффек-
тивность назначения суспензии Пульмикорт 1 раз в
день. При двукратном назначении препарата должны
использоваться минимальные поддерживающие дозы.

Оценка эффективности
Критерии оценки эффективности терапии обостре-

ний включают:

Рис. 1. Алгоритм неотложной терапии легкого приступа.

Здесь и далее на рис. 2: *решение о назначении или коррекции доз
препаратов противовоспалительной терапии.
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• на хороший ответ к терапии указывают улучшение
общего состояния, обратное развитие клиниче-
ских симптомов, явная тенденция к нормализации
показателей объема форсированного выдоха за
1-ю секунду (ОФВ

1
) или пиковой скорости выдоха

(ПСВ) и сатурации кислорода;
• на неполный ответ к терапии и необходимость

продолжать лечение указывает сохранение отдель-
ных симптомов обструкции – ПСВ<80%, уровень
сатурации кислорода в крови <98%;

• о тяжелом обострении, требующем усиления тера-
пии, свидетельствует отсутствие клинического эф-
фекта от терапии – ОФВ

1
и ПСВ<80%, уровень сату-

рации кислорода в крови <95%.
БА является самым распространенным хроническим

заболеванием в детском возрасте. Согласно результа-
там исследования AIRCEE в России почти 1/3 детей с
БА испытывают каждую неделю внезапные эпизоды
симптомов болезни, 36% – в течение года обращаются
за неотложной помощью, а 27% – посещают врача из-
за ухудшения течения заболевания.

Неотложная помощь
Оказание неотложной помощи при обострении БА

всегда носит алгоритмический характер и независимо
от его степени тяжести имеет ряд общих принципов:

• По возможности удалить или ослабить действие
причинно-значимых аллергенов или триггерных
факторов.

• Оценить состояние больного в соответствии с вы-
раженностью клинических симптомов.

• Уточнить ранее проводимое лечение (количество
доз бронхолитических средств, путь введения и
время, прошедшее с момента последнего приема,
получал ли базисную противовоспалительную те-
рапию, использовались ли в лечении системные
стероиды и пр.).

• Провести пикфлоуметрию (если это возможно по
возрасту) и определить уровень сатурации кисло-
рода.

• Объем неотложной медикаментозной помощи
должен соответствовать тяжести обострения. 
В процессе наблюдения и в зависимости от ответа
на терапию тяжесть обострения может быть пере-
смотрена.

• Необходимо мониторировать в динамике клини-
ческие симптомы, ПСВ и уровень сатурации кисло-
рода.

• Обязательным условием в процессе оказания по-
мощи и последующего лечения должно быть 
обучение пациента и его родителей (опекунов) на-
выкам пользования ингаляторами (небулайзер
и/или ДАИ).

В случае легкого обострения БА на догоспиталь-
ном этапе целесообразно использовать указанный ал-
горитм терапии (рис. 1).

В случае обострения легкой степени тяжести тера-
пию начинают с ингаляций β

2
-агониста короткого

действия с помощью ДАИ со спейсером. При необхо-
димости ингаляции повторять каждые 20 мин в тече-
ние 1 ч. У детей раннего возраста целесообразно ис-
пользовать комбинированный бронхолитик (β

2
-аго-

нист + ипратропиум бромид), а также в качестве сред-
ства доставки использовать небулайзер. Следует отме-
тить, что доза β

2
-агониста в растворе Беродуала в 

2 раза ниже, чем в ДАИ, что значительно уменьшает
риск развития его побочных реакций. Если эффект не-
достаточный (остаются клинические признаки обост-
рения и не восстанавливается до нормы показатель са-
турации кислорода), следует переоценить степень тя-
жести обострения, а объем терапии изменить в соот-
ветствии с вновь установленной тяжестью. При стаби-
лизации состояния и нивелировании клинических
признаков обострения перейти к плану ведения паци-
ента после ликвидации обострения:

• Продолжить прием короткодействующих бронхо-
спазмолитиков: 

– β
2
-агонисты или β

2
-агонисты + ипратропиум бро-

мид до 3 раз в сутки;
– если ребенок получал базисное лечение – продол-

жить прием противовоспалительных препаратов
(кромогликат натрия, антилейкотриеновые сред-
ства или ингаляционные кортикостероиды).

• Провести мониторирование ПСВ и уровня сатура-
ции кислорода.

• Наблюдение педиатра с проведением оценки со-
стояния ребенка через 1 сут и на 3-й день после
ликвидации приступа БА. При необходимости –
консультация пульмонолога (решение о назначе-
нии или коррекции доз препаратов противовоспа-
лительной терапии).

Если по критериям тяжести обострения приступ
расценивается как среднетяжелый, неотложная по-
мощь на догоспитальном этапе проводится по ниже-
следующему алгоритму (рис. 2).

Стартовым препаратом в протоколе медикаментоз-
ной бронхолитической коррекции при среднетяже-
лом обострении БА является комбинированный брон-
холитик (β

2
-агонист короткого действия + ипратро-

пиум бромид). Ингаляционную терапию целесообраз-
но проводить с помощью небулайзера и при отсут-
ствии эффекта повторять каждые 20–30 мин в тече-
ние 1 ч.

Если в динамике наблюдения нет тенденции к
уменьшению клинических симптомов обструкции,
показано назначение будесонида (Пульмикорт сус-
пензия) через небулайзер. Возможно для усиления
бронхолитического эффекта внутривенное введение
раствора эуфиллина из расчета 4–5 мг/кг массы тела.
Ретроспективный анализ подтвердил обоснованность
эффективности данных рекомендаций, основанных
на данных многочисленных исследований. Анализ
эффективности различных вариантов стартовой
бронхолитической терапии в условиях скорой помо-
щи Областной детской клинической больницы г. Вла-
димира показал, что при использовании в качестве
стартового препарата β

2
-агониста короткого действия

у детей вне зависимости от возраста в течение 1-го ча-
са наблюдался положительный эффект в виде умень-
шения признаков экспираторного удушья, физикаль-

Рис. 2. Алгоритм неотложной терапии среднетяжелого обостре-
ния БА.

Рис. 3. Распределение детей по динамике показателей ПСВ со
среднетяжелым обострением БА.
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ных изменений в легких при аускультации, явном
улучшении показателей ПСВ и нормализации уровня
сатурации кислорода. Однако в последующем в тече-
ние 2-го часа после ингаляции вновь нарастали кли-
нические признаки обструкции, имело место сниже-
ние уровня сатурации кислорода крови, и у большей
части детей (70,8%) возникала потребность в допол-
нительном введении бронхолитических препаратов
(рис. 3, а). В случае использования комбинированного
препарата (β

2
-агонист короткого действия + ипратро-

пиум бромид) при приступе БА средней степени тяже-
сти (рис. 3, б) получен стойкий бронхолитический
эффект у большинства пациентов, выражающийся в
купировании признаков респираторного дискомфор-
та, регрессе аускультативных изменений в легких при
стабильно нормальных показателях ПСВ. На пред-
ставленном рисунке видно, что динамические показа-
тели ПСВ имеют четкую тенденцию к увеличению, до-
стигая к концу 2-го часа нормализации у 91,4% паци-
ентов. У детей, получающих данный вариант медика-
ментозной коррекции, реже требовалась госпитализа-
ция в стационар.

После ликвидации выраженных симптомов обструк-
ции, улучшения функции внешнего дыхания необхо-
димо:

• Продолжить прием комбинированных бронхоли-
тических препаратов короткого действия (β

2
-аго-

нист + ипратропиум бромид) до 3 раз в сутки в
течение как минимум 48–72 ч.

• Так как у детей клинические признаки обструкции
ликвидируются быстрее, чем происходит полное
восстановление бронхиальной проходимости, то
необходимо при лечении в домашних условиях на-
блюдение педиатра с осмотром через 1 сут и на 3-й
день терапии, далее по показаниям.

• В зависимости от частоты и тяжести обострения БА
для решения вопроса о назначении или коррекции
дозы противовоспалительной базисной терапии
целесообразна консультация пульмонолога.

Тяжелое обострение БА
Тяжелое обострение БА является показанием к гос-

питализации. На амбулаторном этапе начинают оказа-
ние неотложной помощи по общим, ранее изложен-
ным принципам. Следует помнить, что ингаляционная
терапия бронхолитиками проводится одновременно с
введением системных стероидов и оксигенотерапии.
При поступлении в стационар продолжают начатую
терапию в соответствии с алгоритмом (рис. 4).

При оказании помощи детям с тяжелым обострени-
ем БА особое внимание следует уделять пациентам,
имеющим факторы риска неблагоприятного исхода:

• тяжелое течение БА с частыми обострениями;
• наличие астматических состояний в анамнезе, осо-

бенно в течение последнего года;
• более двух обращений за медицинской помощью в

последние сутки или более трех – в течение 48 ч;
• неконтролируемое течение БА;
• ранний или подростковый возраст ребенка;
• сочетание БА с эпилепсией, сахарным диабетом;
• несоблюдение врачебных рекомендаций и назначе-

ний родителями или пациентом;
• низкий социальный, культурный и экономический

уровень.
Практикующему врачу следует помнить, что вся ме-

дикаментозная коррекция при тяжелом приступе БА
проводится на фоне постоянной оксигенотерапии.
Предпочтение отдается небулайзерной доставке брон-
холитических и противовоспалительных средств. Не-
зависимо от возраста бронхолитические комбиниро-
ванные препараты вводятся каждые 4–6 ч в первые 3–5
сут. При нестабильном состоянии и/или недостиже-
нии полного эффекта дополнительно может быть ис-
пользовано внутривенное введение эуфиллина, кото-
рый вводится парентерально из расчета 4–5 мг/кг в
течение 1-го часа, затем его инфузия при необходимо-
сти может быть продолжена в дозе 0,6–0,8 мг/кг/ч до
достижения эффекта под контролем концентрации
теофиллина крови и сатурации кислорода. При прове-
дении инфузионной терапии используется изотониче-
ский раствор натрия хлорида и 5% раствор глюкозы
(1:1). Объем вводимой жидкости должен соответство-
вать физиологическим потребностям (в среднем рав-
няется 40–50 мл/кг/сут). У детей раннего возраста ко-
личество вводимой жидкости составляет 20–30 мл/кг
массы тела, а общий объем не превышает 150–300 мл,
скорость введения – 30–45 мл/ч. На фоне терапии
проводится постоянный мониторинг жизненных
функций (частота сердечных сокращений, частота ды-
хания, электрокардиография, пульсоксиметрия). Дли-
тельность интенсивной терапии определяется инди-
видуально и при использовании современных прин-
ципов лечения обычно не превышает 5–7 дней.

Обструктивный синдром при бронхите
В педиатрической практике нередко бронхиальная

обструкция развивается на фоне бронхита. Для остро-
го обструктивного бронхита характерны одышка с
участием вспомогательной мускулатуры, удлиненный
свистящий выдох, сухие свистящие и/или грубые хри-
пы в легких, непостоянные влажные хрипы.

Особенностью купирования обструктивного син-
дрома при бронхите является сочетание в медикамен-
тозном комплексе бронхолитических средств с этио-
логической противовоспалительной или антимикроб-
ной терапией (рис. 5). Со 2–3-х суток целесообразно
дополнительное включение в медикаментозный ком-
плекс мукоактивных средств, обладающих многофак-
торным действием. Стартовым препаратом в данном
случае, как правило, является амброксол (Лазолван®).
Механизм действия препарата связан со стимуляцией
образования трахеобронхиального секрета понижен-
ной вязкости за счет изменения структуры его мукопо-
лисахаридов, деполимеризации молекул муцинов, что
наряду с разжижением мокроты сохраняет ее слои-
стость и позволяет сохранить или улучшить работу
ресничек мерцательного эпителия. Важным свойством

Рис. 4. Алгоритм неотложной терапии тяжелого обострения БА
(скорая помощь–стационар).

Рис. 5. Алгоритм бронхолитической терапии при обструктивном
бронхите у детей.
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амброксола является его способность стимулировать
продукцию эндогенного сурфактанта. Сурфактант –
один из ведущих факторов, поддерживающих поверх-
ностное натяжение легких и улучшающих их растяжи-
мость. Являясь гидрофобным пограничным слоем, сур-
фактант облегчает обмен неполярных газов, оказывает
противоотечное действие на мембраны. Он участвует в
обеспечении транспорта чужеродных частиц из альве-
ол до бронхиального отдела, где начинается мукоци-
лиарный транспорт. Будучи одним из компонентов
местной защиты, сурфактант препятствует проникно-
вению в клетки эпителия патогенных микроорганиз-
мов, способствует эффективному функционированию
системы мукоцилиарного клиренса, очищая дыхатель-
ные пути. Исследования, проводимые отечественными
и зарубежными учеными, демонстрируют влияние ам-
броксола на повышение терапевтического эффекта
антимикробных средств и его противовирусную ак-
тивность. Препарат вводится ингаляционно в сочета-
нии с бронхолитиками, а при необходимости – и сте-
роидами преимущественно в первой половине дня.
Продолжительность терапии при остром обструктив-
ном бронхите составляет 7–10 дней.

Еще одним важным моментом при организации ме-
дикаментозной терапии для практического врача
остается вопрос о возможности комбинации лекарст-
венных средств. Современная клиническая практика и
научные данные подтверждают возможность одновре-
менного использования лекарственных средств в од-
ной ингаляции. Это уменьшает число ингаляций и об-
щую продолжительность ингаляционной терапии в
отличие от раздельного назначения препаратов. Одна-
ко не все лекарственные препараты можно соединять.
Установлено отсутствие нежелательных явлений и
ухудшения терапевтического эффекта при совмест-
ном введении препаратов (ипратропиум бромид + ам-
броксол, ипратропиум бромид + фенотерол + амброк-
сол), а также потенцирование регресса симптомов
бронхиальной обструкции. Изучение совместимости
суспензии Пульмикорт с другими растворами для не-
булайзерной терапии показало, что суспензия Пульми-
корт также может назначаться с другими лекарствен-
ными средствами. В недавнем исследовании изучалась
стабильность суспензии Пульмикорт при сочетании с
наиболее часто используемыми растворами для небу-
лайзера:

• ипратропиум бромид (Атровент®);
• фенотерол гидробромид (Беротек®);
• комбинация ипратропиума бромида и фенотерола

гидробромида (Беродуал®).
Установлено отсутствие изменений в концентрации

будесонида, а также не было выявлено других актив-
ных примесей и продуктов разложения после смеши-
вания препаратов.

Заключение
В заключение следует отметить, что алгоритмиче-

ский подход на догоспитальном этапе к проведению

бронхолитической терапии в зависимости от клини-
ческой ситуации, нозологической формы и возраста
пациента обеспечивает ее высокую клиническую и
фармакологическую эффективность и является гаран-
том качества медицинской помощи.
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В
небольничные пневмонии (J12–J18) до настоя-
щего времени остаются актуальной проблемой
педиатрии и пульмонологии. Это связано с их

высокой распространенностью, отсутствием четких
стандартов диагностики и лечения, высокой смерт-
ностью. Последняя особенно высока среди детей пер-
вых лет жизни, в отдаленных регионах, в сельской
местности [1]. Ежегодно от пневмонии в Российской
Федерации умирают около 1000 детей. Поэтому так
важна унификация подходов к диагностике и терапии
пневмоний, особенно у детей. Эта востребованность
недавно нашла свою реализацию в разработке новой
Рабочей классификации основных клинических форм
бронхолегочных заболеваний у детей (2009 г.) и на-
ционального стандарта – научно-практической
программы «Внебольничная пневмония у детей:
распространенность, диагностика, лечение и
профилактика» (2010 г.). Данная программа была раз-
работана под руководством академика РАМН, профес-
сора А.Г.Чучалина большим коллективом экспертов –
ведущих специалистов в области детской пульмоноло-
гии в РФ. Координаторами проекта выступили профес-
сор Н.А.Геппе, профессор Н.Н.Розинова, профессор
И.К.Волков, профессор Ю.Л.Мизерницкий, профессор
Ф.К.Манеров, а сама программа была принята Россий-
ским респираторным обществом в ноябре 2010 г. и ре-
комендована к широкому внедрению.

В программе даны четкие определения, критерии
диагностики внебольничной пневмонии, принципы
ее терапии и профилактики. В частности, внебольнич-
ная пневмония (синонимы «домашняя», «амбулатор-
ная») определена как острое инфекционное заболева-
ние легких различной (преимущественно) бактери-
альной этиологии, развившееся вне больницы или в
первые 48–72 ч госпитализации, сопровождаемое ли-
хорадкой и симптомами поражения нижних дыхатель-
ных путей (одышка, кашель и физикальные данные),
при наличии инфильтративных изменений на рентге-
нограмме.

Для пневмонии характерна комбинация таких кли-
нических признаков, как острое начало с лихорадкой
от 38,0°С и выше, сохраняющейся в течение более 3 сут,
озноб, потеря аппетита, кашель, одышка при отсут-
ствии бронхообструктивного синдрома (свыше 60 в
минуту – у детей до 3 мес; свыше 50 – у детей до 1 года;
свыше 40 – у детей старше 1 года), физикальные изме-
нения в легких. Однако каждый клинический симптом,
взятый в отдельности (укорочение перкуторного звука,
бронхиальное дыхание, бронхофония и локальные
мелкопузырчатые хрипы и др.), не может служить дока-
зательством в пользу наличия или отсутствия у данного
пациента пневмонии. Сочетание клинических симпто-
мов оказывается более полезным в плане постановки
диагноза. Наибольшей предсказательной ценностью в
диагностике пневмонии обладают тахипноэ, темпера-
тура тела более 38°C, укорочение перкуторного звука,
наличие бронхофонии, лейкоцитоз более 11,0х109/л.

У части пациентов клинические признаки пневмо-
нии бывают выражены очень незначительно, и неспе-
цифичность начальных проявлений заболевания, пре-
валирование общих симптомов интоксикации затруд-
няют диагностику заболевания. Вероятно, это является

одной из причин поздней ее диагностики (спустя 3–5
дней) у 30–35% больных. Поэтому решающим методом
для своевременной постановки диагноза пневмонии,
безусловно, является обзорная рентгенограмма груд-
ной клетки, которая позволяет выявить объем пораже-
ния и наличие осложнений.

Диагноз пневмонии всегда требует своего рентгено-
логического подтверждения! В противном случае речь
может идти о бронхите, но не о пневмонии. В то же
время не всегда в условиях амбулаторной педиатриче-
ской практики у врача бывает возможность оператив-
ного осуществления рентгенографического исследо-
вания. В этих случаях дифференциация пневмонии и
бронхитов может оказаться затруднительной.

Бронхиты у детей в своем начале также обычно яв-
ляются проявлением вирусной инфекции нижних ды-
хательных путей [2]. Разнообразие клинической карти-
ны бронхита определяется этиологическим фактором.
Основными симптомами острого бронхита являются:
кашель (обычно сухой, навязчивый в начале заболева-
ния, затем влажный, продуктивный); рассеянные сухие
и разнокалиберные влажные хрипы; отсутствие перку-
торных изменений. Рентгенологическая картина ха-
рактеризуется отсутствием инфильтративных и очаго-
вых изменений в легочной ткани, усилением легочно-
го рисунка, расширением и неструктурностью корней
легкого.

В современной классификации наряду с острым
(простым) бронхитом (J20) выделяют обструктивный
бронхит и бронхиолит (2009 г.). При остром простом
бронхите в легких выслушиваются рассеянные сухие и
разнокалиберные влажные хрипы. Рентгенологически
при остром простом бронхите отмечается усиление
бронхососудистого рисунка, чаще в прикорневых и
нижнемедиальных зонах, расширение и неструктур-
ность корней легкого.

Острый бронхиолит (J21) рассматривают как
форму острой респираторной вирусной инфекции
(ОРВИ) с преимущественным поражением нижних от-
делов респираторного тракта (бронхиол), что клини-
чески сопровождается выраженным бронхообструк-
тивным синдромом и дыхательной недостаточностью.
Острый бронхиолит встречается преимущественно у
детей первого полугодия жизни и часто обусловлен
респираторно-синцитиальной или парагриппозной
(3-го типа) инфекцией. Для острого бронхиолита ха-
рактерна выраженная (до 60–80 дыханий в минуту)
одышка с участием вспомогательной мускулатуры, втя-
жением уступчивых мест грудной клетки, раздуванием
крыльев носа, цианозом, обилие влажных мелкопузыр-
чатых и крепитирующих хрипов с обеих сторон (кар-
тина «влажного легкого»). Рентгенологически из-за
резкого вздутия легочной ткани сосудистый рисунок
может выглядеть обедненным.

Прогноз бронхиолитов, как правило, благопри-
ятный, за исключением редких случаев формирования
стойких изменений в виде облитерирующего брон-
хиолита (чаще при микоплазменной, легионеллезной
или аденовирусной инфекциях), ведущих к хрониче-
ской обструктивной болезни легких.

Острый обструктивный бронхит (J20), также как
и бронхиолит, является проявлением ОРВИ нижних
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дыхательных путей, но в отличие от него характеризу-
ется диффузным поражением бронхов разного калиб-
ра. Бронхообструктивный синдром, определяющий
тяжесть состояния, обычно развивается на 3–4-й день
острой респираторной инфекции и может, постепен-
но уменьшаясь, сохраняться 1 нед и более. Рентгеноло-
гически при обструктивном бронхите определяются
признаки вздутия легочной ткани (повышенная про-
зрачность, горизонтальное положение ребер, высокое
стояние и уплощение куполов диафрагмы), усиление
сосудистого рисунка.

Впоследствии на фоне ОРВИ у значительного числа
детей раннего возраста (более чем у 50%) возможны
повторные эпизоды обструктивного бронхита, не со-
провождающиеся, однако, развитием бронхиальной
астмы. Частота их убывает с возрастом. Рецидивы об-
структивного бронхита, очевидно, обусловлены ги-
перреактивностью бронхов, всегда связаны с ОРВИ и
обычно прекращаются к возрасту 3–4 лет.

В случаях повторных (2–3 раза и более в течение го-
да) эпизодов бронхита (с обструкцией или без) речь
может идти о рецидивирующем бронхите (соглас-
но Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра у детей кодируется как J20). Строго говоря,
термин «рецидивирующий бронхит» несостоятелен,
поскольку рецидивирование обусловлено особенно-
стями не бронхита, а пациента. Поэтому важно в каж-
дом конкретном случае установить лежащую в основе
причину рецидивирования и истинный диагноз [3].
Тем не менее этот термин иногда используется при
диспансерном наблюдении больных до выяснения
причины рецидивирования воспаления бронхов.

В то же время следует заметить, что диагностика
пневмонии или бронхита ничего не меняет в терапев-
тической тактике у большинства пациентов, а потому
не имеет принципиального значения с точки зрения
помощи больному на начальных этапах болезни. И в
том, и в другом случае ключевыми в лечении инфек-
ции нижних дыхательных путей будут антибактери-
альная и муколитическая виды терапии.

Принципиально важным рентгенологическое иссле-
дование становится при массивных и осложненных
пневмониях, а также при отсутствии эффекта в дина-
мике лечения!

Выбор антибактериальной терапии
Поскольку все методы этиологической диагностики,

как правило, носят ретроспективный характер, алго-
ритм выбора антибактериальной терапии строится
эмпирически с учетом эпидемиологической ситуа-
ции, данных о вероятных возбудителях и их лекарст-
венной чувствительности. Их этиологический спектр
имеет свои особенности на разных территориях и в
разных возрастных группах. Как свидетельствуют вы-
полненные в России исследования (ПеГАС I–III,
1999–2009 гг.) у детей в возрасте от 3–6 мес до 5 лет
среди возбудителей инфекций нижних дыхательных
путей лидируют пневмококк и гемофильная палочка.
В более старшем возрасте существенно возрастает
роль атипичных возбудителей – микоплазм и хлами-
дий (до 30%). А в возрасте до 6 мес велика роль грамот-
рицательной флоры [4–7].

При наличии показаний к назначению системного
антибиотика всегда предпочтительна монотерапия
пероральным лекарственным препаратом. Это наи-
более современный и щадящий подход [8]. Правиль-
ность выбора антибиотика подтверждается быстрой
положительной клинической динамикой [2, 9]. При от-
сутствии таковой в течение 2 дней решают вопрос о
смене антибиотика или используют комбинацию пре-
паратов для расширения антибактериального спектра.

В настоящее время в качестве антибактериальных
препаратов первого выбора наиболее широко в амбу-
латорной практике при лечении инфекций нижних
дыхательных путей используют 3 группы антибиоти-
ков: β-лактамные антибиотики, цефалоспорины II–III
поколения и макролиды. Как правило, терапию начи-
нают с антибиотиков широкого спектра действия –
амоксициллина, а в случае неэффективности присо-
единяют макролид. E.Garcia Vazquez и соавт. (2005 г.),
как и некоторые другие исследователи, советуют сразу
назначать лечение с комбинации β-лактамного анти-
биотика и макролида, отмечая максимальную терапев-
тическую эффективность такой комбинации.

В последнее время во всем мире увеличилось число
инфекций, вызываемых патогенами, продуцирующи-
ми β-лактамазы, – ферменты, способные разрушать 
β-лактамное кольцо в структуре пенициллинов и цефа-
лоспоринов, что может обусловить неэффективность
антибактериальной терапии и заставляет врачей ис-
пользовать ингибиторзащищенные формы амокси-
циллина. В качестве ингибитора β-лактамаз чаще всего
выступает клавулановая кислота. К счастью, в России
доля патогенных штаммов, продуцирующих β-лакта-
мазы, в настоящее время не столь велика, как в Запад-
ной Европе, но из года в год их число возрастает.

В случае аллергии на β-лактамные антибиотики либо
недавно предшествовавшую терапию этими препара-
тами лечение следует сразу начинать с макролидов.
Также препаратами первого выбора макролиды долж-
ны быть у детей старше 5 лет и у подростков, при ати-
пичной клинической картине заболевания. Важно так-
же то, что макролиды не разрушаются β-лактамазами.

Безусловно, на сегодня среди группы антибиотиков
макролидного ряда наиболее популярным и действен-
ным является азитромицин [10]. Недаром за его созда-
ние была присуждена премия Американского химиче-
ского общества. Он максимально эффективен в отно-
шении микоплазм и хламидий, достаточно хорошо
воздействует на пневмококки (более 90%) и един-
ственный из макролидов, имеющий клинически
значимую активность против гемофильной палочки
[6]. Азитромицин обладает уникальными фармакоки-
нетическими характеристиками. Он высокотропен к
легочной ткани, в которой накапливается в концентра-
циях, много превышающих (в 10–100 раз) таковые в
сыворотке крови [11], что обусловливает наибольшую
его эффективность против внутриклеточных возбуди-
телей. Создание высоких концентраций в тканях и
длительный период полувыведения обусловлены не-
высоким связыванием азитромицина с белками плаз-
мы крови (от 37 до 50%), а также его способностью
проникать в клетки и концентрироваться в среде с
низким уровнем рН, характерным для воспалительно-

Классификация отхаркивающих и муколитических средств [17]

1. Мукоактивные препараты Прямого действия (муколитики) Тиолики
Протеолитические ферменты

Непрямого действия Секретолитики
Мукорегуляторы

2. Традиционные отхаркивающие средства Рефлекторного действия
Бронхорроики

Мукогидратанты и стимуляторы бронхиальных желез

3. Комбинированные препараты

4. Другие средства



го очага инфекции. В отличие от многих других анти-
биотиков азитромицин проникает в фагоцитирующие
клетки и транспортируется с ними непосредственно в
очаг воспаления, где длительно сохраняет терапевти-
ческую концентрацию за счет медленного высвобож-
дения. В последнее время установлено, что азитроми-
цин также обладает иммуностимулирующими свой-
ствами [10, 12–15]. Он повышает фагоцитарную актив-
ность и дегрануляцию фагоцитов, стимулирует фаго-
цитоз и хемотаксис макрофагов, активность Т-килле-
ров, что оказывает дополнительный эффект при лече-
нии инфекций дыхательных путей. Низкая токсич-
ность азитромицина позволяет использовать его в пе-
диатрии для лечения детей всех возрастных групп. Для
малышей препарат выпускается в виде суспензии.

Фармакокинетические особенности, обусловливаю-
щие «постантибиотический эффект», позволяют
ограничить длительность лечения коротким курсом
(3–6 дней) и принимать препарат 1 раз в сутки (в дозе
10 мг/кг), что очень удобно, обеспечивает высокий ком-
плаенс и минимальное количество побочных эффектов
[16]. К тому же азитромицин обладает низким аллерген-
ным потенциалом, а число резистентных к нему штам-
мов невелико (4–6%) и не обнаруживает резкого роста в
динамике многолетних наблюдений. Поскольку после
приема внутрь основное всасывание азитромицина
происходит в тонком кишечнике, то
рекомендуется его прием в виде кап-
сул, а также за 1 ч до или через 2–3 ч
после еды, что существенно повыша-
ет его биодоступность [11]. Следует
иметь в виду, что на фармацевтиче-
ском рынке представлен не только
оригинальный препарат Сумамед®

(производитель Плива Хрватска д.о.о.,
входящая в группу компаний Teva), но
и множество генериков различного
качества, что требует внимания при
выборе конкретного лекарственного
препарата.

Комплексный подход 
к терапии

Помимо антибиотиков в комплек-
се лечения инфекций нижних дыха-
тельных путей, безусловно, требу-
ется адекватная регидратация, ща-
дящий режим, применение муколи-
тических препаратов и средств
симптоматической терапии.

Так, при клинически выраженном
бронхообструктивном синдроме ис-
пользуют ингаляции бронхолитиков
(Беродуал, сальбутамол) через небу-
лайзер, по тяжести состояния – до-
бавляют ингаляции суспензии буде-
сонида или преднизолон (внутри-
венно, внутримышечно, внутрь) [2].

Для борьбы с кашлем (если это не-
обходимо) используют противокаш-
левые препараты центрального дей-
ствия (наркотические – кодеинсо-
держащие и ненаркотические), а
также периферического действия.
Применение противокашлевых пре-
паратов у детей требует осторожно-
сти и зачастую не является необхо-
димым.

Инфекции нижних дыхательных
путей, как правило, сопровождаются
нарушением образования, измене-
нием состава и вязкости бронхиаль-
ной слизи. Для улучшения реологи-
ческих свойств секрета, активации
механизмов эвакуации мокроты су-
ществует большое количество раз-
нообразных муколитических и от-

харкивающих средств [17]. Удобная в практическом от-
ношении их классификация представлена в таблице.

Муколитики (мукоактивные препараты прямого
действия) – тиолики. Разжижают мокроту за счет депо-
лимеризации макромолекул секрета вследствие разры-
ва дисульфидных связей. Оказывают отхаркивающее,
секретомоторное, муколитическое, противокашлевое
и антиоксидантное действия, стимулируют выработку
сурфактанта. Широко известный препарат этой груп-
пы – N-ацетилцистеин.

Секретолитики (мукоактивные препараты непря-
мого действия) – бромгексин и амброксол – производ-
ные алкалоида вазицина. Снижают адгезию секрета,
деполимеризуют мукопротеиновые и мукополисаха-
ридовые волокна секрета. Оказывают секретолитиче-
ский, секретомоторный и противокашлевой эффекты.
Разжижают мокроту без увеличения ее объема. Будучи
активным метаболитом бромгексина, амброксол, 
безусловно, более эффективен.

Мукорегуляторы (мукоактивные препараты непря-
мого действия) – карбоцистеин – производные кар-
боцистеина. Регулируют выработку секрета желези-
стыми клетками. Нормализуют реологические пара-
метры секрета, ускоряют мукоцилиарный транспорт,
оказывают противовоспалительное действие, стиму-
лируют местный иммунитет.
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Традиционные отхаркивающие средства рефлек-
торного действия активируют гастропульмональный
мукокинетический рефлекс и тем самым усиливают
перистальтику бронхиальной мускулатуры, работу
мерцательного эпителия, секрецию бронхиальных же-
лез. В эту группу входят отхаркивающие препараты
растительного происхождения.

Использование отхаркивающих средств рефлектор-
ного действия внутрь необходимо сопровождать
обильным питьем. При острых воспалительных про-
цессах в дыхательных путях это наиболее эффективно.
Традиционные отхаркивающие средства на основе
глицеринового эфира гвиакола (гвайфенезин) повы-
шают эффективность кашлевого рефлекса и одновре-
менно улучшают колебания ресничек мерцательного
эпителия, в связи с чем ускоряют мукоцилиарный
транспорт и оказывают разжижающий эффект.

Другие традиционные отхаркивающие средства (ре-
зорбтивного действия, мукогидратанты, бронхоррои-
ки) стимулируют бронхиальные железы и/или гидра-
тируют секрет, чем и разжижают мокроту.

Комбинированные препараты в последнее время до-
вольно популярны и могут включать различные отхар-
кивающие, противокашлевые, спазмолитические и
другие средства. Однако следует иметь в виду, что их
назначение требует индивидуального подхода, а соче-
тания препаратов в них не всегда рациональны.

Принципы назначения отхаркивающих 
и мукоактивных средств
• При использовании большинства отхаркивающих

средств лечебный эффект обычно наступает не
сразу, а на 2–4-й день лечения. Их эффективность
вариабельна и определяется характером и тя-
жестью заболевания, индивидуальными особенно-
стями больного ребенка.

• Наличие бронхиальной обструкции всегда ухудша-
ет эвакуацию мокроты. Поэтому при клинических
и функциональных признаках нарушений бронхи-
альной проходимости необходимо сочетанное на-
значение отхаркивающих средств с бронхолитика-
ми, обязательное увлажнение дыхательных путей.

• Использование атропиноподобных и антигиста-
минных (I поколения) средств при кашле у детей
нецелесообразно, так как они обладают «подсуши-
вающим» слизистую оболочку эффектом, сгущают
мокроту и затрудняют ее эвакуацию.

• Комбинация отхаркивающих средств с седативны-
ми и противокашлевыми препаратами у детей так-
же часто нерациональна.

• Для эффективной эвакуации мокроты в комплексе
лечения детей с бронхолегочной патологией целе-
сообразно использовать ингаляции, постуральный
и вибрационный массаж.

• Применение отхаркивающих средств должно со-
четаться с назначением обильного питья (мине-
ральная вода, чай, компот, морс, отвар сухофруктов
и т.д.). Адекватная гидратация совершенно необхо-
дима для эффективного разжижения и эвакуации
мокроты.

• Иногда при назначении отхаркивающих препара-
тов происходит непредсказуемо резкое снижение
вязкости и значительное увеличение количества
отделяемой мокроты, что приводит к ухудшению
бронхиальной проходимости. Клинически это
проявляется усилением кашля, одышки, ухудшени-
ем общего состояния ребенка. В этих случаях не-
обходима отмена или снижение дозы отхаркиваю-
щих средств.

• У детей раннего возраста, а также при выраженном
рвотном рефлексе и высоком риске аспирации
противопоказаны отхаркивающие препараты, уве-
личивающие объем секрета, а также усиливающие
рвотный и кашлевой рефлексы.

Выбор того или иного мукоактивного средства или
их сочетаний должен определяться индивидуальными
особенностями больного, характером заболевания,
выраженностью кашля, экссудации, характером мок-
роты и опираться на знания механизмов действия и
фармакокинетики лекарственных препаратов.

В периоде выздоровления рекомендуются адаптоге-
ны и витамины. С большой осторожностью по строгим
показаниям в отдельных случаях применяют иммуно-
стимуляторы [3].

Унификация подходов к терапии инфекций нижних
дыхательных путей поможет решить эту актуальную
для педиатрической практики проблему.
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О
стрые и хронические заболевания респиратор-
ной системы занимают ведущее место в струк-
туре общей заболеваемости детей всех воз-

растных групп. По данным официальной статистики
их доля в структуре общей заболеваемости составляет
около 60% [1]. Поэтому большая часть рабочего време-
ни педиатра в первичном звене здравоохранения по-
свящается респираторным инфекциям, которые ухуд-
шают самочувствие пациентов, нарушают их повсе-
дневную активность, снижают качество жизни детей и
их родителей, наносят значительный экономический
ущерб семьям и обществу. Современная клиническая
практика располагает стандартизированными подхо-
дами (клинические рекомендации, клинико-диагно-
стические протоколы, медико-экономические стан-
дарты и пр.) к ведению этой категории пациентов. Од-
нако оставаясь один на один с больным ребенком,
практикующий врач нередко испытывает затруднения
в выборе рациональной и эффективной по объему и
качеству терапии. Фармацевтический рынок предлага-
ет сегодня врачу-педиатру богатый арсенал лекарст-
венных препаратов растительного и синтетического
происхождения. При проведении медикаментозной
терапии врач должен учитывать множество парамет-
ров: особенности механизма действия лекарственного
средства, состав его компонентов, форму выпуска, спо-
собы доставки, стоимость, терапевтическую эффек-
тивность, а также возраст ребенка, характер течения
патологического процесса и т.д. Нередко ребенку для
лечения назначается одновременно до 6–8 лекарст-
венных препаратов, что оказывает негативное влияние
на качество медицинской помощи и, как правило, тре-
бует в дальнейшем дополнительных расходов на купи-
рование побочных эффектов или осложнений такой
терапии. Чтобы избежать полипрагмазии, врач должен
формировать медикаментозный комплекс по принци-
пу «необходимости и достаточности», добиваться мак-
симального взаимопонимания (комплаентности) с ро-
дителями.

Для эффективного функционирования респиратор-
ная система обладает системой защиты: кашель, муко-
цилиарный клиренс (МЦК), сурфактантная система,
факторы неспецифической иммунной защиты.

Образование трахеобронхиального секрета являет-
ся обязательным условием нормального функциони-
рования дыхательной системы. Этот секрет сложен по
составу, продуцируется слизистыми и серозными клет-
ками подслизистых желез, бокаловидными клетками и
клетками Клара. В него входит сурфактант альвеоляр-
ных пневмоцитов, компоненты плазмы, местно-секре-
тируемые белки, продукты распада микроорганизмов
и собственных клеток. Установлено также, что бронхи-
альный секрет в нормальных условиях обладает бакте-
рицидным эффектом за счет содержащихся в нем им-
муноглобулинов и неспецифических факторов защи-
ты (лизоцим, опсонины, трансферрин и пр.). По физи-
ко-химической структуре секрет представляет собой
поликомпонентный коллоидный раствор, состоящий
из двух фаз – жидкой растворимой (золь) и нераство-
римой вязкоэластичной (гель). Золь непосредственно
обволакивает слизистую оболочку, а в его составе со-
держатся электролиты, сывороточные компоненты,

белки, биологически активные вещества, ферменты и
их ингибиторы. По мере перемещения секрета от тер-
минальных бронхиол к бронхам он смешивается с со-
держимым мукоидных желез и бокаловидных клеток,
формируя верхний, наружный, нерастворимый слой
бронхиального секрета (гель). Фибриллярная структу-
ра геля образуется преимущественно за счет местно-
синтезированных гликопротеиновых комплексов му-
цинов, сцепленных водородными связями. Эта фаза
секрета способна перемещаться только после превы-
шения предела текучести, когда разрываются попереч-
ные дисульфидные и водородные связи.

При разных заболеваниях респираторной системы
алгоритм происходящих патогенетических наруше-
ний сходен: в ответ на внедрение вирусов или бакте-
рий выделяются медиаторы воспаления, обусловли-
вающие вазодилатацию, увеличение проницаемости
сосудов, активацию экссудативных процессов и других
патофизиологических механизмов. Все это приводит к
отеку слизистых, качественному и количественному
изменению характера продуцируемых в респиратор-
ном тракте секретов, а также снижению санирующей и
эвакуаторной функций реснитчатого эпителия. Следо-
вательно, независимо от нозологической формы забо-
левания значимым фактором патогенеза являются на-
рушения МЦК. При остром или рецидивирующем вос-
палении начальная стадия изменений МЦК сопровож-
дается гиперсекрецией слизи, что увеличивает жид-
костный компонент бронхиального секрета с низкой
вязкостью и повышенной текучестью. У взрослых па-
циентов и подростков при острой респираторной па-
тологии эти изменения носят, как правило, адаптив-
ный характер, предрасполагая к усилению бронхиаль-
ного дренажа. У детей на фоне анатомо-физиологиче-
ских особенностей респираторной системы (повы-
шенное число бокаловидных клеток с более высоким
уровнем активности, более вязкий трахеобронхиаль-
ный секрет, менее функционально активны реснички
мерцательного эпителия и пр.) даже при остром забо-
левании развивается дисбаланс кислых и нейтральных
гликопротеинов в сторону последних, что способству-
ет еще более выраженным нарушениям реологии сли-
зи и нарастанию адгезивности мокроты. При рециди-
вировании респираторных заболеваний ухудшение
реологии бронхиального секрета стагнирует колеба-
тельную активность ресничек мерцательного эпите-
лия и приводит к качественным изменениям всех ком-
понентов МЦК и значительному снижению его скоро-
сти. Застой бронхиального содержимого способствует
развитию нарушений респираторно-вентиляционной
функции легких и колонизации нижних дыхательных
путей респираторными микроорганизами, что усугуб-
ляет воспалительный процесс и усиливает дальнейшее
повреждение слизистой оболочки бронхов. Кроме то-
го, в раннем детском возрасте при респираторных за-
болеваниях продуцируемый вязкий секрет в сочета-
нии с нарушенным МЦК и сниженной экспекторацией
может приводить к чрезмерному его скоплению в про-
свете бронхов и развитию синдрома бронхиальной
обструкции.

Следовательно, мукоцилиарный транспорт является
важнейшим механизмом процесса санации бронхи-

Муколитические средства 
в клинической практике педиатра
А.Б.Малахов1, Т.Н.Елкина2, Е.Г.Кондюрина2, М.А.Малахова-Капанадзе3, О.А.Грибанова2

1ГОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова Минздравсоцразвития РФ
2ГБОУ ВПО Новосибирский государственный медицинский университет Минздравсоцразвития РФ
3Центральная районная больница, г. Коломна, Московская область

| приложение consilium medicum | педиатрия | 3 | 2011 | 39

о т о р и н о л а р и н г о л о г и я и п у л ь м о н о л о г и я



40 | педиатрия | 3 | 2011 | приложение consilium medicum |

о т о р и н о л а р и н г о л о г и я и п у л ь м о н о л о г и я

ального дерева и одним из основных факторов систе-
мы местной защиты органов дыхания, обеспечиваю-
щих необходимый уровень барьерной, иммунной и
очистительной функции респираторной системы.

Основным принципом терапии заболеваний респи-
раторной системы является ее раннее начало с учетом
предполагаемой или известной этиологии, формы, тя-
жести и локализации патологического процесса, со-
путствующих заболеваний и возраста ребенка. С точки
зрения эффективности терапевтического комплекса
не менее важно выбрать и оптимальный вариант про-
ведения симптоматической (муколитической) тера-
пии: стимуляция выведения слизи, ее разжижение,
уменьшение внутриклеточного образования секрета,
регидратация и др.

До настоящего времени общепринятой классифика-
ции мукоактивных лекарственных средств нет [2]. Наи-
более часто их подразделяют на 2 группы, существен-
но различающиеся между собой по основному меха-
низму действия: отхаркивающие средства (секретомо-
торные) и средства, влияющие на реологические свой-
ства мокроты (муколитические и мукорегуляторные).

Секретомоторные средства (отхаркивающие)
I. Препараты рефлекторного действия
1. Средства растительного происхождения (корень

алтея, корень солодки, корень истода, корень ипе-
какуаны, листья подорожника, листья мать-и-маче-
хи, трава термопсиса, трава фиалки, побеги багуль-
ника болотного и пр.).

2. Синтетические средства (бензоат натрия, терпин-
гидрат).

II. Препараты резорбтивного (прямого) действия
1. Средства растительного происхождения (корне-

вище с корнями девясила, трава чабреца, плоды
аниса обыкновенного, эфирные масла мяты пе-
речной, фенхеля, эвкалипта и пр.).

2. Синтетические средства (аммония хлорид, калия и
натрия йодид, натрия гидрокарбонат).

Муколитические 
и мукорегуляторные средства

I. Протеолитические ферменты (трипсин кри-
сталлический, химотрипсин кристаллический, хи-
мопсин, рибонуклеаза, дезоксирибонуклеаза).

II. Неферментные препараты (бромгексин, ам-
броксол, ацетилцистеин, карбоцистеин, месна).

Отхаркивающее действие секретомоторных ле-
карственных средств 1-й группы обусловлено раздра-
жающим эффектом алкалоидов и сапонинов лекарст-
венных растений или синтетических соединений на
рецепторы слизистой оболочки желудка и двенадцати-
перстной кишки. Вследствие вагусного гастробронхи-
ального рефлекса, реализуемого через центры продол-
говатого мозга, происходит стимуляция бронхиаль-
ных желез с увеличением продукции секрета и не-
значительным снижением его вязкости. Следует отме-
тить, что эти препараты также способствуют усилению
перистальтической активности бронхов различного
калибра и увеличению двигательной активности рес-
ничек мерцательного эпителия. Следовательно, при
использовании этих средств несколько увеличивается
скорость мукоцилиарного транспорта и облегчается
экспекторация трахеобронхиального секрета.

В отличие от первых секретомоторные средства с
резорбтивным эффектом оказывают прямое действие
на бронхиальные железы и разжижают мокроту. В ка-
честве показаний к назначению отхаркивающих
средств у детей обычно называют заболевания верх-
них или нижних дыхательных путей, сопровождаю-
щиеся малопродуктивным кашлем с трудноотделяе-
мой мокротой (респираторные инфекции верхних
дыхательных путей, острые трахеобронхиты, брон-
хиолиты). Однако широкое использование этих
средств ограничено из-за низкой эффективности и
возникновения частых нежелательных явлений (непе-
реносимость, тошнота, иногда рвота). В амбулаторной

педиатрической практике из препаратов этой группы
допускается включение фитотерапевтических средств
в реабилитационные комплексы в виде настоев, отва-
ров, чая, таблеток или пастилок.

Вместе с тем практикующие врачи должны помнить,
что природное происхождение лекарственных
средств не всегда говорит об их безопасности. Так, на-
пример, секретомоторные препараты могут провоци-
ровать усиление кашля, вызывать тошноту или рвоту и
противопоказаны при язвенной болезни желудка и
двенадцатиперстной кишки. Детям раннего возраста и
пациентам с дисбактериозом не рекомендуется назна-
чать отвары корня солодки, настои душицы, аниса вви-
ду их способности вызывать значительный слабитель-
ный эффект.

Наличие пыльцевой аллергии у ребенка также яв-
ляется ограничением к назначению отхаркивающих
средств растительного происхождения ввиду высоко-
го риска возникновения аллергических реакций или
обострения хронического атопического заболевания
[3]. Нежелательные явления могут возникнуть и при
лечении синтетическими препаратами резорбтивного
действия. Например, препараты йода способны вызы-
вать синдром йодизма (насморк, повышенное отделе-
ние слюны, слезотечение); аммония хлорид – повыша-
ет диурез, снижает щелочной резерв крови и при дли-
тельном применении способствует развитию компен-
сированного ацидоза. При применении эфирных ма-
сел, йодидов возможно обострение хронических про-
цессов нижних дыхательных путей. В литературе [4]
описаны случаи развития «масляных» пневмоний при
ингалировании эфирных масел. Противопоказано на-
значение отхаркивающих средств у пациентов с от-
крытыми формами туберкулеза, бронхорее и в раннем
детском возрасте.

Современные мукоактивные фармакотерапевтиче-
ские средства 2-й группы обладают разносторонним
как мукорегуляторным (улучшение регенерации сли-
зистых дыхательных путей), так и муколитическим
(уменьшение патологической вязкости слизи) дей-
ствием, что нередко детерминирует универсальные
показания для их применения при острых и хрониче-
ских бронхолегочных заболеваниях в педиатрической
практике.

Исторически первыми в практической медицине в
качестве муколитических средств использовались
протеолитические ферменты (трипсин, химотрипсин,
химопсин, рибонуклеаза, дезоксирибонуклеаза). Пози-
тивное влияние на реологию слизи этих препаратов
обусловлено разрушением пептидных связей в белко-
вых молекулах и высокомолекулярных продуктах их
распада, а также гидролизом накопившихся ДНК в тра-
хеобронхиальном секрете, за счет разрушения ней-
трофилов при инфекционном воспалении (муковис-
цидоз, осложненное течение пневмоний, хронической
обструктивной болезни легких и пр.). Однако в настоя-
щее время накопленный опыт применения этих
средств (усиление деструкции межальвеолярных пере-
городок, аллергические реакции, увеличение риска
кровотечений и пр.) и появившиеся неферментные
муколитические средства позволили отнести протео-
литические ферменты к неэффективным медицин-
ским технологиям. Исключение составляет рекомби-
нантная α-ДНКаза (пульмозим), которая включена в
протоколы лечения больных с муковисцидозом [2].

К неферментным муколитикам относят бромгексин,
амброксол, ацетилцистеин, карбоцистеин, месну. Ока-
зывая положительный эффект на МЦК, каждый из пре-
паратов этого ряда имеет особенности механизма дей-
ствия, что важно учитывать при их назначении. Обла-
дая разной терапевтической эффективностью, они в
то же время лишены недостатков, имеющихся у про-
теолитических ферментов. Это позволяет использо-
вать неферментные мукоактивные средства у детей
при широком спектре заболеваний органов дыхания,
сопровождающихся малопродуктивным кашлем с
трудно откашливаемой мокротой (бронхиты, брон-



хиолиты, пневмонии и пр.). Рассмотрим более подроб-
но в отдельности препараты этой группы.

Ацетилцистеин является активным муколитиче-
ским препаратом, обладающим муколитическим, ан-
тиоксидантным и антитоксическим действием [5, 6].
Муколитический эффект его обусловлен способ-
ностью сульфгидрильных групп разрывать дисульфид-
ные связи кислых мукополисахаридов мокроты. Это
приводит к деполяризации мукополисахаридов,
уменьшению вязкости бронхиального секрета и улуч-
шению отхождения мокроты. Антиоксидантный эф-
фект связан с наличием у ацетилцистеина нуклео-
фильной тиоловой группы, которая легко отдавая во-
дород, нейтрализует окислительные радикалы. Препа-
рат способен также повышать синтез глутатиона –
главного фактора антиокислительной системы орга-
низма, что повышает защиту клеток от повреждающе-
го воздействия свободно-радикального окисления (та-
бачный дым, городской смог, токсический дым и дру-
гие загрязнители воздуха). Ацетилцистеин оказывает
неспецифическое антитоксическое действие – эффек-
тивен при отравлении органическими и неорганиче-
скими соединениями. В клинической практике при на-
значении ацетилцистеина не следует забывать о воз-
можных нежелательных реакциях:

• В раннем детском возрасте при частом и длитель-
ном использовании может снижаться продукция
лизоцима и секреторного иммуноглобулина А.

• Иногда развиваются или усиливаются дисфункции
со стороны желудочно-кишечного тракта (диарея,
изжога, тошнота, рвота).

• Возможны носовые кровотечения, аллергические
реакции.

• При атопии, бронхиальной гиперреактивности,
рецидивирующем обструктивном синдроме воз-
можно развитие или усиление бронхоспазма.

• Неприятный запах сероводорода от растворов аце-
тилцистеина ограничивает использование их для
ингаляционной терапии.

Следует отметить, что данные явления встречаются
редко, как правило, имеют незначительную выражен-
ность и относительно быстро нивелируются при отме-
не препарата. В настоящее время показанием для на-
значения ацетилцистеина в педиатрии являются реци-
дивирующие и хронические заболевания нижних от-
делов респираторной системы, сопровождающиеся
образованием вязкой, трудноотделяемой мокроты 
(обострение хронических бронхитов, бронхиолиты,
пневмонии и пр.). При острых воспалительных про-
цессах нижних дыхательных путей также показано на-
значение ацетилцистеина у курильщиков или при не-
эффективности ранее проводимой муколитической
терапии.

Месна – мукоактивный препарат, оказывает анало-
гичное ацетилцистеину действие. Защитные свойства
месны обусловлены взаимодействием с двойной свя-
зью молекулы акролеина, что приводит к образованию
стабильного нетоксичного тиоэфира. Нежелательные
явления такие же, что и у ацетилцистеина. Кроме это-
го, при приеме месны возможно красно-пурпурное
окрашивание мочи, которое нестабильно (исчезает
при добавлении ледяной уксусной кислоты). Ингаля-
ционное введение препарата ограничено ввиду воз-
можного возникновения бронхоспазма и/или усиле-
ния кашля. При внутривенном введении возможно
снижение артериального давления. В настоящее время
месна редко используется в качестве монотерапии при
заболеваниях респираторной системы у детей.

Карбоцистеин. Муколитики этой группы обладают
одновременно несколькими эффектами [2]. Пусковым
звеном механизма действия карбоцистеина является
активация сиаловой трансферазы – специфического
фермента бокаловидных клеток слизистых оболочек
бронхиального дерева. В результате происходит нор-
мализация секреции за счет повышения содержания
сиаломуцинов и снижения фукомуцинов. В результате
такого воздействия восстанавливаются параметры вяз-

кости и эластичности секрета до физиологических
значений. Препарат стимулирует моторную функцию
мерцательного эпителия, улучшает мукоцилиарный
транспорт. Карбоцистеин способствует регенерации
слизистой оболочки. В ряде исследований установле-
но, что карбоцистеин потенцирует эффективность
теофиллина и антибактериальных препаратов. Однако
при использовании лекарственных средств этой груп-
пы следует помнить о возможности развития нежела-
тельных (побочных) эффектов:

• развитие или усиление дисфункций со стороны
желудочно-кишечного тракта (диарея, боль в эпи-
гастрии, изжога, тошнота, рвота, редко желудочно-
кишечные кровотечения);

• головокружение, головная боль, слабость, недомо-
гание;

• появление (особенно в группах риска по атопии)
зуда, кожной сыпи, крапивницы, отека Квинке;

• в раннем возрасте может возникать синдром «забо-
лачивания» бронхов;

• имеются ограничения к использованию препарата
во время кормления грудным молоком.

Противопоказаниями к назначению карбоцистеина
кроме индивидуальной непереносимости являются: яз-
венные поражения желудочно-кишечного тракта, забо-
левания почек и нарушение их функции, беременность
(I триместр), детский возраст до 2 лет (для сиропа) и до
12 лет (для капсул). Не рекомендуется одновременное
применение препарата с противокашлевыми препара-
тами или средствами, угнетающими бронхиальную
секрецию (в том числе атропиноподобными).

Лекарственные препараты карбоцистеина включены
в протоколы лечения детей с рецидивирующими и
хроническими заболеваниями респираторного тракта
(бронхиты, пороки развития легких и сосудов, пнев-
монии и пр.). В комплексе терапии они могут назна-
чаться при воспалительных заболеваниях среднего
уха, носа и его придаточных пазух, сопровождающих-
ся нарушением образования и выведения слизи.

В респираторной педиатрической практике наибо-
лее широко применяются производные алкалоида ва-
зицина, обладающие муколитическим действием
(бромгексин, амброксол). Вазицин (содержится в
листьх растения Adhatoda vasica) использовался на
Востоке с древних времен в качестве отхаркивающего
средства. При приеме внутрь он превращается в актив-
ный метаболит (амброксол), который уменьшает вяз-
кость секрета бронхиальных желез, восстанавливает
МЦК, а также стимулирует синтез эндогенного сурфак-
танта [7]. Следовательно, терапевтическое действие ам-
броксола является многофакторным:

• Муколитический эффект связан с расщеплением
кислых мукополисахаридов и дезоксирибонуклеи-
новой кислоты (растворяет застойную мокроту и
уменьшает количество и вязкость секрета).

• Мукокинетический эффект обусловлен потенци-
рованием транспорта слизи и усилением физиоло-
гической активности мерцательного эпителия.

• Мукорегуляторный эффект достигается стимули-
рующим влиянием на секреторные клетки брон-
хов.

• Модулирующий эффект достигается потенцирова-
нием местного иммунитета, стимулированием вы-
работки сурфактанта, активацией тканевых макро-
фагов и повышением продукции секреторного им-
муноглобулина А.

• Модифицирующий эффект частично подавляет
кашлевой рефлекс при непродуктивном кашле.

Бромгексин, обладающий всеми перечисленными
свойствами [8], длительное время был ведущим мукоак-
тивным лекарственным средством. Его низкая биодо-
ступность, позднее начало действия и более низкий те-
рапевтический эффект при сравнении с препаратами
нового поколения (фармакологический и терапевти-
ческий эффект которых обеспечивает активный мета-
болит амброксол) способствовали его перемещению в
группу малоэффективных медицинских технологий.
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В настоящее время позицию стартового муколитика
в этой группе лекарственных средств занимает ориги-
нальный препарат амброксола – Лазолван®. Обладая в
полной мере всеми свойствами идеального мукоактив-
ного средства, его лечебное действие усиливается дру-
гими «немуколитическими» свойствами. Современные
исследования показывают [3, 9], что Лазолван® облада-
ет выраженным противовирусным действием – снижа-
ет репликацию вируса гриппа и парагриппа в дыха-
тельных путях. Противовирусный эффект амброксола
реализуется посредством стимуляции синтеза эндо-
генного сурфактанта и ингибитора лейкопротеаз
верхних дыхательных путей, которые блокируют дей-
ствие протеаз в нижних дыхательных путях [10].

Установлено также, что прием амброксола оказывает
болеутоляющее действие [11].

Важной особенностью фармакологического дей-
ствия амброксола является его способность увеличи-
вать содержание сурфактанта в легких посредством
торможения процессов распада и потенцирования
синтеза и секреции альвеолярными пневмоцитами
2-го типа [12, 13]. Сурфактант – биологически актив-
ное вещество, состоящее из фосфолипидных и липо-
протеидных комплексов на границе раздела жид-
кость–воздух, которое в виде пленки выстилает внут-
реннюю поверхность альвеол, поддерживая их натя-
жение и обеспечивая растяжимость. Являясь гидро-
фобным слоем, сурфактант облегчает обмен непо-
лярных газов, предохраняя альвеолярную мембрану
от отека. Он обеспечивает транспорт чужеродных
частиц из альвеол до бронхиального отдела, где на-
чинается мукоцилиарный транспорт. Опосредован-
но, через сурфактантную систему легких, амброксол
повышает мукоцилиарный транспорт и в сочетании
с усилением секреции гликопротеидов активирует
откашливание мокроты.

Еще в прошлом столетии было установлено, что ам-
броксол способен проникать через плацентарный
барьер и оказывать позитивное влияние на созревание
легочной ткани плода. Многочисленными отечествен-
ными и зарубежными авторами подтверждено поло-
жительное действие амброксола в предупреждении
развития респираторного дистресс-синдрома у ново-
рожденных [14]. Показано, что его эффективность
сравнима с таковой при использовании глюкокорти-
коидов [15].

Считаем целесообразным обратить внимание кли-
ницистов на приводимые в литературе данные, под-
тверждающие наличие противовоспалительного влия-
ния амброксола на патологический процесс. Подавляя
продукцию мононуклеарными клетками интерлейки-
на-1 и фактора некроза опухолей (ключевых медиато-
ров воспаления), усиливая защиту легочной ткани по-
средством потенцирования макрофагальной активно-
сти, амброксол снижает активность лейкоцитобуслов-
ленной воспалительной реакции респираторной си-
стемы [16].

Препарат не провоцирует развитие обструктивного
синдрома как верхних, так и нижних дыхательных пу-
тей. Более того, исследователи приводят данные о ста-
тистически достоверном снижении показателей функ-
ции внешнего дыхания у детей с бронхообструкцией и
улучшении насыщения крови кислородом при приеме
амброксола [1, 14].

Исследование взаимодействия разных лекарствен-
ных форм амброксола с антибиотиками убедительно
подтвердило, что он способствует повышению тера-
певтического эффекта антибиотика [2, 17] за счет по-
тенцирования ряда процессов и факторов:

• ускорения процесса их пассивной диффузии через
гематоальвеолярный барьер;

• увеличения биодоступности антибиотиков;
• усиления проникновения антимикробных средств

в легочную ткань и бронхи;
• препятствия связывания антибиотиков с белками

плазмы крови и как следствие – повышения кон-
центрации их в тканях и крови.

Таким образом, сочетание мукоактивного вещества с
антибиотиками, безусловно, имеет преимущество над
использованием одного антимикробного средства, да-
же если доказана эффективность последнего.

Современные клинические рекомендации и медико-
экономические стандарты рекомендуют использова-
ние амброксола при острых, рецидивирующих и хро-
нических заболеваниях респираторной системы у де-
тей независимо от возраста. Противовирусный, проти-
вовоспалительный, иммуномодулирующий и косвен-
ный противокашлевой терапевтический эффект ам-
броксола определяет его лидирующие позиции в каче-
стве мукоактивного средства, назначаемого в амбула-
торно-поликлинической практике при лечении ост-
рых респираторных инфекций. Высокий профиль 
безопасности позволяет использовать амброксол для
профилактики респираторного дистресс-синдрома у
детей с периода новорожденности и беременных жен-
щин (кроме I триместра). Препарат является доступ-
ным для всех категорий граждан, так как включен в пе-
речень жизненно важных и необходимых лекарствен-
ных средств (приказ МЗ и СР РФ №1938-Р от
11.11.2010 г.) и перечни лекарственных средств для па-
циентов, пользующихся льготами (приказ 1079 от
30.12.2010 г. МЗ МО). Препарат, как правило, хорошо
переносится. Многочисленными исследованиями по-
казано, что в клинической педиатрии частота нежела-
тельных явлений и побочных эффектов, требующих
прекращения терапии, не превышает таковую при
приеме плацебо. Абсолютным противопоказанием для
назначения амброксола является лишь индивидуаль-
ная непереносимость лекарственного средства или его
компонентов.

Лазолван® выпускается в форме таблеток, сиропа в
двух концентрациях (15 мг/5 мл, 30 мг/5 мл), а также
раствора для ингаляций и приема внутрь. Препарат в
форме сиропа (15 мг/5 мл) может назначаться с ран-
него возраста, а при ограничении использования дру-
гих форм или предпочтении ребенка с 12 лет назнача-
ется в другой концентрации (30 мг/5 мл) по 5 мл 3 раза
в день. Сироп имеет приятный вкус и не содержит са-
хара и спирта. У детей старше 12 лет препарат может
назначаться в форме таблеток (30 мг) по 1 таблетке 
3 раза в день. В современной клинической практике
широко назначаются растворы амброксола, которые
могут использоваться для лечения респираторных ин-
фекций у детей независимо от возраста для приема
внутрь или в виде ингаляций. Ингаляционный путь до-
ставки лекарственных веществ в пульмонологии яв-
ляется предпочтительным, так как лекарство достав-
ляется непосредственно в пораженный участок респи-
раторной системы и там создается его оптимальная те-
рапевтическая концентрация. Ингаляционная терапия
предпочтительна для лечения заболеваний у детей
раннего возраста, при тяжелом течении патологиче-
ского процесса, при проведении неотложной терапии.
Продолжительность лечения при острых заболева-
ниях обычно составляет 7–10 дней, а в зависимости от
полученного эффекта и характера заболевания может
быть увеличена до 3–4 нед. При рецидивирующих и
хронических заболеваниях длительность курса тера-
пии может увеличиваться (до 2–4 мес и более). Макси-
мальный терапевтический эффект отмечается со 2–3-
го дня лечения.

В заключение следует отметить, что арсенал мукоак-
тивных лекарственных средств, особенности их меха-
низма действия, множество лекарственных форм поз-
воляют практикующему педиатру подобрать для лече-
ния адекватный медикаментозный комплекс, гибко
индивидуализировать его в зависимости от возраста и
особенностей течения заболевания, прогнозировать и
предупреждать развитие нежелательных побочных ре-
акций. Важно помнить, что несмотря на важную роль
нарушений МЦК при респираторной патологии, муко-
литические средства остаются лишь вспомогательны-
ми. У большинства детей использование их в виде мо-
нотерапии вряд ли может оказать стойкий клиниче-



ский эффект и привести к выздоровлению. Формируя
программу ведения пациента с респираторной пато-
логией, врач должен включать в нее и другие лекарст-
венные средства (антихолинергики, β

2
-агонисты, кор-

тикостероиды, антибиотики и пр.), медицинские и фи-
зиотерапевтические технологии, используемые при
лечении заболеваний органов дыхания. Их рациональ-
ная комбинация будет позитивно влиять на МЦК и уси-
ливать эффект муколитической терапии.
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Ф
изиологическое значение носового дыхания
очень важно для детского организма. Воздух в
носу очищается, увлажняется, согревается. По-

лость носа, являясь мощной рефлексогенной зоной,
связана с другими органами и системами. Воздушная
струя, попадая в нос, тонизирует и нормализует работу
дыхательной и сердечно-сосудистой систем, способ-
ствуя слаженной деятельности всех ее звеньев за счет
реализации ринобронхиального и ринокардиального
рефлексов. При отсутствии этих рефлексов дыхание
становится поверхностным, развивается «куриная»
грудная клетка, анемия [1]. Раздражение рецепторов
слизистой оболочки носа оказывает регулирующее
действие на ликвородинамику в полости черепа. При
нарушении носового дыхания в должной мере не реа-
лизуются защитные механизмы чиханья, угнетается
двигательная активность мерцательного эпителия, из-
меняется щелочность носовой слизи, увеличивается
бактериальная обсемененность слизистой оболочки
носа, снижается активность лизосомального фермен-
та, создаются предпосылки к частым вирусным инфек-
циям. Если в помещении, где находится ребенок, очень
сухой воздух, то у него чаще в утренние часы или
ночью может отмечаться кашель, связанный с высуши-
ванием слизистой оболочки глотки и трахеи.

Дыхательные нарушения являются особенно серьез-
ной проблемой в период новорожденности, вызывают
беспокойство у родителей и педиатров. Как выявить
уровень дыхательных нарушений у новорожденного?

Нарушение носового дыхания диагностиру-
ется, когда:

• вдох при плаче свободный, бесшумный;
• звучный голос;
• имеется положительный эффект от сосудосужи-

вающих капель (например, при рините);
• есть эффект от использования воздуховода или ин-

тубации трахеи.
Стеноз гортани вероятен, когда:
• шумный вдох (стридорозное дыхание) проявляет-

ся в покое и при плаче усиливается;
• имеется нарушение голоса;
• есть положительный эффект от интубации трахеи.
Носовые ходы у детей в первые годы жизни узкие и

даже небольшой отек слизистой оболочки ведет к за-
труднению носового дыхания. Это обусловлено анато-
мо-физиологическими особенностями строения по-
лости носа и носоглотки в раннем детском возрасте [2]:
хорошо развитыми и крупными носовыми раковина-
ми, иногда рудиментарными дополнительными в зад-
них отделах свода носа; низким стоянием основной

Нарушение носового дыхания
у детей раннего возраста: 
причины, диагностика, лечение
М.В.Субботина
ГОУ ВПО Иркутский государственный медицинский университет Минздравсоцразвития РФ
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пазухи и щелевидной носоглоткой с преобладанием
поперечного размера; низкой толстой носовой пере-
городкой, усиливающей затруднение дыхания при ви-
русных инфекциях; уменьшением кавернозной ткани
в области свободных краев носовых раковин, отсюда
невысокая эффективность сосудосуживающих капель;
значительным числом различных аномалий и вариан-
тов строения полости носа; активным развитием лим-
фоидной ткани в носоглотке и в области заднего отде-
ла носовой перегородки.

Затруднение носового дыхания у новорожденных и
детей раннего возраста является состоянием, угрожаю-
щим жизни в связи с неумением маленького ребенка
дышать ртом, невозможностью сосать, что быстро ве-
дет к гипоксии и гипотрофии. Периодическое или по-
стоянное затруднение носового дыхания влияет на со-
стояние нижних дыхательных путей, обусловливает
увеличение легочного сопротивления, может приве-
сти к аэрофагии и аспирации во время кормления [2]. 
С заложенным носом ребенку дышать ртом легче с от-
кинутой назад головой, в связи с этим появляется лож-
ный опистотонус с напряжением родничков [3]. Отсут-
ствие носового дыхания без своевременной помощи
может привести к асфиксии. Поэтому большую важ-
ность приобретают мероприятия, направленные на
определение этиологии и патогенеза нарушения дыха-
ния и на восстановление его у грудного ребенка. При-
чины нарушений носового дыхания у младенцев пред-
ставлены в таблице.

Важными для диагностики являются сроки возник-
новения назальной обструкции. Если она появилась
сразу после рождения, то можно предположить
врожденную причину (наследственную или нена-
следственную), которая в большинстве случаев 
обусловлена нарушением анатомического строения
полости носа и носоглотки (гипергенезией носовых
раковин, полной или неполной атрезией хоан, де-
формацией носовой перегородки) или объемными
образованиями полости носа и носоглотки. Наслед-
ственный характер патологии можно предположить,
если у ребенка имеются другие стигмы дисэмбриоге-
неза – расщелины губы, клювовидный нос, диспла-
зия ушных раковин, аномалии челюстно-лицевой
области и др.

Назальная обструкция сразу после рождения
чаще бывает связана с:

• полной или неполной атрезией хоан;
• гипергенезией носовых раковин;
• деформацией носовой перегородки;
• объемными образованиями полости носа и носо-

глотки: кистами, опухолями, мозговой грыжей;
• увеличением глоточной миндалины.
Назальная обструкция через несколько недель

после рождения чаще обусловлена:
• ринитом;
• синехиями.
Одним из нередких врожденных пороков развития

является атрезия хоан, обусловленная сохранением
при рождении носонебной мембраны, существующей
у эмбриона в 6–12 нед гестации. Встречается у
1:5000–7000 новорожденных и в структуре дыхатель-
ных расстройств новорожденных составляет 8%, среди
других причин стойкого затруднения носового дыха-
ния – 19% [5, 6]. Различают одностороннюю, двусто-
роннюю; частичную или полную; перепончатую, хря-
щевую, костную или смешанную атрезии. Этот порок
развития чаще встречается у девочек, может сочетать-
ся с другими аномалиями носа: недоразвитием рако-
вин, искривлением носовой перегородки, изменением
величины орбиты, расщеплением неба. Двусторонняя
полная атрезия распознается уже в первые минуты от
рождения – ребенок дышит во время плача и синеет
при закрывании рта, что требует принятия экстрен-
ных мер, в том числе оперативного лечения. Односто-
роннюю и неполную атрезию диагностировать слож-
нее, оперативное лечение бывает отсроченным. Одно-
сторонняя атрезия дает недостаточность носового ды-
хания, односторонний вязкий носовой секрет и диаг-
ностируется прежде всего по отсутствию запотевания
шпателя с одной стороны при поднесении его к носу.
Можно провести пробу с ваткой (Воячека), зондирова-
ние гибким катетером, закапывание в нос цветных ка-
пель. Риноскопически выявляется слизь в общих носо-
вых ходах, бледная слизистая оболочка, недоразвитие
внутриносовых структур. Могут быть готическое твер-
дое небо и неправильное прорезывание зубов, как при
аденоидах. Применяют рентгенологические исследо-
вания с контрастными веществами, закапывая их в нос.

Причины назальной обструкции у детей раннего возраста [3, 4]

Врожденные атрезии и дисгенезии Атрезия полости носа (полная и неполная)
Агенезия полости носа
Аномалии формы, положения носовых раковин (расщепление, дистопия, гипергенезия, умножение)
Атрезия входа в нос
Атрезия хоан (полная, неполная)
Аномалии строения остиомеатального комплекса
Челюстно-лицевой дизостоз (синдром Крузона)
Синдром Тритчер Коллинза (Франческетти)
Расщелина неба
Врожденная деформация носа и/или носовой перегородки
Врожденная мукоцилиарная недостаточность (синдром Картагенера, муковисцидоз), низкое стояние 
основной кости, гипертрофия, экзостоз, остеофит шейных позвонков

Воспалительная патология Ринит, риносинусит, остеомиелит верхней челюсти, аденоидит, ретроназальный заглоточный абсцесс, 
абсцесс носовой перегородки, вызванные бактериями, вирусами, спирохетами, простейшими, грибами,
паразитами
Инфекционные гранулемы (сифилис, склерома, туберкулез)

Аллергическая патология Аллергический ринит (персистирующий и интермиттирующий)

Травма и токсическая патология Травматический и медикаментозный ринит, вызванный ингаляционными токсинами, химическими
реактивами, медикаментами (йодидами, бромидами, гормонами, сосудосуживающими препаратами)
Перелом костей носа, гематома носовой перегородки
Инородное тело

Объемные образования Увеличение миндалин (в том числе аденоиды)
Врожденные внутриносовые мозговые грыжи (менингоэнцефалоцеле), гемангиома
Сумка Торнвальда, врожденные кисты и свищи полости носа (дермоидные, одонтогенные, киста органа
Якобсона, носослезного канала), фиброма, остеома, папиллома, полипы, гамартома, краниофарингиома,
хондрома, тератома, эстезионейробластома, рабдомиосаркома, саркомы (в том числе Капоши),
врожденная плоскоклеточная карцинома носоглотки, опухоли миндалин, заглоточного пространства
Аневризмы сосудов задней и боковой стенок глотки, эозинофильная гранулема

Метаболические нарушения Кистофиброз, патология щитовидной железы (гипотиреоидизм), сахарный диабет, нарушения 
метаболизма кальция
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Для планирования последующего оперативного лече-
ния показана компьютерная томография (КТ) (рис. 1).
При полной двусторонней атрезии ребенку необходи-
ма помощь сразу после рождения – если у него закрыт
рот, то мгновенно развивается асфиксия. Как правило,
после интубации трахеи убеждаются в непроходимо-
сти носовых ходов. Некоторые новорожденные при-
спосабливаются к ротовому дыханию со 2–3-й недели
жизни. Диагноз обычно ставится в первые сутки после
рождения, в первую неделю жизни оперируют для соз-
дания возможности адекватного дыхания и сосания,
хотя в нашей практике было два случая, когда при дву-
сторонней полной атрезии хоан дети без интубации и
введения воздуховода жили первые сутки после родов.
Одна девочка постоянно плакала, при прекращении
плача сразу возникала асфиксия. Другая девочка с со-
путствующей гипоплазией нижней челюсти быстро
приспособилась дышать ртом, и оперировали ее толь-
ко в месячном возрасте. Отсутствие асфиксии при
рождении не всегда исключает наличие атрезии хоан.

При неуемном стремлении очистить нос у новорож-
денного ребенка во время гнойного ринита могут воз-
никнуть синехии. Предрасположенность к их форми-
рованию имеется при врожденной гипергенезии но-
совых раковин (рис. 2) или деформации носовой пе-
регородки.

Небольшое искривление носовой перегородки у де-
тей, как и у взрослых, встречается нередко. Различают
врожденное искривление, обусловленное генетиче-
скими синдромами, внутриутробным обвитием пупо-
вины, многоплодной беременностью, травмой при
родах, неравномерным ростом костных и хрящевых
отделов перегородки, и послеродовое приобретен-
ное (посттравматическое, компенсаторное при ги-
пертрофии носовых раковин). Выраженная деформа-
ция перегородки носа у детей, приводящая к наруше-
нию дыхания, встречается редко. В этих случаях дли-
тельное затруднение носового дыхания ведет к фор-
мированию аденоидного типа лица, гипосмии, отста-
ванию в росте. Могут наблюдаться рефлекторные
симптомы при гребнях и шипах: чиханье, эпилепти-
формные припадки, неврозы, навязчивый кашель, го-
ловные боли, спазм голосовой щели. Из-за гиповен-
тиляции носа дольше протекают насморки, есть
предпосылки формирования хронического синусита.
Диагноз устанавливается при передней риноскопии.
Иногда подвывих хряща носовой перегородки можно
увидеть, приподняв кончик носа кверху. Для диагно-
стики сужения носового клапана можно применить
пробу Cottle: оттягивание кожи щеки в сторону при-
водит к заметному улучшению носового дыхания. Де-
формация чаще отмечается в хрящевом и одновре-
менно костном отделах, сочетается с утолщением пе-
регородки, образованием гребней или шипов. Опера-
тивное лечение выраженной деформации носовой
перегородки у детей проводят независимо от возра -
ста, чаще после 6 лет.

Полипозный риносинусит у детей бывает редко. Рост
полипов может провоцироваться аллергией, хрониче-
ской инфекцией, грибковой флорой. Наиболее часто
полипы растут из верхнечелюстной пазухи, их назы-
вают антрохоанальными. При распространении поли-
позной ткани из пазухи в полость носа появляется за-
труднение носового дыхания, позже присоединяется
насморк, связанный с нарушением вентиляции и ин-
фицированием. Диагноз ставят при риноскопии: поли-
пы могут быть желтоватыми или голубоватыми с глад-
кой поверхностью, студенистой консистенции, не
спаяны с окружающими тканями. Процесс бывает од-
носторонним. У новорожденных и детей раннего воз-
раста полипозный риносинусит встречается чрезвы-
чайно редко. При наличии образования в носу, похо-
жего на полип, надо исключить переднюю черепно-
мозговую грыжу. Lamina cribrosa является внутренним
отверстием костного грыжевого канала. Наружное вы-
ходное отверстие часто располагается на месте соеди-
нения лобных и носовых костей. Проявляется мозго-

вая грыжа выпячиванием в области лба, глазницы, пе-
реносицы (наружная грыжа) или нарушением носово-
го дыхания (внутренняя грыжа), усиливающимся при
плаче, натуживании. Мозговая грыжа как врожденный
порок встречается у 1 из 35 тыс. живых новорожден-
ных и проявляется расщеплением твердой, а иногда и
паутинной оболочек с выбуханием одной мозговой
оболочки (менингоцеле) или оболочек вместе с моз-
гом (менингоэнцефалоцеле). Консистенция выпячи-
вания может быть как плотной, так и мягкой [1]. Мозго-
вые грыжи обычно сопровождаются дефектом костей
черепа, а также уродствами развития мозга. Выделяют
назофарингеальные, назоэтмоидальные, назоорби-
тальные менингоэнцефалоцеле. Для диагностики при-
меняют наружный осмотр, иногда мозговое выпячива-
ние можно увидеть при передней риноскопии (рис. 3).
Магнитно-резонансная томография (МРТ) и КТ позво-
ляют определить связь с ликворными пространствами,
исключить кисту, опухоль. Хирургическое лечение
проводится совместно нейрохирургом и оторинола-
рингологом в первые месяцы жизни ребенка [7].

Другим пороком развития является образование ди-
вертикулов в области слуховой трубы, исходящих из
первой жаберной дуги. Встречаются аномалии разви-
тия носоглотки в виде разделения ее на две половины
продолжением носовой перегородки, горизонтальной
перепончатой перегородки с центральным отверсти-
ем, диафрагмы носоглотки и перепонки в виде зана-
вески [8]. В носу и носоглотке могут встречаться врож-
денные доброкачественные опухоли – такие как тера-
томы (волосатые полипы) [8], образующиеся на 2-м ме-
сяце внутриутробной жизни. Поверхность опухоли

Рис. 1. Компьютерная томограмма. Двусторонняя атрезия хоан
(стрелка).

Рис. 2. Компьютерная томограмма. Гипергенезия нижних носо-
вых раковин (стрелка).
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покрыта кожей с нежными волосками, при больших
размерах могут возникать расстройства глотания и
дыхания. Ножка опухоли чаще бывает фиксирована на
боковой стенке полости носа, но может быть и на ши-
роком основании в области мягкого неба. В носоглот-
ке могут определяться сужения, вызванные дефектами
позвоночника. Описаны гипертрофии, экзостозы и ос-
теофиты на дуге I или на теле II шейного позвонка. Их
выявлению способствует пальцевое исследование но-
соглотки, при котором плотный костный вырост мож-
но пропальпировать и подтвердить позже при рентге-
нологическом исследовании.

Многие пороки развития дают симптомы сразу же
после рождения, проявляясь в основном затруднением
носового дыхания. Поэтому при врожденном затруд-
нении носового дыхания требуется их исключить.

Гипертрофия глоточной миндалины (аденоиды)
проявляется в основном жалобами на затруднение но-
сового дыхания, гнусавый оттенок голоса и храп во
время сна. Часто эти симптомы возникают в младшем
дошкольном возрасте и прогрессируют до 4–5 лет, но
могут быть и врожденными и возникать у грудных де-
тей, имеющих наследственную предрасположенность
и особенности течения беременности [9]. Затруднение
дыхания через нос проявляется прежде всего во время

сна, особенно на спине. Это происходит из-за гипер-
трофии аденоидной ткани, отека носовых раковин и
снижения тонуса мягкого неба. Для хронического вос-
паления глоточной миндалины (аденоидита) характе-
рен скудный, плохо отсмаркиваемый секрет в носу, а
при обострении – обильный насморк. Секрет из носа
удалить бывает трудно – не удается ни грушей, ни от-
сосом. Но если он получен, то значительного улучше-
ния носового дыхания не происходит. Иногда ребенок
старается самостоятельно удалить слизь, производя
носом характерный «хрюкающий» звук, как будто хо-
чет что-то выдуть. Одним из характерных признаков
аденоидита является стекание выделений по задней
стенке глотки (с этим может быть связан кашель, воз-
никающий после укладывания ребенка в постель) и
увеличение заднешейных лимфатических узлов. Забо-
левание ассоциируется с частыми простудами, после
которых бактериальная флора (а в последнее время
наблюдают персистенцию вирусов, а также хламидий)
активизируется в ткани глоточной миндалины. В по-
следние годы резко возросло число детей с увеличени-
ем глоточной миндалины, вызванным аллергическим
ее отеком (каждый 5-й ребенок с аденоидами). Жало-
бы в таком случае могут быть на затруднение носового
дыхания, водянистые выделения из носа, усиливаю-
щиеся в определенное время года, во время цветения
деревьев и трав, при контакте с животными, в пыльном
помещении. У таких детей, как правило, имеется аллер-
гический ринит, отягощен аллергологический анам-
нез как семейный, так и личный, имеются кожные про-
явления, атопический дерматит.

Аллергический ринит в первый год жизни встречает-
ся редко. Типичные его проявления в виде чиханья, зу-
да в носу и глазах, обильных водянистых выделений,
покраснения глаз диагностируются с 3–4 лет. На фоне
имеющейся сенсибилизации организма респиратор-
ные инфекции текут более длительно, вызывая ответ-
ную реактивную гиперплазию лимфоидной ткани
глотки. До этого преобладают кожные проявления или
блокада полости носа, провоцирующиеся пищевыми
продуктами (цитрусовые, шоколад, коровье молоко и
др.), которые ест не только ребенок, но и кормящая ма-
ма. При выявлении в мазках из носа более 5% эозино-
филов дальнейшее обследование у аллерголога являет-
ся обязательным. До 3 лет редко проводят кожные про-
бы и определяют иммуноглобулин класса Е в крови, а
применяют пробную элиминационную, а также десен-
сибилизирующую терапию топическими стероидами
и антигистаминными средствами.

Злокачественные опухоли носоглотки у детей
встречаются редко. По гистологической структуре это
лимфосаркомы, лимфоретикулосаркомы, эстезионей-
робластомы, в раннем детском возрасте – рабдомио-
саркомы. Ранние симптомы опухоли напоминают
признаки гипертрофии и воспаления глоточной мин-
далины: затрудненное носовое дыхание, насморк,
снижение слуха, но достаточно быстро развиваются
метастазы в шейные лимфоузлы, процесс распростра-
няется в околоносовые пазухи, орбиту, на основание
черепа. При односторонней локализации опухоли в
носоглотке отмечается синдром Троттера [8]: сниже-
ние слуха на стороне поражения, невралгия или ане-
стезия III ветви тройничного нерва в области нижней
челюсти и языка, уменьшение подвижности мягкого
неба. От появления первых признаков до неопера-
бельности проходит иногда всего несколько месяцев,
когда опухоль уже деформирует лицо или становится
видна в полости рта.

При лейкозе в результате диффузного увеличения
лимфоидной ткани может сформироваться в носу и
носоглотке лейкемический инфильтрат, лечение кото-
рого хирургически смертельно опасно. Диагностика
проводится на основании картины крови и костного
мозга [8].

Гуммы носоглотки и врожденный сифилитический
инфильтрат может симулировать аденоидные вегета-
ции, но при этом есть другие симптомы сифилиса:

Рис. 4. Эндоскопия полости носа. Гипертрофия и воспаление
глоточной миндалины.

Рис. 3. Передняя риноскопия. Мозговая грыжа.



гнойно-кровянистый насморк, триада Гетчинсона
(аномалии развития зубов, паренхиматозный кератит
и врожденный поздний сифилитический лабиринтит),
а также пятнистые сифилиды на коже, изменения ног-
тей [8].

Основным методом диагностики причин нару-
шения носового дыхания у грудных детей является
тщательный сбор анамнеза, при котором обращают
внимание на ранний послеродовый период: отхожде-
ние вод, их цвет (показатель инфицированности),
сроки возникновения назальной обструкции от мо-
мента рождения, односторонность или двусторон-
ность поражения, послеродовые медицинские мани-
пуляции в виде интубации, кормления через зонд, вве-
дения лекарств в нос. Другими методами обследова-
ния являются передняя риноскопия безынструмен-
тальная, позволяющая выявить сужение носового кла-
пана при мягкости и втяжении крыльных хрящей на
вдохе в носовую полость, затем с помощью ушной во-
ронки или эндоскопа. Отечность раковин и наличие
секрета бывают как при рините, так и при аномалиях
и опухолях. Даже при полной обструкции дыхания не
исключается острый ринит. Последовательно опреде-
ляется эффективность сосудосуживающих капель для
восстановления носового дыхания по запотеванию
шпателя, пробой Воячека с ваткой. Если носовое дыха-
ние значительно не улучшается, то для исключения
полной атрезии используют хромотесты: закапывание
красящих растворов в нос (водного 1% раствора мети-
леновой сини, 1% раствора протаргола) с их после-
дующим выявлением в носоглотке путем промакива-
ния ватной палочкой. Более агрессивным методом яв-
ляется проведение через полость носа в глотку пище-
водных зондов – катетеров разного диаметра. Очень
тонкие зонды могут сворачиваться кольцом в области
хоан, создавая видимость их проходимости. Наиболее
информативными и современными методами опреде-

ления причин стойкого (не поддающегося действию
сосудосуживающих капель) нарушения носового дыха-
ния являются ринофарингоскопия с помощью фибро-
скопов, ригидных эндоскопов, КТ и МРТ. Используются
эндоскопы малого диаметра (2,5–3 мм), которые поз-
воляют осмотреть носовые ходы, размеры, цвет носо-
вых раковин, хоаны, расположенные у новорожден-
ных на уровне нижнего носового хода, глоточную и
трубные миндалины (рис. 4), взаимоотношение их со
слуховыми трубами. Сложно проводить исследование
при выраженных анатомических изменениях в поло-
сти носа – искривлении носовой перегородки, гипер-
трофии носовых раковин. Предшествующая эндоско-
пии КТ облегчает поиск проблемных мест. С ее помо-
щью возможно выявлять полную и частичную атре-
зию хоан, гипергенезию носовых раковин, опухоли и
кисты. Мягкотканые структуры лучше диагностиро-
вать с помощью МРТ, особенно опухоли, кисты и моз-
говые грыжи.

КТ (мультиспиральная КТ) лучше выявляет:
• патологию костной ткани: атрезию хоан, гиперге-

незию носовых раковин;
• введение контраста нужно для выявления наличия

кровотока в объемных образованиях, дифферен-
цировки между опухолью и кистой.

Для ее выполнения требуется сон ребенка, не всегда
медикаментозный.

МРТ лучше выявляет:
• мягкотканые структуры: опухоли и кисты, особен-

но мозговые грыжи, ликвородинамику в полости
грыжи. Для ее выполнения требуется неподвиж-
ность ребенка и, соответственно, медикаментоз-
ный сон.

Основной причиной нарушения носового дыхания у
детей спустя несколько недель после рождения являет-
ся острый ринит, который имеет свои особенности на
первом году жизни: затяжной характер (до 3–4 нед),
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часто отсутствие выделений из носа, преобладание
симптомов обструкции над симптомами экссудации,
недостаточный эффект аспирационных мероприятий,
выделение сразу нескольких патогенных возбудителей
при бактериологическом исследовании, резистентных
к антибиотикам: Staphylococcus aureus, Streptococcus
spp., протей, клебсиелла, грибы. Микрофлора в поло-
сти носа часто коррелирует с кишечной, что обуслов-
лено дисбиозом, которому нужно уделить основное
внимание при лечении ребенка. Предрасполагающи-
ми для формирования острого ринита у детей раннего
возраста факторами являются: низкая влажность окру-
жающего воздуха, приводящая к высушиванию слизи-
стой оболочки носа и образованию корочек, наличие
патологической микрофлоры в кишечнике ребенка,
искусственное вскармливание, реже – инфицирован-
ность контактирующих с ним людей и предметов, в
том числе материнского молока.

Безопасными для лечения ринитов грудных детей
являются солевые растворы, способствующие увлаж-
нению слизистой оболочки полости носа и носоглот-
ки, а также очищению ее от патогенов и выделений. 
В последнее время широко применяются для этой це-
ли растворы морской воды, которая представляет со-
бой слабый ионизированный раствор, обладающий
слабощелочной реакцией (pH от 7,5 до 8,4). До сих
пор нет единого мнения о нормальных его значениях
в полости носа. Описывают нормальные показатели:
5,5–6,5 [4, 10], 7,1–7,7 [11], 6,8–8,3 [12]. Их изменения в
конденсате выдыхаемого воздуха в сторону кислой
реакции могут указывать на тяжесть проявления аст-
мы у детей [13]. У здоровых грудных детей рН носовой
полости 7,7–7,8 [14], поэтому нормализацию реакции
носовой слизи и, соответственно, функций носа у них
при патологических процессах логичнее проводить
растворами подобной щелочности. Слабощелочные
гипертонические растворы успешно применялись у
взрослых при синуситах [15–19], после септопластики
[20], у детей и беременных при сезонном аллергиче-
ском рините [21, 22], восстанавливая работу мукоци-
лиарного транспорта, обоняние и носовое дыхание,
снижая необходимость использования других ле-
карственных средств. Гипертонический раствор соли,
являясь в какой-то степени антисептиком, успешно
справлялся с бактериальными патогенами на слизи-
стой оболочке, предотвращая рецидивы аденоидита у
детей [23].

Оптимальными параметрами обладает спрей Квикс®

(Берлин-Хеми АГ/Менарини Груп, Германия), создан-
ный на основе воды Атлантического океана. Он выпус-
кается в форме дозированного спрея, имеет микро-
диффузное распыление, не травмирующее слизистую
носа, разрешен к применению как у взрослых, так и у
младенцев в возрасте от 3 мес. Спрей содержит уни-
кальную комбинацию минералов и микроэлементов,
включая йод, хлор, кальций, натрий, магний, бром,
медь, серебро, марганец, золото. Концентрация соли в
спрее Квикс® выше, чем в организме человека, и со-
ставляет 2,6%.

Применение спрея Квикс® рекомендуется врачами
для профилактики острых вирусных инфекций в пе-
риоды повышенной сезонной заболеваемости, а также
в составе комплексной терапии острых и хронических
ринитов, риносинуситов и аллергических ринитов,
при повышенной сухости слизистой оболочки. Основ-
ным отличием спрея Квикс® от других растворов на
основе морской воды является то, что он способен об-
легчать носовое дыхание (изотонические спреи мор-
ской воды только очищают носовые полости и увлаж-
няют слизистую оболочку). Восстановление дыхания
от его применения происходит благодаря осмотиче-
скому эффекту, что особенно важно у грудных детей,
которым нежелательно проводить лечение сосудосу-
живающими препаратами. Относительная площадь
слизистой оболочки носа у маленьких детей больше,
чем у взрослых. При попадании на слизистую оболоч-
ку носа грудного ребенка одной взрослой дозы сосудо-

суживающего препарата он получит ее превышение в
30 раз по сравнению со взрослым. Вследствие передо-
зировки могут наблюдаться такие побочные явления,
как повышение артериального давления, тремор, судо-
роги, кома. Поэтому сосудосуживающие препараты у
детей, особенно младшего возраста, должны приме-
няться с осторожностью, в минимальных дозах [3]. Ис-
пользование спрея Квикс® позволяет уменьшить или
исключить использование сосудосуживающих средств.
Квикс® обладает способностью увлажнять слизистые
оболочки носа, поэтому его можно употреблять тем
пациентам, у которых наблюдается повышенная су-
хость носовых полостей. Благодаря антибактериаль-
ному фильтру, который встроен в насос наконечника,
исключается бактериальная контаминация раствора в
течение всего периода использования спрея после
вскрытия флакона. Квикс® имеет высокий профиль
безопасности, рекомендуется к применению людям
всех возрастных групп (исключение – дети до 3 мес),
включая периоды беременности и кормления грудью у
женщин, не вызывает привыкания. Противопоказан
при индивидуальной непереносимости морской воды
и ее компонентов. Ряд клинических исследований [18,
24–27], а также многочисленные отзывы пациентов
позволяют заключить, что спрей Квикс® практически
не имеет побочных эффектов, может использоваться
для лечения и профилактики острых респираторных
вирусных инфекций, ринитов и синуситов в педиатри-
ческой практике у детей с 3-месячного возраста, его
действие высокоэффективно в качестве монотерапии
и безопасно.
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В
детском возрасте респираторные заболевания
являются, пожалуй, самыми широко распростра-
ненными болезнями и занимают до 70% всей ин-

фекционной заболеваемости у детей и подростков [1].
Установлено также, что от 5 до 40% детей (в зависимо-
сти от возраста) болеют респираторными инфекцион-
ными заболеваниями значительно чаще, чем их
сверстники. Это так называемые часто болеющие дети,
и на их долю приходится до 67,7–75% всех случаев ост-
рых респираторных заболеваний (ОРЗ) [1, 2].

Надо сказать, что под термином ОРЗ принято объ-
единять все острые неспецифические инфекционные
заболевания респираторного тракта вне зависимости
от их локализации, вплоть до пневмонии. Итак, ОРЗ –
это группа заболеваний со сходными эпидемиологи-
ческими и во многом сходными клиническими черта-
ми, но крайне разнообразной этиологией: вирусной,
вирусно-бактериальной, бактериальной. Поэтому в ка-
честве клинического диагноза термин ОРЗ требует
расшифровки: указания на органные поражения рес-
пираторного тракта (ринит, отит, тонзиллит, бронхит,
фарингит и т.д.) и этиологию.

Поскольку все ОРЗ требуют существенных ресурсов
системы здравоохранения и являются одной из частых
причин временной нетрудоспособности родителей, то
они оказывают значимый экономический ущерб для се-
мьи и общества в целом. Кроме того, частые ОРЗ спо-
собствуют снижению функциональной активности им-
мунитета и срыву компенсаторно-адаптационных ме-
ханизмов организма ребенка, могут способствовать
формированию хронической бронхолегочной патоло-
гии, являются причиной хронических синуситов, тон-
зиллитов, отитов, формируют аллергическую патоло-
гию. Рецидивирующие респираторные заболевания так-
же приводят к социальной дезадаптации ребенка из-за
разобщения со сверстниками и пропусков занятий в
школе.

Большинство ОРЗ – до 85–90% вызываются много-
численными респираторными вирусами и вирусами
гриппа, т.е. они небактериальной природы и не нуж-
даются в проведении антибактериальной терапии. Де-
тям, заболевшим ОРЗ вирусного генеза, в легких слу-
чаях назначают симптоматическую терапию, в тяже-
лых и среднетяжелых случаях к ней добавляют проти-

вовирусную, противовоспалительную и в ряде случаев
иммуномодулирующую терапию.

Ряд ОРЗ имеют бактериальную природу. Это острый
тонзиллофарингит стрептококковой этиологии, ост-
рый гнойный синусит, острый гнойный средний отит,
эпиглоттит, который вызывается Haemophilus influ-
enzae типа b, обострения хронического тонзиллита и
бронхита, нисходящий ларинготрахеит и пневмония.
При этом возможны как первичная бактериальная ин-
фекция (например, при стрептококковой ангине,
пневмонии), так и активизация бактериальной ауто-
флоры ребенка в связи с нарушением местного имму-
нитета респираторного тракта и снижением общей
реактивности организма. Примерами последнего яв-
ляются паратонзиллит и заглоточный абсцесс.

Возможно также суперинфицирование бактериаль-
ными агентами на фоне текущей вирусной инфекции,
что чаще отмечается у детей раннего возраста и часто
болеющих детей. В этих случаях воспаление слизи-
стых респираторного тракта, вызванное воздействием
вирусов, сопровождается снижением барьерной функ-
ции местного иммунитета, что создаст основу для раз-
вития бактериальной инфекции. При этих ОРЗ, воз-
никших у часто болеющих детей, у детей с хрониче-
скими заболеваниями носоглотки, у детей раннего воз-
раста, выявляется вирусно-бактериальная этиология
заболевания.

Таким образом, при выборе терапии при ОРЗ у ре-
бенка врач-педиатр сначала решает вопрос об этиоло-
гии ОРЗ: вирусной или бактериальной, так как диагно-
стика бактериального процесса делает очевидным и
немаловажным назначение антибиотиков. Назначение
последних является наиболее надежной гарантией не-
осложненного течения ОРЗ и быстрого выздоровле-
ния, так как известно, что с ростом числа острых эпи-
зодов ОРЗ возрастает риск осложнений и серьезных
последствий заболеваний. Так, у детей, страдающих ре-
цидивирующими средними отитами, возможны оста-
точные повреждения среднего уха, влекущие за собой
частичную или постоянную потерю слуха, а в результа-
те – ухудшение речевого развития, когнитивные или
психосоциальные нарушения у ребенка [3].

Такое заболевание, как стрептококковый тонзилло-
фарингит, еще его называют стрептококковой анги-

Принципы рациональной
антибиотикотерапии респираторных
заболеваний у детей
Г.А.Самсыгина
Научный центр здоровья детей РАМН, Москва
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ной, первично вызвано бактериями: в 75% случаев β-ге-
молитическим стрептококком группы A Streptococcus
pyogenes, а также гемолитическими стрептококками
группы С и G. Эти стрептококки являются причинами
37–40% случаев всех тонзиллофарингитов у детей [4]. 
В остальных 60–63% случаев причиной тонзиллофа-
рингитов могут быть вирусы (аденовирусы, вирусы
простого герпеса, энтеровирусы, вирусы гриппа, виру-
сы Эпштейна–Барр) [5]. Ангины также могут вызывать-
ся внутриклеточными возбудителями – микоплазмами
и хламидиями [5]. Надо сказать, что вирусные тонзил-
лофарингиты в основном встречаются у детей первых
5–6 лет жизни, а начиная с 6-летнего возраста пре-
обладающими ангинами (до 75–80% всех случаев тон-
зиллофарингитов) являются стрептококковые ангины.
Для них характерны следующие признаки:

• температура выше 38°С;
• отсутствие кашля;
• гиперемия и отечность слизистой глотки;
• увеличение и отечность миндалин;
• появление налетов желтоватого цвета или отдель-

ных гнойных фолликулов (рис. 1, а, б);
• увеличение и пастозность переднешейных лимфа-

тических узлов;
• могут обнаруживаться петехии на мягком небе

(рис. 2).
В отличие от стрептококковой ангины при вирусной

этиологии заболевания налеты менее характерны или
вообще отсутствуют. Возможно появление эрозий (яз-
вочек) на слизистой задней стенке глотки и на поверх-
ности миндалин. Поражение глотки сопровождается
явлениями ринита, ларингита, бронхита, конъюнкти-
вита. При микоплазменной и хламидийной этиологии
гиперемия зева незначительная, нет налетов и язвочек
на слизистой зева и миндалинах, но характерен ка-
шель, нередко развивается острый бронхит или даже
пневмония.

Однако осложнения ангин, паратонзиллит и загло-
точный абсцесс, вызванные, как известно, бактериаль-
ной микрофлорой, встречаются с одинаковой часто-
той как при вирусных, так и при стрептококковых тон-
зиллофарингитах. То есть они могут развиться в лю-
бом возрасте ребенка. Среди них наиболее часто раз-
вивается паратонзиллит. Заглоточный абсцесс по не-
ясным причинам в настоящее время встречается го-
раздо реже.

Паратонзиллит представляет собой гнойное воспа-
ление паратонзиллярной клетчатки, а заглоточный
абсцесс – гнойное воспаление заглоточной клетчатки
и глубоких заглоточных лимфоузлов. Встречаются па-
ратонзиллит и заглоточный абсцесс приблизительно в
3–4 случаях на 1000 случаев острого тонзиллофарин-
гита. Этиология паратонзиллита и заглоточного абс-
цесса отличается от этиологии острого тонзиллофа-
рингита, так как возбудители паратонзиллита и загло-
точного абсцесса проникают в заглоточную и пара-
тонзиллярную клетчатку из глубины лакун миндалин, а
не снаружи. Поэтому этиология паратонзиллита и за-
глоточного абсцесса – это стафилококки и энтерокок-
ки, иногда анаэробы (бактероиды, фузобактерии, пеп-
тококки и пептострептококки).

Клинически паратонзиллит и заглоточный абсцесс
характеризуются резким ухудшением состояния боль-
ного, уже, казалось бы, выздоровевшего от ангины, по-
вышением температуры до фебрильных цифр. Ребе-
нок становится вялым или капризным, жалуется на
боль в горле, которая иррадиирует в ухо на стороне
поражения, напоминая отит. Но ребенок принимает
вынужденную позу: позу с наклоном головы вперед и в
сторону поражения при паратонзиллите и кзади и в
сторону поражения при заглоточном абсцессе. Может
появиться затруднение при открывании рта, гнусавый
голос. При осмотре зева отмечается односторонний
отек глотки, выбухание передней дужки на стороне по-
ражения, флюктуация там же. При заглоточном абс-
цессе отмечается выбухание задней стенки глотки.
Обычно отмечаются реактивные изменения со сторо-
ны регионарных лимфоузлов в виде их увеличения и
резкой болезненности. Дыхание становится хрипя-
щим на вдохе и на выдохе. Затруднения глотания и ды-
хания – наиболее типичные проявления этих заболе-
ваний. Детей с осложнениями острого тонзиллофа-
рингита обычно госпитализируют.

Острый средний отит (ОСО) является довольно ча-
стым заболеванием у детей, особенно детей раннего
возраста. Так, в США подсчитано, что 75% всех детей
перенесли хотя бы один эпизод ОСО в возрасте 3 лет
[3]. ОСО почти всегда сопровождают острые вирусные
инфекции верхних дыхательных путей у детей до 
3 лет, потому вирусы из носоглотки довольно легко
проникают в евстахиевы трубы, вызывая отек барабан-
ной полости и накопление в ней выпота. Следует пом-
нить, что евстахиевы трубы у детей до 2–3 лет короче и
шире, чем у взрослых, наполовину представлены хря-
щом, выстланным лимфоидной тканью, что и способ-
ствует развитию так называемого серозного ОСО при
ОРЗ вирусного генеза у ребенка именно в этот период
жизни [3, 6]. Антибиотики в этом случае ничего не ре-
шают, они не нужны.

Но вслед за вирусами в барабанную полость ребенка
из носоглотки могут проникать и бактерии, и тогда
развивается острый гнойный отит, при котором анти-
биотики необходимы. Отит проявляется температур-
ной реакцией и болью в ухе. Американская академия
педиатрии, Американская академия семейных врачей
и наши отечественные детские оториноларингологи
рекомендуют при лечении ОСО использовать следую-
щие подходы [3, 6]: 

• детям до 6 мес при симптоматике ОСО при ОРЗ на-
значать антибиотики, так как гнойный отит у них
развивается быстро; 

• детям от 6 мес до 2 лет с диагнозом ОСО, постав-
ленным ЛОР-врачом по результатам осмотра, так-
же назначать антибиотики; если диагноз ОСО не

Рис. 1, а, б. Внешний вид налетов на миндалинах, отечности и ги-
перемии зева при остром стрептококковом тонзиллофарингите.

Рис. 2. Петехиальные высыпания на слизистой мягкого неба при
остром стрептококковом тонзиллофарингите.

а б
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установлен или ЛОР-врач сомневается в диагнозе и
состояние ребенка нетяжелое, тогда осуществлять
только наблюдение и местную терапию (назаль-
ные деконгестанты, чтобы улучшить отток жидко-
сти из барабанной полости по евстахиевой трубе,
тепло на область уха).

Вирусный (серозный) ОСО склонен к самопроиз-
вольному излечению, а бактериальный ОСО может
привести к перфорации барабанной перепонки, гной-
ной инфекции полостей сосцевидного отростка (ма-
стоидит) и даже в случаях дальнейшего распростране-
ния инфекции может вызвать менингит [3, 6].

При хроническом среднем отите (ХСО), который
проявляется воспалением среднего уха в течение как
минимум 1 мес и развивается в основном у детей стар-
ше 2 лет, могут возникать повреждения барабанной пе-
репонки, и может наблюдаться гноетечение. ХСО ча-
сто начинается безболезненно, без лихорадки [3, 6].

Наиболее распространенным бактериальным возбу-
дителем ОСО и ХСО является Streptococcus pneumoniaе
[3, 6–8]. Кроме этого, возбудителями гнойного отита
могут быть бескапсульная или нетипируемая гемо-
фильная палочка, Moraxella catarrhalis и Staphilococcus
spp. Редко, в основном при ХСО, возбудителем отита
является синегнойная палочка [3, 8].

Синусит – это воспаление околоносовых пазух и но-
совых ходов, которое нередко является проявлением
ОРЗ. Выделяют острый и рецидивирующий синусит. 
К острым синуситам относят заболевания длитель-
ностью до 2 мес. Если острый синусит повторяется 
3 раза в год и каждый эпизод длится не менее 10 дней,
принято говорить о рецидивирующем синусите. Ост-
рые синуситы могут быть катаральными (серозными)
и гнойными.

Вирусная инфекция при ОРЗ приводит к поврежде-
нию клеток, выстилающих носовые ходы и околоносо-
вые пазухи, что и способствует воспалению. Подслизи-
стый слой утолщается, кроме того, обильная слизь, вы-
рабатываемая слизистой носовых ходов и пазух, на-
капливаясь, тоже препятствует носовой проходимо-
сти. Такая обструкция носовых ходов нарушает про-
цессы удаления бактерий, обычно присутствующих в
носовых ходах и околоносовых пазухах, и бактерии
начинают быстро размножаться и внедряются в слизи-
стую оболочку пазух. Это вызывает симптомы бактери-
альной инфекции околоносовых пазух [3, 6].

Таким образом, у детей старше 2–3 лет острый гной-
ный синусит (обычно гайморит, этмоидит, реже
фронтит и совсем редко сфеноидит и пансинусит)
развивается на 7–10-й день ОРЗ, обычно после перио-
да улучшения. У новорожденных и грудных детей за-
болевание в виде этмоидита развивается, наоборот,
стремительно и протекает тяжело. Катаральная форма
практически не диагностируется, так как заболевание
в течение нескольких часов переходит в гнойную
форму.

Бактерии, которые обычно вызывают острый сину-
сит у детей старше 3–4 лет, – это S. pneumoniaе (до 40%
случаев), нетипируемая гемофильная палочка (до 12%
случаев). Меньшую роль играют золотистый и эпидер-
мальный стафилококки, M. catarrhalis и пиогенный
стрептококк.

У грудных детей и детей младшего возраста этиоло-
гия острого синусита, протекающего в виде острого
этмоидита, отличается. У детей 1-го полугодия жизни
ведущую роль играют золотистый и эпидермальный
стафилококки. Второе по частоте место занимают ки-
шечная палочка и клебсиелла. Пневмококк, гемофиль-
ная палочка и M. catarrhalis в этом возрасте практиче-
ски не встречаются из-за пассивного иммунитета, пе-
редаваемого матерью ребенка. Только к 1-му году роль
этих возбудителей возрастает, и после 2–3 лет они ли-
дируют в качестве возбудителей острого синусита.

Клинически при остром этмоидите у грудных детей
отмечается превалирование общих симптомов над
местными: резкое ухудшение состояния, гипертермия,
беспокойство, срыгивания, рвота. У детей всех возра -

стов нарушается носовое дыхание, нос заложен. Кроме
того, отмечается появление отечности в области угла
глазницы. К концу 1-х на 2-е сутки заболевания отме-
чается отек глазницы, глаз закрыт или полузакрыт, по-
являются слезотечение и гиперемия, боль вокруг внут-
реннего угла глаза.

У детей старшего возраста гайморит, фронтит и сфе-
ноидит обычно проявляются заложенностью носа, за-
труднением носового дыхания, если отделяемое из но-
са есть, то оно гнойного характера. Дети жалуются на
боль в ушах, в области верхней челюсти, в области лба
(в зависимости от локализации синусита). Характерна
боль при постукивании по проекциям пораженных
носовых пазух. Характерно также появление грубого
кашля, который усиливается в положении лежа на спи-
не за счет стекания гнойной слизи в носоглотку (drip-
синдром).

При внебольничных пневмониях, которые в основ-
ном лечатся амбулаторно, наиболее частыми возбуди-
телями являются: S. pneumoniae; Mycoplasma pneumoni-
ae; Chlamydia pneumoniae; Chlamydia trachomatis; H. in-
fluenzae. Но это характеристика возможной этиологии
в целом, потому что этиология пневмоний у детей и
подростков весьма тесно связана с возрастом. Так, на-
чиная с 6-месячного возраста и до 6–7 лет нетяжелые
пневмонии в основном вызываются S. pneumoniae, на
который приходится до 60% всех случаев заболевания.
Нередко при этом высевается также бескапсульная ге-
мофильная палочка.

Этиология пневмоний у детей старше 7 лет и подро-
стков практически не отличается от таковой у взрос-
лых. Пневмонии вызываются как S. pneumoniae (до
35–40% случаев), так и M. pneumoniae (23–44% всех
случаев). Пневмонии, вызываемые C. pneumoniae,
встречаются в 10–17% случаев [8].

Симптомы внебольничной пневмонии – темпера-
турная реакция 38°С и более в течение как минимум 
3 дней; учащение дыхания до 60 и более в 1 минуту у
детей 0–2 мес, до 50 и более у детей 3–12 мес, до 40 и
более у детей старше 1 года; асимметрия выслушива-
ния влажных хрипов и втяжение уступчивых мест
грудной клетки.

Как было сказано, антибактериальная терапия яв-
ляется основой лечения перечисленных выше заболе-
ваний респираторного тракта бактериальной этиоло-
гии. И если антибиотики нужны, врач-педиатр решает
вопрос о выборе антибиотика, так как правильный вы-
бор антибиотика определяет эффективность лечения,
элиминацию возбудителя из организма, быстроту вы-
здоровления.

В качестве стартовых антибиотиков применяют пре-
параты первого выбора, но детям, леченным ранее ан-
тибиотиками (в течение 1–2 мес до развития настоя-
щего процесса), следует подбирать препараты, дей-
ствующие на устойчивые штаммы. Комбинации препа-
ратов используют только при очень тяжелом заболева-
нии.

Исходя из данных по бактериальной этиологии рес-
пираторной патологии, «золотым стандартом» анти-
бактериальной терапии в настоящее время является
назначение β-лактамных антибиотиков, которые боль-
шинством авторов рассматриваются в качестве препа-
ратов первого выбора [6–10]. Это прежде всего амок-
сициллин и амоксициллин/клавуланат, на втором ме-
сте стоят цефалоспорины в основном I и II поколения.
При непереносимости β-лактамов и при внутрикле-
точных возбудителях инфекции показаны макролиды,
причем при непереносимости β-лактамов показан
только один макролид – азитромицин, так как он
единственный из макролидов, действующий против
гемофильной палочки. Для лечения ОРЗ у детей ис-
пользуют чаще всего оральные препараты.

Итак, «золотым стандартом» антибактериальной те-
рапии заболеваний респираторного тракта являются
амоксициллин и амоксициллин и клавулановая кисло-
та – ингибитор β-лактамаз бактерий (амоксициллин/
клавуланат). Надо сказать, что хотя руководства по
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лечению респираторных инфекций неодинаковы в
разных странах мира, амоксициллин/клавуланат
включен во все ведущие руководства [3, 6–8]. Это отра-
жает высокую клиническую и бактериологическую эф-
фективность препарата против аэробных грамполо-
жительных бактерий: Staphylococcus aureus, Staphylo-
coccus epidermidis, Streptococcus anthracis, S. pyogenes, 
S. pneumoniae, Streptococcus viridans; анаэробных грам-
положительных бактерий: Clostridium spp., Peptococcus
spp., Peptostreptococcus spp.; аэробных грамотрицатель-
ных бактерий: Escherichia coli, Proteus mirabilis, Proteus
vulgaris, Klebsiella spp., Bordetella pertussis, Moraxella ca-
tarrhalis, H. influenzae, Haemophilus ducreyi; анаэробных
грамотрицательных бактерий: Bacteroides spp., вклю-
чая Bacteroides fragilis. Клавулановая кислота обладает
высокой тропностью к β-лактамазам, благодаря чему
образует стабильный комплекс с ферментом, что 
предупреждает ферментативную деградацию амокси-
циллина под влиянием β-лактамаз.

Комбинация амоксициллина и клавулановой кисло-
ты изначально была разработана для расширения ан-
тибактериального спектра против продуцирующих 
β-лактамазы штаммов микроорганизмов. На протяже-
нии почти 30 лет клинического применения важность
этого свойства препарата возрастала одновременно с
увеличением распространенности во всех регионах
мира штаммов, продуцирующих β-лактамазы, потому
что распространение антибактериальной резистент-
ности основных возбудителей заболеваний дыхатель-
ных путей почти не затронуло амоксициллин/клавула-
нат, который сохранил высокую эффективность. Так,
резистентность S. pneumoniae к амоксициллину/клаву-
ланату составила в России 0,3% в 2004–2005 гг., и уро-
вень устойчивости H. influenzae также оказался на низ-
ком уровне – 0,8% резистентных и 4,6% умеренно ре-
зистентных штаммов соответственно [9]. При тонзил-
лофарингитах у детей назначение амоксициллина/
клавуланата позволяет достигать излечения в случаях
хронического и рецидивирующего тонзиллофаринги-
тов. При исследовании сравнительной эффективности
применения амоксициллина/клавуланата, незащи-
щенных пенициллинов и цефалоспоринов I поколе-
ния для лечения внебольничной пневмонии у детей
клиническая эффективность амоксициллина/клавула-
ната составила 87,23% [10]. При ОСО также была пока-
зана высокая эффективность амоксициллина/клавула-
ната [11].

Однако при сравнении с другими β-лактамами и мак-
ролидами амоксициллин/клавуланат в стандартных
лекарственных формах отличается более худшей пе-
реносимостью, что обусловлено изменениями со сто-
роны желудочно-кишечного тракта в виде диареи, ча-
стота которой может достигать 18–20% [12]. С появле-
нием новой лекарственной формы – диспергируемых
таблеток Флемоклав Солютаб® – удалось значительно
улучшить переносимость амоксициллина/клавуланата.

Отличительной чертой диспергируемых таблеток
Флемоклав Солютаб® является создание оптимальной
концентрации активных компонентов в очаге инфек-
ции за счет более полного всасывания амоксициллина
и клавулановой кислоты в желудочно-кишечном трак-
те. Этот эффект достигается за счет структуры лекарст-
венной формы: таблетка состоит из микросфер, содер-
жащих амоксициллин и клавулановую кислоту. Напол-
нитель микросфер кислотоустойчив, поэтому высво-

бождение активных веществ начинается в верхних от-
делах тонкого кишечника, где создаются оптимальные
условия для максимально быстрого и полного всасыва-
ния. Минимальный по времени контакт клавулановой
кислоты с кишечником, который главным образом и
является причиной диареи, позволил снизить до 3% ча-
стоту развития диареи [13]. К тому же, аллергические
реакции при использовании препарата встречаются
значительно реже, чем при использовании пеницил-
лина и ампициллина.

Важным моментом назначения любого антибакте-
риального препарата является уровень его комплаент-
ности, т.е. согласия пациента (или его родителей) на
лечение. Амоксициллин/клавуланат в форме Солютаб
позволяет максимально улучшить комплаентность –
таблетки можно проглотить целиком или растворить в
воде  с образованием сиропа (30 мл – 2 столовые лож-
ки) или суспензии (100 мл), обладающих приятным
вкусом и запахом.

Дозы при пероральном приеме для детей, начиная с
возраста 3 мес, 40–60 мг/кг/сут по амоксициллину в
2–3 приема в зависимости от тяжести инфекции. Про-
должительность лечения зависит от вида заболевания
и тяжести инфекции и не должна без особой необхо-
димости превышать 14 дней.
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С
реди симптомов острых заболеваний нижних
дыхательных путей кашель занимает первое ме-
сто. С физиологической точки зрения кашель –

это защитная реакция организма, способствующая
восстановлению проходимости дыхательных путей [1].
Однако при острых респираторных заболеваниях
(ОРЗ) он приобретает патологический характер. Это
объясняется нарушением механизма мукоцилиарного
транспорта вследствие избыточного образования и
повышения вязкости бронхиального секрета. При
этом перистальтические движения мелких бронхов и
«мерцание» реснитчатого эпителия крупных бронхов
и трахеи не в состоянии обеспечить необходимый
дренаж бронхиального дерева [2–4].

Характер кашля и его интенсивность находятся в за-
висимости от этиологического фактора, периода рес-
пираторного заболевания и индивидуальных особенно-
стей организма. В начале респираторного заболевания
кашель, как правило, сухой, непродуктивный или мало-
продуктивный, не приводящий к эффективному отхож-
дению мокроты и характеризующийся как мучитель-
ный и навязчивый. Он не приводит к эвакуации скопив-
шегося в дыхательных путях секрета и не освобождает
рецепторы слизистой оболочки респираторного тракта
от раздражающего воздействия. При этом не происхо-
дит полноценного очищения дыхательных путей, что
значительно утяжеляет течение заболевания [3–7]. Ос-
новной задачей терапии является перевод сухого не-
продуктивного кашля во влажный, продуктивный.

Среди современных медикаментозных средств, ис-
пользуемых для лечения кашля, предпочтение отдает-
ся комбинированным препаратам, влияющим одно-
временно на несколько звеньев патологического про-
цесса. Одним из таких препаратов является препарат
Коделак Бронхо (Фармстандарт, Россия), содержащий
амброксол, натрия глицирризинат, экстракт термо-
псиса и натрия гидрокарбонат. Препарат обладает му-
колитическим, отхаркивающим и противовоспали-
тельным действием. Амброксол оказывает секретоли-
тическое и отхаркивающее влияние, нормализует на-
рушенное соотношение серозного и слизистого ком-
понентов мокроты, увеличивает секрецию сурфактан-
та в альвеолах, что приводит к уменьшению вязкости
мокроты и способствует ее отхождению. Натрия гли-
цирризинат обладает противовоспалительным, проти-
воаллергическим и противовирусным действием, что
способствует купированию воспалительного процесса
в дыхательных путях. Глицирризиновая кислота, под-
вергаясь в организме метаболическим преобразова-
ниям, оказывает противовоспалительное действие, по-
добное действию глюкокортикоидов.

Экстракт термопсиса обладает отхаркивающим
влиянием, а натрия гидрокарбонат снижает вязкость
мокроты и стимулирует моторную функцию мерца-
тельного эпителия бронхов [8].

Для оценки клинической эффективности, переноси-
мости и безопасности препарата Коделак Бронхо у де-
тей при лечении ОРЗ было проведено открытое конт-

ролируемое исследование. Основными направления-
ми работы являлись:

1. Изучение клинической эффективности препарата
у детей с острыми заболеваниями нижних дыхатель-
ных путей на основании:

• динамики интенсивности дневного и ночного
кашля;

• динамики продуктивности и продолжительности
кашлевого периода;

• изменения объективного клинического статуса;
• субъективной оценки эффективности пациентом.
2. Изучение безопасности препарата Коделак Бронхо.
3. Сравнительная оценка эффективности препарата

Коделак Бронхо с синтетическим муколитиком ам-
броксолом.

Под наблюдением находились 60 детей в возрасте от
12 до 18 лет с клиническими проявлениями ОРЗ. Из
них 40 пациентов получали в комплексном лечении
респираторных заболеваний препарат Коделак Брон-
хо, и 20 больных, составивших группу сравнения, по-
лучали амброксол. Критериями включения в исследо-
вание в обеих группах являлись: возраст пациентов от
12 до 18 лет, наличие заболевания нижних дыхатель-
ных путей (острый трахеит, острый бронхит, острый
трахеобронхит, острая пневмония). Из всех наблюдае-
мых детей у 17 (28,3%) больных имелись в анамнезе
атопический дерматит и аллергический ринит. Хрони-
ческие очаги инфекции (тонзиллит, аденоидные веге-
тации) отмечались у 13 (21,6%) детей, у 21 (35%) ребен-
ка была выражена лимфаденопатия. У 9 (11,6%) паци-
ентов была выявлена анемия легкой степени тяжести, у
3 (5%) – функциональные нарушения кишечника. Кар-
диопатия, кардиалгия, вегетососудистая дистония от-
мечались в анамнезе у 16 (26,6%) больных, заболевания
мочевыделительной системы – у 7 (11,6%) детей. 

Пациенты исключались из наблюдения: при нали-
чии аллергических реакций и индивидуальной непе-
реносимости компонентов, входящих в состав Коделак
Бронхо; при имеющихся тяжелых сопутствующих за-
болеваниях (бронхиальная астма, сахарный диабет, яз-
венная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки,
туберкулез, почечная и/или печеночная недостаточ-
ность, онкологические заболевания в любой стадии,
ВИЧ); при отказе родителей или самого пациента от
участия в программе.

Учет основных клинических симптомов и синдро-
мов производили в течение всего пребывания детей в
стационаре и на дому. Наблюдение осуществляли в
течение 10 дней. Все сведения о пациентах и получае-
мых клинических и фармакологических эффектах за-
носили в индивидуальные регистрационные карты.

Пациенты из групп наблюдения были сопоставимы
по срокам развития, степени тяжести и клиническим
проявлениям респираторного заболевания. При ана-
лизе клинических проявлений у больных обеих групп
отмечались острое начало с повышением температуры
тела от 38°С, симптомы интоксикации, катаральные яв-
ления в носоглотке и развитие респираторного син-
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Т
ермином «бронхит» обозначают поражения
бронхов любого калибра, «бронхиолит» – пре-
имущественно мелких бронхов и бронхиол.

Бронхиты являются самой частой формой поражения
органов дыхания у детей. В последние 3 года отмечает-
ся ежегодное увеличение числа детей (на 3%), госпита-
лизированных в стационар по поводу острого бронхи-
та, осложняющего течение острого респираторного
заболевания [1].

Высокая частота заболеваемости бронхитами среди
детей обусловлена анатомо-функциональными осо-
бенностями бронхолегочной системы у детей, которая
характеризуется узостью дыхательных путей, мяг-
костью и податливостью хрящевого каркаса, склон-
ностью слизистой оболочки к отеку, медленной скоро-
стью движения трахеобронхиального секрета, слабо-
стью дыхательных мышц, слабым кашлевым толчком,
низкой возбудимостью дыхательного центра [2].

Тесный контакт слизистой оболочки бронхов с окру-
жающей средой, насыщенной большим количеством
агрессивных факторов, способствует развитию самых
различных реакций в этой части органов дыхания:
воспалительной, аллергической, физико-химической

(ирритативной) и т.д. Чем больше насыщают окружаю-
щую среду агрессивные факторы: бактерии, вирусы,
ингаляционные аллергены, дым, пыль, токсические га-
зы, – чем продолжительнее их воздействие, тем чаще
развиваются различные поражения бронхов и тем бо-
лее стойкий характер они имеют [2, 3].

Выделяют следующие формы бронхитов: ост-
рый простой бронхит; острый обструктивный брон-
хит; бронхиолит (в том числе облитерирующий); ре-
цидивирующий обструктивный бронхит; хрониче-
ский бронхит – первичный и вторичный; хрониче-
ский бронхиолит с облитерацией [4]. Острый простой
бронхит диагностируют при клинических симптомах
воспаления бронхов без признаков пневмонии, т.е. в
отсутствие инфильтративных или очаговых теней на
рентгенограмме. Обструктивные формы бронхита
диагностируются при наличии у больного клиниче-
ских признаков обструкции бронхов. Обструктивные
формы острого бронхита чаще встречаются у детей в
возрасте до 3 лет, бронхиолит – в возрасте до 1 года.

Рецидивирующий бронхит характеризуется склон-
ностью дыхательных путей к развитию воспалитель-
ных реакций на различные возбудители. Бронхит при-

Клиническое течение и подходы 
к терапии бронхитов у детей (лекция)
Д.С.Суханов, А.Н.Смагина
Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И.Мечникова, Санкт-Петербург
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дрома. Все дети получали стандартное комплексное
лечение, соответствующее тяжести заболевания
(обильное питье, антипиретики, противовирусные
средства, антибиотики по показаниям). Пациенты 1-й
группы получали препарат Коделак Бронхо в дозе по 
1 таблетке 3 раза в день во время приема пищи. У боль-
ных 2-й группы наблюдения при лечении применялся
амброксол в возрастной дозировке согласно инструк-
ции.

В качестве клинических критериев определяли тем-
пературу тела, общее состояние больного, частоту, бо-
лезненность и характер кашля, вязкость мокроты, аус-
культативные данные, сроки выздоровления. Болезнен-
ность кашля и аускультативная картина (с покашлива-
нием и без) были зарегистрированы дихотомически
(да и нет). Оценку общего состояния, характер, частоту
кашля днем и ночью определяли по 3-ступенчатой шка-
ле: без улучшения, улучшение и выздоровление.

У всех детей, включенных в исследование, в клиниче-
ской картине в первые дни заболевания наблюдался су-
хой навязчивый кашель. Комплексная терапия ОРЗ с
включением препарата Коделак Бронхо у детей из
группы наблюдения способствовала более быстрой по-
ложительной динамике в изменении характера кашля.

У подавляющего большинства пациентов основной
группы – у 33 (82,5%) детей на 3-й день от начала тера-
пии кашель стал продуктивным, что свидетельствовало
об улучшении реологических свойств мокроты. Дли-
тельность периода сухого кашля в основной группе со-
ставила 2,62±0,1 дня. В группе сравнения продолжи-
тельность сухого кашля составила 3,26±0,2 дня. У детей,
получавших Коделак Бронхо, отмечалось также более
быстрое исчезновение ночного кашля, что положи-
тельно влияло на самочувствие ребенка. Уже в 1-е сут-
ки наблюдалось ослабление кашля ночью у 14 (35%)
пациентов, а в среднем он продолжался до 3,72±0,1
дня. В группе детей, принимавших амброксол, длитель-
ность ночного кашля составила 4,2±0,1 сут. Период ча-
стого продуктивного кашля у детей 1 и 2-й групп суще-
ственно не различался и составил 2,6±0,1 и 2,7±0,1 дня

соответственно. Снижение интенсивности продуктив-
ного дневного кашля также не имело достоверных раз-
личий. В обеих группах исследования оно наблюда-
лось на 4–5-е сутки. Мы не наблюдали у детей при
лечении побочных реакций и нежелательных эффек-
тов, в том числе и у пациентов с атопическими заболе-
ваниями в анамнезе.

Таким образом, проведенное исследование свиде-
тельствует о терапевтической эффективности и хоро-
шей переносимости препарата. Применение препара-
та Коделак Бронхо способствует более быстрой лик-
видации симптомов респираторных заболеваний, об-
легчает состояние детей. Наблюдается существенное
снижение как интенсивности ночного сухого навяз-
чивого кашля, так и его длительности, что приводит к
улучшению самочувствия пациентов. Препарат может
применяться как в стационаре, так и в домашних усло-
виях.
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нимает рецидивирующее течение в том случае, если ре-
бенок имеет предрасполагающие к нему факторы. Это
недостаточность мукоцилиарного транспорта вслед-
ствие поражения мерцательного эпителия, повышение
вязкости слизи, изменение диаметра бронхов.

Хронический бронхит характеризуется распростра-
ненным поражением бронхов, сопровождается про-
дуктивным кашлем, постоянными влажными хрипами
в легких, наличием 2–3 обострений заболевания в
течение года на протяжении не менее 2 лет. Обязатель-
ным условием диагноза «хронический бронхит» сего-
дня является исключение у ребенка другой хрониче-
ской патологии легких, протекающей с симптомами
бронхита.

Среди этиологических факторов бронхитов у детей
ведущее место принадлежит инфекции. Из инфекцион-
ных агентов наибольшее значение придается вирусной
инфекции и вирусно-бактериальным ассоциациям.

Острый бронхит в большинстве случаев является
проявлением респираторно-вирусной инфекции. Из-
менения слизистой оболочки бронхов наблюдаются
при большинстве острых респираторных вирусных
инфекций (ОРВИ). Вид вирусной инфекции оказыва-
ет существенное влияние на характер поражения
слизистой. Так, при парагриппе, цитомегаловирусной
инфекции характерны дистрофия и деструкция эпи-
телия с отторжением целых слоев. При респиратор-
но-синцитиальной (РС) инфекции – гиперплазия
эпителия мельчайших бронхов и бронхиол, подуш-
кообразное разрастание эпителия с нарушением
бронхиальной проводимости. Именно с этим связы-
вают тот факт, что при РС-вирусной инфекции чаще
развивается бронхиолит или острый обструктивный
бронхит. Аденовирусная инфекция сопровождается
выраженным экссудативным компонентом, нередко
образуются слизистые наложения, разрыхление и от-
торжение эпителия, образование в стенке бронха
крупноклеточных инфильтратов. Это способствует
формированию ателектазов и обструкции дыхатель-
ных путей.

Клинические проявления бронхита у грудных детей
развиваются чаще при РС-инфекции, парагриппозной
инфекции 1 и 3-го типов, цитомегаловирусной, рино-
вирусной инфекциях и гриппе. У старших детей брон-
хит могут вызывать многие респираторные вирусы, в
том числе гриппа, аденовирусы, а также микоплазма и
хламидии. Острый бронхит закономерно наблюдается
в течении кори и коклюша. Описаны бронхиты и при
энтеровирусных инфекциях.

Бактериальные (стафилококковый, стрептококко-
вый, псевдомонадный, гемофильный и др.) бронхиты
развиваются у детей как осложнение бронхита вирус-
ной этиологии и при наличии хронических очагов ин-
фекции в носоглотке. Большое значение имеют и на-
рушения целостности слизистой оболочки, механиз-
мов очищения бронхов: наличие инородного тела, ин-
тубации, длительной трахеостомы, аспирация пищи,
муковисцидоз. Однако чаще речь идет о неинвазив-
ном, интраламинарном размножении условно-пато-
генной аутофлоры при нарушении мукоцилиарного
клиренса за счет ОРВИ.

Предрасполагающими факторами в развитии
бронхитов являются охлаждение или резкое перегре-
вание, загрязненный воздух, пассивное курение.

Особый интерес вызывает вопрос о влиянии загряз-
нения атмосферы на респираторную заболеваемость в
детском возрасте. Такое влияние можно считать дока-
занным как для местностей с выраженным загрязнени-
ем атмосферы пылью, в частности цементной, двуоки-
сью серы, двуокисью кремния, так и для городских
районов, где наряду с повышенным содержанием пыли
и двуокиси серы резко повышено содержание двуоки-
си азота [3].

В основе патогенеза лежит тропизм вирусов к эпи-
телию дыхательных путей, которые, размножаясь, по-
вреждают эпителий, угнетают барьерные свойства
стенки бронхов и создают условия для развития воспа-

лительного процесса бактериальной этиологии (ин-
траламинарного). Кроме того, респираторные вирусы,
возбудители детских капельных инфекций, могут вы-
звать поражение нервных проводников и ганглиев,
тем самым нарушая нервную регуляцию бронхиально-
го дерева и его трофику [2–4].

Клинические проявления острого простого
бронхита во многом зависят от этиологии респира-
торного заболевания. Признаки бронхита появляются
обычно вслед за развитием катара верхних дыхатель-
ных путей (ринита, фарингита, конъюнктивита при
аденовирусной инфекции).

У детей первых месяцев жизни заболевание часто
принимает характер бронхиолита с признаками вы-
раженной обструкции мелких дыхательных путей. У
детей второго полугодия жизни бронхит часто при-
обретает характер спастического, отличающегося от
бронхиолита (скорее количественно, чем качествен-
но) меньшей степенью дыхательных расстройств вви-
ду поражения бронхов более крупного калибра. В то
же время у грудных детей, как и в более старшем воз-
расте, можно наблюдать простой (неспастический)
бронхит или трахеобронхит, протекающий без замет-
ного обструктивного синдрома.

Основным симптомом острого простого бронхита
является кашель, который в начале заболевания сухой,
затем (на 4–8-й день болезни) более мягкий, влажный,
с увеличивающимся количеством мокроты. Бронхиту
сопутствует трахеит, при котором может возникать
чувство давления или боли за грудиной. Клинические
признаки обструкции отсутствуют. Мокрота чаще име-
ет слизистый характер, на 2-й неделе она может при-
обретать зеленоватый цвет, что необязательно являет-
ся признаком микробного воспаления (примесь фиб-
рина). Кашель длится обычно до 2 нед. Более длитель-
ный кашель наблюдается у грудных детей при РС-ин-
фекции, а у более старших – при микоплазменной и
аденовирусной. Сохранение одного кашля при трахеи-
те и трахеобронхите с фибринозными наложениями
может наблюдаться в течение 4–6 нед при отсутствии
других симптомов.

Аускультативная картина при остром бронхите пе-
страя. Изменения дыхания обычно связаны с обструк-
тивным синдромом и характеризуются удлинением
выдоха, который может сопровождаться свистящими
звуками, нередко слышимыми на расстоянии.

При бронхите выслушиваются диффузные сухие и
крупно-, средне-, реже мелкопузырчатые хрипы в раз-
ных сочетаниях. Характерным является изменение
хрипов при кашле. При глубоких бронхитах в отличие
от пневмоний мелкопузырчатые хрипы обычно носят
разлитой характер. Локализация бронхитических из-
менений в большинстве случаев двусторонняя, аус-
культативная картина над обоими легкими одинакова.
Асимметричность аускультативных изменений должна
настораживать в отношении пневмонии, однако у де-
тей раннего возраста могут наблюдаться и односто-
ронние бронхиты.

Перкуторно отмечается сохранение легочного звука,
иногда с небольшим коробочным оттенком. У детей
первых месяцев жизни может регистрироваться отчет-
ливый коробочный характер перкуторного звука.

Гематологические сдвиги непостоянны. Так, при ми-
коплазменной инфекции может увеличиваться СОЭ на
фоне нормального числа лейкоцитов.

Бронхит при ОРВИ обычно развивается без признаков
токсикоза при субфебрильной (или фебрильной в пер-
вые 1–2 дня) температуре, при аденовирусной инфек-
ции лихорадка может быть фебрильной до 7–10 дней.

Простой бронхит обычно не вызывает выраженной
дыхательной недостаточности. Одышка, даже у детей
1-го года жизни, бывает умеренной (до 50 в минуту).

Течение острого бронхита волнообразное. Так назы-
ваемые повторные волны лихорадки объясняются на-
слоением вторичной бактериальной инфекции или пе-
рекрестной вирусной инфекции. О затяжном течении
бронхита говорят, когда он продолжается более 3 нед.
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В отличие от бронхитов, возникающих в ранние
сроки, ОРВИ и как одно из ее проявлений – бронхиты,
развивающиеся или усиливающиеся в поздние сроки,
связаны обычно с присоединением вторичной бакте-
риальной флоры. При этом может отмечаться повыше-
ние температуры, нарушение общего состояния. У ма-
леньких детей инфекция часто распространяется на
респираторные отделы, вызывая пневмонию.

Рентгенологическая картина при остром бронхите
характеризуется усилением рисунка мягкотеневого ха-
рактера, чаще всего в прикорневых и нижнемедиаль-
ных зонах, симметрично с обеих сторон. Эти зоны
преимущественного усиления рисунка обычно совпа-
дают с топографией наибольших аускультативных
проявлений бронхитического процесса (хрипы).

Дети с острым бронхитом обычно не нуждаются в
рентгенологическом контроле. Достаточно одного
снимка грудной клетки в прямой проекции для исклю-
чения пневмонии. Однако неблагоприятные измене-
ния в клинической картине, такие как подъем темпера-
туры, исчезновение хрипов с одной стороны или в ка-
ком-то участке при усилении или сохранении хрипов
в остальных отделах, являются поводом для рентгено-
логического контроля. Данные признаки могут быть
связаны с осложнением бронхита пневмонией, воз-
никновением ателектаза или сочетанием того и друго-
го вместе.

Микоплазменный бронхит, вызванный Mycoplasma
pneumoniae, чаще встречается в школьном возрасте.
Он, как правило, протекает с высокой лихорадкой, с
незначительно нарушенным общим состоянием и от-
сутствием признаков токсикоза. Воспаление охватыва-
ет мелкие бронхи, что проявляется при аускультации
мелкопузырчатыми хрипами, усилением мелких эле-
ментов легочного рисунка на рентгенограмме. В отли-
чие от вирусной этиологии бронхита для микоплаз-
менного бронхита характерна асимметрия хрипов.
Эти признаки в сочетании с конъюнктивитом без вы-
пота («сухой» конъюнктивит) позволяют заподозрить
бронхит именно этой этиологии.

Хламидийный бронхит, вызванный Chlamydia tra-
chomatis, у детей первого полугодия жизни протекает
часто без обструкции, выраженной одышки, токсикоза
и гематологических сдвигов. Его диагностируют при
выявлении хламидийных антител иммуноглобулинов
класса М (IgM) в любом титре или IgG в титре >1:64
(диагноз считается достоверным, если титр IgG-анти-
тел у матери ниже, чем у ребенка) [5, 6].

Хламидийный бронхит, вызванный Chlamydia pneu-
moniae, можно заподозрить по одновременно возни-
кающей ангине и/или шейному лимфадениту. У подро-
стков чаще протекает с обструкцией, иногда бывает де-
бютом бронхиальной астмы.

Нисходящий трахеобронхит – тяжелое бактериаль-
ное осложнение ларингита или трахеита (стенозирую-
щий ларинготрахеобронхит), он крайне редко разви-
вается первично. В этиологии данного процесса иг-
рают роль золотистый стафилококк, гемолитический
стрептококк, гемофильная инфекция, иногда кишечная
флора. Фибринозно-гнойное воспаление сопровожда-
ется образованием пленок, распространяющихся из
подсвязочного пространства на нижележащие отделы.
Наблюдаются стеноз гортани, высокая лихорадка, ток-
сикоз, часто развивается пневмония. Характерны высо-
кий нейтрофильный лейкоцитоз, повышение СОЭ. Со-
хранение дыхательной недостаточности после интуба-
ции или трахеостомии также свидетельствует о присо-
единении нисходящего трахеобронхита.

К обструктивной форме бронхита относят два его
клинических проявления – обструктивный бронхит и
бронхиолит. Эти состояния встречаются в основном у
детей первых 4 лет жизни. Острый обструктивный
бронхит – острый бронхит, протекающий с синдро-
мом бронхиальной обструкции, т.е. экспираторной
одышкой.

Острые обструктивные бронхиты инфекционного
генеза могут вызвать самые разные респираторные ви-

русы, микоплазмы, хламидии, но у детей раннего воз-
раста особенно часто – РС-вирус, цитомегаловирус,
вирус парагриппа 3-го типа, аденовирус.

Предрасполагающими факторами являются: пассив-
ное курение; условия, при которых ребенок дышит «за-
грязненным воздухом»; фетальный алкогольный син-
дром; задержка внутриутробного развития; экссуда-
тивно-катаральная и лимфатико-гипопластическая
аномалия конституции; атопический диатез. Для реци-
дивирующего обструктивного бронхита важнейшими
предрасполагающими факторами являются наслед-
ственные, причем не только атопические, но и другие,
определяющие гиперреактивность бронхов.

Комитет экспертов Всемирной организации здраво-
охранения определил обструкцию дыхательных путей
как сужение или окклюзию дыхательных путей; она
может быть результатом скопления материала в про-
свете, утолщения стенки, сокращения бронхиальных
мышц, уменьшения силы ретракции легкого, разруше-
ния дыхательных путей без соответствующей потери
альвеолярной ткани и/или компрессии дыхательных
путей. У детей, особенно раннего возраста, сужение
дыхательных путей при остром обструктивном брон-
хите обусловлено отеком слизистой оболочки и выде-
лением секрета в просвет бронхов. Спазм бронхиаль-
ной мускулатуры типичен для аллергического об-
структивного бронхита, являющегося эквивалентом
бронхиальной астмы.

Обструктивный бронхит клинически проявляется
шумным дыханием со свистящим выдохом, чаще слы-
шимым даже на расстоянии от больного (дистанцион-
но), и редким сухим кашлем на фоне субфебрильной
температуры. Генез свистящего выдоха связывают либо
с турбулентным движением воздуха в связи с нахожде-
нием препятствия в трахее, крупных бронхах, либо с
быстрыми осцилляциями просвета крупных бронхов
(долевые, сегментарные). Частота дыхания достигает 50,
реже 60–70 в минуту. Общее состояние страдает редко.

Аускультативно характеризуется удлинением выдоха,
на фоне которого выслушиваются мелкопузырчатые
влажные хрипы и крепитация.

Перкуторно отмечается коробочный оттенок легоч-
ного звука или коробочный звук, при субсегментар-
ных и сегментарных ателектазах, например при адено-
вирусной инфекции, возможно обнаружение участков
укорочения перкуторного звука.

Максимальная вентиляция легких и жизненная ем-
кость легких (ЖЕЛ) имеют тенденцию к снижению
или незначительно снижены, причем введение брон-
ходилататоров не оказывает на эти параметры суще-
ственного влияния. Остаточный объем легких (ОЕЛ)
несколько увеличен, но отношение общего объема
легких (ООЛ) к ОЕЛ остается в пределах нормы.

На рентгенограмме определяется вздутие легких. 
В гемограмме – показатели, характерные для вирусной
инфекции.

Эпизод обструктивного бронхита, проявляющегося
выраженным затруднением дыхания, необходимо
дифференцировать от приступа бронхиальной астмы.
Для обструктивного бронхита наиболее характерно
постепенное развитие обструкции. Однако при после-
дующем наблюдении за ребенком может оказаться, что
это был дебют бронхиальной астмы, приступы кото-
рой часто возникают на фоне ОРВИ.

Бронхиолит, как первый обструктивный эпизод, раз-
вивается на 3–4-й день ОРВИ легкой и среднетяжелой
формы. Обструкция у таких больных связана в основ-
ном с отечностью слизистой оболочки, а не с бронхо-
спазмом. Характерны одышка с частотой дыхания до
70 и более в минуту, затруднение выдоха, раздувание
крыльев носа, сухой кашель, иногда с высоким, спасти-
ческим обертоном, периоральный цианоз. При тахип-
ноэ удлинение выдоха может отсутствовать. Рентгено-
логически определяются вздутие легких и усиление
бронхо-сосудистого рисунка. Редко наблюдаются мел-
кие ателектазы и очаговые тени, в таких случаях не-
обходимо исключить пневмонию.
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Обструкция достигает максимума в течение 1–2
дней, затем постепенно уменьшается и полностью ис-
чезает на 7–10-й день. Осложнения в виде пневмонии,
медиастинальной эмфиземы, пневмоторакса встре-
чаются редко. О присоединении пневмонии свидетель-
ствуют асимметрия хрипов, стойкий фебрилитет, вы-
раженный токсикоз, лейкоцитоз и наличие инфильт-
ративной тени на рентгенограмме.

Облитерирующий бронхиолит обычно имеет адено-
вирусную (3, 7 и 21-й типы) этиологию и отличается
крайней тяжестью течения и высокой частотой хрони-
зации. У детей раннего возраста бесспорна связь с ко-
рью, гриппом, коклюшем, вызвавших бронхиолит или
бронхопневмонию. В основе процесса лежит пораже-
ние бронхиол и мелких бронхов, сопровождающееся
экссудацией и появлением характерных крупных кле-
ток в паренхиме легких (аденовирусная пневмония).

Симптоматика острого периода характеризуется ды-
хательными расстройствами на фоне стойкого фебри-
литета.

При аускультации выслушивается множество мелко-
пузырчатых влажных хрипов, часто асимметричных,
на фоне удлиненного и затрудненного выдоха.

Перкуторно над легкими может определяться как ко-
робочный звук, так и укорочение перкуторного звука,
обычно диффузное, двухстороннее, наиболее выра-
женное в межлопаточных и подлопаточных областях.

При определении функциональных проб отмечается
снижение величины ЖЕЛ и отношения ООЛ/ОЕЛ, ко-
торое, однако, не меняется при введении β

2
-агонистов,

что исключает бронхоспазм и свидетельствует об
ином генезе обструктивного синдрома.

На рентгенограмме видны обширные, чаще односто-
ронние, мягкотеневые сливающиеся очаги без четких
контуров («ватное легкое») с картиной воздушной
бронхограммы.

Характерными являются гипоксемия, гиперкапния,
цианоз. В гемограмме – повышение СОЭ, умеренный
нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево.

Дыхательная недостаточность нарастает в течение
1–2 нед; прогностически неблагоприятным является
сохранение обструкции после нормализации темпера-
туры тела.

Во втором периоде, который длится 3–4 нед, опреде-
ляются хрипы, свистящий выдох на стороне пораже-
ния; аускультативно обструкция напоминает приступ
бронхиальной астмы.

Заболевание диагностируют на основании клинико-
рентгенологических данных, результатов сцинтигра-
фии, биопсии легкого.

Лечение острого простого бронхита проводится в
домашних условиях, рентгенография показана только
при подозрении на пневмонию. Оно включает в себя
воздействие на этиологический фактор, а также патоге-
нетическое и симптоматическое воздействие [1, 3, 6, 7].

При вирусной этиологии острого бронхита лечение
в основном состоит из противовоспалительной (пато-
генетической) и симптоматической терапии. Лишь в
тяжелых случаях назначается противовирусная те-
рапия, которая включает 3 группы препаратов:

• вещества, подавляющие репродукцию вирусов;
• интерфероны;
• индукторы интерферонов, стимулирующие выра-

ботку эндогенных интерферонов в организме (ци-
клоферон).

Патогенетическая терапия основана на назначе-
нии противовоспалительных средств, среди которых
также выделяют 3 группы:

• нестероидные противовоспалительные лекарст-
венные средства;

• кортикостероидные препараты;
• фенспирид гидрохлорид.
Третьим направлением является симптоматиче-

ская терапия. К ней относится противокашлевая. 
С целью лечения кашля при бронхитах в основном ис-
пользуют препараты и средства, позволяющие восста-
новить мукоцилиарный транспорт. Достичь этого
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можно, вызывая разжижение слизи, снижая ее секре-
цию, усиливая работу реснитчатого эпителия и пери-
стальтические движения мелких бронхов.

Противокашлевые средства – лекарственные препа-
раты, подавляющие кашлевой рефлекс. Терапевтиче-
ский эффект достигается за счет снижения чувствитель-
ности рецепторов трахеобронхиального дерева или в
результате угнетения кашлевого центра продолговатого
мозга. Все противокашлевые препараты в зависимости
от механизмов фармакодинамики делят на препараты
центрального и периферического действия [5].

Среди противокашлевых лекарственных средств
центрального действия выделяют наркотические и не-
наркотические препараты. Препараты, как правило,
комбинированные, и в их состав одним из компонен-
тов входит средство, обладающее наркотическим дей-
ствием, обычно это кодеин. Такие препараты у детей
не используются, поскольку они вызывают наркотиче-
скую зависимость и угнетают дыхательный центр.

Ненаркотические противокашлевые препараты
центрального действия (бутамират, глауцин, оксела-
дин) угнетают активность кашлевого центра, но не вы-
зывают привыкания и лекарственной зависимости, по-
этому их чаще используют в детской практике.

Противокашлевые препараты периферического дей-
ствия (преноксиндиазин, леводропропиз) уменьшают
частоту и интенсивность кашля за счет снижения чув-
ствительности рецепторов трахеобронхиального де-
рева и угнетения кашлевого рефлекса. По силе проти-
вокашлевого эффекта препараты не уступают препа-
ратам центрального действия.

Действуя на рецепторы слизистой оболочки дыха-
тельных путей, препараты Левопронт и Фалиминт
уменьшают ее раздражение, тем самым снимают ка-
шель.

Показанием к применению противокашлевых ле-
карственных средств является сухой раздражающий,
мучительный кашель.

Многолетним опытом лечения воспалительных за-
болеваний доказана целесообразность включения в
комплексную терапию муколитических препаратов. 
В задачи мукоактивной терапии входят стимуляция
выведения слизи, ее разжижение, уменьшение внутри-
клеточного ее образования, регидратация.

Ацетилцистеин оказывает наиболее мощное муколи-
тическое действие (это может быть опасным при сни-
женном кашлевом рефлексе). При острых бронхитах у
детей практически нет необходимости назначения дан-
ного препарата. Более «мягко» действуют амброксол,
карбоцистеин, улучшающие мукоцилиарный клиренс.

Отхаркивающие средства стимулируют отделение
мокроты. Однако эффективность этих средств в конт-
ролируемых испытаниях не доказана; у детей грудного
и раннего возраста они могут вызывать рвоту, а при на-
личии аллергии – нежелательные реакции вплоть до
анафилаксии. Назначение этой группы средств – ско-
рее укоренившаяся традиция, чем необходимость.

Таким образом, противокашлевые лекарственные
средства показаны только в случаях, когда заболевание
сопровождается непродуктивным, мучительным, бо-
лезненным кашлем, приводящим к нарушению сна, ап-
петита и истощению ребенка. Муколитические препа-
раты показаны при заболеваниях органов дыхания, со-
провождающихся продуктивным кашлем с густой, вяз-
кой, трудноотделяемой мокротой. Отхаркивающие ле-
карственные средства показаны при острых и хрони-
ческих воспалительных заболеваниях органов дыха-
ния в отсутствие густой, вязкой, трудноотделяемой
мокроты.

Противогистаминные препараты используют у де-
тей с проявлениями аллергии, их «подсушивающее»
действие можно использовать у больных с обильной
секрецией. При длительно сохраняющемся кашле
(коклюш, коклюшеподобный кашель при упорном
трахеите) эффективны ингаляционные стероиды.

Применение аэрозольных ингаляций физиологиче-
ского раствора оправдано лишь в стационаре у детей с
мучительным кашлем. Физиотерапевтические про-
цедуры при бронхитах неэффективны.

С целью восстановления и/или усиления гумораль-
ной реакции назначают бактериальные лизаты, проти-
вовоспалительный эффект которых связан с индукци-
ей противовоспалительных цитокинов (ИРС-19, Иму-
дон, Бронхо-мунал, Рибомунил, Ликопид, Биостим) [2].

Большинство бронхитов у детей любого возраста не
требуют антибактериальной терапии вследствие ви-
русной этиологии процесса. Вопрос о проведении та-
кой терапии ставится только лишь в случаях подозре-
ния наличия или присоединения бактериальной фло-
ры: стойкая лихорадка более 3 сут, наличие неблаго-
приятного преморбидного фона (гипотрофия, рахит),
нарастание интоксикации, наличие гнойной мокроты,
лейкоцитоз более 12 тыс. [3, 5, 6].

При бронхитах, вызванных микоплазмой и хлами-
диями, всегда показаны антибактериальные препара-
ты. Используют любой макролид в возрастной дозе.
Длительность лечения составляет 7–10 дней, но она
строго не установлена [4, 7]. По мнению В.К.Таточен-
ко (2009 г.) [8], оптимальным среди макролидов яв-
ляется представитель 15-членных макролидов – азит-
ромицин, в наибольшей степени накапливающийся
внутриклеточно (тем самым воздействующий на
внутриклеточных возбудителей) и допускающий бо-
лее короткие курсы лечения при назначении 1 раз в
сутки за счет эффекта последействия в клетках систе-
мы мононуклеарных фагоцитов, что увеличивает
комплаентность. Азитромицин превосходит другие
макролиды по активности в отношении Haemophilus
influenzae. Его период полувыведения составляет
35–55 ч, что обосновывает однократный прием су-
точной дозы. Макролиды, особенно азитромицин и
кларитромицин, являются одними из самых безопас-
ных антибактериальных препаратов, что доказано в
большом количестве клинических и пострегистра-
ционных исследований.

Один из препаратов азитромицина – Хемомицин
(Hemofarm Koncern A.D.) выпускается в виде порошка
для приготовления суспензий, что делает удобным его
назначение в педиатрической практике, в том числе и
в амбулаторных условиях. Препарат назначают из рас-
чета 10 мг/кг массы тела ребенка в течение 3 дней 1 раз
в сутки. Дозы устанавливают в зависимости от массы
тела ребенка (см. таблицу).

Суспензию готовят добавлением к порошку 14 мл во-
ды (дистиллированной или прокипяченной и охлаж-
денной). Содержимое флакона тщательно взбалты-
вают до получения однородной суспензии. Перед упо-
треблением суспензию следует взбалтывать. Непосред-
ственно после приема суспензии ребенку следует дать
выпить несколько глотков чая для того, чтобы смыть и
проглотить оставшуюся в полости рта суспензию.

В проведенных исследованиях показана эффектив-
ность азитромицина при микоплазменных бронхитах
в виде снижения температуры ниже 38°С – чаще в тече-
ние первых суток от начала терапии. Купирование об-
струкции происходит в течение 1–2 дней, кашель и
хрипы в легких исчезают через 4–5 дней [8].

При доказанной или вероятной коклюшной этиоло-
гии кашля также показан азитромицин. Есть данные об
эффективности кларитромицина, мидекамицина, джо-
замицина. Даже при незначительном эффекте лечение
быстро прекращает выделение возбудителя, что важно
с эпидемиологической точки зрения.

Лечение обструктивных форм бронхита в связи с от-
сутствием этиотропных средств – симптоматическое.
Воздействующий на РС-вирус рибавирин не лишен по-
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Масса тела, кг Суточная доза (суспензия 200 мг/5 мл)

10–14 2,5 мл (100 мг)
15–25 5 мл (200 мг)
26–35 7,5 мл (300 мг)
36–45 10 мл (400 мг)
Более 45 Назначают дозы для взрослых
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бочных действий, его применяют лишь для лечения
находящихся на искусственной вентиляции легких
больных.

Антигистаминные препараты используются лишь у
больных с крапивницей, поскольку на бронхоспазм и
облитерацию бронхов они не оказывают влияние и
могут лишь усилить сгущение слизи. При обилии вяз-
кой слизи используют муколитики.

Для снятия обструкции применяют бронхолитики. Их
введение необязательно, если обструкция незначитель-
на. Предпочтительны симпатомиметики. Эуфиллин ме-
нее эффективен и вызывает в 50% случаев побочные эф-
фекты. При неэффективности симпатомиметиков пока-
зано введение кортикостероидов. Кортикостероиды
эффективны, если частота дыхания снижается на 15–20
в минуту, уменьшается втяжение межреберий, снижает-
ся интенсивность экспираторных шумов.

Вибрационный массаж и постуральный дренаж уже
со 2-го дня позволяют улучшить эвакуацию мокроты и
снизить выраженность бронхоспазма.

При облитерирующем бронхиолите антибиотики не
предотвращают облитерации бронхиол. Стероиды
при раннем применении способствуют более быстро-
му устранению обструкции и дают надежду на умень-
шение остаточных изменений.

Учитывая высокий риск повторения острого об-
структивного бронхита и формирования бронхиаль-
ной астмы, детям, перенесшим хотя бы один раз данное
заболевание и имеющим очаги хронической ЛОР- или
бронхолегочной инфекции, рекомендуется проведе-
ние иммунокорригирующей терапии с применением
Рибомунила, который способствует предотвращению
повторных эпизодов обструктивного бронхита в 68%

наблюдений [3]. В многочисленных исследованиях по-
казала свою эффективность сезонная профилактика
индуктором интерферонов – циклофероном, умень-
шающим заболеваемость острыми респираторными
заболеваниями, и в частности бронхитами, в 2,9 раза и
снижающим в 4,3 раза частоту тяжелых и осложненных
форм заболевания [9].
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К
ашель – один из наиболее частых признаков за-
болевания органов дыхания у детей и частая
причина обращения за медицинской помощью.

По статистике в США от 5 до 15% амбулаторных визи-
тов к педиатру составляют дети, у которых кашель
остается единственным поводом для обращения к вра-
чу. Количество детей с хроническим кашлем возраста-
ет от 10 до 38% [1]. Кашель – это рефлекс, направлен-
ный на восстановление проходимости дыхательных
путей (ДП), является защитной реакцией организма,
способствует выведению из дыхательных путей чуже-
родных частиц, микроорганизмов или патологическо-
го бронхиального секрета, что обеспечивает очище-
ние бронхов. По продолжительности кашель делят на
острый (до 3 нед), подострый (3–6 нед), хронический
(больше 6–8 нед).

Кашель у детей – это не самостоятельное заболева-
ние, а симптом патологического процесса. Причиной
острого кашля могут стать острые респираторные ви-
русные инфекции (ОРВИ), острый бронхит, пневмо-
ния, плеврит, аспирация инородными телами. Подост -
рый кашель встречается при коклюше, микоплазмен-
ной инфекции, патологии верхних ДП. Хронический
кашель наблюдается при пороках развития бронхоле-
гочной системы, первичной цилиарной дискинезии,
муковисцидозе, пропущенной аспирации инородного
тела, бронхоэктатической болезни, бронхиальной аст-
ме, коклюше, туберкулезе, вдыхании различных раз-
дражающих веществ, иммунодефицитных состояниях.
Редко, но кашель встречается у детей при заболевании

среднего уха (отогенный кашель), при интерстициаль-
ных болезнях легких, папилломатозе гортани, опухо-
лях средостения, аневризме аорты, сердечной недо-
статочности, ингаляциях противоастматическими
средствами (табл. 1) [2].

Острый кашель
Наиболее часто в педиатрической практике имеет

место острый кашель, связанный с ОРВИ. Поскольку
ОРВИ характеризуются благоприятным течением и
склонны к саморазрешению, при адекватном домаш-
нем режиме ребенка и соответствующем лечении у
большинства пациентов кашель бывает непродолжи-
тельным и проходит в течение 2–3 нед. Другим этио-
логическим моментом в возникновении кашля в дет-
ском возрасте могут стать инфекции ДП. Инфекцион-
но-воспалительный процесс может локализоваться
как в верхних отделах ДП (ангины, фарингиты, рини-
ты, синуситы, обострения тонзиллита, ларингиты), так
и в нижних отделах ДП (трахеиты, бронхиты, пневмо-
нии), или в обоих отделах ДП, вызывая кашель у ребен-
ка [3].

Хронический кашель
Более серьезную проблему для педиатров представ-

ляет хронический кашель. По данным различных эпи-
демиологических исследований, частота встречаемо-
сти такого кашля, когда он расценивается как ведущий
симптом заболевания, варьирует от 3 до 40% [4]. Хро-
нический кашель может являться проявлением как це-
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лого ряда хронических заболеваний дыхательной си-
стемы, так и одним из симптомов «внелегочных пато-
логических процессов». Среди последних ведущая
роль принадлежит гастроэзофагеальной рефлюксной
болезни и синдрому постназального затекания (post-
nasal drip syndrome). По данным литературы, первен-
ство в структуре причин хронического кашля у детей
занимает синдром постназального затекания [4, 5].
Этим термином характеризуется воспалительный про-
цесс верхних ДП, локализующийся в носоглотке, поло-
сти носа, околоносовых пазухах, при которых отделяе-
мое из полости носа стекает по задней стенке глотки в
трахеобронхиальное дерево, где происходит механи-
ческая стимуляция афферентной части дуги кашлево-
го рефлекса, что и вызывает появление кашля. Хрони-
ческий кашель, как результат постназального затека-
ния, наблюдается при остром синусите и остром аде-
ноидите в 20% случаев. Нередко стекающий из носо-
глотки секрет может вызывать или усиливать проявле-
ния бронхообструктивного синдрома. Довольно часто
синдром постназального затекания слизи приходится
дифференцировать от бронхиальной астмы. Для уточ-
нения диагноза необходима орофарингоскопия, пе-
редняя и задняя риноскопия. Второе место среди при-
чин хронического кашля у детей занимает бронхо-
спазм, вызванный бронхиальной астмой или обструк-
тивным бронхитом. У 25% детей хронический кашель
появляется вследствие бронхиальной астмы [6, 7].

Механизм развития кашля
Возникновение кашля у ребенка должно рассматри-

ваться как проявление недостаточности механизмов
санации трахеобронхиального дерева. Процесс очи-
щения дыхательных путей от скопившегося секрета
реализуется с помощью мукоцилиарного механизма и
кашля, а также зависит от состояния бронхиальной
проходимости, реологических свойств и количества
скопившейся в бронхах слизи. Одним из ведущих и
ранних защитных механизмов органов дыхания у де-
тей является функция мукоцилиарной системы, кото-
рая направлена на их очищение или мукоцилиарный
клиренс (МК). Эффективность кашля в значительной

степени зависит от реологических свойств мокроты. 
В то же время для воспалительных заболеваний респи-
раторного тракта характерно увеличение вязкости
мокроты и снижение МК. Нарушение МК также может
быть обусловлено гиперплазией слизистой бронхов
под влиянием инфекционного, аллергического или
иного воспаления, отеком слизистой бронхиального
дерева, повышением секреции слизи, увеличением вяз-
кости секрета, снижением образования сурфактанта,
бронхоспазмом, дискинезией бронхов, т.е. уменьше-
нием их калибра на выдохе более чем на 25% по
сравнению с калибром на вдохе [6, 7].

Варианты клинических проявлений
Клинические проявления кашля у детей варьируют

от сильного мучительного, сопровождающегося рво-
той, беспокойством и/или болевым синдромом, нару-
шающим сон и самочувствие ребенка, до незаметного
постоянного покашливания, почти не оказывающего
влияние на самочувствие и поведение. По продолжи-
тельности кашель может быть приступообразный (при
коклюше), периодический (при бронхите), непрерыв-
ный, короткий (при плеврите) (табл. 2). По тембру раз-
личают лающий (при поражении гортани и истерии),
сиплый и беззвучный (при воспалении и изъязвлении
голосовых связок) кашель. По продуктивности кашель
может быть: сухим (непродуктивным), который не со-
провождается выделением мокроты, и влажным (про-
дуктивным) – с выделением мокроты. Необходимо об-
ращать внимание на частоту и характер кашля. Он мо-
жет быть настолько сильным и частым, что вызывает
боли в груди и одышку, приводит к эмфиземе легких.
Негативное влияние кашля отражается на кровенос-
ной системе ребенка: за счет уменьшения присасываю-
щего действия грудной клетки происходит затрудне-
ние притока крови к сердцу и развивается сердечно-
легочная недостаточность [6].

Терапия
Общепризнанно, что своевременное выявление и

устранение причины кашля ведут к уменьшению его
выраженности или полному исчезновению. Веро-
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Таблица 1. Причины кашля у детей

Острый Подострый Хронический Редкие причины

Влажный Сухой

ОРВИ Постинфекционный (ОРВИ) Пороки развития Бронхиальная астма Отогенный кашель
Острый бронхит Коклюш бронхолегочной системы Коклюш Интерстициальные 
Пневмония Микоплазменная Первичная цилиарная дискинезия Туберкулез болезни легких
Плеврит инфекция Муковисцидоз Вдыхание различных Папилломатоз гортани
Аспирация Патология верхних ДП Пропущенная аспирация раздражающих веществ Опухоли средостения
инородного тела (гиперсекреторные инородного тела Воздействие поллютантов Аневризма аорты

процессы в носоглотке) Иммунодефицитные состояния Функциональный кашель Сердечная недостаточность
Бронхоэктатическая болезнь Ингаляции противоастмати- 

ческих средств

Таблица 2. Корреляция характера кашля от причины [6]

Характер кашля Возможная причина

Громкий, звучный Трахеит, бронхит, сдавление трахеи (например, опухолью)

Грубый, лающий Поражение гортани

Приступообразный кашель с длинными глубокими вдохами Коклюш

Болезненный Трахеит

Ночной кашель Бронхиальная астма, сердечная недостаточность, синусит, хронический
бронхит, коклюш

Утренний кашель Бронхоэктазы, хронический бронхит, гастроэзофагеальный рефлюкс

Кашель и свистящее дыхание Бронхиальная астма

Кашель и одышка Бронхиальная астма, хронический бронхит, сердечная недостаточность
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ятность успеха при таком подходе, по данным разных
исследователей, может достигать 90–95% [8]. Однако
диагностический поиск у пациентов с кашлем ввиду
многообразия возможных причин представляет доста-
точно сложную задачу и нередко занимает продолжи-
тельное время. Учитывая высокую распространен-
ность кашля в детской практике, сформировалось лож-
ное представление о том, что кашель – не проблема и
его могут вылечить родители, знакомые и провизоры
аптек. На сегодняшний день данное заблуждение до-
вольно часто приводит к неправильной противокаш-
левой терапии, что наносит вред больному ребенку.
Это особенно актуально в педиатрии, так как детский
организм и заболевания в детском возрасте имеют
свои особенности. Кроме того, причины возникнове-
ния кашля у детей и взрослых могут существенно раз-
личаться. Поэтому бездумное использование приня-
тых во взрослой терапевтической практике препара-
тов может оказаться не только бесполезным, но даже
привести к ухудшению состояния ребенка. Выбор и
применение противокашлевой терапии в педиатрии
предполагает знание следующих аспектов: причина
кашля, особенности формирования кашлевого реф-
лекса в детском возрасте, механизм действия исполь-
зуемых противокашлевых препаратов.

Как отмечено выше, главная функция кашля – вос-
становление проходимости ДП путем удаления секре-
та и восстановления МК. Важным является правиль-
ность проведения противокашлевой терапии с целью
обеспечения эффективного удаления секрета из ДП
для улучшения их проходимости и восстановления му-
коцилиарного транспорта бронхиального секрета.

В настоящее время на фармацевтическом рынке су-
ществует большое количество различных препаратов,
влияющих на кашель. На сегодняшний день можно вы-
делить 2 группы препаратов: истинно противокашле-
вые – лекарственные препараты, подавляющие кашле-
вой рефлекс; и вещества, воздействующие на процесс
образования и выведения секрета, – мукоактивные
препараты. Потребность в истинных противокашле-
вых средствах в педиатрии невелика, так как необхо-
димость в подавлении кашля у детей встречается ред-
ко. Мукоактивные препараты в зависимости от пре-
имущественного механизма действия делят на 2 ос-
новные группы: отхаркивающие (секретомоторные) и
муколитические (бронхосекретолитические).

Эффективность дренажной функции трахеобронхи-
ального дерева во многом предопределяется количе-
ством и реологическими свойствами мокроты (вяз-
кость, эластичность, адгезивность), которые могут
быть улучшены при использовании отхаркивающих и
муколитических средств. Использование отхаркиваю-
щих средств (экспекторантов), преимущественно пре-
паратов на основе лекарственных растений, не всегда
оправдано вследствие их непродолжительного дей-
ствия (необходимы приемы малых доз каждые 2–3 ч).
Повышение разовой дозы вызывает диспепсические
расстройства, а увеличение объема мокроты приводит
к значительному нарушению дренажной функции лег-
ких [9].

Необходимость в назначении противокашлевой те-
рапии возникает главным образом при наличии у ре-
бенка непродуктивного, сухого, навязчивого кашля.
Особенностью такого кашля является то, что он не
приводит к эвакуации скопившегося в ДП секрета
и/или не освобождает рецепторы слизистой респира-
торного тракта от раздражающего воздействия. Следу-
ет подчеркнуть, что у детей раннего возраста непро-
дуктивный кашель чаще обусловлен повышенной вяз-
костью бронхиального секрета, нарушением прохож-
дения мокроты по бронхиальному дереву, недостаточ-
ной активностью мерцательного эпителия бронхов и
сокращения бронхиол. Поэтому целью назначения
противокашлевой терапии является разжижение мок-
роты, снижение ее адгезивности и усиление тем самым
эффективности кашля. Доказанным является назначе-
ние муколитических препаратов, которые эффектив-

но воздействуют на гель-фазу бронхиального секрета
и эффективно разжижают мокроту, не увеличивая су-
щественно ее количество. В педиатрической практике
в комплексной терапии кашля предпочтительнее ис-
пользовать препараты амброксола. Данные литерату-
ры свидетельствуют о высокой эффективности, 
безопасности и комплаентности препарата Флавамед®

(амброксола гидрохлорид), производителем которого
является фармацевтическая компания Берлин-Хеми АГ
(Германия).

Флавамед® обладает муколитическим, отхаркиваю-
щим, секретолитическим и секретомоторным дей-
ствием за счет входящего в его состав амброксола гид-
рохлорида. Амброксола гидрохлорид относится к за-
мещенным бензиламинам, является активным метабо-
литом бромгексина. В отличие от бромгексина в хими-
ческой структуре амброксола в циклогексильном коль-
це в паратрансположении содержится гидроксильная
группа, а метильная группа отсутствует. Препарат дей-
ствует как секретомоторик, активируя движение рес-
ничек, способен восстанавливать мукоцилиарную си-
стему. Амброксол уменьшает вязкость мокроты за счет
повышения доли серозного компонента в секрете
бронхов, а также активирует работу реснитчатого эпи-
телия бронхов, в результате чего улучшается отхожде-
ние слизи. За счет воздействия на клетки Кларка и
пневмоциты 2-го типа препарат оказывает стимули-
рующее действие на систему сурфактанта, повышая
его синтез, секрецию и тормозя его распад. Сурфак-
тант является одним из компонентов местной защиты
легких, препятствует проникновению в клетки эпите-
лия патогенных микроорганизмов. Сурфактант также
усиливает активность ресничек мерцательного эпите-
лия, что в сочетании с улучшением реологических
свойств бронхиального секрета приводит к эффектив-
ному очищению дыхательных путей, помогая больно-
му ребенку хорошо откашляться. Амброксол нормали-
зует функции измененных серозных и мукозных желез
слизистой оболочки бронхов, уменьшает количество
кист слизистой оболочки ДП и активизирует продук-
цию серозного компонента. Это действие препарата
особенно важно для больных с хроническими заболе-
ваниями легких, у которых наблюдается гипертрофия
бронхиальных желез с образованием кист и уменьше-
нием числа серозных клеток. Амброксол обладает спо-
собностью увеличивать проницаемость сосудистого
барьера бронхолегочной системы. Также у амброксола
выявлены противовоспалительные и антиоксидант-
ные свойства [10].

Действие препарата Флавамед® начинается через 
30 мин после приема внутрь и продолжается от 6 до
12 ч. Флавамед® при приеме быстро всасывается, и мак-
симальная концентрация в плазме крови достигается
через 1–3 ч. Период полувыведения препарата –
7–12 ч. В результате первичного прохождения через
печень абсолютная биодоступность амброксола
уменьшается на 1/3, и образующиеся метаболиты вы-
деляются почками. Связывание амброксола с белками
плазмы составляет от 80 до 90%. Флавамед® проникает
через плацентарный и гематоэнцефалический барь-
еры, выделяется с грудным молоком. Около 90% препа-
рата выводится почками в виде метаболитов, осталь-
ные 10% – с мочой в неизмененном виде.

Показаниями для назначения препарата Флавамед®

являются: острые и хронические заболевания ДП, со-
провождающиеся образованием вязкой мокроты, –
острый и хронический бронхит различной этиологии,
пневмония, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких, бронхиальная астма с затруднением отхождения
мокроты, бронхоэктатическая болезнь. Вместе с тем
показаниями для назначения амброксола могут быть
воспалительные заболевания носоглотки и околоно-
совых пазух, при которых необходимо разжижение
слизи; санация бронхиального дерева в пред- и после-
операционном периоде; стимуляция пренатального
созревания легких, лечение и профилактика (при
угрозе преждевременных родов и при показанных ис-



64 | педиатрия | 3 | 2011 | приложение consilium medicum |

о т о р и н о л а р и н г о л о г и я и п у л ь м о н о л о г и я

кусственных преждевременных родах в период между
28 и 34-й неделями беременности, если клиническая
картина позволяет предполагать продление срока бе-
ременности на 3 дня) респираторного дистресс-син-
дрома у недоношенных детей и новорожденных.

Данные литературы показывают высокую эффектив-
ность препарата Флавамед® в терапии острого и хрони-
ческого кашля у детей [11–13]. В двойном рандомизиро-
ванном сравнительном исследовании с участием 260
детей с кашлевым синдромом, находящихся на стацио-
нарном и амбулаторном лечении в базовых лечебных
учреждениях г. Одессы, доказано, что прием данного
препарата способствует выраженной положительной
динамике клинических проявлений острых и хрониче-
ских инфекций органов дыхания и ЛОР-органов у детей
в виде купирования кашлевого, интоксикационного,
бронхообструктивного синдромов [14]. Литературные
данные показывают эффективность и безопасность
применения препарата Флавамед® у детей разного воз-
раста с ОРВИ, осложнившейся бронхитом, ларинготра-
хеитом, и ОРВИ на фоне бронхиальной астмы [13].

Исследования, проведенные ранее на оригинальном
препарате, показали, что у детей со спастическим
бронхитом пероральное назначение амброксола
(30 мг в сутки в течение 10 дней) позволяло быстрее
улучшить состояние, чем лечение ацетилцистеином
(200–300 мг в сутки в течение 10 дней) [15]. Амброксол
отличается от производных ацетилцистеина и частич-
но бромгексина тем, что он не провоцирует бронхо-
спазм. Двойные слепые плацебо-контролируемые ис-
следования статистически достоверно доказали спо-
собность амброксола снижать гиперреактивность
бронхов, улучшать показатели функции внешнего ды-
хания и уменьшать гипоксемию у больных с бронхо-
обструкцией [16, 17].

Положительным моментом в действии амброксола
является возможность его одновременного назначе-
ния с антибиотиками (например, с амоксициллином,
цефуроксимом, доксициклином, рифампицином,
эритромицином). Амброксол способствует более ак-
тивному проникновению антибиотиков в бронхиаль-
ный секрет, что повышает антибактериальный эффект
терапии. В ряде работ показано повышение под его
влиянием концентраций антибиотиков различных
групп в альвеолах и слизистой оболочке бронхов. При
этом отмечалась отличная переносимость препарата
детьми, не было зарегистрировано нежелательных яв-
лений. Добавление амброксола к антибактериальным
препаратам у детей с инфекциями ДП приводило к бо-
лее быстрому по сравнению с плацебо устранению
кашля и других клинических симптомов, а также нор-
мализации рентгенологических изменений [18]. Ам-
броксол вместе с антибиотиком повышает эффектив-
ность антибактериальной терапии и сокращает ее
продолжительность [19]. В рандомизированных кли-
нических исследованиях по оценке эффективности
сочетанного применения амброксола с антибиотика-
ми у детей с острым бактериальным риносинуситом
было показано, что комбинация антибиотика с ам-
броксолом приводит к быстрой эвакуации вязкого сек-
рета из околоносовых пазух, исчезновению постна-
зального затекания слизи, уменьшению кашля, сокра-
щению длительности назначения антибиотиков, уско-
рению выздоровления [20, 21].

Амброксол эффективен для профилактики инфек-
ций верхних ДП. В Японии проведено рандомизиро-
ванное контролируемое исследование с участием 
54 пациентов. Пациенты были разделены на 3 группы:
1-я группа получала препарат ребамипид, который не
является муколитиком, в дозе 300 мг в сутки, 2-я
группа – карбоцистеин в дозе 1500 мг в сутки, 3-я груп-
па – амброксол в дозе 45 мг в сутки. Перед предше-
ствующим исследованию зимним сезоном 19,5% паци-
ентов были вакцинированы против гриппа. Исследова-
ние показало, что назначение амброксола, но не кар-
боцистеина, достоверно снижает среднее количество
эпизодов инфекций верхних ДП (р=0,0049 в сравне-

нии с ребамипидом), включая категорию пациентов,
не вакцинированных против гриппа [22].

Есть данные, свидетельствующие об эффективности
амброксола при терапии секреторных отитов у взрос-
лых и детей. Проведено двойное слепое многоцентро-
вое плацебо-контролируемое исследование, в котором
приняли участие 435 пациентов (взрослые и дети) с
секреторными отитами. Амброксол получали в сле-
дующей дозировке: взрослые – по 1 таблетке (30 мг) 
3 раза в сутки, дети – 9 мг (сироп) 4 раза в день. Лече-
ние продолжалось 15 дней. Эффективность оценива-
лась по клиническим, отоскопическим, ринологиче-
ским и аудиометрическим данным. Различия между
группами плацебо и амброксола были статистически
значимыми в пользу амброксола [23]. Таким образом,
лечение амброксолом детей приводит к выздоровле-
нию не только от кашлевого симптома, но и от заболе-
ваний среднего уха, а также к профилактике инфекций
ДП, что особенно важно для часто болеющих детей.

Преимуществом амброксола является наличие у него
иммуномодулирующего действия. Он повышает продук-
цию секреторного иммуноглобулина класса А и активи-
рует тканевые макрофаги. Препарат способен угнетать
продукцию медиаторов воспаления – интерлейкина-1 и
фактора некроза опухоли, стимулировать активность
макрофагов [24]. Предполагают, что ингибирование
синтеза провоспалительных цитокинов способно улуч-
шить течение лейкоцитобусловленного легочного по-
вреждения. В опытах in vitro показано ингибирующее
действие амброксола на хемотаксис нейтрофилов [25].

Безопасность амброксола позволяет использовать
его в неонатологии и у беременных во II и III триме-
страх. Это имеет практическое значение, так как у де-
тей первых недель жизни, особенно недоношенных,
нередко снижен синтез сурфактанта. Амброксол при-
меняется как при лечении патологии новорожденных,
обусловленной дефицитом сурфактанта, так и в каче-
стве средства пренатальной профилактики респира-
торного дистресс-синдрома, являющегося главной
причиной заболеваемости и смертности детей с пони-
женной массой тела. Способность ускорять созрева-
ние легочной ткани плода при угрозе преждевремен-
ных родов доказана в клинических исследованиях сре-
ди всех лекарственных средств только для глюкокор-
тикоидов и амброксола. Эти препараты снижают ча-
стоту респираторного дистресс-синдрома в 2–3 раза.
Эффективность глюкокортикоидов и амброксола со-
поставима, однако амброксол значительно превосхо-
дит кортикостероиды по показателю безопасности. 
В клинических исследованиях показано, что при при-
менении амброксола нежелательные явления у матери
на поздних сроках беременности и у плода/новорож-
денного или полностью отсутствовали, или были выра-
жены слабо и не требовали отмены препарата [26, 27].

Флавамед® выпускается в 2 формах: раствор (100 мл
раствора во флаконе темного стекла), содержащий 
15 мг амброксола в 5 мл, и таблетки – 30 мг амброксола
в 1 таблетке. В педиатрической практике проблема
адекватного лечения больных неразрывно связана с
четким соблюдением режима дозирования лекарст-
венных средств в зависимости от возраста пациента.
Детям до 2 лет Флавамед® в форме раствора рекомен-
дуется назначать в дозе по 2,5 мл 2 раза в день, от 2 до 
5 лет – по 2,5 мл 3 раза в день, от 6 до 12 лет – по 5 мл 
(1 мерная ложка) 2–3 раза в день. Детям старше 12 лет
и взрослым Флавамед® назначается первые 2–3 дня по
5 мл 3 раза в день, затем – по 5 мл 2 раза в день. Таблет-
ки Флавамед® содержат 30 мг амброксола в 1 таблетке,
в упаковке 20 таблеток. Флавамед® в форме таблеток
можно рекомендовать детям начиная с 6-летнего воз-
раста. Детям от 6 до 12 лет назначается Флавамед® в до-
зе 1/2 таблетки 2–3 раза в день, взрослым и детям стар-
ше 12 лет – первые 2–3 дня по 1 таблетке 3 раза в день,
затем по 1 таблетке 2 раза в день. При необходимости
для усиления эффекта взрослым и детям старше 12 лет
Флавамед® назначается по 2 таблетки 2 раза в день, по
4 мерные ложки (20 мл) 2 раза в сутки.



Раствор Флавамед® имеет приятные органолептиче-
ские свойства (аромат малины), не содержит сахара,
спирта, красителей и других компонентов, которые бы
могли негативно повлиять на здоровье ребенка. Может
быть рекомендован детям с сахарным диабетом. В ком-
плекте к раствору имеется мерная ложечка, что очень
удобно для дозирования препарата. По форме и разме-
ру таблетки являются самыми маленькими среди всех
препаратов амброксола, поэтому достаточно легко
проглатываются детьми.

Важно: правила и ошибки
Важно соблюдать правило приема амброксола: запи-

вать препарат следует большим количеством жидкости
для более эффективного разжижения мокроты и слизи.
Последний прием препарата должен быть не позднее
18.00–20.00 ч, иначе муколитический эффект и дренаж-
ная активность наступят во время сна. Неправильное на-
значение амброксола в вечерние часы является самой
частой педиатрической ошибкой, так как эффект препа-
рата развивается через 30 мин после приема и сохра-
няется в течение 6–12 ч. Важно учитывать, что выпол-
нять массаж грудной клетки для дренажа бронхиального
дерева необходимо через 30–45 мин после приема ам-
броксола внутрь. Одной из самых частых ошибок, кото-
рые совершаются на практике, является одновременное
назначение амброксола и противокашлевых препаратов
(например, препаратов с кодеином), так как, с одной сто-
роны, происходит активное разжижение мокроты, а с
другой, – устраняется кашлевой рефлекс, и удаление
мокроты из ДП затрудняется. У таких детей, особенно у
детей младшего возраста, развивается мукостаз, что спо-
собствует развитию осложнений, вплоть до пневмонии.

Нежелательные явления
Нежелательные явления при применении амброксо-

ла встречаются относительно редко. Среди них наблю-

даются побочные эффекты, такие как кожная сыпь,
отек лица, одышка, кожный зуд, гипертермия, боли в
животе, тошнота, рвота (процент встречаемости –
<1%), очень редко (<0,01%) может быть эпидермаль-
ный некролиз, синдром Стивена–Джонсона. Однако в
опубликованных российских и зарубежных исследо-
ваниях препарата Флавамед® у детей нежелательные
явления не отмечались.

Заключение
Таким образом, причины кашля у детей могут быть

разнообразны. Эффективность противокашлевой те-
рапии зависит от адекватного подбора терапии для
устранения причины кашля. Противокашлевые пре-
параты в педиатрической практике должны быть вы-
сокоэффективны, безопасны и хорошо переносить-
ся детьми. Наличие у препарата Флавамед® комплекс-
ного механизма действия, многообразия фармаколо-
гических эффектов, высокого профиля безопасно-
сти и эффективности, доказанных в рандомизиро-
ванных клинических исследованиях, позволяет ре-
комендовать его для широкого применения при за-
болеваниях органов дыхания, купировании кашля у
детей.
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С
проблемой повышенного газообразования пе-
диатры и гастроэнтерологи сталкиваются прак-
тически с рождения ребенка. Эта проблема оста-

ется актуальной и в дальнейшем, поскольку многие за-
болевания желудочно-кишечного тракта протекают с
повышенным газообразованием.

В норме до 70% кишечного газа имеет экзогенное
происхождение, остальная часть образуется в процес-
се деятельности бактерий, населяющих толстую киш-
ку, и поступает из плазмы крови вследствие разницы
парциального давления.

Аэрофагия в небольших количествах имеет место в
норме в процессе еды и питья. При каждом акте глота-
ния воздух попадает в желудок; количество воздуха
варьирует у разных людей, но в среднем составляет
2–3 мл. Быстрая еда с недостаточным пережевывани-
ем, проглатывание больших кусков пищи приводят к
увеличению объема желудочного газового пузыря.
Больше заглатывают воздух маленькие пациенты,
имеющие привычку разговаривать во время приема
пищи. Частые глотательные движения свойственны
больным с хронической патологией носоглотки, при
рините, особенно у грудных детей, тошноте разной
этиологии, плохих зубных протезах. Причинами ме-
теоризма являются также врожденные аномалии и по-
роки развития (незаращенное твердое небо, заячья гу-
ба, трахеопищеводные свищи). Большая часть прогло-
ченного воздуха впоследствии удаляется путем отры-
гивания, часть попадает в кишечник.

В результате бактериального метаболизма выде-
ляются значительные объемы водорода (Н

2
), метана

(СН
4
), углекислого газа (СО

2
), сероводорода (Н

2
S),

аммиака (NH
3
). В норме верхний отдел тонкой киш-

ки практически стерилен. Наиболее значительные
количества газов в результате бактериального гидро-
лиза пищевых ингредиентов образуются в толстой
кишке.

Почти весь водород образуется в процессе перера-
ботки анаэробными бактериями сбраживаемых ве-
ществ (углеводов, аминокислот). Много водорода вы-
деляется после употребления определенных фруктов
и овощей (например, бобов, капусты), содержащих
плохо перевариваемые углеводы, а также при синдро-
ме мальабсорбции разной этиологии (дисахаридаз-
ная недостаточность, целиакия, внешнесекреторная
недостаточность поджелудочной железы, синдром
повышенной бактериальной обсемененности тонкой
кишки).

Метан образуется при ферментации облигатно-
анаэробными бактериями; прием пищи лишь незначи-
тельно влияет на скорость его образования. Считается,
что у лиц с дивертикулезом толстой кишки содержа-
ние метана в выделяемых газах увеличено.

Углекислый газ может образовываться в процессе
бактериального метаболизма, но более важным его ис-
точником является взаимодействие бикарбонатных
ионов, секретируемых поджелудочной железой, ки-
шечником и печенью, и водородных ионов, выделяе-
мых с желудочным соком и отщепляемых от жирных
кислот пищи.

Теоретически после приема пищи в двенадцати-
перстной кишке может освобождаться до 4 л углекис-

Подготовка детей к ультразвуковому
исследованию органов брюшной полости
Л.А.Полещук
ФГУ МНИИ педиатрии и детской хирургии Минздравсоцразвития РФ



лого газа, но значительная его часть реабсорбируется в
тонкой кишке. СО2 в составе газа, скапливающегося в
толстой кишке, образуется в большей степени в ре-
зультате ферментативного действия кишечных бакте-
рий на органические вещества, не всосавшиеся в тон-
кой кишке. К таким веществам относятся главным об-
разом растительные волокна и другие растительные
компоненты, содержащие углеводы, которые не гидро-
лизуются амилазами (целлюлоза, гемицеллюлоза, пек-
тины).

Аммиак образуется в толстой кишке вследствие мик-
робной деградации мочевины или аминокислот. Под
влиянием кишечных микроорганизмов в результате
гидролитических процессов в аммиак превращается
до 30% мочевины, образующейся в печени. Активным
продуцентом аммиака является Bacteroides fragilis.

Сероводород выделяется преимущественно при
микробной трансформации серосодержащих амино-
кислот анаэробными бактериями.

Как правило, возникновение повышенного газооб-
разования связано с несколькими перечисленными
причинами.

Классификация
В зависимости от этиологии и па-

тогенеза условно можно выделить
следующие виды метеоризма:

• алиментарный;
• дигестивный – нарушение по-

лостного и пристеночного пи-
щеварения (гастрит, панкреатит,
желчнокаменная болезнь, син-
дром мальабсорбции);

• дисбиотический – избыточный
бактериальный рост в тонкой
кишке и нарушение биоза тол-
стой кишки;

• механический – нарушение эва-
куаторной функции кишки (сте-
ноз, опухоли, спайки);

• динамический – нарушение дви-
гательной функции кишечника
(дискинезии, острые кишечные
инфекции);

• циркуляторный – общие и мест-
ные расстройства кровообраще-
ния;

• психогенный – за счет спазма
гладкой мускулатуры кишки;

• высотный – газы расширяются, и
давление в кишечнике увеличи-
вается.

Клинические проявления
Клинически повышенное газооб-

разование характеризуется колика-
ми, имеющими различный генез.
Это младенческая колика, возникаю-
щая при растяжении газовыми пу-
зырьками кишечной стенки, купи-
рующаяся после выделения газов
или дефекации, колика при лактаз-
ной недостаточности – непереноси-
мости белков коровьего молока.

Синдром метеоризма сопровожда-
ется урчанием в животе, симптома-
ми верхней и нижней диспепсии.
При скоплении газа в желудке после
еды может возникать ощущение его
переполнения и растяжения. Этот
комплекс симптомов, определяемый
как синдром желудочного пузыря,
может развиться, когда больной ле-
жит на спине после обильного прие-
ма пищи, так что находящийся в же-
лудке воздух оказывается загнанным
в ловушку ниже места соединения

пищевода с желудком. Острое растяжение желудка
проглоченным воздухом иногда может имитировать
стенокардию. Та часть проглоченного воздуха, кото-
рой удалось пройти дальше через желудок, может вы-
звать диффузное вздутие живота или оказаться в ло-
вушке в селезеночном изгибе толстой кишки. Послед-
нее состояние, известное как синдром левого изгиба
ободочной кишки, характеризуется ощущением пере-
полнения и распирания в левом верхнем квадранте
живота, иррадиирующим в левую половину грудной
клетки. Облегчение боли часто следует за дефекацией
или выделением газов из кишечника.

Диагностика
Ультразвуковой метод исследования является самым

распространенным методом визуализации внутренних
органов и тканей. К его преимуществам можно отнести
безопасность, неинвазивность и сравнительно невысо-
кую стоимость. Как известно, наличие газа в петлях
кишки значительно ухудшает визуализацию при прове-
дении ультразвукового исследования (УЗИ), а попытки
убрать его существовавшими ранее способами (очище-
ние кишечника с помощью клизм, назначение адсор-
бентов) не приводят к желаемому результату.
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В настоящее время обычная подготовка пациента к
УЗИ включает обследование натощак с ограничением
питания накануне. Но ограничение питания накануне
исследования способствует появлению дисбаланса
микрофлоры кишечника и может спровоцировать по-
вышение газообразования в петлях кишки. Для осво-
бождения кишечника от избыточного газа используют-
ся пеногасители, наиболее широко известный и ис-
пользуемый среди них Эспумизан®. Благодаря своим
физико-химическим свойствам Эспумизан® снижает
поверхностное натяжение пузырьков газа в пищевари-
тельном тракте, способствуя их слиянию и удалению
пены с последующим выведением высвободившегося
газа из организма. Эспумизан® не обладает чувстви-
тельностью к каким-либо микроорганизмам, не всасы-
вается в желудочно-кишечном тракте. Кроме того, он
не воздействует на абсорбцию питательных веществ,
не оказывает влияние на кислотность и объем желудоч-
ного сока. Токсикологические исследования продемон-
стрировали отсутствие каких-либо патологических из-
менений. Взаимодействия препарата Эспумизан® с дру-
гими лекарственными средствами неизвестны.

Эспумизан® может применяться для лечения лю-
бой патологии, связанной с избыточным газообразо-

Рис. 1. Визуализация паренхимы печени: а) до применения пре-
парата Эспумизан®; б) после применения препарата Эспумизан®.

Рис. 2. Гемангиома печени.

Таблица 4. Качество визуализации желчного пузыря

Отдел желчного пузыря Качество визуализации (до/после   
применения препарата Эспумизан®), %

+ ++ +++ ++++

Шейка 4/1 42/6 50/25 8/68
Тело 6/4 38/32 40/32 16/32
Дно 4/3 54/6 40/42 26/49

Рис. 3. Визуализация шейки желчного пузыря: а) до применения
препарата Эспумизан®; б) после применения препарата Эспумизан®.

Таблица 1. Схема назначения препарата Эспумизан® у детей для подготовки к УЗИ органов брюшной полости

Возраст Назначение Форма выпуска

Эспумизан® 40 Эспумизан® L Эспумизан®

эмульсия с мерной ложкой капли* капсулы

0–6 лет За день до исследования 1 мерная ложка 3 раза в день 1 мл 3 раза в день –

Утром, за 30 мин до исследования 1 мерная ложка 1 мл –

Старше 6 лет За день до исследования 2 мерные ложки 3 раза в день 2 мл 3 раза в день 2 капсулы 3 раза в день

Утром, за 30 мин до исследования 2 мерные ложки 2 мл 2 капсулы

*1 мл =  25 капель. Капли можно не считать, так как прилагается мерный колпачок.

Таблица 2. Градация качества визуализации внутренних органов

Степени качества визуализации органов брюшной полости

+ Отсутствие визуализации. Отсутствие четкой визуализации органов брюшной полости за счет ультразвуковой тени от кишечника
(повышенное газообразование) с невозможностью оценки размеров и структуры органов

++ Визуализация неудовлетворительная. Возможно оценить форму и расположение органов брюшной полости, четко дифференцировать
органы от окружающих тканей невозможно

+++ Визуализация удовлетворительная. Контуры органов визуализируются хорошо, возможно оценить структуру органов на отдельных
участках

++++ Визуализация хорошая. Высокая степень дифференциации тканей, изображение контрастное, определяется четкая детальная
визуализация структуры органов брюшной полости и патологических изменений в них

Таблица 3. Качество визуализации паренхимы печени,
воротной вены и общего желчного протока

Качество визуализации 
(до/после приема препарата Эспумизан®), %

+ ++ +++ ++++

Паренхима печени 6/2 46/22 44/49 4/27
Воротная вена 10/1 26/3 48/42 16/54
Общий желчный проток 6/3 42/7 40/36 12/54



ванием, а также для подготовки к исследованию
брюшной полости (рентгенография, УЗИ, гастродуо -
деноскопия).

Эспумизан® выпускается в следующих формах:
1. Эспумизан® – эмульсия c мерной ложкой.
2. Эспумизан® L – эмульсия в каплях (с мерным кол-

пачком).
3. Эспумизан® – капсулы.
Целью настоящего исследования явилась оценка эф-

фективности препарата Эспумизан® при подготовке к
УЗИ органов брюшной полости у детей с избыточным
образованием и скоплением газов в желудочно-кишеч-
ном тракте.

Материалы и методы исследования
Нами были обследованы 72 ребенка в возрасте от 

2 до 18 лет с разными заболеваниями желудочно-ки-
шечного тракта, находящихся на обследовании в от-
делении гастроэнтерологии Московского НИИ педи-
атрии и детской хирургии. Условием для включения
больных в эту группу явилось отсутствие удовлетвори-
тельной визуализации органов брюшной полости при
УЗИ в сочетании с клиническими признаками метео-
ризма. У 13 детей была язвенная болезнь желудка и
двенадцатиперстной кишки, у 35 – хронический га-
стродуоденит, у 7 – желчнокаменная болезнь, у 14 –
синдром мальабсорбции, у 3 – неспецифический яз-
венный колит. Клинический диагноз подтверждался
лабораторными данными и инструментальными ме-
тодами исследования.

Учитывая рекомендации производителя, препарат 
Эспумизан® назначался за день до исследования и в день
исследования за 30 мин до начала процедуры в возраст-
ных дозировках, представленных в табл. 1. У детей млад-
шего возраста мы применяли Эспумизан® в каплях.

Во избежание влияния препарата на сократимость
желчного пузыря в день исследования Эспумизан®

применялся без употребления жидкости. При подго-
товке к исследованию исключались препараты, влияю-
щие на метеоризм (кишечные адсорбенты, ферменты).
Оценка эффективности применения препарата 
Эспумизан® производилась по сравнению результатов
УЗИ органов брюшной полости в В-режиме до и после
приема препарата.

УЗИ проводились на приборах экспертного класса. 
В нашем исследовании мы пользовались градацией ка-
чества визуализации внутренних органов, предложен-
ной В.В.Митьковым (табл. 2).

Результаты исследования
При исследовании печени оценивалась визуализация

ее паренхимы, общего желчного протока и воротной ве-
ны. Было установлено, что прием препарата Эспумизан®

в условиях выраженного метеоризма приводил к улуч-
шению визуализации паренхимы печени и оказывал по-
ложительное влияние на выявляемость отдельных ее
структур. Лучшие результаты получены при исследова-
нии общего желчного протока и воротной вены. После
приема препарата общий желчный проток определялся
в 90% случаев, а воротная вена – в 96% (табл. 3).

Применение препарата Эспумизан® позволило суще-
ственно снизить число УЗИ печени с неудовлетворитель-
ной визуализацией. У 2 детей улучшение визуализации
печени после применения препарата Эспумизан® позво-
лило диагностировать объемные поражения. Среди них
1 случай гемангиомы печени и 1 киста печени (рис. 1, 2).

При исследовании желчного пузыря отдельно оце-
нивались дно, тело и шейка органа. Был установлен по-
ложительный эффект препаратов на качество ультра-
звукового изображения анатомических структур желч-
ного пузыря. Количество больных с хорошей визуали-

зацией значительно возросло. Однако наиболее пока-
зательными явились исследования дна и шейки желч-
ного пузыря после применения препарата Эспумизан®,
где число случаев с хорошим качеством визуализации
возросло до 49 и 68% соответственно (табл. 4; рис. 3).

У 2 детей после приема препарата Эспумизан® были
выявлены полипы желчного пузыря, у 1 ребенка – ка-
мень. Ранее из-за влияния выраженного метеоризма и
невозможности получения адекватной ультразвуковой
картины диагностировать данные образования не
представлялось возможным.

При исследовании поджелудочной железы отдельно
оценивалась визуализация головки, тела и хвоста. Прием
препарата Эспумизан® оказал значительный положи-
тельный эффект на визуализацию анатомических струк-
тур поджелудочной железы. При использовании препа-
рата Эспумизан® существенно снизилось количество
больных с отсутствием и неудовлетворительной визуа-
лизацией, а процент хорошей визуализации возрос сле-
дующим образом: головки поджелудочной железы – до
32%, тела – до 46%, хвоста – до 29% (табл. 5; рис. 4).

Применение препарата Эспумизан® улучшило каче-
ство визуализации всех отделов поджелудочной железы,
что позволило в ряде случаев оценить кровоток в железе.

Таким образом, проведенное исследование показало,
что применение препарата Эспумизан® при подготовке
детей с разными заболеваниями желудочно-кишечного
тракта к УЗИ повышает качество визуализации органов
брюшной полости:

1. Улучшилась визуализация паренхимы печени во
всех сегментах, и было зафиксировано положительное
влияние на выявляемость отдельных ее структур.

У 2 детей улучшение визуализации печени после
приема препарата Эспумизан® позволило диагности-
ровать объемные поражения. Среди них 1 случай ге-
мангиомы печени и 1 киста печени.

2. При УЗИ желчного пузыря применение препарата
Эспумизан® увеличило число случаев с хорошим каче-
ством визуализации дна и шейки желчного пузыря до
49 и 68% соответственно. У 2 детей после приема пре-
парата Эспумизан® были выявлены полипы желчного
пузыря, у 1 ребенка – конкремент.

3. Процент хорошей визуализации поджелудочной
железы возрос следующим образом: головки – на 26%,
тела – на 42%, хвоста – на 27% , что в ряде случаев поз-
волило исследовать органный кровоток.
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Рис. 4 Визуализация поджелудочной железы: а) до применения
препарата Эспумизан®; б) после применения препарата Эспумизан®.

Таблица 5. Качество визуализации поджелудочной железы

Отдел поджелудочной Качество визуализации (до/после 
железы применения препарата Эспумизан®), %

+ ++ +++ ++++

Головка 33/8 48/21 12/39 6/32
Тело 8/3 50/19 38/32 4/46
Хвост 18/6 5/25 22/40 2/29

*
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Л
ечение атопического дерматита (АД) часто вы-
зывает трудности как у медиков, так и у пациен-
тов. Это связано с тем, что терапия АД должна

быть комплексной, включающей соблюдение гипоал-
лергенной диеты с учетом индивидуальной неперено-
симости пищевых продуктов; организацию гипоаллер-
генного быта; современную наружную терапию; фар-
макотерапию, в том числе использование антигиста-
минных препаратов.

Нередко пациенты выполняют какую-нибудь одну
или две терапевтические позиции и не получают улуч-
шения состояния. Наиболее частые жалобы звучат так:
«Мы уже 2 недели/1 месяц используем современный
антигистаминный препарат. Он не помогает»; «Мы ис-
пользуем современный наружный глюкокортикосте-
роид (ГКС) 7/14 дней с отчетливым эффектом. Но
после его отмены наступает ухудшение»; «Мы соблюда-
ем строгую диету, но стабильного улучшения нет»; «Да-
же когда кожа очищается, она остается очень сухой,
шелушащейся, беспокоит зуд».

Только при одновременном проведении комплекс-
ной терапии АД можно достичь стойкой ремиссии за-
болевания.

Наружная терапия является неотъемлемой частью
лечения АД и включает применение не только лекарст-
венных средств, но и комплекс мероприятий по уходу
за кожей [1, 2]. К сожалению, правила ухода менее всего
известны как пациентам, так и медикам. Отсутствие
информации о правилах ухода приводит к нередким
ошибкам, совершаемым при уходе за поврежденной
атопичной кожей.

Хроническое аллергическое воспаление, лежащее в
основе АД, приводит к повреждению всех слоев кожи, в
том числе и эпидермиса. Наружный слой эпидермиса со-
стоит из ороговевших кератиноцитов – клеток, содер-
жащих белок рогового слоя, – кератин. Роговой слой
эпидермиса очень плотный, упругий и относительно не-
проницаемый. Ороговевшие клетки, превращаясь в ро-
говые чешуйки, слущиваются с поверхности кожи, заме-
щаясь клетками глубинных слоев эпидермиса. Поверх-
ность эпидермиса покрыта тончайшей липидной плен-
кой, которая делает кожу водонепроницаемой. Через
эпидермис лучше проникают жирорастворимые веще-
ства. Это связано с большим содержанием жиров в мем-
бранах клеток, и жирорастворимые вещества раство-
ряются в этих мембранах. Более 60% липидов эпидерми-
са представлены фосфолипидами, одними из которых
являются церамиды. Кроме того, присутствуют свобод-
ные жирные кислоты, триглицериды, стеролы и другие
липиды. Эпидермальные липиды представлены двойным
слоем, состоящим из церамидов, комплекса жирных
кислот и холестерола, чередующихся с водой. Организа-
ция рогового слоя эпидермиса – липиды–вода–корне-
оцит – обеспечивает барьерную функцию эпидермиса.

При АД функции рогового слоя нарушены за счет
снижения уровня фосфолипидов, в значительной мере
церамидов; дефицита основных жирных кислот, в том
числе ненасыщенных; трансэпидермальной потери
жидкости; повреждения гидролипидной пленки.

Это приводит к нарушению барьерной функции ко-
жи, появлению выраженной сухости кожи, усиливаю-
щих кожный зуд, кератозу (утолщению рогового слоя).

Правильный уход за кожей, применение современ-
ных средств ухода за сухой и атопичной кожей позво-
ляют в значительной мере уменьшить патологические
изменения в эпидермисе и восстановить его функцию.

Пациенты с АД вне зависимости от возраста нуж-
даются в ежедневных 15–20-минутных водных про-
цедурах (лучше ванна, чем душ), которые очищают и
гидратируют кожу, предотвращая ее инфицирование,
улучшают проникновение лекарственных средств. Во-
да для купания должна быть прохладной (35–35°С) и
дехлорированной. Дехлорирование достигается путем
отстаивания воды в ванне в течение 1–2 ч с последую-
щим согреванием или добавлением кипятка.

При купании ребенка не рекомендуется пользовать-
ся мочалками и растирать кожу. Нужно использовать
высококачественные моющие средства с нейтральным
уровнем pH 5,5. После купания кожу промокают (не
вытирая досуха) полотенцем и наносят на еще влаж-
ную кожу, на участки повышенной сухости, смягчаю-
щие специальные средства по уходу за кожей атопика. 

Осуществляя уход за кожей ребенка с АД, не-
обходимо учитывать следующие правила:

• подбирать средства гигиены, исключая использо-
вание агрессивных средств очищения, которые
удаляют с кожи не только загрязнения, но и защит-
ную гидролипидную пленку;

• оберегать кожу от использования чрезмерно же-
сткой воды;

• выбирать для стирки одежды порошки с неагрес-
сивными моющими компонентами;

• избегать соприкосновения кожи с чрезмерно же-
сткой тканью и шерстью;

• поддерживать температуру воздуха в комнате ре-
бенка не выше 19°С;

• на пляже после купания тщательно промокнуть ко-
жу полотенцем, так как процесс испарения воды
высушивает эпидермис;

• защищать кожу от избыточного воздействия сол-
нечных лучей;

• использовать специальные средства, предназна-
ченные для ухода за кожей при АД.

В последние годы в России появился выбор средств
ухода за кожей при АД. Программы по уходу за ко-
жей атопика имеют все необходимые компоненты
ухода: гели, эмульсии, кремы, бальзамы, шампуни.

Основное действие средств направлено на восста-
новление природной гидролипидной пленки, что, в
частности, позволяет снять ощущение стянутости ко-
жи и дискомфорта. Хорошо зарекомендовали себя
средства французских дерматологических лаборато-
рий Авен (средства на основе термальной воды Авен).

Уход за кожей включает 2 этапа. Первый – очище-
ние кожи (ванна, душ). Так как применение средств
ухода рекомендуется 2 раза в день, то необходимо про-
водить очищение кожи в течение дня. Второй этап –
ежедневное увлажнение и релипидирование.

Применять средства ухода в течение дня необходимо
с такой частотой, которая позволит поддерживать влаж-
ность и комфортность ощущений кожи. Правильный
уход за кожей при АД позволяет восстановить гидроли-
пидную пленку кожи, уменьшить явления ксероза и зуда,
что в свою очередь является профилактикой вторично-
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го инфицирования кожи. Регулярно проводимый базо-
вый уход обеспечивает значительное удлинение про-
должительности периода ремиссии и тем самым умень-
шает потребность в применении топических ГКС.

В статье детально обсуждаются средства ухода за
атопической кожей Дерматологических лабораторий
Авен. Все средства программы включают воду термаль-
ного источника Авен. Уникальность его целебных
свойств для лечения дерматологических заболеваний
известна более двух веков. Термальный источник Авен
берет свое начало в горах на юге Франции, накапливая
дождевую воду. Прежде чем выйти на поверхность, эта
вода находится в толще горных пород 40 лет, очища-
ясь и обогащаясь минералами. Термальная вода Авен
имеет постоянную температуру +25,5°С, абсолютно
прозрачная, биологически чистая, с нейтральным pH.
Вода слегка минерализована, содержит железо, медь,
цинк, фтор, серебро, кремний, марганец. Многочис-
ленные клинические научно-исследовательские рабо-
ты продемонстрировали наличие противовоспали-
тельного, смягчающего, противозудного и уменьшаю-
щего раздражение действий термальной воды Авен. Ее
свойства, констатируемые клиницистами, подтвер-
ждаются в сложных экспериментальных исследова-
ниях in vitro на клеточном уровне. Термальная вода
Авен подавляет процесс дегрануляции тучных клеток и
выработку гистамина, вызывает увеличение синтеза
интерферона-γ, уменьшает синтез интерлейкина-4.

Термальная вода Авен благоприятно действует на рост
эпидермиса, в частности кератиноцитов [3].

Термальная вода Авен в аэрозольном баллоне реко-
мендуется как основное средство для ухода, особенно
при плохой переносимости обычной воды. Вода Авен
путем распыления из баллона наносится на кожу, экс-
позиция продолжается 1–2 мин, после чего оставшую-
ся воду можно промокнуть.

Средства по уходу за сухой и атопической кожей ла-
боратории Авен представлены в таблице. Все средства
лаборатории Авен предназначены для ухода за кожей
новорожденных, детей всех возрастных групп и взрос-
лых. Cредства гипоаллергенны и некамедогенны.

Линия «Трикзера» уже более 10 лет применяется в
России для ухода за кожей детей с АД. Линия «Трикзе-
ра» для лечебного ухода содержит ингредиенты для
контроля над тремя основными симптомами АД: ато-
пическим ксерозом (липидное трио), воспалительным
процессом (селектиоза) и зудом кожи (гликоколь). 
В линию входят: очищающие и смягчающие ванна и
гель, а также смягчающие крем и бальзам.

Высокая эффективность восстановления кожного
барьера этими средствами обусловлена их составом,
приближенным по структуре к липидам эпидермиса.
Три растительных экстракта (липидное «трио эпи-
дермомиметик») содержат необходимые компоненты
для ликвидации дефектов рогового слоя кожи у боль-
ных АД. В состав липидного «трио» входят экстракт
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Средства ухода за сухой и атопической кожей от лаборатории Авен

Период заболевания Гигиена Лечебный уход

Обострение и ремиссия 1. Очищающий смягчающий гель «Трикзера» 1. Термальная вода Авен (спрей)
2. Очищающая смягчающая ванна «Трикзера» 2. Смягчающий крем «Трикзера»

3. Смягчающий бальзам «Трикзера»
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сои, сафлоровое масло и масло примулы вечерней.
«Трио эпидермомиметик», содержащее основные
жирные кислоты, включая линолевую и линоленовую,
церамиды и растительные стеролы, способствует вос-
становлению межклеточного вещества рогового слоя
кожи, гидролипидной пленки и уменьшению про-
явления ксероза.

Добавление в состав средств линии селектиозы (ве-
щества, выделенного из растительного полисахарида)
подавляет реакцию воспаления. Противовоспалитель-
ное действие селектиозы обусловлено снижением экс-
прессии молекул межклеточной адгезии, торможени-
ем миграции Т-лимфоцитов в кожу и снижением уров-
ня провоспалительных хемокинов.

Входящий в состав средств линии «Трикзера» глико-
коль (производное аминокислоты глицин) уменьшает
зуд кожи. Термальная вода Авен, в разных соотноше-
ниях входящая в средства, обладает противовоспали-
тельным, уменьшающим раздражение и зуд действием.
Совместное действие всех составляющих компонен-
тов линии «Трикзера» уменьшает гиперреактивность
кожи, вызывающую ощущение дискомфорта у боль-
ных АД [4].

Очищающий смягчающий гель «Трикзера» использу-
ется для ежедневного очищения лица и тела, имеет вы-
сокое содержание термальной воды Авен (43%). Входя-
щие в состав геля компоненты очищают и смягчают
кожу, а также способствуют восстановлению ее защит-
ного барьера, уменьшая повреждающее действие хло-
рированной воды.

Очищающая смягчающая ванна «Трикзера» – это
тройная эмульсия «вода–масло–вода», оказывает
противозудное и успокаивающее действие, мягко
очищает кожу, способствуя восстановлению гидро-
липидной пленки. Средство растворяется в ванне: 
3 колпачка для взрослых, 2 колпачка для детей и 1 –
для младенцев. После принятия ванны ополаскивать
ребенка не надо, только слегка промокнуть кожу по-
лотенцем.

Крем «Трикзера» – имеет очень высокое содержа-
ние термальной воды Авен (50%), активно воздей-
ствует на воспалительный процесс, позволяет быстро
снять раздражение и зуд кожи. Используется 1–2 раза
в день на предварительно очищенную кожу гелем или
ванной «Трикзера». В период обострения АД он может
применяться в сочетании с топическими ГКС и/или
ингибиторами кальциневрина.

Бальзам «Трикзера» имеет более насыщенную текс-
туру за счет высокого процента липидной фазы (39%)
по сравнению с кремом. Бальзам рекомендуется при
выраженной сухости кожи, интенсивном ксерозе. Он

смягчает и увлажняет кожу, восстанавливая ее структу-
ру и уменьшая зуд. Бальзам, так же, как и крем, исполь-
зуется 1–2 раза в день на предварительно очищенные
сухие участки кожи лица и тела. При выраженной су-
хости эти средства могут применяться чаще, до ощу-
щения мягкости и комфорта кожи. Хорошо чередовать
использование бальзама и крема «Трикзера». Крем и
бальзам нельзя наносить на участки мокнутия и инфи-
цирования кожи.

Исследования по эффективности и безопасности
средств линии «Трикзера» показали их высокую эф-
фективность и хорошую переносимость [5]. Использо-
вание этих средств в период обострения АД в комплек-
се с топическими и/или нестероидными противовос-
палительными препаратами ускоряет заживление и
восстановление кожи, позволяет быстрее добиться ре-
миссии заболевания.

Продолжение использования линии «Трикзера» в ре-
миссии АД не только удлиняет период ремиссии, сни-
жает частоту обострений, предупреждает рецидивы
болезни и тем самым уменьшает потребность в топи-
ческих ГКС, но и повышает качество жизни и психосо-
матическое состояние пациентов.

В заключение еще раз важно подчеркнуть, что ус-
пех в лечении пациентов с АД может быть достигнут
только при комплексной терапии, включая элимина-
ционные мероприятия, диетотерапию, длительное
проведение фармакотерапии, наружную терапию, а
также постоянный и правильный уход за кожей. Лече-
ние пациентов с АД требует настойчивости и терпе-
ния как от лечащего доктора, так и от пациента и его
семьи.
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Демодекоз: мифы и реальность
Т.М.Желтикова
НИИ вакцин и сывороток им. И.И.Мечникова РАМН, Москва

Т
ермин «демодекоз» – дословный перевод на рус-
ский язык латинского названия клещей, парази-
тирующих на млекопитающих, относящихся к

роду Demodex. Часто кожные заболевания, обуслов-
ленные паразитированием этих клещей, называют де-
модекозом (демодикозом). В настоящее время нет еди-
ного мнения по поводу существования самостоятель-
ного заболевания «демодекоз». Кроме того, имеется
много неточностей и ошибочных представлений о
жизнедеятельности этих клещей, их патогенном воз-
действии на человека.

Миф 1. Поскольку многие млекопитающие 
болеют демодекозом, то человек может 
заболеть, заразившись клещами от домашнего 
животного
Это не соответствует действительности. Клещи рода

Demodex – облигатные, постоянные и специфические
паразиты млекопитающих. На разных видах животных
паразитируют строго специфичные виды клещей, не
способных к паразитированию на других хозяевах.
Род Demodex насчитывает по крайней мере 65 видов,
10 из которых являются паразитами человека, собак
(Demodex canis), кошек (Demodex cati), кроликов (De-
modex cuniculi), крупного рогатого скота (Demodex
bovis), свиней (Demodex phylloides) [1, 2]. Для некото-
рых животных заболевание демодекозом может быть
со смертельным исходом. Хорошо известно, что пара-
зитирование D. canis на собаках, особенно на щенках,
часто приводит к гибели животных. На человеке пара-
зитируют два вида клещей – Demodex follicullorum и
Demodex brevis.

D. follicullorum был впервые обнаружен в 1841 г. од-
новременно и независимо друг от друга двумя иссле-
дователями – F.Henle и F.Berger [3]. Первое описание
этого вида было сделано C.Simon в 1842 г. [3]. В 1963 г.
Л.Х.Акбулатова описала еще один вид клещей рода De-
modex, паразитирующих на человеке, – D. brevis [4]. 
К настоящему времени накоплены знания по биоло-
гии и экологии этих паразитических клещей, что
очень важно для понимания их патогенной роли.

Заражение людей клещами рода Demodex про-
исходит, в первую очередь, при непосредственном

контакте человека с человеком. H.Garven (1946 г.) [5]
в результате своих исследований выдвинул предпо-
ложение, что мать при грудном кормлении может пе-
редать ребенку как D. follicullorum, так и D. brevis. 
В этой связи важно знать суточную активность этих
клещей.

Миф 2. Заражение человека клещами рода 
Demodex происходит, как и чесоточным 
зуднем, преимущественно в ночное время
В этом вопросе мнения исследователей расходятся.

T.Coston [1] предположил, что в дневное время суток
клещи преимущественно находятся в фолликулах, а на
поверхность кожного покрова выходят лишь в ночное
время. В этой связи наиболее вероятное время перехо-
да клещей с одного хозяина на другого – ночное вре-
мя. Однако M.Norn [6] зарегистрировал активно пере-
двигающихся клещей на поверхности кожи лица и в
дневное время. Скорость передвижения клещей со-
ставляла около 8–16 мм в час. Эти сведения важны для
ответа на вопрос о возможности заражения клещами-
железницами через предметы личного пользования, в
том числе и постельные принадлежности [4, 7]. Так,
Л.Х.Акбулатовой [4] было доказано, что клещи-желез-
ницы могут достаточно долго сохранять жизнеспо-
собность вне организма хозяина. Основными лимити-
рующими факторами являются влажность и темпера-
тура. При постоянной влажности, темноте и темпера-
туре воздуха 19–22°С клещи остаются живыми до 9 сут
(табл. 1). W.Nutting [8] опубликовал сообщение о том,
что в его лабораторию для видовой идентификации
поступали клещи-железницы, извлеченные из домаш-
ней пыли, собранной с постельных принадлежностей.
В лабораторных условиях при относительной влаж-
ности воздуха 80% клещи-железницы сохраняли жиз-
неспособность в течение нескольких дней, тогда как
при относительной влажности 40% и температуре
воздуха 20°С – погибали через 1,5 ч. Профессор
M.Norn [9, 10] отмечал, что в воде клещи-железницы
сохраняли жизнеспособность в течение 1 нед. Однако
остается неясным вопрос – сохраняют ли эти клещи в
условиях внешней среды способность заражать ново-
го хозяина?

Таблица 1. Сроки выживания клещей-железниц (D. folliculorum) вне организма человека

Относительная влажность, % Температура воздуха, °С Сроки выживания Автор

70–80 19–22 9 сут Л.Х.Акбулатова [4]
40 20 1,5 ч W.Nutting [8]
80 20 Более 3 сут

Таблица 2. Топическое распределение D. follicullorum и D. brevis на теле человека [1–3, 12]

Биотоп Встречаемость, %

D. follicullorum и/или D. brevis D. follicullorum D. brevis

Височная зона (n=49) 45 37 8
Нос (n=56) 40 38 2
Подбородок (n=24) 13 13 0
Щеки (n=74; 160) 27; 44 23 4
Лоб (n=20; 160) 35; 49 30 5
Уши (n=24) 38 38 0
Носогубной треугольник (n=17) 29 29 0
Вокруг глаз (n=15) 27 20 7
Шея (n=46) 18 9 9
Грудь (n=34) 9 0 9
Спина (n=76) 4 4 1
Другие участки тела – руки, ноги и др. (n=198) 0 0 0
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Миф 3. Клещи рода Demodex можно 
обнаружить по всему телу человека – 
там, где есть поражения кожи
На теле человека клещи рода Demodex предпочи-

тают кожу лица. Однако даже на лице эти два вида, как
правило, топически разобщены. D. follicullorum пред-
почитает волосяные фолликулы ресниц и бровей.
Значительно реже этот вид клещей встречается в фол-
ликулах волос на голове и груди. D. brevis доминирует в
сальных железах кожи лица (носогубные складки,
крылья носа) [11]. В этой связи эти клещи имеют еще
одно название – клещи-железницы. На других участ-
ках тела человека эти клещи встречаются значительно
реже или вообще не были выявлены (табл. 2).

S.Spickett [13], которому одному из немногих уда-
лось получить культуру D. folliculorum in vitro, изучал
жизненный цикл этих клещей. Цикл развития вклю-
чает 5 стадий: яйцо, личинку, нимфу первого возраста
(протонимфа), нимфу второго возраста (дейтоним-
фа), половозрелые особи (самка или самец). Спарива-
ние самки и самца осуществляется в устье волосяного
фолликула. Оплодотворенная самка перемещается
вглубь фолликула и там откладывает яйца. Интервал
между копуляцией и яйцекладкой составляет пример-
но 12 ч. Из яйца выходит личинка, которая питается и
линяет в нимфу первого возраста. Эта нимфа в свою
очередь питается и в это же время передвигается в
устье фолликула с током секрета сальных желез, где
линяет в нимфу второго возраста. Дейтонимфа выхо-
дит на поверхность кожи, где может передвигаться от
фолликула к фолликулу в течение 12–36 ч. Затем дей-
тонимфа проникает в волосяной фолликул, где про-
исходит превращение в половозрелую особь. Мерт-
вые клещи скапливаются в устье фолликула/сальной
железы. Весь жизненный цикл D. folliculorum завер-
шается за 348 ч, что составляет около 14,5 дня. Дли-
тельность каждой стадии развития клещей представ-
лена в табл. 3.

Миф 4. Часто в научной литературе 
встречаются сообщения, что клещами-
железницами чаще поражаются женщины 
или мужчины, дети или взрослые
Клещи-железницы выявлены у людей всех рас и на-

циональностей. Пол человека, по-видимому, не влияет
на частоту выявления клещей. Однако некоторые авто-
ры считают, что мужчины более часто поражены кле-
щами (59%), чем женщины (30%) [12]. С возрастом че-
ловека частота выявления D. brevis возрастает [3, 12, 14,
15], тогда как встречаемость D. folliculorum остается
практически без изменений [16].

Миф 5. О том, какое патогенное воздействие 
клещи-железницы оказывают на человека, 
существует много, порой фантастических, 
предположений
Являясь облигатными паразитами, питаясь и размно-

жаясь в фолликулах и сальных железах, клещи рода De-
modex оказывают многоплановое комплексное воз-
действие на организм человека.

1. Деструкция клеток. Клещи-железницы питаются
содержимым эпителиальных клеток стенок волося-
ных фолликул ресниц и бровей, а также сальных
желез, прокалывая их стилетообразными хелицера-
ми [17]. При питании клещей происходит механи-
ческое разрушение клеточных стенок, что способ-
ствует деструкции клеток, кератинизации, пигмен-

тации и формированию в дерме человека гранулем,
а также воспалительных инфильтратов [17, 18].

2. Расселение бактерий. Связь с бактериями кле-
щей-железниц отмечают многие авторы [4, 6, 7].
Так, M.Norn [10] с помощью электронной микро-
скопии обнаружил бактерии на поверхности тела
D. folliculorum. S.Spickett [13] выявил бактерии в же-
лудочно-кишечном тракте клещей-железниц. По
данным M.Norn [6], при посеве на питательную
среду содержимого 13 из 27 особей D. folliculorum
были обнаружены стафилококки. Эти же бактерии
были высеяны из ресниц человека, зараженных
клещами: из 51 ресницы 69% были инфицированы
стафилококками. Однако ради справедливости не-
обходимо отметить, что стафилококки были обна-
ружены и в 50% фолликул ресниц, где клещей не
было (102 ресницы). Данных о взаимоотношениях
микрофлоры и D. brevis в литературе мы не обна-
ружили.

3. Супрессивный эффект. Метаболиты клещей
оказывают, по-видимому, супрессивный эффект на
иммунную систему человека [19, 20].

4. Аллергическая реакция на антигены клещей
рода Demodex. 

В настоящее время число больных с генетической
предрасположенностью к аллергическим реакциям
неуклонно растет. Растет и число больных с сенсиби-
лизацией к клещам домашней пыли (семейство Pyro-
glyphidae). Пироглифидные клещи имеют общие анти-
гены со многими членистоногими, в том числе и раз-
личными клещами [7, 21]. Не исключено, что общие ан-
тигенные детерминанты имеются у пироглифид и кле-
щей-железниц. Однако иммунологические исследова-
ния ограничены, поскольку трудно получить культуру
клещей-железниц in vitro. E.Grosshans и соавт. [22] по-
лучили водно-солевой экстракт из Demodex caprae, па-
разитирующих на козах. Иммуносерологическими ме-
тодами им удалось выявить у 22% больных розацеа,
имеющих D. folliculorum, специфические антитела к
антигенам D. caprae. Таким образом, не исключено, что
сенсибилизация к антигенам клещей-железниц (их тел
и метаболитов) вносит вклад в развитие аллергиче-
ских реакций на членистоногих.

5. Акарофобия. У некоторых пациентов, после того,
как они узнают о том, что в соскобах с их кожи ли-
ца выявили клещей-железниц, может развиваться
акарофобия, что означает боязнь клещей. Особен-
но тяжело реагируют пациенты, у которых про-
блемы с кожей лица [8].

Миф 6. Выявлять клещей-железниц можно 
только путем выдавливания содержимого 
сальных желез
В настоящее время разработаны и используются в

практике здравоохранения несколько методик выявле-
ния клещей-железниц, каждая из которых имеет свои
достоинства и недостатки [4, 7, 16, 23, 24].

Выдавливание содержимого сальных желез. Наи-
более часто используемый метод в дерматологии. К со-
жалению, в этом методе больше недостатков, чем пре-
имуществ. Поскольку в основном мертвые клещи скап-
ливаются в устье сальной железы, то в выдавленном со-
держимом находятся преимущественно мертвые осо-
би и не учитываются нимфальные стадии, находящие-
ся на поверхности кожи. При проведении этого анали-
за часто травмируется кожный покров, который и так
поврежден. В этой связи трудно исследовать всю пора-

Таблица 3. Жизненный цикл D. folliculorum [1, 13]

Стадия развития Размеры, мкм Длительность, ч

Яйцо 40х80 60
Личинка 150 36
Протонимфа (нимфа первого возраста) 200–300 72
Дейтонимфа (нимфа второго возраста) 200–350 60
Самка 300–400 120
Весь жизненный цикл 348
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женную поверхность кожи. Поскольку клещи находят-
ся не в каждой сальной железе, т.е. распределены моза-
ично, часто бывают ложноотрицательные результаты.

Соскоб с поверхности поврежденного участка
кожи. В этом методе меньше недостатков, чем в пре-
дыдущем. Это количественный метод: можно обследо-
вать всю, пусть и большую площадь поражения, изме-
рить ее, а численность клещей пересчитать на единицу
поверхности пораженной кожи. Это щадящий кожу
пациента метод, поскольку направлен на то, чтобы
осторожно собрать выделения из устьев сальных же-
лез, не повреждая и не нарушая целостности кожного
покрова.

Поверхностная биопсия (skin-surface biopsy).
На обезжиренное покровное стекло наносят каплю
специального клея, а затем приклеивают стекло к по-
раженной области кожного покрова на 1 мин. Клей
подсыхает и при снятии стекла на нем остается по-
верхностный слой эпидермиса, содержимое сальных
желез. Можно взять пробы с разных участков повреж-
денного кожного покрова и пересчитать на 1 см2. Труд-
но применять на некоторых участках лица, например,
крыльях носа. Повреждающий кожу метод. При этом
надо тщательно соблюдать стерильность.

Кожная биопсия (skin biopsy) с последующим
гистологическим препарированием. Не использу-
ется на живых людях, поскольку при полном извлече-
нии содержимого сальной железы травмируется кож-
ный покров лица.

Извлечение ресниц и бровей, без повреждения
волосяных фолликулов. Единственно возможный
метод для выявления клещей в волосяных фолликулах.
Для некоторых пациентов процедура болезненна. Ме-
тод эффективен, если не забывать, что клещи в фолли-
кулах ресниц распределены мозаично и выборка долж-
на быть по 5–10 ресниц с верхнего и нижнего века.

Миф 7. Численность клещей влияет 
на тяжесть заболевания
Численность клещей-железниц на коже разных па-

циентов значительно варьирует. Максимально зареги-
стрированная численность D. follicullorum в одной
фолликуле ресниц, известная по данным литературы,
достигала 18 экземпляров. Максимальная численность
D. brevis в сальной железе на коже лица составляла 3–5
экземпляров [25]. Нередко у одного и того же пациента
встречается совместная инвазия D. follicullorum и 
D. brevis.

F.Forton и соавт. [23, 24] выдвинули предположение и
доказали, что D. folliculorum принимает участие в пато-
генезе заболевания в том случае, когда его числен-
ность превышает 5 экземпляров на 1 см2 (экз/см2) ко-
жи (табл. 4).

Таким образом, данные, приведенные в табл. 4, сви-
детельствуют о том, что численность клещей-желез-
ниц достоверно увеличивается в первую очередь у па-
циентов с некоторыми формами розацеа.

Однако для пациентов с атопией даже низкая чис-
ленность клещей рода Demodex может влиять на раз-
витие сенсибилизации.

Миф 8. Клещи-железницы вызывают 
заболевание – демодекоз
Необходимо отметить, что в Международной класси-

фикации болезней 10-го пересмотра нет такого забо-
левания, как демодекоз. В настоящее время роль кле-
щей-железниц в патогенезе разных кожных заболева-

ний оценивается неоднозначно. В первую очередь это
связано с тем, что паразитирование на человеке этих
клещей зачастую может протекать без клинических
проявлений. В среднем до 55% лиц всех возрастов яв-
ляются носителями клещей-железниц. С возрастом за-
раженность кожи человека клещами возрастает, при
этом часто клинические проявления отсутствуют. По
данным некоторых авторов, у пожилых людей носи-
тельство клещей-железниц достигает 100% [2].

Анализ литературы и собственные исследования
свидетельствуют, что демодекоз редко протекает как
отдельное, самостоятельное заболевание. Чаще пара-
зитирование клещей-железниц в коже лица как симп-
том сопровождает другие заболевания: различные
формы розацеа, периоральный дерматит, себорейный
дерматит, угри и др. По-видимому, интенсивное раз-
множение клещей отражает некие системные пробле-
мы организма хозяина, и в первую очередь его иммун-
ной системы [4, 18, 26]. Однако есть клинические ис-
следования, свидетельствующие о том, что наиболее
часто – до 51% клещи-железницы выявляются у паци-
ентов с розацеа, чем с другими кожными болезнями
(28–31%) [12]. В этой связи необходимо провести ба-
зисную терапию основного кожного заболевания, а
также организовать комплексное обследование на
предмет выявления хронических заболеваний [7, 18].

В тех случаях, когда у пациента выявляют высокую
численность клещей (более 5 экз/см2), часто назна-
чают местные акарицидные препараты, действующим
веществом которых являются бензилбензоат, пирет-
роиды. Для того чтобы выяснить, какие препараты наи-
более эффективно сдерживают численность клещей
рода Demodex, были исследованы 6 топических мазей:
метронидазол (2%), перметрин (1%), препарат, содер-
жащий серу (10%), линдан (1%), кротамитон (10%) и
бензилбензоат (10%). Наиболее эффективным оказал-
ся бензилбензоат, а на втором месте – кротамитон [23].
N.Veien и соавт. [27] добились хороших результатов
при топическом применении 1% крема метронидазола
и 250 мг тетрациклина перорально 2 раза в сутки.

Одним из первых и немаловажных этапов предотвра-
щения передачи клещей другому хозяину является со-
блюдение санитарно-гигиенических правил: гигиена
постельных принадлежностей, особенно подушек; ин-
дивидуальные средства гигиены и косметики (крем,
мыло, губка, полотенца) [28]. Это связано с тем, что
клещи-железницы достаточно длительное время мо-
гут сохранять жизнеспособность во внешней среде
(см. табл. 1).

Таким образом, по-видимому, нарастание численно-
сти клещей-железниц происходит вследствие целого
ряда причин, а демодекоз – скорее симптом, чем са-
мостоятельное заболевание. В любом случае демоде-
коз – комплексная проблема, влияющая как на здо-
ровье, так и на психоэмоциональное состояние паци-
ента, что в конечном итоге отражается на качестве
жизни человека.
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Актуальность проблемы йододефицита 
у детей младшего возраста
Ф.М.Абдулхабирова
ФГУ Эндокринологический научный центр, Москва

Введение
Йододефицитные заболевания (ЙДЗ) развиваются в

популяции при снижении потребления йода ниже ре-
комендуемых норм и являются естественным экологи-
ческим феноменом, который встречается во многих
регионах мира.

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), около 2 млрд жителей Земли живут в усло-
виях йодного дефицита. В мире около 31% детей не за-
щищены от йодного дефицита; в Европе эта цифра
значительно больше и составляет 52% [1].

В Российской Федерации не существует территорий,
на которых население не подвергалось бы риску раз-
вития ЙДЗ. Недостаточное потребление йода создает
серьезную угрозу здоровью 100 млн россиян, в том
числе сохраняется угроза нарушения физического и
умственного развития у 32,8 млн детей, проживающих
в РФ [2].

Недостаточное поступление йода в организм приво-
дит к развертыванию цепи приспособительных про-
цессов, направленных на поддержание нормального
синтеза и секреции гормонов щитовидной железы. Ес-
ли дефицит этих гормонов сохраняется достаточно
долго, то происходит срыв механизмов адаптации с
последующим развитием ЙДЗ. Этот термин был также
введен ВОЗ, которая тем самым подчеркивает тот факт,
что заболевания щитовидной железы являются далеко
не единственным и даже не самым тяжелым послед-
ствием дефицита йода (табл. 1).

Наиболее опасные и тяжелые заболевания, ассоции-
рованные с хроническим дефицитом йода, развивают-

ся на этапах антенатального и постнатального перио-
да жизни человека. По определению все ЙДЗ могут
быть предотвращены, тогда как изменения, вызванные
нехваткой йода на этапе внутриутробного развития и в
раннем детском возрасте, являются необратимыми и
практически не поддаются лечению. Именно поэтому
беременные и дети младшего возраста являются груп-
пами максимального риска по развитию йододефи-
цитных состояний.

Оценка йодного дефицита
Наличие йодного дефицита в том или ином регионе

и степень его тяжести оцениваются по нескольким
критериям при проведении популяционных исследо-
ваний. Обязательным условием проведения адекватно-
го эпидемиологического исследования является кла-
стерное обследование детей 8–10 лет, при необходи-
мости группу расширяют до 7–12 лет [5].

Только при наличии первичного скринингового ис-
следования йодной обеспеченности в регионе допол-
нительно в обследование могут включаться и другие
популяционные группы: взрослые, беременные жен-
щины, новорожденные. Последние две группы (бере-
менные и новорожденные) наиболее целесообразно
включать в исследование при оценке эффективности
государственных профилактических программ.

Оценка зобной эндемии
Диффузный эутиреоидный зоб (ДЭЗ) – общее диф-

фузное увеличение размера щитовидной железы без
нарушения ее функции.



ДЭЗ – самое известное заболевание, которое в про-
шлом рассматривалось в качестве основного маркера
йодного дефицита. Но и в настоящее время эндемиче-
ский зоб является самым распространенным ЙДЗ, осо-
бенно в детской популяции.

Зоб считается эндемическим, если в обследуемом ре-
гионе частота его встречаемости у детей младшего и
среднего школьного возраста составляет более 5%. Тя-
жесть зобной эндемии зависит от распространенно-
сти ДЭЗ у детей младшего школьного возраста (табл. 2).
В регионах с нормальным потреблением йода встре-
чаемость зоба имеет спорадический характер, и его
распространенность составляет менее 5%.

По данным ВОЗ, у 13% всего человечества имеют ме-
сто те или иные ЙДЗ, из них у 655 млн диагностирован
зоб [4]. Распространенность эндемического зоба у
школьников в России составляет 15–25%, а по отдель-
ным регионам – более 50% [2].

Однако несмотря на чрезвычайно высокую распро-
страненность зоба у детей в йододефицитном регионе,
данный показатель лишь косвенно отражает уровень
потребления йода и выраженности йодного дефицита
и меняется спустя достаточно длительный срок после
нормализации потребления йода. Кроме того, в на-
стоящее время отсутствуют общепринятые нормативы
рассчитываемого при помощи ультразвукового иссле-
дования объема щитовидной железы у детей.

Определение частоты зоба в популяции имеет опре-
деленное значение для оценки степени тяжести йод-
ного дефицита, которая проводится до начала профи-
лактических мероприятий.

Оценка медианы йодурии
В настоящее время основным эпидемиологическим

показателем, характеризующим обеспеченность 
йодом посредством продуктов питания населения то-
го или иного региона, считается экскреция йода с мо-
чой. Этот показатель является высокочувствитель-
ным, быстро реагирует на изменения в уровне 
потребления йода и поэтому имеет важнейшее значе-
ние не только для оценки эпидемиологической си-

туации, но и для осуществления контроля программ
профилактики ЙДЗ.

В связи с высокой амплитудой колебаний индивиду-
альных концентраций йода в моче для оценки выра-
женности йодного дефицита используют медиану 
йодурии. Нормальному уровню потребления йода на-
селением соответствует медиана концентрации йода в
моче, равная 100–300 мкг/л; при этом не менее 50% об-
разцов мочи должны иметь показатель выше 100 мкг/л,
не более 20% образцов мочи не должны иметь показа-
тель ниже 50 мкг/л (см. табл. 2).

Другие показатели, используемые 
для оценки йодной обеспеченности
В литературе можно встретить рекомендации о це-

лесообразности определения концентрации тирео-
тропного гормона (ТТГ) и тиреоглобулина для оценки
степени тяжести ЙДЗ.

Концентрация ТТГ является прекрасным индикато-
ром для выявления неонатального гипотиреоза; одна-
ко его эффективность как критерия ЙДЗ в старших
возрастных группах спорна. Причиной повышения
ТТГ могут явиться заболевания щитовидной железы,
прием ряда медикаментов и др. Кроме того, у взрослых
из эндемичных районов уровни ТТГ могут быть более
низкими, чем из йодобеспеченных, за счет формиро-
вания автономно функционирующей ткани щитовид-
ной железы. У новорожденных щитовидная железа
имеет более низкое содержание йода по сравнению со
взрослыми, поэтому обмен йода в ней происходит
значительно интенсивнее. Подобный высокий обмен,
возрастающий при дефиците йода, требует повышен-
ного стимулирования за счет ТТГ. Следовательно, на
фоне йодного дефицита уровень ТТГ возрастает с пер-
вых же недель жизни, это явление получило название
«транзиторная гипертиреотропинемия новорожден-
ных» [6]. Большое количество новорожденных с повы-
шенным уровнем ТТГ свидетельствует о наличии йод-
ного дефицита у всего населения.

Среди обеспеченных йодом регионов врожденный
гипотиреоз встречается примерно у 1 из 4000 ново-
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Таблица 1. Нарушения, вызываемые йодным дефицитом [3, 4]

Период жизни Потенциальные нарушения

Все возрастные группы Зоб
Гипотиреоидизм
Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах

Внутриутробный Самопроизвольные аборты
Мертворождение
Врожденные аномалии
Перинатальная смертность

Новорожденные Эндемический кретинизм (включая умственную отсталость, глухонемоту,
спастическую дисплегию, косоглазие, карликовость)
Детская смертность

Дети и подростки Нарушение умственного и физического развития
Йодоиндуцированный гипертиреоз

Взрослые Умственные нарушения
Йодоиндуцированный гипертиреоз

Таблица 2. Эпидемиологические критерии оценки степени тяжести ЙДЗ [7]

Индикаторы Популяция Степень тяжести ЙДЗ

Легкая Средняя Тяжелая

Частота зоба (пальпация) Школьники 5,0–19,9% 20,0–29,9% >30,0%
(6–12 лет)

Объем щитовидной железы >97 перцентилей (сонография)* Школьники 5,0–19,9% 20,0–29,9% >30,0%
(6–12 лет)

Медиана ренальной экскреции йода, мкг/л Школьники 50–99 20–49 <20
(6–12 лет)

ТТГ >5, мЕд/л Новорожденные 3,0–19,9 20,0–39,9 >40,0
Медиана тиреоглобулина, нг/мл Дети, подростки/взрослые 10,0–19,9 20,0–39,9 >40,0

*Объем железы, превышающий 97 перцентилей, для этого возраста в регионах, обеспеченных йодом.
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рожденных и обусловлен, как правило, дисплазией щи-
товидной железы.

Возможность проведения анализа ТТГ с чувствитель-
ностью более 5 мЕд/л позволяет выявить небольшие
повышения этого показателя относительно нормы и
транзиторную гипертиреотропинемию. Скрининг ги-
потиреоза должен носить всеобщий характер и не дол-
жен исключать детей, рожденных в удаленных и бед-
ных районах.

В табл. 2 суммированы все эпидемиологические кри-
терии, в той или иной степени используемые для оцен-
ки выраженности йодного дефицита.

Йодный дефицит на этапе 
антенатального развития

Гормоны щитовидной железы имеют исключитель-
но важное значение для закладки и созревания мозга,
формирования интеллекта ребенка. На ранних этапах
внутриутробной жизни под влиянием тиреоидных
гормонов закладываются и формируются основные
церебральные функции. Дефицит йода и тиреоидных
гормонов на любом этапе формирования мозга приво-
дит к нарушению его развития, что резко ухудшает ин-
теллектуальные и моторные функции человека в буду-
щем. Во II триместре внутриутробной жизни происхо-
дит дифференцировка и миграция нейронов цереб-
ральной коры и базальных ганглиев, в результате фор-
мируется объем потенциальных интеллектуальных
возможностей человека.

Самым тяжелым последствием дефицита йода в пе-
ринатальный период является эндемический крети-
низм – крайняя степень задержки умственного и фи-
зического развития. Эндемический кретинизм встре-
чается только в регионах тяжелого йодного дефицита,
где частота его может достигать 3%. В регионах легко-
го и умеренного йодного дефицита практически все
случаи кретинизма являются спорадическими и 
обусловлены врожденным гипотиреозом.

По данным многочисленных исследований, показа-
тели умственного развития населения, проживающего
в условиях йодного дефицита, снижаются в среднем на
10–15% [8], что негативно отражается на социально-
экономическом развитии нации. В результате транзи-
торной гипотироксинемии в развивающемся мозге на-
блюдается дизонтогенез высших психических функ-
ций. Такие отклонения, имеющие место в условиях
умеренной и даже легкой йодной недостаточности, яв-
ляются предпосылкой для нарушения процесса ста-
новления когнитивных функций человека. В этой си-
туации основное значение на уровне популяции при-
обретают субклинические нарушения интеллектуаль-
ного развития. Причем риску развития таких форм
психоинтеллектуальной недостаточности подвергает-
ся практически все население.

Новейшие представления о роли йодного обеспече-
ния в становлении здоровья ребенка позволили спе-
циалистам ведущих организаций, занимающихся 
вопросами питания человека, переосмыслить и пере-
оценить рекомендации, касающиеся суточной потреб-
ности в йоде. Несмотря на то что ВОЗ утвердила и офи-
циально распространила информацию по данному 
вопросу сравнительно недавно, сотрудникам Нацио-

нальной академии наук США удалось разработать но-
вую версию нормативов обеспечения микронутриен-
тами. Далее, Международным советом по контролю за
йододефицитными заболеваниями (ICCIDD/МСКЙДЗ)
были предложены для обсуждения новые нормативы
доз йода для беременных, а именно 250–300 мкг/сут. 
А в 2007 г. ВОЗ официально пересмотрела свои преж-
ние рекомендации по суточной потребности в йоде во
всех группах риска.

В табл. 3 приведен сравнительный анализ прежних и
обновленных рекомендаций, который позволяет кон-
статировать принципиально важное событие – осозна-
ние необходимости существенного увеличения еже-
дневного поступления йода, и прежде всего на прена-
тальном этапе развития ребенка и в возрасте до 2 лет.

Йодный дефицит у новорожденных 
и детей до 3 лет

Йодный дефицит в ранний постнатальный период
жизни также может вызвать необратимые нарушения
развития детей и быть одним из факторов, влияющих
на увеличение младенческой смертности и врожден-
ных аномалий [9]. Новорожденные крайне чувстви-
тельны к йодному дефициту. Именно в этот период по-
требность в йоде и тиреоидных гормонах максималь-
на. Потребность в йоде в пересчете на 1 кг массы тела в
сутки значительно снижается с возрастом. У доношен-
ного новорожденного она составляет 15 мкг/кг и
уменьшается почти в 2 раза к концу 1-го года жизни.
Для взрослого человека эта величина находится на
уровне 2 мкг/кг.

По данным Национальной академии наук США, с
учетом среднего количества молока, получаемого но-
ворожденным (0,78 л/день), и средней концентрации
йода в молоке в странах с достаточным уровнем по-
требления йода (146 мкг/л) среднее количество йода,
содержащегося в грудном молоке, составляет 114
мкг/сут. Кроме того, изучение баланса йода в организ-
ме детей показало, что у 6-месячного младенца экскре-
ция йода с мочой составляет 90 мкг/сут. Исходя из
этих данных, для детей от 0 до 6 мес рекомендуемая до-
за йода – 110 мкг/день, а для младенцев от 7 до 12 мес
рекомендуемая доза йода находится в зависимости от
веса и составляет в среднем 130 мкг/сут.

Исследования, проведенные на здоровых недоно-
шенных и доношенных одномесячных младенцах, ро-
дившихся в Бельгии, где существует умеренный йодо-
дефицит, установили, что для достижения положитель-
ного баланса йода требуется не менее 15 мкг/кг/сут де-
тям, рожденным в срок, и 30 мкг/кг/сут – рожденным
ранее положенного срока [10]. Это соответствует при-
мерно 90 мкг/сут, что в 2 раза превышает рекоменда-
ции 1989 г. (40–50 мкг/сут) [11].

В раннем детском возрасте единственным продук-
том питания служит грудное материнское молоко. Для
младенцев, находящихся на грудном вскармливании,
данный вопрос решается путем коррекции питания са-
мой матери. Кормящая мать, проживающая в условиях
даже легкой нехватки йода и не получающая его до-
полнительно в соответствии с возросшей потреб-
ностью, не способна обеспечить этим микроэлемен-
том своего ребенка.

Таблица 3. Суточная потребность в йоде (мкг/сут)

ВОЗ/МСКЙДЗ, Женева, 1996* Национальная академия наук, США, 2001**

1996 г. 2007 г.

Дети Дети
0–1 год 50 90 0–6 мес 110
2–4 года 90 90 7–12 мес 130
7–12 лет/5–12 лет 120 120 1–8 лет 90

9–13 лет 120
Подростки (>12 лет) и взрослые 150 150 Подростки (>14 лет) и взрослые 150
Беременные и кормящие женщины 200 250 Беременные 220

Кормящие женщины 290

*WHO/NUT/96.13; **IDD Newsletter. 2001; 1 (17): 15.
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Более серьезная проблема связана с коррекцией пи-
тания грудных детей, находящихся на искусственном
вскармливании. Для детей, не получающих материн-
ское молоко с рождения либо после 3–6-го месяца
жизни, единственными продуктами детского питания,
которые могут обеспечить их необходимым количе-
ством йода, остаются обогащенные микроэлементом
искусственные молочные смеси (заменители женского
молока) и каши на их основе.

Существует экспертное мнение о том, что для госу-
дарств, законодательно урегулировавших программы
по ликвидации йодного дефицита, йодная обеспечен-
ность гарантирована для беременных и детей более
старшего возраста. Но даже в этих регионах в группе
риска развития ЙДЗ остаются новорожденные, особен-
но находящиеся на искусственном вскармливании [12],
что обусловлено существенным ограничением потреб-
ления соли в данной возрастной группе и применением
искусственных питательных смесей, несбалансирован-
ных по содержанию йода. Официально в странах с адек-
ватной популяционной профилактикой европейские
педиатрические организации и ВОЗ не рекомендуют
дополнительный прием йода у кормящих женщин и но-
ворожденных. Однако исполнительный директор 
ICCID/МСКЙДЗ M.Zimmermann предполагает, что после
эпидемиологических исследований новорожденных в
таких странах существующие рекомендации могут быть
пересмотрены. По предварительным данным только по
одному национальному исследованию в Швейцарии,
несмотря на оптимальный уровень йодурии у школьни-
ков и беременных, у новорожденных оказались низкие
показатели йодной обеспеченности (табл. 4).

В связи с новыми фактами не представляет сомнения
необходимость групповой профилактики у новорож-
денных для стран с отсутствием популяционной йод-
ной обеспеченности, в частности для РФ.

Для детей в возрасте от 1 года до 3 лет потреб-
ность в йоде также очень высокая, лишь ненамного
меньше, чем у взрослых, и составляет 90 мкг/сут. Уро-
вень содержания йода в соли при проведении массо-
вых профилактических мероприятий соответствует
потребностям взрослого человека, получающего от 
4 до 10 г поваренной соли в сутки. Но у детей, особен-
но не достигших 3-летнего возраста, потребность в на-
трии в несколько раз ниже, поэтому количество йода,
получаемого ребенком с поваренной солью, не может
быть достаточным.

Для восполнения дефицита этого микроэлемента в
этой возрастной группе в обязательном порядке долж-
ны использоваться физиологические дозы йода в со-
ставе таблетированных препаратов йодида калия (на-
пример, Йодомарин®, Берлин-Хеми АГ, Германия).

Йодный дефицит у дошкольников 
и детей младших классов

По мере дальнейшего проживания ребенка в йододе-
фицитном регионе многократно возрастает риск раз-
вития структурных изменений щитовидной железы.
Заболевания щитовидной железы занимают ведущее
место в спектре эндокринной патологии у детей и под-
ростков в йододефицитных регионах любой степени
выраженности. При этом подавляющее большинство
обращений к детским эндокринологам приходится на
долю диффузного эндемического зоба.

В последнее время появились публикации, в которых
описаны наиболее часто встречающиеся нарушения

нервно-психического развития также и в дошкольном
и раннем школьном возрасте, ассоциированные с хро-
ническим дефицитом йода [13–15]. Выявлено, что у де-
тей в эндемичных по зобу регионах отмечались суще-
ственно более низкие значения таких показателей,
как внимание, восприятие, память, оперативность
аналитико-синтетических процессов, мелкая мотори-
ка. Было доказано, что йодный дефицит на 15–44%
снижает познавательные функции у дошкольников и
на 9–38 % – у школьников [16]. При этом у детей, начи-
нающих получать йодную профилактику, достоверно
улучшаются показатели когнитивной сферы [17].

Риск повышенного захвата 
радиоактивного йода у детей

Авария на Чернобыльской атомной электростанции
(ЧАЭС) еще раз напомнила о том, что повышенный за-
хват радиоактивного йода является одним из негатив-
ных последствий йодной недостаточности.

Взаимосвязь между радиационным воздействием и
последующим развитием рака щитовидной железы
(РЩЖ) была доказана более ранними исследованиями
детей, получивших наружное (рентгеновское) облуче-
ние головы и шеи по поводу опухолевых и неопухоле-
вых заболеваний [18, 19]. Известно, что доза облучения
щитовидной железы обратно пропорциональна ее
массе. Поэтому величина облучения железы у детей
вследствие накопления 131I больше, чем у взрослых.

Сам факт возникновения случаев РЩЖ после аварии
на ЧАЭС не стал новостью для специалистов, но не-
ожиданным был тот огромный прирост заболеваемо-
сти РЩЖ у детей в первые годы после аварии: всего за
это время было зарегистрировано более 4 тыс. случаев
РЩЖ у детей, которым было от 0 до 15 лет на момент
аварии [20]. Подобного не наблюдалось после других
ядерных катастроф – как масштабных (бомбардиров-
ка Хиросимы и Нагасаки), так и менее известных (вы-
падение радиоактивных осадков на Маршалловых ост-
ровах в Тихом океане после испытания ядерного ору-
жия на атолле Бикини).

Причина столь значимых различий – факт наличия
дефицита йода в питании населения наиболее постра-
давших районов, приведшего к повышенному накоп-
лению йода в щитовидной железе, особенно у детей, и
значительному ее переоблучению [21].

Насколько активно щитовидная железа захватывает
изотопы йода, напрямую зависит от уровня йодной
обеспеченности в регионе. Степень поглощения 
131I щитовидной железой зависит от уровня потребле-
ния йода с пищей – она составляет 20–30% при нор-
мальном уровне поступления йода и 60% и более при
хроническом дефиците йода в пище [21].

Вследствие того, что щитовидная железа активно
поглощает йод (и его радиоактивные изотопы), доза
ее облучения в 1000–10 000 раз выше по сравнению с
таковой, полученной другими органами в результате
воздействия 131I. В случае радиойодной контамина-
ции щитовидная железа, являющаяся критическим
органом, должна быть незамедлительно защищена.
Особенно важно предпринимать такие меры в йодо-
дефицитных регионах. Крайне важно, чтобы в регио-
нах, находящихся в непосредственной близости к
атомным станциям, проводилась целенаправленная
массовая, групповая и индивидуальная профилактика
йодного дефицита, особенно среди детей раннего
возраста.

Таблица 4. Медиана йодурии (мкг/л) в различных возрастных и популяционных группах в Швейцарии* [12]

Дети Беременные

3–4 дня жизни 6 мес 12 мес Школьники

Число обследованных 368 279 228 916 648
Йодурия (95% cl) 91 91 103 120 162

(82, 99) (79, 103) (92, 116) (120, 128) (144, 177)

*Применение йодированной соли в Швейцарии с 1992 г., на период 1999–2004 гг. – использование йодированной соли в более 90% домохозяйств.
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Безопасные дозы йода для детей и взрослых
Безусловно, существуют риски для здоровья не толь-

ко при недостаточном, но  и при избыточном поступ-
лении йода. Избыточное потребление йода может
стать причиной развития тяжелых функциональных
нарушений щитовидной железы, из которых наиболее
опасным является йодоиндуцированный тиреотокси-
коз. Для взрослых верхняя граница безопасного еже-
дневного потребления йода была установлена на уров-
не 1000 мкг [22]. Научный комитет по питанию Евро-
пейской комиссии (ES/SCF) обозначил верхний допу-
стимый предел потребления йода на более низком
уровне для взрослых и беременных – 600 мкг/сут [23].
Для детей и подростков ES/SCF определяет еще более
низкий безопасный порог от 200 до 500 мкг йода в сут-
ки в зависимости от возраста ребенка. В Институте ме-
дицины Национальной академии США (IOM) также
разработаны собственные рекомендации по безопас-
ным дозам йода, которые оказались существенно выше
для некоторых возрастных групп, в частности для под-
ростков 15–17 лет, взрослых и беременных, чем в Ев-
ропейском союзе [24]. Допустимые безопасные грани-
цы потребления йода в США и Европе приведены в
табл. 5.

В любом случае рекомендуемая ВОЗ суточная норма
йода намного ниже верхней безопасной границы,
установленной ES/SCF и IOM (Европейской комиссией
и Институтом медицины США), поэтому профилакти-
ка ЙДЗ у детей физиологическими дозами йода не со-
пряжена с рисками развития каких-либо йодоиндуци-
рованных состояний.

Решение проблемы йодного дефицита
Профилактика дефицита йода, лечение ЙДЗ и как

следствие – создание максимально благоприятных
условий для физического и интеллектуального разви-
тия детей является важнейшей медико-социальной
проблемой, требующей незамедлительного решения.

Понимая важность ликвидации ЙДЗ, ассамблея ВОЗ
в 1991 г. постановила, что йодный дефицит, как гло-
бальная проблема, должен быть ликвидирован во всем
мире к 2000 г. В 1990 г. лидеры государств утвердили
эту цель во время Мирового саммита, посвященного
проблемам детства, организованного Организацией
объединенных наций (ООН). Далее это было подтвер-
ждено в 1992 г. на Международной конференции по
проблемам питания. В 1993 г. ВОЗ и ООН рекомендо-
вали всеобщее йодирование соли  в качестве основной
стратегии по достижению ликвидации ЙДЗ [25]. 
С 1990 г. был достигнут впечатляющий прогресс в пла-
не увеличения производства, доступности и адекватно-
сти йодирования поваренной соли. В 95 из 130 стран
мира, где существовал дефицит йода, было принято за-
конодательство по всеобщему йодированию соли.
Происходит постепенный глобальный рост йодирова-
ния соли в мире: от менее 20% в 1990 г. до 70% в 2007 г.
Благодаря этому сейчас ежегодно рождается 85 млн де-
тей, которым более не грозят тяжелые последствия де-
фицита йода. Но несмотря на то, что достигнуты боль-
шие успехи в изучении распространенности, доказаны
неблагоприятные последствия йодного дефицита и
сделаны большие шаги на пути к его ликвидации, во
многих странах проблема продолжает оставаться не-
решенной [26].

В РФ до сих пор нет единой централизованной про-
граммы профилактики и лечения ЙДЗ, что наносит не-

восполнимый ущерб здоровью миллионов россиян, и
в первую очередь детей. В сложившейся ситуации в
группах риска ЙДЗ (дети, беременные и кормящие
женщины) необходимо проводить групповую или ин-
дивидуальную профилактику дефицита йода. Опти-
мальным решением проблемы дополнительной дота-
ции йода является применение лекарственных препа-
ратов йода, содержащих точно стандартизированную
дозу йода, например, препарата Йодомарин® (Берлин-
Хеми АГ, Германия). Более того, поскольку у детей осо-
бенно высока распространенность эндемического зо-
ба, то, следовательно, прием препаратов с точной до-
зировкой йодида калия имеет не только профилакти-
ческое, но и лечебное значение.

В целом в РФ требуется проведение неотложных ме-
роприятий по эффективной йодной профилактике.
Для обеспечения необходимой потребности в йоде,
которая гарантирует нормальное развитие детей и в
дальнейшем функционирование взрослого организма,
на территории России требуется полномасштабное
внедрение как массовой, так и групповой и индивиду-
альной йодной профилактики с применением ле-
карственных препаратов йода.
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К
ак известно, качество фармакотерапии опреде-
ляет сочетание максимальной эффективности и
безопасности с наименьшей стоимостью лече-

ния. Для осуществления качественной фармакотера-
пии необходим рациональный выбор лекарств, осно-
ванный прежде всего на знаниях о клинико-фармако-
логической характеристике лекарств, а не на авторите-
те врача, рекламе или клиническом опыте. Поскольку
«авторитет доктора не может повлиять на фармакоди-
намику или фармакокинетику лекарств; реклама дает
неполную, выборочную информацию о препарате;
клинический опыт никогда не бывает всеобъемлю-
щим, а часто он просто мал или его еще совсем нет» [1].

Не является исключением и фармакотерапия заболе-
ваний, сопровождающихся кашлем.

Кашель, или «внезапный взрывной выдох», – прежде
всего защитный механизм. Главная его функция –
восстановление проходимости дыхательных путей. Ме-
ханизм развития кашля связан с раздражением рецеп-
торов блуждающего нерва, сконцентрированных в
области рефлексогенных зон (слизистая оболочка гор-
тани, бифуркация трахеи, крупные бронхи). При этом
кашель возникает как при воздействии механических и
химических раздражителей на «быстрые», или иррита-
тивные, рецепторы, так и медиаторов воспаления – на
«медленные» С-рецепторы. Количество рецепторов в
бронхах сокращается по мере уменьшения их диамет-
ра. В терминальных бронхах кашлевых рецепторов нет,
поэтому при их избирательном поражении при нали-
чии симптомов дыхательной недостаточности кашель
может отсутствовать. Кроме того, кашель может быть
вызван раздражением рецепторов, расположенных в
области наружного слухового прохода, слизистой обо-
лочки придаточных пазух носа и глотки, на плевре,
брюшине, диафрагме, перикарде. Он может встречать-
ся при заболеваниях сердечно-сосудистой системы,
желудочно-кишечного тракта, центральной нервной
системы и др. [2, 3]. Необходимо помнить, что редкие
кашлевые толчки физиологичны, они удаляют скопле-
ние слизи из гортани. Так, здоровые дети кашляют в
среднем 10–15 раз за день, чаще в утренние часы.

Самые частые причины «нефизиологическо-
го» кашля – заболевания дыхательной системы, при
которых он является одним из первых и наиболее важ-
ных симптомов. В педиатрии подавляющее число слу-
чаев обращений к врачу по поводу кашля связано с
острыми и хроническими заболеваниями органов ды-
хания, обусловленными в основном респираторными
инфекциями с локализацией процесса как в верхних,

так и нижних дыхательных путях, а также аллергиче-
ской патологией [4–7].

Интенсивность и характер кашля у детей варьируют
в зависимости от этиологического фактора, периода
заболевания и индивидуальных особенностей орга-
низма. Детальная характеристика кашля (частота, ин-
тенсивность, тембр, периодичность, болезненность,
продуктивность, характер мокроты, время появления,
продолжительность и др.) наряду с уточнением анам-
неза и адекватной оценкой результатов клинического
обследования позволяет установить правильный диаг-
ноз и назначить адекватную терапию [6, 8–11].

Кашель – не самостоятельное заболевание, а клини-
ческий симптом (нередко единственный) какого-либо
заболевания или патологического состояния. Попытки
устранения этого симптома без уточнения природы
кашля ошибочны. Лечение кашля у детей следует начи-
нать с устранения его причины, следовательно, эффек-
тивность терапии зависит прежде всего от правильно
и своевременно установленного диагноза заболева-
ния.

Для определения возможной причины кашля при сбо-
ре анамнеза необходимо обращать внимание на [12]:

• наследственность – наличие в семье больных ал-
лергическими заболеваниями позволяет заподо-
зрить возможный аллергический характер кашля;

• аллергоанамнез – причиной сохранения длитель-
ного кашля может быть наличие аллергенов в окру-
жении ребенка;

• хронические заболевания носоглотки, бронхоле-
гочные заболевания в семье;

• гастроэнтерологические заболевания, особенно
эзофагиты, гастриты, дуодениты, гастроэзофаге-
альный рефлюкс;

• туберкулезный анамнез – необходимо обследовать
ребенка на возможность инфицирования;

• наличие в семье других детей, посещающих дет-
ские учреждения, что приводит к более частым
респираторным заболеваниям;

• курение родителей и, возможно, самого пациента
нередко приводит к развитию кашля, особенно в
утренние часы;

• эффект проводимой терапии – важно выяснить,
какие препараты и как долго назначались для лече-
ния кашля. Низкая эффективность лечения может
быть связана с неправильным диагнозом, непра-
вильно подобранной дозой лекарства.

При установлении причины возникновения кашля в
первую очередь должно проводиться лечение основ-

О качестве фармакотерапии детей 
с заболеваниями, сопровождающимися кашлем
И.М.Косенко
ГБОУ ВПО Санкт-Петербургская государственная педиатрическая медицинская академия Минздравсоцразвития РФ
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ного заболевания (этиотропное и/или патогенети-
ческое). При эффективном лечении кашель исчезает.
Противокашлевая терапия показана лишь в тех слу-
чаях, когда кашель не выполняет свою защитную функ-
цию, т.е. не способствует очищению дыхательных пу-
тей [4–6, 8, 13, 14].

Лекарственные средства, влияющие на частоту, интен-
сивность и характер кашля, подразделяют на противо-
кашлевые, отхаркивающие и муколитические.

Противокашлевые препараты используют для по-
давления кашлевого рефлекса. В основе их механизма
действия – снижение чувствительности рецепторов в
органах дыхания или угнетение кашлевого центра
продолговатого мозга. Противокашлевые лекарствен-
ные средства показаны при наличии у ребенка сухого,
непродуктивного, навязчивого кашля (при коклюше,
сухом плеврите, гриппе, остром ларингите, дебюте
бронхита). Противокашлевые препараты отличаются
по локализации своего действия – периферической
или центральной. Наркотические противокашлевые
препараты обладают выраженным противокашлевым
эффектом, но имеют низкий профиль безопасности
(вызывают привыкание, угнетают дыхательный центр,
могут уменьшать дыхательный объем). Негативными
эффектами опиатов являются также возможность за-
медления моторики кишечника и возникновения за-
поров, сонливость, нарушение когнитивных функций.
С учетом перечисленных эффектов наркотические
препараты центрального действия крайне редко при-
меняются у детей. Ненаркотические противокашлевые
препараты центрального действия (бутамират, оксела-
дин, глауцин и др.) лишены указанных нежелательных
эффектов, при этом эффективность современных
средств данной группы не уступает наркотическим
препаратам. Противокашлевые препараты перифери-
ческого действия обладают местноанестезирующими
и обволакивающими свойствами, в основе механизма
их действия лежит торможение кашлевого рефлекса за
счет снижения чувствительности рецепторов трахео-
бронхиального дерева. Обволакивающие средства по-
казаны при кашле, возникающем вследствие раздраже-
ния слизистой оболочки верхних дыхательных путей.
Их действие основано на создании защитного слоя на
слизистой оболочке носоглотки. Обычно это пастилки
для рассасывания, сиропы и чаи, содержащие расти-
тельные экстракты эвкалипта, акации, лакрицы, дикой
вишни, липы, глицерин, мед и др. Сходным влиянием
обладают солевые и щелочные ингаляции. К перифе-
рическим противокашлевым препаратам относят и
преноксдиазин, который, уменьшая чувствительность
периферических кашлевых рецепторов (т.е. блокируя
периферическое звено кашлевого рефлекса), обладает
и центральным влиянием на кашлевой рефлекс, но в
отличие от наркотических средств не оказывает угне-
тающее воздействие на дыхательный центр и не вызы-
вает привыкания.

Как правило, противокашлевые препараты приме-
няют непродолжительное время. Блокаторы гистами-
новых Н

1
-рецепторов, транквилизаторы, снотворные

средства усиливают эффект противокашлевых препа-
ратов. Они противопоказаны при легочных крово-
течениях, бронхообструкции, гиперпродукции тра-
хеобронхиального секрета. В педиатрии потребность
в использовании истинных противокашлевых ле-
карств возникает редко. Чаще, особенно при острых
заболеваниях, нужно не подавлять кашель, а управлять
им [4, 13–17].

У детей кашель чаще всего обусловлен повышенной
вязкостью бронхиального секрета, нарушением
«скольжения» мокроты по бронхиальному дереву, не-
достаточной активностью мерцательного эпителия
бронхов и сокращения бронхиол. Важную роль играет
недостаточный синтез сурфактанта, особенно выра-
женный в первые месяцы жизни. Поэтому основной
целью терапии является разжижение мокроты, сниже-
ние ее адгезивности и тем самым увеличение эффек-
тивности кашля. Таким образом, эффективность про-

тивокашлевой терапии заключается в усилении кашля,
но при условии перевода его из непродуктивного в
продуктивный. На выбор конкретных лекарств влияют
особенности заболевания, особенности больного ре-
бенка и фармакологические характеристики препара-
тов [4, 8, 10, 11, 13, 15].

Отхаркивающие лекарственные средства, в боль-
шинстве случаев представленные препаратами расти-
тельного происхождения, показаны в тех случаях ост-
рых и хронических заболеваний органов дыхания, ко-
гда кашель малопродуктивный, но не навязчивый, не
нарушающий сон и аппетит, и мокрота не отличается
высокой вязкостью. Среди отхаркивающих средств вы-
деляют препараты резорбтивного и рефлекторного
действия.

К отхаркивающим препаратам резорбтивного дей-
ствия относят йодиды, гидрокарбонат натрия и др.
Всасываясь в желудочно-кишечном тракте, они выде-
ляются слизистой оболочкой дыхательных путей, сти-
мулируя бронхиальные железы и вызывая непосред-
ственное разжижение (гидратацию) мокроты. В по-
следние годы препараты этой группы используются
редко [9, 13].

Отхаркивающие лекарственные средства рефлек-
торного действия (препараты термопсиса, алтея и
других лекарственных растений, натрия бензоат, тер-
пингидрат и др.) – это препараты, содержащие алка-
лоиды или сапонины, оказывающие умеренное раз-
дражающее действие на рецепторы в желудке с после-
дующей активацией центров рвоты и кашля в продол-
говатом мозге и развитием гастропульмонарного реф-
лекса. В результате усиливается перистальтика брон-
хиол и активизируется продвижение мокроты из ниж-
них отделов дыхательных путей. Ряд препаратов одно-
временно способствует некоторому усилению секре-
ции бронхиальных желез, что увеличивает жидкий
(нижний) слой секрета и тем самым косвенно повыша-
ет активность мерцательного эпителия. Многие препа-
раты этой группы входят в состав комбинированных
лекарственных средств (фитосборы, микстуры и т.д.).
При применении отхаркивающих средств резорбтив-
ного действия значительно увеличивается объем мок-
роты. Кроме того, они (особенно йодиды) достаточно
часто вызывают аллергические реакции и, как прави-
ло, неприятны на вкус. У детей раннего возраста отхар-
кивающие препараты нужно применять с большой
осторожностью, так как избыточная стимуляция рвот-
ного и кашлевого центров может привести к аспира-
ции (особенно если ребенок имеет поражение цент-
ральной нервной системы) [4, 18–20].

При назначении отхаркивающих лекарственных
средств необходимо выполнять следующие условия [1]:

• больной должен дополнительно к физиологиче-
ской норме выпивать еще 15–20% жидкости на па-
тологические потери;

• больному нельзя назначать препараты, обезвожи-
вающие его организм (например, мочегонные, сла-
бительные и т.п.);

• больному нельзя назначать препараты, тормозя-
щие кашлевой рефлекс и накапливающие бронхи-
альный секрет в дыхательных путях, и Н

1
-блокато-

ры I поколения, которые сгущают мокроту.
Кроме того, используя отхаркивающие средства, не-

обходимо учитывать, что, во-первых, действие этих
препаратов непродолжительно, необходимы частые
приемы малых доз (каждые 2–3 ч); во-вторых, повыше-
ние разовой дозы вызывает тошноту и в ряде случаев
рвоту; в-третьих, лекарственные средства этой группы
могут значительно увеличить объем бронхиального
секрета, который маленькие дети не в состоянии само-
стоятельно откашлять, что приводит к значительному
нарушению дренажной функции легких и реинфици-
рованию [13, 20].

Оптимальными (высокоэффективными и безопас-
ными) при лечении болезней органов дыхания у детей
являются муколитические препараты. К муколити-
кам относят: ацетилцистеин, карбоцистеин, бромгек-
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син, амброксол, протеолитические ферменты. Муко-
литики влияют на физические и химические свойства
мокроты, разжижают ее, несущественно увеличивая
количество. Поэтому показаниями для применения
препаратов данной группы являются острые и хрони-
ческие клинические состояния, при которых отме-
чают кашель с густой, вязкой, трудноотделяемой мок-
ротой.

Препараты протеолитических ферментов (дезокси-
рибонуклеаза и др.) в настоящее время не используют,
так как они могут повреждать легочный матрикс и вы-
зывать тяжелые нежелательные эффекты (бронхо-
спазм, кровохарканье, аллергические реакции). Ис-
ключением является рекомбинантный препарат дор-
наза альфа, который применяется у больных муковис-
цидозом [13, 17, 21, 22].

Каждый из препаратов муколитического ряда имеет
свои неповторимые особенности, которые необходи-
мо учитывать при выборе лекарственного средства.

Один из высокоактивных и часто используемых му-
колитиков – ацетилцистеин обладает прямым муко-
литическим действием: свободная сульфгидрильная
группа ацетилцистеина способна разрывать дисуль-
фидные связи кислых мукополисахаридов мокроты.
Это приводит к деполяризации мукопротеинов, спо-
собствует уменьшению вязкости слизи, ее разжиже-
нию и облегчению выведения из дыхательных путей.
Объем мокроты существенно не увеличивается. В ре-
зультате восстанавливаются нормальные параметры
мукоцилиарного клиренса, что способствует уменьше-
нию воспаления в слизистой бронхов. Препарат про-
являет активность в отношении любого вида мокроты,
в том числе и гнойной, так как способен разжижать
гной. Муколитический эффект ацетилцистеина выра-
женный и быстрый.

Ацетилцистеин способен ингибировать адгезию
бактерий на эпителии верхних дыхательных путей, до-
стоверно сокращает частоту инфекционных осложне-
ний острых респираторных вирусных инфекций у де-
тей, так как снижает колонизацию бактериями и виру-
сами слизистых оболочек, тем самым предотвращая их
инфицирование.

Помимо муколитического действия ацетилцистеин
обладает и антиоксидантным действием, которое свя-
зано с наличием у препарата нуклеофильной тиоловой
SH-группы, легко отдающей водород и нейтрализую-
щей окислительные радикалы. Кроме того, препарат
способствует синтезу наиболее важного компонента
антиоксидантной защиты организма – глутатиона, что
повышает защиту клеток от повреждающего воздей-
ствия свободнорадикального окисления, свойственно-
го интенсивной воспалительной реакции. В результате
уменьшаются воспаление бронхов, выраженность кли-
нических симптомов, повышается эффективность
лечения воспалительных заболеваний бронхолегоч-
ной системы. Необходимо учитывать, что прямое ан-
тиоксидантное действие ацетилцистеина оказывает
существенный защитный эффект в отношении агрес-
сивных агентов, поступающих в организм с дыханием:
табачного дыма, городского смога, токсических дымов
и прочих загрязнений воздуха.

Обладая неспецифической антитоксической актив-
ностью, ацетилцистеин эффективен при отравлении
разными органическими и неорганическими соедине-
ниями, что используют при лечении отравлений. 
В частности, ацетилцистеин – основной антидот при
передозировке парацетамола.

Имеются данные (преимущественно эксперимен-
тальные) об антимутагенных, противоопухолевых
свойствах ацетилцистеина, но пока они немногочис-
ленны [13, 17, 23].

Показанием к назначению ацетилцистеина являются
острые, рецидивирующие, хронические заболевания
нижних отделов респираторного тракта, которые со-
провождаются образованием вязкой мокроты, в том
числе гнойной (острые и хронические бронхиты,
пневмония, бронхоэктатическая болезнь, муковисци-

доз и другие хронические заболевания респираторно-
го тракта). Пациентам с бронхообструктивным син-
дромом препарат следует назначать с осторожностью,
так как в 30% случаев отмечают усиление бронхоспаз-
ма. При применении его у детей с бронхиальной аст-
мой необходимо обеспечить должный дренаж мокро-
ты и сочетать его с назначением бронхолитиков. Ис-
пользуют ацетилцистеин при проведении бронхоско-
пии, для удаления вязкого секрета из дыхательных пу-
тей при посттравматических состояниях и послеопе-
рационных вмешательствах. В оториноларингологии
широко используют выраженное муколитическое дей-
ствие препарата при гнойных синуситах для лучшего
оттока содержимого пазух носа [4, 13, 22–24]. В обыч-
ной педиатрической практике ацетилцистеин чаще
назначают внутрь, возможно эндобронхиальное соче-
танное введение. Парентерально применяют 3% рас-
твор.

Карбоцистеин обладает муколитическим и муко-
регулирующим эффектом. Действие препарата рас-
пространяется на все поврежденные отделы дыхатель-
ных путей – как на уровне бронхов, так и носоглотки,
придаточных пазух носа и среднего уха [24]. Он вос-
станавливает секреторную активность бокаловидных
клеток эпителия респираторного тракта, особенно в
терминальных бронхах, что приводит к качественной
и количественной нормализации их секрета (вне зави-
симости от его исходного состояния), не нарушая
слоистого строения слизи. Восстановление нарушен-
ных реологических параметров мокроты, ускорение
мукоцилиарного транспорта приводит к более бы-
строму купированию воспаления. Параллельно восста-
навливается секреция иммуноглобулина (Ig) класса A.
Для препарата характерен синергизм с антибиотика-
ми (цефуроксимом, джозамицином): при одновремен-
ном приеме он увеличивает концентрацию антибио-
тиков в секрете респираторного тракта на 20%, что
также способствует более быстрой гибели и эрадика-
ции возбудителей, ускоряет выздоровление. Карбоци-
стеин потенцирует эффективность теофиллина, но
при его применении одновременно с атропиноподоб-
ными средствами возможно ослабление терапевтиче-
ского эффекта. При одновременном приеме с глюко-
кортикоидами наблюдается синергизм действия на
дыхательные пути [25, 26]. Показан карбоцистеин как
при острых, так и при хронических заболеваниях ор-
ганов дыхания, особенно сопровождающихся выра-
боткой большого количества секрета (острые и хрони-
ческие бронхиты, бронхиальная астма, коклюш, брон-
хоэктатическая болезнь, синуситы, отиты), для подго-
товки пациента к бронхологическому обследованию
[17, 23, 27]. Препарат выпускается в лекарственных
формах для приема внутрь (капсулы, таблетки, сироп).

Наиболее широкое применение в педиатрической
практике имеют препараты амброксола, который яв-
ляется активным метаболитом бромгексина. Бромгек-
син применяют при острых и хронических бронхи-
тах, острой пневмонии, хронических бронхообструк-
тивных заболеваниях, но практически все исследова-
тели отмечают более слабый фармакологический эф-
фект бромгексина по сравнению с его активным мета-
болитом [4].

Что же касается амброксола, то он оказывает выра-
женное муколитическое, отхаркивающее, противовос-
палительное действие. Муколитический эффект дости-
гается путем разрушения кислых мукопротеинов и му-
кополисахаридов мокроты, что в результате приводит
к уменьшению ее вязкости. Амброксол стимулирует
клетки желез слизистой оболочки бронхов, изменяет
химический состав их секрета (увеличивается синтез
нейтральных мукополисахаридов). Таким образом
нормализуется соотношение серозного и слизистого
компонентов, разжижается мокрота. Препарат усили-
вает двигательную активность ресничек мерцательно-
го эпителия бронхов и перистальтики бронхиол, уве-
личивая мукоцилиарный транспорт мокроты [17, 23],
также он оказывает незначительное противокашлевое

р а ц и о н а л ь н а я ф а р м а к о т е р а п и я





86 | педиатрия | 3 | 2011 | приложение consilium medicum |

действие, что имеет значение в лечении ряда патоло-
гий, где нежелательно стимулировать кашлевой реф-
лекс.

Местный противовоспалительный эффект амброк-
сола и уменьшение отека развиваются прежде всего
вследствие угнетения освобождения гистамина, лей-
котриенов, цитокинов из лейкоцитов и тучных клеток,
а также подавляющего действия на продукцию моно-
нуклеарами медиаторов воспаления (интерлейкина-1
и фактора некроза опухоли-α). Препарат стимулирует
местный иммунитет, способствуя увеличению актив-
ности тканевых макрофагов и повышению концентра-
ции секреторного IgА. В результате усиливается есте-
ственная защита респираторной системы [28, 29].

Результаты экспериментальных работ показали, что
амброксол ингибирует перекисное окисление липи-
дов, подавляет синтез супероксидного аниона активи-
рованными нейтрофилами, снижает секрецию эласта-
зы и миелопероксидазы этими клетками, оказывая ан-
тиоксидантное воздействие. Он может снижать про-
теолитическую активность оксидантов и подавлять их
повреждающее действие на фагоциты. Поэтому оправ-
дано применение амброксола не только как муколити-
ка, но и лекарственного средства с антиоксидантным
эффектом [30, 31].

Важнейшей особенностью амброксола является спо-
собность стимулировать выработку сурфактанта в аль-
веолярных пневмоцитах и уменьшать его распад, что
также нормализует реологические показатели мокро-
ты, уменьшая ее вязкость и адгезивные свойства, и не-
посредственно стимулирует движение ресничек и пре-
пятствует их слипанию, способствуя эвакуации мокро-
ты. Сурфактант обеспечивает стабильность альвеоляр-
ных клеток в процессе дыхания, защищает их от воз-
действия внешних неблагоприятных факторов. Это
действие амброксола особенно важно, так как одним
из факторов, способствующих затяжному течению
респираторной патологии у детей раннего возраста,
может быть дефицит формирования и выброса сур-
фактанта. Имеются указания на стимуляцию синтеза
сурфактанта у плода, если амброксол принимает мать.
Доказана эффективность препарата при профилакти-
ке респираторного дистресс-синдрома и пульмональ-
ного шока [3, 4, 10].

Амброксол потенцирует действие антибиотиков:
способствует увеличению концентрации амоксицил-
лина, цефуроксима, эритромицина, доксициклина в
альвеолах, слизистой оболочке бронхов и трахео-
бронхиальном секрете, что улучшает течение заболе-
вания при бактериальных инфекциях дыхательных пу-
тей. Это важно при лечении бактериальных инфекций
дыхательной системы. Безусловно, сочетанное приме-
нение амброксола с антибиотиками имеет преимуще-
ство перед использованием одного антибиотика [9, 13].

Амброксол не провоцирует бронхообструкцию, что
особенно значимо при использовании ингаляцион-
ных форм препарата. Вероятно, это связано и со спо-
собностью амброксола подавлять высвобождение ги-
стамина, лейкотриенов, цитокинов из лейкоцитов и
тучных клеток, что способствует уменьшению брон-
хиальной гиперреактивности. На фоне приема ам-
броксола у больных с бронхообструкцией показано
достоверное улучшение показателей функции внеш-
него дыхания и уменьшение гипоксемии [29]. Это, а
также противовоспалительный и иммуномодулирую-
щий эффекты позволяют более широко применять
данный препарат у пациентов с гиперреактивностью
дыхательных путей, в первую очередь при бронхиаль-
ной астме [15, 32].

Известна также способность амброксола предотвра-
щать развитие бронхолегочных заболеваний при опе-
ративных вмешательствах на органах грудной клетки
и верхних отделов желудочно-кишечного тракта.

Амброксол применяют при острых и хронических
болезнях органов дыхания: бронхиальной астме,
бронхоэктатической болезни, респираторном ди-
стресс-синдроме у новорожденных. Препарат можно

использовать у детей любого возраста, даже у недоно-
шенных, у беременных женщин во II и III триместрах
беременности. Наиболее частое среди муколитиков
использование амброксола в педиатрической практи-
ке связано с его выраженной терапевтической эффек-
тивностью и высокими показателями безопасности
[10, 27].

В педиатрии один из наиболее часто используемых
препаратов амброксола – Амбробене. Препарат имеет
широкий выбор лекарственных форм: таблетки; рас-
твор для приема внутрь; сироп, не содержащий сгусти-
телей и консервантов; капсулы ретард; раствор для ин-
галяций и эндобронхиального введения; раствор для
инъекций. Это разнообразие форм выпуска позволяет
выбрать наиболее удобную форму в зависимости от
возраста и клинической ситуации: для детей младшего
возраста – сироп; для детей старшего возраста – рас-
твор для приема внутрь, таблетки; при хронических
болезнях органов дыхания оправдано применение
капсул ретард; использование ингаляционной формы
позволяет создать высокие концентрации препарата
непосредственно в очаге воспаления (при отсутствии
системного действия). Амбробене – эффективный му-
колитический препарат с выраженным отхаркиваю-
щим действием, рекомендуемый для лечения детей и
подростков с острыми и хроническими заболевания-
ми дыхательных путей. Длительность курса лечения
может быть разной (от 1 до 3–4 нед) и зависит от ха-
рактера процесса и эффекта проводимой терапии.

Существуют общие противопоказания для на-
значения муколитических препаратов: язвенная бо-
лезнь желудка и двенадцатиперстной кишки в фазе об-
острения и состояния, при которых отмечается легоч-
ное кровотечение. Недопустимо комбинировать муко-
литические препараты с противокашлевыми.

Назначая муколитические препараты, нельзя забы-
вать и о том, что при их использовании необходимо
обеспечить эффективный дренаж бронхиального де-
рева (кинезитерапию), иначе будет нарастать муко-
стаз. Муколитики рационально использовать в то вре-
мя суток, когда ребенок наиболее активен (чаще до
18.00 ч), так как именно при активном движении про-
исходит дренаж бронхиального дерева. Также нужно
обучить ребенка дыхательным упражнениям, научить
правильно откашливать мокроту. Если ребенок ма-
ленький, то необходимо объяснить матери, как зани-
маться кинезитерапией, применяя дыхательные
упражнения и подвижные игры [20].

Таким образом, лечение заболеваний, сопровождаю-
щихся кашлем, – непростая задача. Так как кашель мо-
жет сопутствовать многим заболеваниям, своевремен-
но и правильно установленный диагноз – основной
залог успешной терапии.

Только при сухом, навязчивом, мучительном, бо-
лезненном кашле, нарушающем сон и аппетит, пока-
зано использование противокашлевых препаратов. 
В остальных клинических ситуациях нужно не по-
давлять кашель, а управлять им, учитывая, что он яв-
ляется защитной реакцией организма, направленной
на восстановление проходимости дыхательных пу-
тей. Отхаркивающие лекарственные средства показа-
ны при непродуктивном кашле. При продуктивном
кашле с густой, вязкой, трудноотделимой мокротой це-
лесообразно назначать муколитики. Их выбор должен
быть строго индивидуальным и учитывать как фарма-
кологические характеристики лекарственного сред-
ства, так и характер патологического процесса, пре-
морбидный фон и возраст ребенка: к примеру, при на-
личии гнойной мокроты показан ацетилцистеин, при
необходимости улучшения эвакуации мокроты – ам-
броксол (муколитик с выраженным отхаркивающим
действием), при респираторном дистресс-синдроме у
новорожденных – амброксол и т.д.

Только рациональное использование современных
лекарственных средств и способов их доставки в ком-
плексном лечении болезней органов дыхания у детей
позволит сделать фармакотерапию качественной.
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И
збыточная активация реакций свободноради-
кального окисления (СРО) представляет типо-
вой патологический процесс, встречающийся

при разных заболеваниях и повреждающих воздей-
ствиях на организм человека. Доказано участие сво-
бодных радикалов в патогенезе очень многих заболе-
ваний (шок различного генеза; атеросклероз; наруше-
ния мозгового, коронарного и периферического кро-
вообращения; сахарный диабет и диабетическая ан-
гиопатия; ревматоидные, воспалительные и дегенера-
тивные заболевания опорно-двигательной системы;
поражения глаз; легочные заболевания; онкологиче-
ская патология; термические поражения; разные ин-
токсикации и др.) и преждевременного старения [1, 2].

Человеческий организм обладает собственными ес-
тественными механизмами борьбы с избытком свобод-
ных радикалов. В эту сложную антиоксидантную систе-
му входят ферменты, витамины и низкомолекулярные
соединения. К основным ферментам, обеспечивающим
антиоксидантную защиту, относятся: супероксиддисму-
таза, каталаза и пероксидаза. С их помощью организм
человека связывает и расщепляет молекулы перекиси
водорода и молекулярного кислорода.

Некоторые микронутриенты обладают антиокси-
дантным действием и способны вмешиваться в меха-
низмы защиты от продукции метаболитов активного
кислорода: это витамины Е, С и β-каротин, а также та-
кие олигоэлементы, как цинк, селен. Указанные веще-
ства постоянно присутствуют в организме и являются
составной частью естественной антиоксидантной си-
стемы. Из других жирорастворимых агентов антиокси-
дантной активностью обладают стероидные гормоны,
билирубин; из водорастворимых – церулоплазмин,
трансферрин, альбумин, SH-группы белков.

Однако в наш техногенный век на организм обруши-
вается такое количество ксенобиотиков (чужеродных
веществ), что он не может самостоятельно справиться
с нейтрализацией всех избыточных свободных ради-
калов. Появляется дисбаланс между производителями
радикалов и антиоксидантами – развивается оксида-
тивный стресс. Таким образом, естественная антиокси-
дантная система человека нуждается в постоянном по-
ступлении в организм веществ с целью поддержания
достаточной эффективности своей работы.

Современные принципы антиоксидантной те-
рапии, предложенные Н.Н.Плужниковым и соавт.
(2000 г.):

• Эффективно только комплексное применение ан-
тиоксидантов, обеспечивающее инактивацию сво-
бодных радикалов как в водной, так и в жировой
средах.

• Обязательным компонентом комплекса антиокси-
дантов должны быть низкомолекулярные тиолы,
обеспечивающие связывание прооксидантов и
восстановление окисленных форм других жиро- и
водорастворимых ловушек радикалов.

• Двойственная сущность низкомолекулярных анти-
оксидантов и их способность при определенных
условиях выступать в качестве прооксидантов
определяют необходимость соблюдения их строго
определенного молярного соотношения с тиола-
ми, а также общей антирадикальной емкости.

• Эффективными средствами снижения уровня не-
ферментативного окисления являются препараты,
исключающие участие металлов переменной валент-
ности в каскадах продукции свободных радикалов.

Важно отметить, что лишь только полное соблюде-
ние данных принципов антиоксидантной терапии
позволяет надеяться на адекватные терапевтические
эффекты у пациентов.

В связи с этим 40-летний опыт применения антиокси-
дантных препаратов отечественными учеными пока не
привел к открытию какого-либо эффективного обще-
принятого препарата. В методических рекомендациях
«Антиоксидантная и мембранорепаративная терапия в
педиатрии» (1989 г.) в качестве эффективных антиокси-
дантов приводятся данные о ряде препаратов – Унитио-
ле, токофероле, Димефосфоне, Дициноне, Эссенциале,
тиосульфате натрия, аскорбиновой и никотиновой кис-
лотах [3]. Сегодня Унитиол в основном нашел свое при-
менение в практике лечения разных отравлений как
противотоксическое средство. Дицинон (этамзилат) ис-
пользуется в гематологии в качестве гемостатика (ос-
новное действие – активация образования тромбопла-
стина). Димефосфон сегодня применяется как антиаци-
дотическое средство у детей старше 8 лет при пневмо-
нии, острых респираторных и других инфекционных
заболеваниях, хронических неспецифических заболе-
ваниях легких, сахарном диабете и др. Эссенциале –
комплекс фосфолипидов и витаминов – чаще всего ис-
пользуется в комплексной терапии разных поражений
печени. Тиосульфат натрия – противотоксическое, про-
тивовоспалительное и десенсибилизирующее средство;
применяется внутрь и внутривенно при аллергических
заболеваниях, артритах и невралгиях. В качестве заре-
комендованных антиоксидантов по-прежнему исполь-
зуются препараты токоферола и ретинола. С успехом
применяется в клинической практике комбинирован-
ный препарат Аевит. Витамин С как ангиопротектор и
антиоксидант назначается в виде монопрепарата (ас-
корбиновая кислота) и в комбинированных формах (Га-
ласкорбин, Аскорутин и др.) при разных заболеваниях.
Поливитаминные препараты остаются основными ан-
тиоксидантными средствами в разных областях педиат-
рии, являются неотъемлемой частью комплексной тера-
пии многих заболеваний инфекционно-воспалитель-
ной, аллергической, аутоиммунной природы. Но небхо-
димо помнить, что, во-первых, антиоксидантные свой-
ства такие препараты проявляют при достаточно высо-
ких дозах, во-вторых, многие и моно-, и тем более поли-
витаминные препараты часто вызывают у детей аллер-
гические и псевдоаллергические реакции.

В связи с этим были проанализированы данные за
последние годы о применении разных антиоксидан-
тов при аллергических заболеваниях в детском возра -
сте. Даларгин – пептидное соединение – репарант,
ускоряет регенерацию слизистой желудочно-кишеч-
ного тракта, предупреждает развитие дистрофических
и атрофических изменений, нормализует микроцир-
куляцию и лимфоотток в зоне повреждения. При реци-
дивирующей крапивнице и диффузном нейродермите
в качестве антиоксиданта А.В.Гребенниковым и соавт.
(1995 г.) применялся тиосульфат натрия внутривенно
до 10 мл 30% раствора курсом до 10 дней. Эта схема
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статуса при разных заболеваниях 
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предложена и Н.П.Тороповой и соавт. в информацион-
ном письме «Аллергодерматозы у детей» [4]. Т.Т.Шаха-
биддинов использовал в качестве антиоксидантной те-
рапии комбинацию Аевита внутрь и дибуноловой мази
местно в лечении детей с атопическим дерматитом.
Наилучший эффект был получен при применении в
стадии эритематозно-сквамозных проявлений, однако
на фоне клинического улучшения нормализации био-
химических показателей перекисное окисление липи-
дов крови не определялось [5]. Е.Б.Романцова (1999 г.)
приводит данные о применении антиоксиданта изо-
тиорбамина внутрь в течение 12 дней при бронхиаль-
ной астме у 42 детей. Отмечено улучшение клиниче-
ского состояния, снижение концентрации ранних и
поздних продуктов перекисного окисления липидов,
нормализация показателей фагоцитоза и при дальней-
шем наблюдении уменьшение числа обострений хро-
нических очагов инфекции и более легкое течение ре-
цидивов заболевания [6]. Таким образом, обосновано
применение и доказана эффективность антиоксидант-
ной терапии в лечении заболеваний аллергической
природы.

В литературе приводятся данные об использовании
антиоксидантов при онкологических заболеваниях у
детей и в послеоперационном реабилитационном пе-
риоде. З.С.Ордуханян, применяя тиоктовую кислоту 
(в возрастной дозировке) и аскорбиновую кислоту
(25–35 мг/кг массы тела) перед операцией по поводу
нефробластомы у детей и в ближайшем послеопера-
ционном периоде, отметил снижение частоты и тяже-
сти послеоперационных осложнений [7].

Включение в комплексную терапию детей разного
возраста с тяжелыми формами респираторной вирус-
ной инфекции и пневмонии различных комбинаций
антиоксидантных препаратов (карнитина хлорида и
Линетола) также показало выраженный клинический
эффект [8].

Применение антиоксидантов (димефосфон, Ксиди-
фон, витамины) давно практикуется при разных забо-
леваниях мочевыделительной системы воспалитель-
ной природы (пиело- и гломерулонефрит), при дисме-
таболических расстройствах [9].

Л.А.Балыкова и соавт. (2000 г.) рекомендуют включе-
ние антиоксидантов в комплексную терапию наруше-
ний сердечного ритма у детей (в частности, при син-
дроме слабости синусового узла). Наибольшую клини-
ческую эффективность, по данным исследования, пока-
зал Димефосфон (50–100 мг/кг/сут внутривенно ка-
пельно на 100 мл изотонического раствора NaCl в тече-
ние 14 дней), на фоне применения которого не только
улучшились базовые характеристики сердечного рит-
ма и состояние больных, но и не наблюдалось возник-
новение сопутствующих эктопических аритмий [10].

На сегодняшний день отечественной промышлен-
ностью выпускается витаминно-минеральный ком-
плекс, обладающий антиоксидантными свойствами,
который можно использовать и у детей с 12 лет. Акти-
вит Антиоксидант представляет собой комбинацию
хорошо изученных натуральных антиоксидантов (ви-
тамины А, С, Е; метионин, липоевая кислота, органиче-
ски связанный селен), в молярных соотношениях
обеспечивающих инактивацию свободных радикалов
в липидной и водной среде. Натуральные антиокси-
данты препарата используются для коррекции нару-
шенных процессов СРО, нормализации механизмов
антиоксидантной защиты организма и помогают
предотвратить прогрессирование заболеваний.

Собственный опыт показал высокую эффективность
использования препаратов с антиоксидантной актив-
ностью у детей и подростков с ожирением и метабо-
лическим синдромом. Применение витаминно-мине-
рального комплекса (Юникап М) у детей с данной па-
тологией приводило по результатам нашего исследо-
вания также и к улучшению когнитивных функций
(памяти и внимания) детей [11]. В ходе других исследо-
ваний мы оценивали антиоксидантную активность не-
которых препаратов, которые использовались по дру-

гим показаниям в лечении детей и подростков с мета-
болическим синдромом или ожирением. Так, было по-
казано, что применение метформина у подростков с
метаболическим синдромом сопровождалось не толь-
ко улучшением показателей липидного и углеводного
обменов, но и снижением интенсивности процессов
СРО на фоне повышения общей антиоксидантной ак-
тивности (ОАА) сыворотки крови [12]. Значительное
уменьшение оксидативного стресса регистрировалось
и на фоне терапии Хофитолом (содержащим экстракт
листьев артишока) детей с ожирением или метаболи-
ческим синдромом. При этом антиоксидантная актив-
ность Хофитола сопровождалась и выявляемым в ходе
исследования эндотелиопротекторным эффектом.
Максимальное снижение интенсивности процессов
СРО регистрировалось у детей с метаболическим син-
дромом при комбинированной терапии метформи-
ном и Хофитолом [13]. Также было выявлено, что при-
менение Дибикора (препарата, содержащего таурин) у
детей с метаболическим синдромом сопровождается
нормализацией липидного спектра и регистрирую-
щимся на этом фоне, по данным индуцированной хе-
милюминесценции, снижением интенсивности про-
цессов СРО и повышением ОАА сыворотки крови.
А.В.Боцман и соавт. (2011 г.) показали [14], что у детей
первых месяцев жизни с гемангиомами наружных по-
кровов на фоне достоверных нарушений исходных по-
казателей (до лечения) оксидативного статуса реги-
стрируется достоверное усиление процессов СРО и
снижение ОАА сыворотки после хирургического (па-
рахирургического) лечения. Так, максимальная ампли-
туда индуцированной хемилюминесценции у детей с
гемангиомами после лечения превышала аналогичные
показатели до лечения и у детей контрольной группы
на 20,0 и 61,6% соответственно; а общая светосумма –
на 17,8 и 41,8% соответственно. То есть, у детей первых
месяцев жизни с гемангиомами наружных покровов на
фоне хирургического (парахирургического) лечения
регистрировалось усиление оксидативного стресса
(повышение интенсивности процессов СРО и сниже-
ние ОАА сыворотки). Полученные результаты исследо-
вания являются интересными с практической точки
зрения и требуют дальнейшего изучения проблемы ок-
сидативного стресса у детей с гемангиомами наруж-
ных покровов. Проведение таких исследований не-
обходимо с целью анализа состояния исходного окси-
дативного статуса у детей с разными формами геман-
гиом наружных покровов; анализа влияния на состоя-
ние оксидативного статуса разных методов лечения;
оценки эффективности коррекции оксидативного
стресса на разных этапах диспансерного наблюдения
(до лечения и после лечения гемангиом).

Анализ данных иностранной литературы показал,
что зарубежные врачи в основной массе придержи-
ваются несколько иной позиции в коррекции дисба-
ланса окислительно-восстановительных процессов,
роль которых в патогенезе многих заболеваний ими
не оспаривается. Многие исследователи предпочитают
использовать необходимые симптоматические и пато-
генетические средства, обладающие и антиоксидант-
ной активностью. Примером этого может служить то,
что использование муколитических средств (в частно-
сти, N-ацетилцистеина) и антибиотиков в терапии
хронических обструктивных заболеваний легких, по
данным проведенных исследований, оказывает и анти-
оксидантный эффект. В США неонатологи в лечении
новорожденных с различными патологическими со-
стояниями с целью исключения полипрагмазии не ис-
пользуют отдельно обозначенные антиоксидантные
средства. При этом изучают влияние разных приме-
няемых в лечении новорожденных препаратов на
окислительно-восстановительные процессы. Так,
S.Welty и соавт. указывают на необходимость примене-
ния антиоксидантной терапии в комплексном лечении
новорожденных, так как действие антиоксидантов наи-
более необходимо в первые часы и дни жизни детей с
бронхолегочной дисплазией [15]. Некоторыми учены-
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ми активно изучается применение синтетического
гормона мелатонина с позиций коррекции окисли-
тельно-восстановительного дисбаланса: у новорож-
денных детей, перенесших асфиксию (по 10 мг 
8 раз через 2 ч перорально) [16]; у детей с поражением
центральной нервной системы [17]. Основной прио-
ритет в зарубежной медицине в поиске способа кор-
рекции дисбаланса свободнорадикальных процессов
по-прежнему сохраняется в использовании витаминов
(чаще Е, А, С), причем в составе натуральных продук-
тов, посредством диетотерапии [18]. Введение в еже-
дневный рацион детей дошкольного возраста 5 мл
красного пальмового масла (источника каротина и ре-
тинола) в течение длительного срока существенно
улучшило состояние здоровья детей и течение перио-
да адаптации к школе [19]. M.Heldeland указывает на то,
что повышение содержания в пище микроэлементов
улучшает показатели состояния свободнорадикальных
процессов у детей с ювенильными артритами [20].

Тем не менее в зарубежной литературе имеется до-
статочное количество работ по использованию анти-
оксидантных лекарственных препаратов в лечении
многих заболеванний у детей. Так, S.Renner (2001 г.,
Австрия) и N.Cobanglu предлагают включать β-каро-
тин в схему лечения детей с разными формами муко-
висцидоза (длительность курса до 6 мес) [21]. I.Romieu
[22] показал положительный результат антиоксидант-
ной базисной терапии детей с бронхиальной астмой
в условиях повышенной поллинации. В лечении при-
менялись витамин Е (50 мг/сут) и аскорбиновая кис-
лота (250 мг/сут). Интересно отметить, что некото-
рые исследователи считают необходимой для детей
«антиоксидантную поддержку» в период кормления
грудью. E.Delvin рекомендует применение витамина А
(3000 МЕ/сут) и Е (5 МЕ/сут) детям через рот с перио-
да новорожденности до 3 мес [23].

Исследования по эффективности применения анти-
оксидантных препаратов с позиции доказательной ме-
дицины на сегодняшний день пока немногочисленны
и неоднозначны. Так, данные Кембриджского исследо-
вания CHAOS по применению антиоксидантов в кар-
диологии, опубликованные в 1996 г., позволяют гово-
рить, что у больных с достоверным (ангиографически
подтвержденным) коронарным атеросклерозом при-
ем витамина Е (суточная доза 544–1088 мг –
400–800 МЕ) снижает риск нефатального инфаркта
миокарда. Однако общая смертность от сердечно-со-
судистых заболеваний в этом случае не снижается. Бла-
гоприятный эффект проявляется лишь после годично-
го приема токоферола. Длительное применение вита-
мина А и комплекса витаминов В (в течение 1 года) по
результатам плацебо-контролируемого исследования
[24] обеспечило хороший клинический эффект в лече-
нии детей с сахарным диабетом типа 1.

В то же время в исследовании HOPE (Heart Outcomes
Prevention Evaluation), в котором изучалось наряду с ра-
миприлом действие витамина Е (400 МЕ/сут), установ-
лено, что применение этого антиоксиданта в течение
примерно 4,5 года не оказывало никакого влияния ни
на первичную (инфаркт миокарда, инсульт и смерть от
сердечно-сосудистых заболеваний), ни на какие-либо
другие конечные точки исследования [25]. В исследова-
нии HATS (HDL Atherosclerosis Treatment Study) лечение
атеросклероза в зависимости от уровня холестерина
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) у 160 боль-
ных с коронарной болезнью сердца с подтвержденны-
ми стенозами коронарных артерий и низким уровнем
холестерина ЛПВП была использована более высокая,
чем в HOPE, доза витамина Е (800 МЕ/сут). В комбина-
цию были также включены 1000 мг витамина С, 25 мг 
β-каротина и 100 мг селена. Исследование продолжа-
лось 3 года и выявило, что антиоксиданты никак не
влияли на уровень холестерина ЛПВП, а в комбинации
с гипохолестеринемическими препаратами уменьшали
эффект последних на холестерины липопротеидов
низкой плотности и особенно холестерины ЛПВП.
Наиболее презентабельное свидетельство роли анти-

оксидантов в профилактике сердечно-сосудистых за-
болеваний получено при проведении многоцентрово-
го исследования EURAMIC [26, 27], в котором у лиц 
10 европейских стран была проведена оценка отноше-
ния между их антиоксидантным статусом и заболевае-
мостью острым инфарктом миокарда. Из всех изучен-
ных показателей только уровень ликопина был доказан
как защитный фактор. В Kuopio Ischemic Heart Disease
Risk Factor Study высокий уровень сывороточного ли-
копина ассоциируется со сниженным риском острого
коронарного синдрома и инсульта. В ROTTERDAM
Study было доказано, что ликопин препятствует разви-
тию и прогрессированию атеросклероза.

Таким образом, все сказанное свидетельствует о том,
что антиоксидантная терапия в клинике детских и
внутренних болезней может использоваться на осно-
вании патофизиологических установленных эффек-
тов отдельных препаратов, но пока не как терапия, 
обоснованная с позиции доказательной медицины.
Это подтверждает необходимость проведения новых
рандомизированных клинических исследований по
оценке эффективности антиоксидантных препаратов,
особенно в детском и подростковом возрасте.
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Qui bene diagnoscit, bene curat.
Кто хорошо диагностирует, тот хорошо лечит.

П
ериферическая лимфаденопатия (ПЛА) является
очень частой диагностической находкой в ру-
тинной педиатрической практике. Большинство

случаев увеличения периферических лимфоузлов у де-
тей не сопряжено с серьезными, угрожающими жизни
заболеваниями. Вместе с тем измененные лимфатиче-
ские узлы могут быть легко доступным для ранней диаг-
ностики признаком серьезной болезни, своевременное
выявление которой зачастую может сохранить ребенку
здоровье и даже жизнь [1, 2]. Все, что требуется врачу в
этом случае, – это проявить элементарные навыки физи-
кального осмотра, внимательность и тщательность об-
следования. В то же время уже обнаруженное увеличение
лимфоузлов требует грамотного, часто мультидисципли-
нарного подхода, способности к «синдромальному
мышлению», оперирования четкими алгоритмами диф-
ференциальной диагностики. Используя эти знания и
умения, крайне важно в потоке детей с лимфаденопати-
ей своевременно выявить пациентов, которые требуют
дополнительного внимания и диагностических усилий.
Вооружить врача первичного звена современными базо-
выми знаниями, необходимыми для дифференциальной
диагностики ПЛА у детей, – основная цель настоящей
публикации. В первой части сообщения будут освещены
общие вопросы и локальная лимфаденопатия, а во вто-
рой – генерализованная лимфаденопатия.

Определение, классификация, патогенез,
распространенность

ПЛА – это увеличение размеров одного или несколь-
ких периферических лимфатических узлов в одной
(локальная ПЛА) или нескольких анатомически не свя-
занных (генерализованная ПЛА) лимфатических груп-
пах. Если увеличение лимфоузла сопровождается внеш-
ними признаками воспаления (эритемой кожи, локаль-
ной гипертермией, плотной отечностью, болезнен-
ностью), используется термин «лимфаденит», которому
может сопутствовать воспаление прилежащего лимфа-
тического сосуда – «лимфангит». В отличие от ПЛА от-
дельно выделяют увеличение внутригрудных, абдоми-
нальных, ретроперитонеальных лимфоузлов, которое
уверенно можно диагностировать только с помощью
разных визуализирующих методов (рентгенографии,
ультрасонографии, компьютерной томографии – КТ и
магнитно-резонансной томографии – МРТ). Одновре-
менное наличие ПЛА хотя бы в одной группе и увели-
ченных интраторакальных/интраабдоминальных лим-
фоузлов (спленомегалия здесь не учитывается) счита-
ется генерализованной лимфаденопатией.

Разделение лимфаденопатии на локальную (регио-
нальную) и генерализованную формы имеет важней-
шее диагностическое значение, в связи с чем клиници-
сту в процессе диагностического поиска в обязатель-
ном порядке следует обследовать узлы всех лимфати-
ческих групп. При этом необходимо помнить, что от-
дельные группы периферических лимфоузлов обычно

пальпируются у совершенно здоровых детей, в то вре-
мя как увеличение до степени пальпируемости лимфо-
узлов особых локализаций в большинстве случаев яв-
ляется признаком заболевания.

У 1/3 здоровых новорожденных удается пропальпи-
ровать шейные, подмышечные и паховые лимфоузлы
размером 3–12 мм [3]. В дальнейшем, по мере контакта
ребенка с различными инфекционными стимулами,
лимфоузлы увеличиваются в размерах и становятся до-
ступными к пальпации у большинства детей. Считает-
ся, что максимальных размеров лимфоузлы достигают
в возрасте 2–12 лет, после чего постепенно умень-
шаются. Почти всегда у детей можно пропальпировать
нижнечелюстные (как следствие респираторных ин-
фекций), подмышечные и паховые (вследствие микро-
травм конечностей) лимфоузлы.

У детей 1–2 лет лимфоузлы могут пальпироваться в
любых группах за исключением надключичных, эпи -
трохлеарных и подколенных лимфоузлов, увеличение
которых с высокой степенью вероятности является
признаком патологии (пальпируются менее чем у 5%
здоровых детей) [3]. У детей старше 2 лет кроме пере-
численных областей патологичным считается также
наличие пальпируемых затылочных и заушных (сос-
цевидных) лимфоузлов (некоторые авторы относят
сюда и переднеушную группу) [3].

Во всех возрастных группах и для всех обычно паль-
пируемых лимфатических групп признаком лимфаде-
нопатии является увеличение размеров лимфоузла бо-
лее 1 см по его большему диаметру. Из этого правила
есть два исключения: для эпитрохлеарных лимфоузлов
особо критическим является размер 0,5 см, а для пахо-
вых – 1,5 см. Кроме того, особого внимания и тщатель-
ного диагностического алгоритма требуют лимфоузлы
размером более 2–2,5 см.

Таким образом, полноценное физикальное обследо-
вание ребенка должно включать в себя оценку лимфо-
узлов во всех группах, с прицельным поиском в «по-
тенциально патологических» областях (затылочные,
передне- и заднеушные, надключичные, эпитрохлеар-
ные, подколенные) и особым акцентом на значитель-
но увеличенные лимфоузлы размером более 2–2,5 см.
Оценка лимфоузлов кроме выяснения их размера так-
же включает определение их консистенции, подвиж-
ности, пальпаторной болезненности и состояния
окружающих мягких тканей.

Симметрично-двустороннее, умеренное (менее 2 см)
увеличение лимфоузлов, характеризующееся мягко-
эластичной консистенцией, хорошим отграничением
отдельных лимфоузлов, отсутствием воспалительных
изменений мягких тканей, обычно вызвано их гипер-
плазией и характерно для вирусной инфекции.

Несимметричное, значительное (более 2 см) уве-
личение лимфоузлов, характеризующееся значитель-
ной плотностью, напряженностью, плохим отграниче-
нием от окружающих тканей, признаками воспаления
(гиперемия, локальная гипертермия, болезненность,
флюктуация), часто вызвано острой бактериальной
инфекцией.

Периферическая лимфаденопатия у детей:
дифференциальная диагностика
Часть 1.* Общие сведения. Локальная лимфаденопатия 
С.Ю.Терещенко
НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН;
Красноярский филиал гематологического научного центра Минздравсоцразвития РФ

*Часть 2 лекции будет опубликована в журнале Consilium Medicum. Педиатрия (Приложение), №4, 2011.
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Несимметричное, чаще умеренное увеличение лим-
фоузлов, характеризующееся медленным ростом, чет-
кими краями, минимальными признаками воспаления
(кожа над ними эритематозна, но не теплая), возмож-
ной флюктуацией, характерно для хронической бак-
териальной/грибковой инфекции.

Увеличенные, плотные, но ненапряженные («плот-
но-резиновой» консистенции), безболезненные, хо-
рошо ограниченные от окружающих тканей лимфо-
узлы без признаков воспаления характерны для де-
бюта лимфогранулематоза/лимфомы. В дальней-
шем, по мере роста, такие лимфоузлы теряют по-
движность и ограниченность от окружающих тканей
и соседних лимфоузлов, формируются конгломера-
ты лимфоузлов. Характерно, что размеры лимфо-
узлов могут меняться со временем (недели и меся-
цы), как и выявляемые в них гистологические изме-
нения. Например, первоначально диагностирован-
ная неспецифическая гиперплазия лишь со време-
нем может сменяться характерными гистологиче-
скими признаками лимфомы. Лимфоузлы камени-
стой плотности часто являются следствием их мета-
статического поражения.

Необходимо помнить о патологических процессах,
мимикрирующих под увеличенный лимфоузел:

• инфекция или камни слюнных желез (увеличен-
ные слюнные железы трудно захватить пальцами,
тогда как края лимфоузлов, как правило, хорошо
определяются);

• врожденные аномалии: киста жаберной щели (фа-
рингеальная киста), тиреоглоссальная киста (сре-
динная киста шеи);

• узел щитовидной железы;
• отек либо гематома мягких тканей вследствие трав-

мы или укуса насекомых;
• паховая грыжа;
• гемангиома, лимфангиома;
• липома.
Патогенетически увеличение лимфоузлов может

быть вызвано [4]:
• клеточной репликацией вследствие антигенной

стимуляции или малигнизации;
• массированным накоплением экзогенных клеток

(нейтрофилов или метастатических клеточных
элементов);

• депозицией нехарактерных для лимфоузлов ве-
ществ в гистиоцитах (например, липидов при бо-
лезнях накопления);

• васкулярной гиперемией и отеком вследствие по-
вышенной локальной продукции цитокинов;

• вторичным нагноением вследствие некроза.
Частота встречаемости ПЛА варьирует в зависимо-

сти от возраста ребенка и оцениваемой лимфоидной
группы. Например, как уже указывалось, мелкие заты-
лочные и заушные лимфоузлы часто пальпируются у
детей до 2 лет, но крайне редко (менее чем в 5% случа-
ев) у более старших детей.

В целом, у детей увеличение лимфоузлов выявляет-
ся очень часто, особенно в возрастной группе 2–10
лет. В специальном исследовании 5-летних детей,
проведенном L.Herzog, ПЛА была выявлена у 44% де-
тей без каких-либо жалоб на состояние здоровья
(плановый профилактический осмотр) и у 64% де-
тей, обратившихся в первичную сеть с разными жа-
лобами [5].

В большинстве случаев ПЛА у пациентов первичной
сети не сопряжена с каким-либо хроническим или
угрожающим жизни заболеванием. Так, анализ 239
биопсий лимфоузлов, проведенных детям с клиниче-
ским подозрением на специфическое заболевание, по-
казал наличие неспецифической гиперплазии невы-
явленной этиологии в 52% случаев, гранулематозных
болезней (болезнь «кошачьей царапины», атипичный
микобактериоз, туберкулез, грибковая инфекция, ги-
стиоцитоз X) – в 32%, неопластических заболеваний
(2/3 составил лимфогранулематоз) – в 13%, хрониче-
ских бактериальных заболеваний – в 3% случаев [6].

Общий диагностический подход
Базовые принципы обследования ребенка с лимфаде -

нопатией:
• Необходимо тщательно обследовать все доступные

группы периферических лимфоузлов с особым ак-
центом на диагностически важные: затылочные,
передне- и заднеушные, нижнешейные, надклю-
чичные, эпитрохлеарные, подколенные.

• Для каждой группы необходимо зафиксировать: раз-
мер и количество лимфоузлов, их консистенцию,
подвижность, болезненность, состояние окружаю-
щих тканей, продолжительность лимфаденопатии.

• В случае обнаружения увеличенных лимфоузлов
особенно тщательно обследовать дренируемую
ими зону, с прицельным поиском локальной ин-
фекции (например, оценить состояние кожных по-
кровов, носоглотки, наличие заболеваний зубов,
десен, слизистой полости рта), паранеопластиче-
ских синдромов (например, синдрома Горнера, оп-
соклонуса-миоклонуса, паранеопластического
симптомокомплекса – полинейропатия, органоме-
галия, эндокринопатия, дисглобулинемия, пораже-
ние кожи [1]).

• Тщательно проанализировать все имеющиеся жа-
лобы и данные анамнеза (см. ниже).

• Обязательно провести полный физикальный
осмотр с определением размеров печени и селе-
зенки, прицельным поиском абдоминальных масс.

• В отсутствие точного диагноза не следует исполь-
зовать физиотерапевтические процедуры.

• Никогда не начинать терапию глюкокортикоидами
и иммунодепрессантами до установления точного
диагноза!

Ключом к установлению диагноза во многих случаях
может быть тщательный анализ анамнеза и жалоб.
Нужно отметить, что лишь небольшая часть детей име-
ет специфическое заболевание собственно лимфо-
узлов, у большинства детей ПЛА – это вторичный по
отношению к основной болезни процесс, и в этом слу-
чае всегда имеются дополнительные анамнестические
и клинические признаки, которые нужно прицельно
выявлять. Особое внимание следует обратить на сле-
дующие признаки:

• Наличие, выраженность и продолжительность об-
щих симптомов – слабости, лихорадки, ночных по-
тов, кожной сыпи и потери веса, характерных для
основных «серьезных» этиологических причин ПЛА
(инфекций, системных и онкологических заболева-
ний). Наличие лихорадки не позволяет уверенно
разграничить инфекционные и неинфекционные
причины ПЛА. Генерализованная сыпь характерна
для вирусных инфекций, но может быть и при си-
стемных заболеваниях. Потеря веса более 10% часто
свидетельствует об онкологическом заболевании.

• Наличие катаральных признаков (кашель, ринит,
конъюнктивит), признаков фарингита (гиперемия,
наличие и характер наложений).

• Дентальные проблемы, язвы слизистой полости
рта, ротоглотки (анаэробы, актиномикоз, энтеро-
вирусная герпангина, герпес-вирусный стоматит).

• Травмы, поражение кожи (стафилококк, стрепто-
кокк, себорейный дерматит, атопическая экзема,
болезнь «кошачьей царапины», болезнь Лайма, ту-
ляремия, чума).

• Контакты с инфекционными больными (туберку-
лез, инфекционный мононуклеоз, стрептококковая
инфекция, краснуха, корь, острая респираторная
вирусная инфекция и т.д.).

• Употребление непастеризованного молока (бру-
целлез, инфекция Mycobacterium bovis), недоста-
точно термически обработанного мяса (токсо-
плазмоз, туляремия).

• Контакт с животными (болезнь «кошачьей царапи-
ны», токсоплазмоз, туляремия).

• Укусы насекомых (болезнь Лайма, туляремия).
• Прививочный анамнез (дифтерия, краснуха, корь).
• Прием медикаментов.
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• Наличие бронхиальной астмы (синдром Черд-
жа–Стросса), рассеянных хрипов (гистоплазмоз,
легочный гистиоцитоз).

• Повторные инфекции, кожные абсцессы, гнойный
артрит (хроническая гранулематозная болезнь).

Если данные анамнеза и физикального осмотра не
позволяют с достаточной степенью уверенности вы-
сказаться о диагнозе, необходимо дополнительное
обследование, которое может включать: общеклини-
ческие лабораторные тесты (общий анализ крови, мо-
чи, биохимический анализ крови), серологические те-
сты на наличие маркеров инфекций и системных за-
болеваний, бактериологические методы, визуализи-
рующие методы (рентгенографию, ультразвуковое ис-
следование, КТ, МРТ), биопсию лимфоузла. К диагно-
стическим процедурам в некоторых случаях относят
и пробную антибактериальную терапию. Конкретный
набор тестов и последовательность их использования
будут описаны ниже и зависят от вида ПЛА (локаль-
ная/генерализованная), наличия определенных анам-
нестических признаков и сопутствующих физикаль-
ных находок.

Биопсия лимфоузла с гистологическим исследо-
ванием является «золотым стандартом» этиологиче-
ской диагностики ПЛА, хотя только 20% выполненных
биопсий значимо влияют на дальнейшую лечебную
тактику. Например, в исследованиях А.И.Меликян и со-
авт. в 53,5% биопсий при неопухолевой лимфаденопа-
тии диагноз не был установлен [7]. В этих случаях из-
менения в лимфоузлах могут трактоваться как «реак-
тивный лимфаденит» или «неспецифическая реактив-
ная гиперплазия», при этом в заключении гистологом
должен быть указан доминирующий признак или дано
подробное описание морфологии [7].

Наиболее важным предиктором клинической полез-
ности биопсии является локализация пораженного
лимфоузла (большее внимание должны привлекать

нижнешейные и надключичные лимфоузлы), меньшее
значение имеют его размер и консистенция. В настоя-
щее время предложено много алгоритмов, учитываю-
щих различные предикторы, для определения показа-
ний к биопсии лимфоузла [8]. Например, G.Slap и соавт.
у пациентов 9–25 лет показали 97% информативность
для злокачественной ПЛА набора таких признаков, как
изменения на рентгенограмме грудной клетки, нали-
чие лимфоузлов размером более 2 см, отсутствие ката-
ральных симптомов [9]. Другие авторы показали кор-
реляцию между ПЛА и злокачественным заболеванием
при наличии таких признаков, как возраст старше 
10 лет, лимфоузлы более 3 см, надключичная локализа-
ция либо фиксированные лимфоузлы, изменения на
рентгенограмме грудной клетки [10].

Во многих случаях ПЛА без явной диагностической
гипотезы оправданной является выжидательная такти-
ка с или без пробной антибиотикотерапии в течение
3–4 нед, поскольку большая часть случаев купируется к
этим срокам либо появляется новая симптоматика,
позволяющая прийти к верному диагнозу. При этом
мы не выходим за пределы «терапевтического окна»,
когда терапия основных угрожающих жизни заболева-
ний все еще будет эффективна (туберкулез, лимфогра-
нулематоз, лимфома).

Основные показания к возможно более ран-
ней биопсии лимфоузла («признаки тревоги») сум-
мированы ниже [4, 11, 12]:

1. Системные симптомы (лихорадка более 1 нед,
ночные поты, потеря массы тела более 10%).

2. Увеличение надключичных или нижнешейных
лимфоузлов.

3. Сочетание генерализованной лимфаденопатии с
выраженной локальной в отдельном регионе (в от-
сутствие свидетельств системных инфекций: ин-
фекционного мононуклеоза, цитомегаловирус-
ной, токсоплазмоза, краснухи).
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4. Лимфоузлы плотно-резиновой консистенции,
фиксированные к подлежащим тканям, в отсут-
ствие других симптомов, позволяющих установить
диагноз.

5. Данные об увеличении внутригрудных или интра-
абдоминальных лимфоузлов (рентгенография,
КТ).

6. Отсутствие общих и локальных признаков инфек-
ционного процесса, включая катаральные симпто-
мы, фарингит и патологию полости рта.

7. Увеличение лимфоузлов длительностью более 3–4
нед, несмотря на адекватную антибиотикотера-
пию, в отсутствие установленного диагноза.

8. Длительно персистирующие или остающиеся
после эмпирической антибиотикотерапии остро-
фазовые реакции (СОЭ, С-реактивный белок).

9. Лимфоузлы более 1 см у новорожденных.
Предпочтительно проведение открытой биопсии

лимфоузла с его удалением, особенно у пациентов с
предполагаемой туберкулезной этиологией ПЛА. На-
пример, А.Г.Румянцев и соавт. специально указывают,
что «материал должен быть получен только путем от-
крытой биопсии лимфоузла…», а «рекомендовавшаяся
ранее пункционная биопсия дает очень большой про-
цент ложноположительных и ложноотрицательных
результатов» [1]. Оптимальным для первичной диагно-
стики является резекция лимфоузла с изготовлением
мазка-отпечатка, взятием бактериологических проб и
быстрым погружением биоптата в жидкий азот для
его дальнейшего гистологического и иммуногистохи-
мического исследования. Пункционная аспирацион-
ная биопсия с цитологическим исследованием чаще
используется для диагностики метастатического по-
ражения лимфоузлов. Кроме того, лечебно-диагно-
стическая пункция с бактериологическим посевом
может использоваться в случаях лимфаденита с флюк-
туацией.

В случае генерализованной лимфаденопатии для био-
псии выбирается наиболее пораженный лимфоузел. Ес-
ли преимущественность поражения неочевидна, то вы-
бирают в следующей последовательности (в порядке
предпочтительности): надключичные, шейные, подмы-
шечные, паховые лимфоузлы. Всегда необходимо пом-
нить, что начатая до проведения биопсии терапия глю-
кокортикоидами и иммунодепрессантами может иска-
зить гистологическую картину и увести врача от пра-
вильного диагноза. Именно поэтому всегда нужно стре-
миться к осуществлению биопсии до назначения глю-
кокортикоидов и иммунодепрессантов.

Локальная ПЛА
ПЛА считается локальной (региональной), если уве-

личение лимфоузлов регистрируется в одной лимфо-
идной группе. При этом в некоторых, особо оговари-
ваемых случаях, одновременно может быть найдено
умеренное увеличение и в других анатомически не
связанных группах, но локальная ПЛА всегда домини-
рует в клинической картине. Рациональный диагно-
стический подход локальной ПЛА базируется на лока-
лизации и размере лимфоузлов, одно- или двусторон-
нем характере поражения, наличии общих и локаль-
ных признаков инфекции, состоянии дренируемых
тканей, длительности увеличения лимфоузлов. Обяза-
тельно нужно учитывать описанные «признаки трево-
ги», являющиеся показанием к проведению биопсии
лимфоузла.

Некоторые важные этиологические причины
локальной ПЛА:

• Бактериальные инфекции дренируемой зоны, вы-
званные стрептококком, стафилококком, реже –
анаэробами.

• Некоторые вирусные инфекции с «излюбленной ло-
кализацией» поражения отдельных лимфатических
групп (краснуха – затылочные, заушные; аденови-
русная инфекция – переднеушные; инфекционный
мононуклеоз – заднешейные [13, 14]). Часто сочета-
ние с генерализованной лимфаденопатией.

• Токсоплазмоз – широко распространенное ин-
фекционное заболевание, вызываемое внутрикле-
точным протозойным паразитом Toxoplasma
gondii. Источник инвазии – разные виды домаш-
них и диких млекопитающих (кошки, собаки, кро-
лики и др.) и птиц. Наиболее частое клиническое
проявление – локальная двусторонняя (реже – од-
носторонняя) цервикальная лимфаденопатия; об-
щие инфекционные симптомы выражены слабо. 
В 1/3 случаев одновременно выявляется генерали-
зованная лимфаденопатия. Подтвердить диагноз
можно выявлением специфических иммуноглобу-
линов (Ig) – IgM и IgG (с определением авидно-
сти), могут обнаруживаться атипичные мононук-
леары. Подавляющее большинство случаев острой
инфекции у иммунокомпетентных пациентов
лечения не требует [3].

• Болезнь «кошачьей царапины» (доброкачествен-
ный лимфоретикулез, фелиноз) – острое инфек-
ционное заболевание, в большинстве случаев про-
являющееся самоограничивающимся локальным
лимфаденитом. Основной путь инфицирования –

Инфекционные причины лимфаденопатии и лимфаденита шейных лимфоузлов [21]

Клиническая презентация Этиология

Частая Нечастая Редкая

Острая двусторонняя Риновирус Краснуха Дифтерия
Аденовирус Корь
Энтеровирус Паротит
Herpes simplex Внезапная экзантема
Стрептококк группы A (вирусы герпеса HHV-6, HHV-7)
Вирус Эпштейна–Барр*, ** Парвовирус B19**
Цитомегаловирус*, ** Mycoplasma pneumoniae

Chlamydophila pneumoniae

Острая односторонняя Стрептококк группы A Стрептококк группы B Yersinia enterocolitia 
Стафилококк (новорожденные) (иерсиниоз)*
Анаэробы Туляремия* Yersinia pestis (чума)**

Грамотрицательные бактерии Сибирская язва**

Подострая/хроническая Болезнь «кошачьей царапины» Токсоплазмоз* Nocardia brasiliensis
односторонняя Туберкулез* Актиномикоз Aspergillosis

Нетуберкулезные микобактерии Sporotrichosis

Подострая/хроническая Вирус Эпштейна–Барр Туберкулез* Бруцеллез*
двусторонняя Цитомегаловирус* ВИЧ* Гистоплазмоз*

Токсоплазмоз*
Сифилис*

*Возможна ассоциация с генерализованной лимфаденопатией; **возможно формирование подострой/хронической лимфаденопатии.



контакт с кошками (особенно котятами), собаками,
основной возбудитель – Bartonella henselae [15].
Первичное поражение кожи появляется через 3–10
дней после инокуляции, проявляется в виде эрите-
мы и папулы (реже – пустулы и узла) и длится 1–3
нед. Через 2–3 нед после заражения увеличиваются
региональные к месту внедрения лимфоузлы
(чаще – подмышечные, эпитрохлеарные, шейные),
в среднем лимфаденопатия длится 4 мес. Общие
симптомы, включая повышение температуры тела,
выражены умеренно и могут длиться 4–6 нед. 
В редких случаях (10–15%) болезнь может сопро-
вождаться диссеминацией возбудителя, что может
проявляться лихорадкой (нередко расцениваемой
как лихорадка неясного генеза), генерализованной
лимфаденопатией, поражением печени, селезенки,
глаз (ретинит, синдром Парино), неврологической
симптоматикой (энцефалопатия, поперечный мие-
лит). Подтвердить диагноз можно выявлением спе-
цифических IgM, IgA и IgG (титр >1:256 – явная ин-
фекция, 1:64–1:256 – предположительная, требует
подтверждения через 10–14 дней), а также с помо-
щью метода полимеразно-цепной реакции (ПЦР).
Гистологические изменения пораженного узла на
ранних стадиях неспецифичны, а на поздних
включают выявление гранулем, бактерию можно
выявить окраской по Уортину–Старри. Хотя ло-
кальная ПЛА при болезни «кошачьей царапины»
без системных проявлений проходит самостоя-
тельно, без последствий, большинство экспертов
рекомендуют антибиотикотерапию, препарат вы-
бора – азитромицин (5-дневный курс).

• Туберкулез лимфатических узлов – нередкое вне-
легочное проявлений инфекции Mycobacterium tu-
berculosis (30–40% от всех случаев внелегочного ту-
беркулеза [16]). Из периферических групп наибо-
лее часто вовлекаются шейные лимфоузлы, воз-
можно поражение и других групп, например над-
ключичных, подмышечных и паховых. В большин-

стве случаев туберкулезный лимфаденит носит од-
носторонний характер (70%), лимфоузлы при этом
умеренно плотные, но не напряженные, фиксиро-
ванные к окружающим тканям. Типично для тубер-
кулезного лимфаденита локальное множественное
поражение лимфоузлов по типу «солнечной систе-
мы» (один большой узел в центре и по периферии
от него узлы меньшего диаметра) [1, 17]. Возможны
уплотнение прилежащих тканей, флюктуация и
формирование абсцессов и фистул. Нужно обра-
щать внимание на классические клинико-анамне-
стические признаки туберкулеза (контакт с боль-
ными, общая слабость, повышение температуры,
кашель более 3 нед, кровохарканье, ночные поты,
потеря массы тела или отставание в физическом
развитии, генерализованная лимфаденопатия).
Подтверждается диагноз положительным туберку-
линовым тестом, γ-интерфероновым тестом (ин-
формативность у детей находится в процессе 
изучения), выявлением бактерии в мокроте или же-
лудочном аспирате (посев, ПЦР), наличием рентге-
нологических изменений. В сомнительных случаях
помогает гистологическое (казеозные гранулемы)
и бактериологическое исследование биоптата по-
раженного лимфоузла.

• Нетуберкулезный микобактериоз лимфоузлов наи-
более часто выявляется у детей до 5 лет и вызывает-
ся широким спектром нетуберкулезных микобак-
терий: Mycobacterium avium complex, M. bovis, My-
cobacterium scrofulaceum, Mycobacterium malmoense,
Mycobacterium haemophilum. Источником зараже-
ния могут быть непастеризованное молоко, вода,
почва, пыль [18]. Характер поражения лимфоузлов
аналогичен описанному выше для туберкулезного
лимфаденита. Наиболее частые области пораже-
ния – тонзиллярные и подчелюстные группы, ха-
рактерно медленное (2–3 нед) одностороннее уве-
личение лимфоузлов до размера 3–5 см. Общие
симптомы выражены очень слабо или могут отсут-
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Диагностический алгоритм при шейной лимфаденопатии [4].

Примечание. Признаки инфекции – острый односторонний характер поражения, плотные, напряженные лимфоузлы, общие симптомы;
стартовая эмпирическая антибиотикотерапия включает цефалоспорины I поколения или защищенный амоксициллин, расширение спектра
проводится с учетом резистентного стафилококка, анаэробов (клиндамицин, ванкомицин), возбудителя болезни «кошачьей царапины»
(азитромицин, рифампицин).



ствовать. Нет указаний на контакт с туберкулезны-
ми больными, рентгенография грудной клетки не
выявляет патологии, туберкулиновый тест менее 
15 мм (обычно – 5–10 мм). Подтвердить диагноз
помогает выявление гранулем при гистологиче-
ском исследовании биоптата или идентификация
бактерии.

• Лимфогранулематоз (болезнь Ходжкина) и не-
ходжкинские лимфомы наиболее часто манифе-
стируют увеличением шейных (в 60 и 90% случаев
соответственно) или надключичных лимфоузлов.
Для лимфогранулематоза характерно медленное
(недели и месяцы) увеличение, тогда как при лим-
фоме лимфоузлы увеличиваются быстрее (дни и
недели). Лимфоузлы – плотно-резиновой конси-
стенции, безболезненные, часто размером более
2,5 см, в начале болезни не связаны с окружающи-
ми тканями, далее становятся фиксированными.
Неходжкинские лимфомы Вальдейерова кольца
клинически проявляются подострым/хрониче-
ским увеличением подчелюстных и верхних шей-
ных лимфоузлов, тонзиллярных миндалин (чаще –
односторонним), нарушением носового дыхания,
гнусавостью. Пик заболеваемости лимфогрануле-
матозом – подростковый возраст (часто – старше
10 лет, очень редко – младше 5 лет). Левосторонняя
или билатеральная локализация поражения над-
ключичных лимфоузлов характерна для пораже-
ния селезенки и параартериальных лимфоузлов,
тогда как правосторонняя локализация характерна
для поражения средостения. В начале болезни об-
щие симптомы могут отсутствовать, только у 1/3
пациентов кроме ПЛА выявляются лихорадка, ноч-
ные поты, потеря веса, кожный зуд. Гепато- и спле-
номегалия появляются на поздних стадиях болез-
ни. В периферической крови персистируют остро-
фазовые реакции (СОЭ, С-реактивный белок), мо-
гут увеличиваться уровни лактатдегидрогеназы,
гаптоглобина. Всем пациентам с малейшим подо-
зрением на лимфогранулематоз/лимфому показан
максимально расширенный протокол обследова-
ния (см. ниже). Подтверждается диагноз гистологи-
ческим и иммуногистохимическим исследованием
ткани лимфоузла, полученного с помощью откры-
той биопсии (резекции).

Затылочные лимфоузлы дренируют заднюю
часть волосистой части головы и часто бывают уве-
личены при импетиго, педикулезе, дерматофитии и се-
борейном дерматите с поражением этой области. За-
тылочная ПЛА может являться признаком болезни
Лайма и туляремии, учитывая доступность дренируе-
мой области для укусов насекомых. Укусы могут быть
получены за несколько недель до увеличения лимфо-
узлов и забыты со временем, поэтому всегда нужно
стремиться очень внимательно осмотреть волосистую
часть головы с прицельным поиском характерных па-
пул, язвочек и эритемы. Иногда изолированная заты-
лочная ПЛА может встречаться при краснухе и токсо-
плазмозе.

Заушные лимфоузлы дренируют затылочную и
боковую области волосистой части головы, чаще всего
увеличиваются при краснухе и герпес-вирусной экзан-
теме (вирусы герпеса HHV-6, HHV-7, внезапная экзанте-
ма, «шестая болезнь»). Нужно учитывать и причины,
указанные выше, для затылочной ПЛА.

Переднеушные лимфоузлы дренируют латераль-
ные части век и конъюнктив, прилегающие области
щек и висков. Многие авторы считают, что увеличение
этих лимфоидных групп всегда вызвано заболеванием.
Чаще всего это аденовирусная инфекция в виде эпиде-
мического кератоконъюнктивита и фаринго-конъ-
юнктивальной лихорадки (лихорадка, обильные ката-
ральные явления, конъюнктивит, часто пленочный).
Окулогландулярный синдром (синдром Парино, Pari -
naud syndrome) развивается вторично по отношению к
болезни «кошачьей царапины» (примерно у 5% от всех
заболевших), туляремии, герпетической инфекции,

трахоме [3]. Проявляется синдром Парино выражен-
ным конъюнктивитом с ипсилатеральным увеличени-
ем переднеушных или тонзиллярных лимфоузлов.
Дифференцировать окулогландулярный синдром нуж-
но с туберкулезным процессом и нетуберкулезным ми-
кобактериозом, реже – с другими инфекциями. У ново-
рожденных сочетание конъюнктивита с переднеуш-
ной ПЛА, возникающее на 5–10-й день после родов,
часто связано с хламидийной инфекцией, тогда как го-
нококковое поражение глаз не сопровождается регио-
нальной лимфаденопатией.

Шейные (цервикальные) лимфоузлы у детей
увеличиваются вследствие большого спектра инфек-
ционных и неинфекционных этиологических факто-
ров [19]. Большинство случаев шейной лимфаденопа-
тии, особенно острой, двусторонней, затрагивающей
верхние группы, не вызвано серьезными, угрожающи-
ми жизни заболеваниями и проходит самостоятельно
[20]. Тем не менее есть ряд ситуаций, требующих осо-
бого внимания и расширенного протокола обследова-
ния. Важным принципом дифференциальной диагно-
стики цервикальной ПЛА является разделение ее на
острую (развивается в течение нескольких дней) и 
подострую/хроническую (персистирует в течение не-
скольких недель или месяцев), а также на одно- и дву-
стороннюю (см. таблицу). Кроме того, алгоритм дей-
ствий зависит от выраженности общих и местных
симптомов и наличия «признаков тревоги», описан-
ных выше (см. рисунок).

Острая двусторонняя шейная лимфаденопа-
тия с минимальными общими симптомами и от-
сутствием «признаков тревоги» в большинстве случаев
является следствием вирусной инфекции (см. табли-
цу). Например, инфекционный мононуклеоз часто ма-
нифестирует преимущественно цервикальной лимфа-
денопатией с частым вовлечением заднешейных групп
[14]. В этом случае рекомендуется наблюдение с ежене-
дельным измерением размеров лимфоузлов. При даль-
нейшем увеличении лимфоузлов, нарастании общей
симптоматики показано описанное ниже дополни-
тельное обследование.

В случае наличия экссудативного фарингита (анги-
ны) необходимо тестирование на наличие β-гемоли-
тического стрептококка группы A. Положительный
тест является показанием к 10-дневной терапии амок-
сициллином. Эмпирическая терапия стрептококково-
го фарингита может быть предпринята при сочетании
таких признаков, как цервикальная лимфаденопатия,
фарингит (яркая гиперемия, возможны, но не обяза-
тельны наложения), лихорадка, отсутствие катараль-
ных симптомов.

Острая двусторонняя шейная лимфаденопа-
тия с выраженными общими симптомами в от-
сутствие стрептококкового фарингита (либо про-
грессирующая/персистирующая более 3–4 нед, либо с
наличием «признаков тревоги») требует обязательного
проведения расширенного спектра дополнитель-
ных исследований: рентгенографии грудной клет-
ки, развернутого анализа крови, исследования С-реак-
тивного протеина, трансаминаз, лактатдегидрогеназы,
посева крови, проведения кожного туберкулинового
теста, серологических тестов на системные вирусные
инфекции (вирус иммунодефицита человека – ВИЧ,
цитомегаловирус, вирус Эпштейна–Барр), токсоплаз-
моз, дополнительных исследований согласно данным
анамнеза и осмотра (например, на дифтерию, бруцел-
лез, иерсинеоз, сифилис) (см. таблицу), в неясных слу-
чаях – биопсии лимфоузла. Дальнейшее ведение паци-
ента проводится в соответствии с полученными ре-
зультатами.

Острая односторонняя шейная лимфаденопа-
тия часто является следствием бактериальной инфек-
ции, вызванной β-гемолитическим стрептококком
группы A, стафилококком либо анаэробными возбуди-
телями при первичном поражении зубов и/или перио-
донта. Очень веским доводом в пользу бактериальной
этиологии и целенаправленного лечения является на-

96 | педиатрия | 3 | 2011 | приложение consilium medicum |

к л и н и ч е с к и е л е к ц и и



личие признаков лимфаденита: плотный напряжен-
ный лимфоузел с гиперемией и гипертермией кожи,
возможной флюктуацией.

Этот вид ПЛА требует эмпирической или направ-
ленной (после проведения пункции с бактериологи-
ческим посевом) антибактериальной терапии в тече-
ние 10–14 дней. При минимальных общих симптомах
препаратами выбора являются пероральные цефалос-
порины I генерации – цефалексин, цефадроксил, а в
случае неудачи – клиндамицин. При подозрении на
анаэробную флору (кариес, периодонтит) препарат
выбора – защищенный амоксициллин. При выражен-
ных общих симптомах показано внутривенное введе-
ние цефазолина, оксациллина или клиндамицина, 
в очень тяжелых случаях – с добавлением ванкомици-
на. Улучшения следует ждать через 48–72 ч, в некото-
рых случаях требуется хирургический дренаж или пе-
ресмотр терапии, учитывая резистентность возбуди-
теля (например, methicillin-resistant Staphylococcus au-
reus), роль анаэробов, возбудителя болезни «кошачьей
царапины». В сложных диагностических случаях пре-
паратом выбора для эмпирической терапии может
быть рифампицин, «прикрывающий» как кокковую
флору, так и B. henselae (возбудителя болезни «кошачь-
ей царапины»).

Неудачная эмпирическая антибиотикотерапия (со-
хранение симптоматики, острофазовых изменений
крови) требует ревизии диагноза с прицельным по-
иском неинфекционных причин, часто здесь показа-
на биопсия. Нужно помнить, что острая односторон-
няя ПЛА может быть дебютом подострой/хрониче-
ской, где фигурируют свои этиологические факторы 
(см. таблицу).

Подострая/хроническая односторонняя шейная
лимфаденопатия у детей чаще всего обусловлена ту-
беркулезом, нетуберкулезным микобактериозом, бо-
лезнью «кошачьей царапины» и токсоплазмозом. Ино-
гда этот вид ПЛА может быть вызван грибковой инфек-
цией (актиномикоз, грибы Nocardia brasiliensis, 
Aspergillosis, Sporotrichosis), в случае подозрения может
использоваться эмпирический курс лечения флукона-
золом.

Более редкие случаи могут быть обусловлены:
• болезнью Кавасаки, для которой кроме ПЛА

(встречается в 50–75% всех случаев, чаще односто-
ронняя) характерны: лихорадка более 5 дней, дву-
сторонний конъюнктивит без выпота, поражение
слизистых полости рта (сухие эритематозные гу-
бы, «малиновый язык», энантема), эритема, плот-
ный отек и шелушение кожи ладоней и стоп, поли-
морфная экзантема. Осложнением является пора-
жение коронарных артерий;

• новообразованием (лимфогранулематозом,
лимфомой, нейробластомой, рабдомиосаркомой,
раком щитовидной железы);

• PFAPA-синдромом, включающим периодическую
лихорадку, афтозный стоматит, фарингит и шей-
ный лимфаденит. Указанные симптомы повто-
ряются каждые 2–9 нед со спонтанным разрешени-
ем за 4–5 дней. Чаще встречается у детей до 5 лет;

• синдромом Дорфмана–Розаи (Rosai–Dorfman),
который начинается односторонним увеличением
лимфоузлов с лихорадкой, нейтрофильным лейко-
цитозом, анемией, увеличением СОЭ, гипергаммаг-
лобулинемией. Далее ПЛА становится генерализо-
ванной, заболевание разрешается спонтанно через
6–9 мес [3].

В ряде случаев односторонний характер поражения
является промежуточной, временной стадией двусто-
ронней хронической цервикальной лимфаденопатии,
которая может быть обусловлена:

• инфекцией (см. таблицу);
• новообразованием (см. выше);
• системными иммуновоспалительными заболева-

ниями – ювенильным ревматоидным артритом, си-
стемной красной волчанкой, васкулитом, болезнью
Крона, неспецифическим язвенным колитом и т.д.;

• лекарственной лимфаденопатией (часто противо-
судорожные препараты: фенитоин, карбамазепин,
полный список довольно обширен);

• саркоидозом;
• гистиоцитозом.
Надключичные лимфоузлы в норме не пальпи-

руются, их увеличение до степени пальпируемости вы-
соковероятно свидетельствует о наличии серьезного
заболевания, нередко – злокачественного [22]. Право-
сторонняя надключичная лимфаденопатия может сви-
детельствовать об опухолевом процессе в средосте-
нии, пищеводе и легких, левосторонняя – в органах
живота и малого таза (лимфоузел Вирхова). При обна-
ружении надключичной лимфаденопатии всегда пока-
зано расширенное обследование (см. выше) с рентге-
нографией грудной клетки и абдоминальной КТ, часто
необходима биопсия.

Подмышечные лимфоузлы дренируют верхние
конечности и поверхностные ткани грудной клетки,
живота и грудные железы. Наиболее частыми этиоло-
гическими причинами односторонней подмышеч-
ной лимфаденопатии являются инфекции кожи и
мягких тканей верхних конечностей, вызванные ста-
филококком, стрептококком и B. henselae (возбудите-
лем болезни «кошачьей царапины»). Значительно ре-
же диагностируются туберкулез, нетуберкулезный
лимфаденит, грибковая инфекция. Подмышечная
лимфаденопатия может сопутствовать мигрирующей
эритеме при болезни Лайма (клещевом боррелиозе).
Причины двусторонней лимфаденопатии подмышеч-
ных лимфоузлов аналогичны описанным выше для
цервикальной лимфаденопатии и включают в себя
системные инфекции, злокачественные новообразо-
вания и системные иммуновоспалительные заболева-
ния (особенно при наличии артрита верхних конеч-
ностей). Общий диагностический алгоритм для под-
мышечной ПЛА также может быть аналогичен церви-
кальной (см. рисунок).

Эпитрохлеарные (локтевые) лимфоузлы дре-
нируют дистальные части верхних конечностей и в
норме в большинстве случаев не пальпируются. Ост-
рое локальное увеличение этих лимфоузлов вызыва-
ется теми же инфекциями, что и подмышечная лим-
фаденопатия. Хроническое локальное увеличение
эпитрохлеарных лимфоузлов может быть обусловле-
но болезнью «кошачьей царапины», туберкулезом, не-
туберкулезным микобактериозом, вторичным сифи-
лисом (в том числе врожденным) и лимфогранулема-
тозом.

Паховые лимфоузлы дренируют нижние конеч-
ности и органы малого таза, пальпируются почти у
всех детей. Одностороннее увеличение паховых лим-
фоузлов чаще всего обусловлено инфекциями, вызван-
ными стафилококком, стрептококком и B. henselae
(возбудителем болезни «кошачьей царапины»). Пахо-
вая лимфаденопатия возможна при I стадии болезни
Лайма (клещевом боррелиозе). Исключению подлежат
также инфекции малого таза, урогенитального тракта
(включая венерические), аппендицит и ретроперито-
неальный абсцесс. Общий диагностический подход к
двусторонней паховой лимфаденопатии аналогичен
описанному для шейных и подмышечных лимфоузлов.

Умеренное (менее 2,5 см) увеличение паховых лим-
фоузлов без дополнительных местных и общих симп-
томов часто требует только наблюдения, редко – эм-
пирической антибиотикотерапии. Значительное (бо-
лее 2,5 см) увеличение паховых лимфоузлов с призна-
ками локальной инфекции (плотные, напряженные,
часто с гиперемией кожи) всегда требует 10–14-днев-
ной эмпирической антибиотикотерапии цефалоспо-
ринами I генерации или защищенным амоксицилли-
ном. При отсутствии эффекта спектр может быть рас-
ширен с учетом резистентного стафилококка и 
B. henselae. Необходимо помнить и о возможной гриб-
ковой этиологии подострой/хронической ПЛА. Значи-
тельно увеличенные, плотно-эластичные паховые
лимфоузлы, отсутствие эффекта от эмпирической те-
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рапии требуют расширенного протокола обследова-
ния (см. раздел «Острая двусторонняя шейная лимфа-
денопатия с выраженными общими симптомами»).

Подколенные лимфоузлы редко удается пропаль-
пировать даже при их значительном увеличении. Ос-
новные причины их увеличения – выраженные ин-
фекции дистальных отделов нижних конечностей и
системные заболевания с вовлечением ретикуло-эндо-
телиальной системы.

Таким образом, локальная ПЛА у детей может вызы-
ваться широким спектром инфекционных и неинфек-
ционных причин и требует тщательной оценки анам-
неза, клинических и лабораторных признаков, грамот-
ная оценка которых позволяет выбрать оптимальную
лечебно-диагностическую тактику. Во второй части
нашего сообщения будут освещены вопросы диффе-
ренциальной диагностики генерализованной ПЛА у
детей.
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Введение
Боли в спине – существенная проблема здоровья и

качества жизни с тяжелыми социально-экономически-
ми последствиями. 90% случаев болей в спине у взрос-
лых рассматриваются как неспецифические, без при-
знаков каких-либо патологических изменений. Боли в
спине у взрослых ассоциируются с возрастом, образом
жизни, избыточным весом, курением, силой мышц спи-
ны и брюшного пресса. В качестве психологических
факторов называют страх, депрессию, эмоциональную
нестабильность, индивидуальный болевой порог. Суще-
ственное значение имеют профессиональные факто-
ры: подъем тяжестей, наклоны, круговые движения тор-
сом. Рассматриваются и социально-экономические
условия возникновения болей в спине и нарушенной
осанки. До недавнего времени проблема болей в спине
рассматривалась как проблема взрослых.

Как полагали раньше, боль в спине у детей и подро-
стков является чем-то необычным, и ее рассматривали

в качестве предвестника серьезной органической па-
тологии. В современном представлении это признано
неверным. Рецидивирующая боль в спине как указа-
тель на органическую тяжелую патологию характерна
для госпитализированных детей [1]. В амбулаторных
условиях не менее 30% детей отмечают боли в спине.

Однако до сих пор педиатры рассматривают боль в
спине как синдром органических заболеваний, не увя-
зывают ее с нарушениями осанки и общим психосома-
тическим статусом ребенка или подростка. В результа-
те самая большая часть популяции детей и подростков
(школьники и студенты первых курсов) оказывается
вне поля зрения, а в случае предъявления таких жалоб
врачу он не в состоянии реально оценить ситуацию.

Эпидемиология
Распространенность боли в спине увеличивается с

возрастом. Частота болей в спине у детей и подростков
сравнительно невелика. Но частота жалоб на боли в

Синдром болей в спине 
как педиатрическая проблема
С.М.Чечельницкая1, В.М.Делягин1, Л.И.Котик2

1ФГУ Федеральный научно-клинический центр детской гематологии, онкологии и иммунологии
Минздравсоцразвития РФ, Москва;
2Тульская областная детская больница
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спине существенно вырастает у старших подростков.
Так, 60% студентов первых курсов жаловались на боли
в спине. Боль в спине, и в частности боль в пояснице, у
старших подростков является обычным явлением. Это
демонстрируется в многочисленных исследованиях:

• F.Balague и соавт. [2]: боль в спине обнаруживается у
27% старшеклассников в Швеции.

• A.Burton и соавт. [3]: в течение 4 лет, наблюдая за
классом школьников, обнаружили, что боль в по-
яснице ежегодно встречается у 11,8% детей в воз-
расте 12 лет и частота ее увеличивается до 21,5% к
15 годам. Распространенность боли в спине в тече-
ние жизни составила 11,6% в 11 лет и увеличивает-
ся до 50,4% к 15 годам. В течение исследования
только 15,6% детей, у которых наблюдалась боль в
спине, обратились за медицинской помощью.

• T.Olsen и соавт. [4]: боль в спине отмечалась у 30,4%
из 1242 американских подростков в возрасте от 11
до 17 лет. Треть из тех, у кого встречалась боль в спи-
не, нуждались в ограничении активности (повсе-
дневной деятельности). За медицинской помощью
обратились 7,3%.

По результатам наших исследований в российских
школах боли в пояснице беспокоили 15,77% детей. 
У мальчиков они регистрировались в 13% случаев, у де-
вочек – в 18,33% (p<0,0001). В 7 лет боли в пояснице
отмечали 1,87% детей, в 17 лет – 38,15% (p<0,0001).
Наибольший прирост частоты признаков у мальчиков
отмечен в 9 лет, у девочек – в 10 и 12 лет.

Среди обратившихся в поликлиники и в консульта-
тивные центры боли в спине изолированные или в со-
четании с болями другой локализации в 58% случаев не
имели никакой органической причины. При активном
диспансерном обследовании школьников частота жа-
лоб на боли в спине без признаков органических изме-
нений достигала 91%. Частота болей в спине нарастает
с возрастом ребенка. Максимальный прирост частоты
болей отмечен в пубертатный период, частота болей в
спине у девочек выше, чем у мальчиков.

Тактика врача при появлении жалоб 
на боли в спине

Несмотря на то, что боли в спине обычно не требуют
медикаментозных или хирургических вмешательств,
необходимо незамедлительно исключить вероятные
органические причины как возможный источник ин-
валидизирующих или даже жизнеугрожающих состоя-
ний. Кроме того, боли в спине, даже если они носят так
называемый функциональный характер, могут суще-
ственно сказываться на качестве жизни.

При болях в спине надо исключить заболевания
внутренних органов (зоны Захарьина–Геда). Боли, уси-
ливающиеся при дыхании, могут быть признаком
плеврита, боли при нагрузках требуют исключения ко-
ронарной патологии. Боли в спине иногда регистри-
руются при опухолях двенадцатиперстной кишки и
поджелудочной железы, панкреатитах, пенетрирую-
щей язве. Боли при калькулезном или бескаменном хо-
лецистите иррадиируют в правое плечо и в спину. Ост-
ро возникшая резкая боль в межлопаточном простран-
стве – значимый признак расслоения аневризмы
аорты, аневризмы легочной артерии или инфаркта
миокарда. При болях в области поясничного отдела
возможны мочекаменная болезнь или пиелонефрит.
Неясные, трудно классифицируемые боли могут пред-
шествовать герпетическим высыпаниям.

Боль собственно в спине, особенно впервые возник-
шая, острая, тем более нарастающая, требует самого
пристального внимания и максимальной ответствен-
ности врача. У подростков во многих случаях она 
обусловлена возрастными нарушениями (например,
болезнь Шейермана), реже – воспалительными причи-
нами. В среде профессионалов бытует термин «боли
роста». Но это заключение должно быть последним в
ряду дифференциально-диагностического поиска.
Этиология болей в спине различается в зависимости
от возраста, что определяет тактику врача. Чем младше

ребенок, тем более вероятно, что боль в спине не свя-
зана с напряжением скелетно-мышечной системы и
носит органический характер.

Боль в спине может быть разделена на следующие ка-
тегории:

• Расстройства, связанные с механическими причи-
нами:
– растяжение сухожилия или мышцы;
– грыжа пульпозного ядра межпозвонкового диска;
– апофизеолиз;
– нарушение осанки;
– компрессионный перелом позвонка.

• Расстройства, связанные с ростом:
– спондилолизис, спондилолистез;
– болезнь Шейермана–Мау (остеохондропатиче-

ский кифоз).
• Воспаление и инфекции:

– дисцит и остеомиелит позвонка;
– кальцификация межпозвоночного диска;
– ревматологические состояния (анкилозирующий

спондилит, реактивные спондилоартропатии);
– серповидно-клеточная анемия и серповидно-кле-

точный болевой кризис;
– эпидуральный абсцесс.

• Неопластический процесс:
– позвоночника или спинномозгового канала;
– мышцы.

Психогенные причины.
У большинства индивидуумов с болью в спине при-

чина боли неизвестна, но практически всегда она про-
ходит без лечения. Однако для исключения более серь-
езного состояния необходим сбор анамнеза и физи-
кальное обследование.

Анамнез
Основной анамнез
• Характеристики боли, включая тяжесть, тип, нача-

ло и продолжительность, предшествующее лече-
ние и ограничения, усиливающие и облегчающие
факторы.

• История травмы.
• Спортивный и рабочий анамнез.
• Системные симптомы: лихорадка, плохое самочув-

ствие, воспаление радужной оболочки, уретрит,
артрит.

• Семейный анамнез – ревматологические заболева-
ния.

• Неврологические симптомы.

Анамнез, связанный 
со специфическими состояниями
• Опухоли: боли в спине в покое, особенно ночью,

часто встречаются при новообразованиях. Посто-
янная боль в спине, ассоциированная с неврологи-
ческим дефицитом и ригидностью позвоночника
при движениях, может быть связана с опухолью
или инфекцией. Тревожным признаком является
необъяснимая потеря массы тела и/или предше-
ствующие онкологические заболевания.

• Спондилолизис и спондилолистез: боль в спине мо-
жет иррадиировать в ягодичную или бедренную
область. В анамнезе может быть информация о заня-
тиях, которые способствуют увеличению подвижно-
сти позвоночника, например гимнастика или балет.

• Инфекции: дисцит и остеомиелит позвонка могут
быть причинами существенной боли в спине.
Обычными жалобами являются недомогание и вы-
раженная слабость.

• Спондилоартропатия: боль в спине дебютирует без
предшествующей патологической симптоматики.
Характерно ухудшение симптомов утром и в часы
отдыха, уменьшение симптомов с активностью, на-
чало до 30-летнего возраста, длительность боли бо-
лее 3 мес.

• Сколиоз: боль в спине обычно не характерна для
сколиоза. Необходимо рассматривать возможность
другого нарушения.
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• Тяжелая боль в спине у подростка скорее всего свя-
зана с патологическим состоянием, чем с мышеч-
ным напряжением (радикулит).

Осмотр должен проводиться в положении стоя, сидя
и лежа.

В положении стоя:
• асимметрия – проверить на асимметрию таза или

несоответствие длины ноги;
• искривления – исключить кифоз или сколиоз. По-

просить пациента наклониться вперед;
• осмотреть позвоночник пациента со спины и сбоку;
• перкуссия позвоночника для определения местной

болезненности;
• проверить походку, включая ходьбу на пятках и на

пальцах ног;
• диапазон движения – большинство подростков в

состоянии согнуться вперед, не доставая руками до
пола 15 см, независимо от проблемы. Люди с пара -
спинальным мышечным спазмом имеют тенден-
цию выгибать поясничную область, сгибая ноги в
бедрах;

• дефекты срединной линии, включая образование
углублений, гипертрихоз, гемангиоматоз, кожные
невусы + ткань, могут быть связаны такими состоя-
ниями, как spina bifida, липома.

В положении сидя:
• проверить коленный рефлекс и рефлексы с лодыж-

ки, симптом Бабинского;
• измерить мышечную силу нижних конечностей;
• выполнить тест на разгибание ног – попросите, что-

бы пациент выпрямил ноги в положении сидя. Ре-
зультаты этого теста должны коррелировать с резуль-
татами подъема ноги в положении лежа на спине.

В положении лежа:
• измерить длину ног от передней верхней под-

вздошной кости до середины лодыжки. Различие
требует углубленного обследования;

• исключить атрофию мышц, измеряя обхват каждой
ноги на фиксированных одинаковых расстояниях
выше и ниже надколенника;

• исследовать чувствительность – проверить «седа-
лищную анестезию», которая показательна при
синдроме конского хвоста.

Причинные факторы и факторы, 
оказывающие влияние на синдром болей 
в спине и нарушение осанки
• Возраст. Боль в спине у дошкольников – редкость.

В первые школьные годы возникают жалобы на бо-
ли в животе и головные боли. По мере взросления
жалобы приближаются к частоте и спектру тако-
вых у взрослых. Начиная с 16–18 лет на первое ме-
сто выходят жалобы на костно-мышечную систему.

• Питание – фаст-фуд, сладости, сладкие напитки,
кофе, курение, алкоголь.

• Травма.
• Асимметрия туловища.
• Высокорослость (рост, превышающий средние

возрастные нормативы данной популяции на 2 и
более сигмальных отклонения). Наиболее часто
боли в спине регистрируются у высокорослых
юношей.

• Женский пол.
• Избыточная спортивная активность или нацелен-

ность на рекорды.
• Депрессия. Боли в горле, головные боли, дневная

усталость. Низкая самооценка. Повышенная внут-
ренняя тревожность по отношению к собственно-
му здоровью. Низкая поддержка ребенка родителя-
ми. Боли в спине у родителей. Особенно отчетли-
вая связь болей в спине у детей и болей в спине у
родителей отмечается при наличии полиалгиче-
ского синдрома, т.е. присутствие одновременно жа-
лоб на головные боли, боли в горле, боли в животе.
Коэффициент корреляции полностью определялся
числом жалоб, и связь проявлялась при наличии
жалоб не менее чем на 2 локализации боли [5].

• Эмоциональные факторы. Низкий самоконтроль
эмоций у мальчиков и девочек. Высокий самоконт-
роль эмоций у девочек. Имеет значение чувство
ожидания боли и погруженность в ее ощущение.
При экспериментальной провокации болей путем
давления холодным предметом на фоне тревожной
беседы боль воспринималась испытуемыми как
сильная. И, наоборот, при отвлечении внимания –
как слабая. Толерантность к боли у мальчиков стар-
шего возраста была выше, чем у мальчиков младше-
го возраста. Толерантность к боли у девочек зани-
мала промежуточное положение.

• Стресс. Трудность взаимоотношений.
• Сидячий образ жизни. Просмотр телевизора более

2 ч в день – фактор риска возникновения болей в
спине.

• Снижение эластичности мускулатуры верхней ча-
сти туловища. Снижение изометрической вынос-
ливости длинной мышцы спины. В частности, в об-
следованной L.Anderson и соавт. [6] популяции бо-
ли в спине зарегистрированы у 43% девочек и 37%
мальчиков. Боли в спине прямо коррелировали со
сниженной выносливостью длинной мышцы спи-
ны к изометрической нагрузке. Чем выше была вы-
носливость мышцы, тем ниже был процент детей с
жалобами на боли в спине. Частота болей в спине
была выше у девочек, чем у мальчиков. Чем больше
был рост девочки, тем больше было различие в ча-
стоте болей.

• Снижение подвижности люмбального отдела по-
звоночника в сагиттальной плоскости.

• Снижение физической активности.
• Низкая школьная успеваемость.
• Повышенный вес (слабая корреляция). Достовер-

ная корреляция при индексе массы тела более 
25 кг/м2.

• Нарушение осанки в сагиттальной плоскости (сла-
бая корреляция).

Ношение школьного рюкзака
В последнее время вокруг вопроса о ношении

школьного рюкзака или ранца за спиной как фактора
высокой распространенности боли в спине у детей и
подростков завязалась полемика. Ряд исследователей
показали, что более 50% учащихся средней школы свя-
зывали возникновение боли в спине с ношением тяже-
лых рюкзаков. Однако полученные данные не выявили
связи между болью в спине и фактическим весом рюк-
зака [7–9]. M.Szpalski и соавт. [10] в 2-летнем проспек-
тивном исследовании, опросив 287 детей, обнаружи-
ли, что дети, сообщавшие о ношении тяжелого рюкза-
ка, чаще жаловались на боли в спине. В этом исследова-
нии рюкзаки не взвешивали, поэтому нельзя исклю-
чить возможность ошибочной оценки веса рюкзака
детьми. Возможность существования этой ошибки
подтвердилась исследованием S.Negrini и соавт. [11],
показавшим, что фактический вес рюкзака не связан с
болью в спине. С помощью анкетного опроса 115 де-
тей, чьи антропометрические показатели и вес школь-
ного рюкзака были известны, они выявили, что боль в
спине зависит от времени, затраченного на перенос
рюкзака, и общей усталости. Примечательно, что но-
шение рюкзака через одно плечо вне зависимости от
его веса тоже не влияет на появление боли в спине [8].
Если принять факт, что вес рюкзака является потенци-
альным фактором риска возникновения боли в спине,
был бы интересен анализ влияния веса рюкзака на
структуру походки и осанки во время ходьбы. Y.Hong и
соавт., исследовав 11 детей в возрасте 9–10 лет, показа-
ли, что вес рюкзака, равного 20% массы тела, вызывал
значительное увеличение наклона позвоночника по
сравнению с грузами менее 15%. Авторы предположи-
ли, что если взять наклон позвоночника как критерий
для определения допустимого веса рюкзака, то этот вес
не должен превышать 15% массы тела. Было показано,
что боль в спине возникает, если вес рюкзака превыша-
ет 10% от веса тела. При анализе сочетания веса рюкза-
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ка, нарушения осанки и болей в спине показано, что
предельно допустимым является наклон туловища под
рюкзаком, чья масса составляла 15% от массы тела. Ве-
роятность болей в спине выше у подростков, совме-
щающих обучение с работой.

Прогностические факторы
Ранее считалось, что нарушение осанки является од-

ним из ведущих факторов возникновения болей в спи-
не. Проведение лонгитудинальных исследований про-
демонстрировало, что нарушение осанки, усиливаю-
щееся или возникающее у детей раннего подростково-
го возраста в период быстрого роста, не связано с бо-
лями в спине. Через 10 лет нарушение осанки в сагит-
тальной плоскости нивелировалось. Боли в спине со-
хранились и усилились при существовавшем указании
на травму. Рентгеновская картина позвоночника у
14–15-летних подростков не могла объяснить боли в
спине, возникшие спустя 25 лет.

Прогностическим фактором упорных болей в спине
является напряженность мускулатуры спины у подро-
стков. Другим неблагоприятным признаком является
наличие патологии спины у родителей. Но неясно, яв-
ляется ли это генетически обусловленным или объ-
ясняется иными причинами.

Слабыми предикторами болей в спине у 37–38-лет-
них субъектов было наличие таких социально-эконо-
мических признаков, как интеллект, алекситимия, со-
циальное доверие, наличие или отсутствие хобби, вер-
бальное и моторное развитие, уровень образования
родителей. Боль в спине и низкий уровень образова-
ния родителей сочетаются у детей первых классов, но
эта связь не определяется у подростков. В любом слу-
чае, психосоциальные факторы оказались более весо-
мыми, чем антропометрические данные. Особенно
значимы «чувство внутреннего покоя/радости», «само-
восприятие своего здоровья». Боли в спине чаще встре-
чаются у школьников из низших слоев общества. Веро-
ятность болей в спине в рабочих семьях с низкими по-
казателями образования и дохода в 1,4 раза выше, чем
в благополучных семьях. В семьях детей с болями в
спине существенно чаще встречаются депрессия, алко-
гольная зависимость, страхи, общая отягощенность,
боли в животе, головные боли, неспецифические кост-
но-мышечные расстройства.

Рекомендации
1. Выявление детей и подростков с синдромом болей

в спине должно предстать как межпрофессиональ-
ное и междисциплинарное взаимодействие при
активном заинтересованном участии родителей и
детей.

2. Регулярные физические нагрузки, спорт.
3. При подозрении на ортопедические проблемы –

консультация у специалиста.
4. Контроль рабочего места:

а) ступни должны стоять на полу полностью;
б) между бедром и нижней поверхностью стола

должно быть свободное пространство для обес-
печения беспрепятственного движения ног;

в) передняя поверхность стула не должна давить на
бедро и голень;

г) высота стула должна быть такой, чтобы локти
были на уровне столешницы, при этом плечо
должно располагаться вертикально;

д) спинка стула должна поддерживать спину на
уровне нижнего угла лопаток и область тазобед-
ренного сустава;

е) между крестцом и спинкой стула должно оста-
ваться свободное пространство.

5. Контроль веса ранца с ежедневным учебным ком-
плектом для занятий (физиолого-гигиенические
нормативы веса ежедневного комплекта учебни-
ков и письменных принадлежностей):
а) для учащихся начальных классов: 1–2-е классы –

не более 1,5 кг, 3–4-е классы – не более 2,5 кг;
б) для учащихся средних классов: 5–6-е классы –

не более 2,5 кг, 7–8-е классы – не более 3,5 кг;
в) для учащихся 9–11-х классов и образовательных

учреждений начального и среднего профессио-
нального образования – не более 3,5–4 кг.

В начальной школе, где превышение веса ежеднев-
ных учебных комплектов отмечается особенно часто,
можно рекомендовать приобрести второй комплект
учебников для работы в классе.

Вес ранца без учебников для учащихся 1–4-х классов
должен быть не более 500–700 г. При этом ранец дол-
жен иметь широкие лямки (4–4,5 см) и достаточную
формоустойчивость, обеспечивающую его плотное
прилегание к спине учащегося и равномерное распре-
деление веса.

Для определения веса ранца с учебниками в каждом
конкретном случае с учетом индивидуальных физиче-
ских возможностей учащегося правомерно использо-
вать и такой подход: с физиологической точки зрения
вес ранца с учебниками не должен превышать 10% мас-
сы тела его владельца.
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