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Глубокоуважаемые коллеги!

С большим удовольствием предлагаю вашему внима-
нию четвертый номер журнала «Практика педиатра»
за этот год. На страницах данного выпуска представлены
актуальные статьи из области неонатологии, анесте-
зиологии, кардиологии, гематологии, аллергологии, 
пульмонологии, эндокринологии.
Отдельное внимание уделено атопическому дерматиту 
и метаболическому синдрому. Описаны современные 
взгляды на повреждение миокарда и нарушение ге-
модинамики у детей с идиопатической желудочковой 
экстрасистолией. 
Гематологи делятся практическими советами по 
своевременной диагностике факторов тромбогенного 
риска и адекватной оценке системы гемостаза у детей,
родившихся у женщин с тромбофилией, для предот-
вращения развития у них тромбогеморрагических
осложнений на первом году жизни.

Хочу еще раз, уважаемые коллеги, напомнить вам о новой возможности оформ-
ления бесплатной подписки на наш журнал в электронном формате (по QR-коду
на обложке или на сайте www.medi.ru/pp).

Пользуясь возможностью, от всей души поздравляю вас с наступающим Новым
годом! Пусть следующий год принесет в вашу жизнь только радость и счастье,
хорошее настроение, успех в работе, благополучие во всех сферах жизни! Всего вам 
самого доброго и крепчайшего здоровья!
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МЕТАБОЛИЧЕСКИ-АССОЦИИРОВАННАЯ ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ 
ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ. РОЛЬ ЭЛАСТОМЕТРИИ ПЕЧЕНИ
Ключевые слова: избыточная масса тела, ожирение, дети, жировая болезнь печени, эластометрия печени, фиброз 
печени, стеатоз печени
Keywords: overweight, obesity, children, fatty liver disease, liver elastometry, liver fibrosis, hepatic steatosis

Резюме. Цель исследования – оценить распространенность стеатоза и фиброза печени среди детей 10–17 лет
с ожирением. Материал и методы. В исследование включены 78 детей с ожирением I–IV степени, средний возраст 
составил 14 лет. Проведена эластометрия печени (транзиентная эластография) на аппарате iLivTouch (Китай). 
Результаты. Среди обследованных мальчики (n = 42) преобладали над девочками (n = 36). Наиболее часто – у 36 
(46,2%) из 78 детей – имелось ожирение III степени. У 33 (42,3%) из 78 детей с ожирением выявлен значительный 
стеатоз (S3), у 19 (24,4%) – умеренный стеатоз (S2), у 18 (23,1%) – незначительный стеатоз (S1), у 8 (10%) стеатоз пе-
чени отсутствовал (S0). Доля детей с отсутствием стеатоза уменьшалась по мере нарастания степени ожирения,
а доля детей со значительным стеатозом, напротив, увеличивалась. У подавляющего большинства детей с ожире-
нием (у 50 (64,1%) из 78) при эластометрии достоверных признаков фиброза печени не выявлено, при этом у 28 
(35,9%) были обнаружены признаки значимого фиброза печени, из них у 19% детей – II стадия фиброза по шкале 
METAVIR (F2), у 9 (11,5%) детей – II–III стадия (F2–F3), у 3 (3,8%) – III–IV стадия, у 1 ребенка с морбидным ожирением – 
IV стадия фиброза. С увеличением степени ожирения увеличивается доля детей с фиброзом и его выражен-
ность. Заключение. По мере увеличения степени ожирения возрастала доля детей со стеатозом и фиброзом 
печени, что при отсутствии снижения веса может приводить к циррозу печени в более старшем возрасте.
Таким образом, дети с ожирением входят в группу риска по развитию фиброза, а в последующем и цирроза 
печени. 

Summary. Objective: to assess the prevalence of hepatic steatosis and fibrosis among obese children aged 10–17 years. 
Materials and methods. The study included 78 children with grade 1–4 obesity, aged 10–17 years (14 on average). Liver 
elastometry (transient elastography) on the iLivTouch device (China). Results. The gender distribution was dominated 
by boys, M/F = 18/17. Larger share of children included in the study were children with obese class 3 – 36/78 (46.2%). Of 
obese children, 42.3% (33/78) had significant hepatic steatosis (S3), 24.4% (19/78) had moderate steatosis (S2), 23.1% 
(18/78) had minor steatosis (S1), and 10% (8/78) had no steatosis (S0). The proportion of children with no steatosis 
decreased in parallel with the increase in the obesity grade, and the proportion of children with significant steatosis 
increased in parallel with the increase in the obesity grade. The vast majority (50/78; 64.1%) of obese children showed 
no liver fibrosis according to elastometry, while 28/78 (35.9%) showed signs of liver fibrosis, of which 15/78 (15%) 
children had F2 fibrosis according to the METAVIR score, 9/78 (11.5%) of the children had F2–F3 stage, 3/78 (3.8%) 
of the children had F3–F4 stage. With the increase in obesity, the proportion of children with fibrosis and its severity 
increases. Conclusion. As the degree of obesity increases, the share of children with liver steatosis and fibrosis increases, 
which, in the absence of weight loss, can lead to liver cirrhosis at an older age. Thus, obese children are at risk of the 
development of fibrosis and subsequently cirrhosis. 

Для цитирования: Метаболически-ассоциированная жировая болезнь печени у детей. Роль  эластометрии печени / С.Н. Борзакова

[и др.] // Практика педиатра. 2023. № 4. С. 4–9.

For citation: Borzakova S.N. et al. Metabolic-associated fatty liver disease in children. The role of liver elastometry. Pediatrician's Practice. 

2023;(4):4–9. (In Russ.)
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ВВЕДЕНИЕ
Человечество столкнулось с новой пандемией XXI в. – 
ожирением (ВОЗ, 2017). По данным 2416 популяцион-
ных исследований с измерениями роста и веса у 128,9 
млн человек в возрасте 5 лет и старше, распространен-
ность ожирения во всем мире выросла с 0,7% (1975 г.) 
до 5,6% (2016 г.) среди девочек и с 0,9% (1975 г.) до 7,8% 
(2016 г.) среди мальчиков [1]. И это не просто эстети-
ческая проблема, это прямой путь к полиморбидно-
сти, к целому спектру неинфекционных хронических 
прогрессирующих заболеваний: артериальной гипер-
тензии, ишемической болезни сердца, сахарному диа-
бету II типа, неалкогольной (метаболически-ассоции-
рованной) жировой болезни печени, желчнокаменной 
болезни, хронической болезни почек, остеоартрозу, 
обструктивному апноэ сна, катаракте [2, 3]. 

В последние годы отмечается отчетливый рост 
распространенности избыточной массы тела и ожи-
рения и среди детей г. Москвы, особенно подростко-
вого возраста (рис. 1, 2). Мы должны понимать, что 
40% детей, страдающих избыточным весом в возрасте 
6–7 лет, будут страдать ожирением во взрослом воз-
расте, 80% подростков с избыточным весом станут 
взрослыми с ожирением. Многие «взрослые» болезни 
можно предотвратить, правильно организовав веде-
ние детей с избыточной массой тела и ожирением [4].

МЕТАБОЛИЧЕСКИ-АССОЦИИРОВАННАЯ ЖИРОВАЯ 
БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ

Около 25% взрослого населения в мире страдают не-
алкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП), 
у пациентов с сахарным диабетом II типа частота 
НАЖБП увеличивается до 50%, у пациентов с ожи-
рением – до 30–76%, у пациентов с патологическим 
ожирением – до 90% [3, 5]. НАЖБП может выяв-

ляться и у пациентов с нормальным индексом мас-
сы тела («тощая» НАЖБП), чаще у женщин и лиц 
молодого возраста без сопутствующего синдрома 
цитолиза. Проблеме уделяется незаслуженно мало 
внимания, хотя последствия этой формы болезни 
печени такие же серьезные, как и при ожирении – 
высокая вероятность прогрессирования до цирроза 
и рака печени [6]. В группе риска развития «тощей» 
НАЖБП, по-видимому, находятся люди с бессим-
птомными или малосимптомными нарушениями 
углеводного и жирового обмена (гиперхолестерине-
мией), часто генетически запрограммированными.

НАЖБП стала доминирующей формой хрониче-
ского заболевания печени у детей и подростков. По 
данным официальной статистики, около 10% детей с 
ожирением страдают этой формой патологии пече-
ни. По результатам аутопсии НАЖБП была обнару-
жена у 13% детей от 2 до 19 лет, и ее частота увеличи-
валась с возрастом: от 0,7% в возрасте от 2 до 4 лет до 
17,3% в возрасте от 15 до 19 лет. Распространенность 
НАЖБП у детей с ожирением составила 38% [7], что 
свидетельствует о недостаточной прижизненной ди-
агностике этого хронического прогрессирующего за-
болевания печени с неблагоприятным прогнозом.

Жировая болезнь печени (ЖБП) характеризу-
ется избыточным накоплением жира в печени, т. е. 
наличием стеатоза более чем в 5% гепатоцитов по 
данным гистологического анализа или по данным 
магнитно-резонансной томографии. ЖБП может 
быть первичной – на фоне избыточной массы тела, 
ожирения, дислипидемии. В таком случае она назы-
вается жировая болезнь печени, ассоциированная с 
метаболической дисфункцией – метаболически-ас-
социированная жировая болезнь печени (МАЖБП, 
MAFLD (metabolic-dysfunction associated fatty liver 

Рис. 2. Динамика распространенности ожирения и избыточной 

массы тела среди детей г. Москвы по данным оперативного 

мониторинга «Состояние здоровья» за 2020–2022 гг. в расчете

на 100 тыс. человек соответствующего возраста

Рис. 1. Динамика заболеваемости ожирением у детей и взрослых 

в г. Москве (по данным Роспотребнадзора, на 1 млн человек 

соответствующего возраста)
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disease)) [3, 8–10]. И бывает вторичная ЖБП – на 
фоне других заболеваний/состояний (сахарного диа-
бета I типа, хронического вирусного гепатита С, бо-
лезни Вильсона – Коновалова, голодания, паренте-
рального питания, приема лекарств, алкоголя и др.).

В настоящее время в патогенезе МАЖБП преоб-
ладает гипотеза множественных «ударов по печени» 
[9]: генетическая предрасположенность к наруше-
ниям метаболизма жиров и углеводов, дисфункци-
ональное взаимодействие ферментных систем пе-
чени, кишечника, поджелудочной железы, наличие 
дисбиотических изменений кишечника, повышен-
ной проницаемости кишечного барьера, системное 
воспаление при ожирении, инсулинорезистентность 
приводят к накоплению триглицеридов в гепатоци-
тах (стеатозу), липотоксичности с развитием мито-
хондриальной дисфункции, накоплению продуктов 
перекисного окисления липидов, развитию гепато-
целлюлярного воспаления, активации клеток Купфе-
ра, звездчатых клеток с развитием фиброза печени.

МАЖБП имеет четкие диагностические крите-
рии: наличие стеатоза печени в сочетании как ми-
нимум с 1 из 3 критериев: 
• избыточная масса тела/ожирение; 
• наличие сахарного диабета II типа; 
• метаболическая дисрегуляция (инсулинорези-

стентность, дислипидемия) [10]. 
МАЖБП представляет собой широкий спектр со-

стояний, начиная c жировой дистрофии печени, ко-
торая обычно имеет доброкачественное непрогрес-
сирующее клиническое течение, до неалкогольного 
стеатогепатита (в 20% случаев) с разной степенью 
фиброза печени, который может прогрессировать 
до цирроза (терминальной стадии заболевания пе-
чени) или карциномы печени в более старшем воз-
расте [9]. Распространенность стеатогепатита у де-
тей с ожирением составляет 12–26% [2].

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 
Учитывая, что МАЖБП чаще всего протекает бес-
симптомно или с неспецифическими жалобами 
(слабость, повышенная утомляемость), для ее диа-
гностики необходимо применять лабораторно-ин-
струментальные методы, позволяющие оценить 
структуру паренхимы печени, степень накопления 
жира, активность воспаления при стеатогепатите, 
степень фиброза печени, а также метаболический 
фон (инсулинорезистентность, дислипидемию), на 
котором развилась МАЖБП [11].

При физикальном осмотре ребенка важно про-
анализировать параметры физического развития: 
массу тела, рост, индекс массы тела (ИМТ), SDSимт 
(standard deviation score, Z-scores) Значения SDSимт 
от 1,0 до 2,0 свидетельствуют об избыточной массе 
тела, более 2,0 – об ожирении [12]. 

«Золотым стандартом» диагностики МАЖБП яв-
ляется биопсия печени с последующим гистологиче-
ским исследованием биоптата для оценки выражен-
ности воспаления, степени жировой инфильтрации 
печени, наличия фиброза. Но этот метод является ин-
вазивным, сопряжен с частым развитием осложнений 
(внутрибрюшного кровотечения со смертностью при-
мерно в 0,03% случаев), позволяет исследовать неболь-
шой объем исследуемой ткани (0,00002 от общего объ-
ема) и требует длительного ожидания результатов [13].

Альтернативу составляют неинвазивные методи-
ки оценки степени стеатоза и фиброза печени:
1. Биохимические расчетные методики:

• SteatoTest – оценка степени стеатоза печени;
• NashTest – количественная оценка стеатогепа-

тита и прогноз;
• FibroTest, тест FIB-4, PNFI (Pediatric NAF LD 

Fibrosis Index) – количественная оценка фи-
броза печени.

Cерологические маркеры фиброза обладают зна-
чительной чувствительностью, но малой специфич-
ностью [14].
2. Традиционное ультразвуковое исследование пе-

чени – простой и доступный способ диагности-
ки, однако он не способен в полной мере оценить 
степень стеатоза и фибротические изменения в 
паренхиме печени.

3. Эластометрия печени на аппаратах iLivTouch (Ки-
тай), Fibroscan (Франция) позволяет получить ко-
личественную характеристику содержания жира 
и степени фиброза печени [14].

ЭЛАСТОМЕТРИЯ ПЕЧЕНИ
Эластометрия (транзиентная эластография) являет-
ся стандартом измерения плотности ткани [15]. Ме-
тод является неинвазивным, количественным, вы-
сокоточным, быстрым. В корпусе датчика аппарата 
расположены два элемента: ультразвуковой ска-
нер и электродинамический вибратор. Электроди-
намический вибратор генерирует сдвиговую вол-
ну, ультразвуковым сенсором измеряется скорость 
распространения сдвиговой волны, которая прямо 
пропорциональна эластичности печени. В соответ-
ствии со степенью эластичности печени определя-
ется степень ее фиброза (по METAVIR). Одновре-
менно аппарат может измерять степень затухания 
эхосигнала, то есть количественно оценивать со-
держание жира в печени. Принципы оценки степе-
ни фиброза и стеатоза печени отражены на рис. 3–5.

 Аппарат iLivTouch производит компания Wuxi 
Hisky Medical Co., Ltd. (HISKY MED), основанная в 
2010 г. и специализирующаяся на разработке высоко-
технологичного медицинского оборудования для не-
инвазивной диагностики печени. Команда основате-
лей Hisky Medical под руководством профессора Бай 
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Рис. 5. Принцип 

количественной оценки 

стеатоза печени по уровню 

затухания ультразвукового 

сигнала

Рис. 3. Схема проведения 

транзиентной эластографии 

печени

Рис. 4. Принцип проведения 

транзиентной эластографии – 

количественной оценки фиброза 

печени

Ультразвуковая
волна

Сдвиговая
волна

Датчик
Кожа

Брюшная стенка

Печень
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Цзин из Университета Цинхуа начала проводить ис-
следования в области теории и технологии эластогра-
фии в 1993 г. и стала одной из ведущих мировых иссле-
довательских групп в этой области. В 2018 г. компания 
Hisky Medical получила сертификацию FDA (США).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В Детской городской клинической больнице
им. З.А. Башляевой Департамента здравоохранения 
г. Москвы» проводится исследование распростра-
ненности и выраженности МАЖБП у детей с ожи-
рением с определением степени стеатоза и фибро-
за. Критерии включения: возраст детей 10–17 лет,
ИМТ ≥2SDS. Для определения степени стеатоза и 
фиброза печени проводится транзиентная эласто-
графия на аппарате iLivTouch (Китай). Представляем 
предварительные результаты нашего исследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
В исследование включены 78 детей с ожирением I–
IV степени, средний возраст составил 14 лет (10–17 
лет). Среди них мальчики (n = 42) преобладали над 
девочками (n = 36). Наиболее часто у детей выявля-
лось ожирение III степени – у 36 (46,2%) из 78 чело-
век (рис. 6).

У 33 (42,3%) детей с ожирением диагностирован 
значительный стеатоз (S3), у 19 (24,4%) – умеренный 
стеатоз (S2), у 18 (23,1%) – незначительный стеатоз 
(S1), у 8 (10%) стеатоз печени отсутствовал (S0) (рис. 7).
Доля детей с отсутствием стеатоза уменьшалась по 
мере нарастания степени ожирения, а доля детей со 
значительным стеатозом, напротив, увеличивалась 
(рис. 8).

У подавляющего большинства детей с ожирением 
(у 50 (64,1%) из 78) при эластометрии достоверных 

Рис. 6. Распределение детей в зависимости от степени ожирения Рис. 7. Распределение детей с ожирением по выраженности 

стеатоза печени

 Рис. 8. Выраженность стеатоза печени в зависимости от степени 

ожирения

Рис. 9. Распределение детей с ожирением по выраженности 

фиброза печени
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признаков фиброза печени не выявлено, при этом
у 28 (35,9%) были обнаружены признаки значимого 
фиброза печени, из них у 15 (19%) детей – II стадия 
фиброза по шкале METAVIR (F2), у 9 (11,5%) детей – 
II–III стадия (F2–F3), у 3 (3,8%) – III–IV стадия, у 1 ре-
бенка с морбидным ожирением – IV стадия фиброза. 
(рис. 9). С увеличением степени ожирения увеличи-
валась доля детей с фиброзом и его выраженность 
(рис. 10).

ОБСУЖДЕНИЕ 
С увеличением степени ожирения увеличивается 
доля детей со стеатозом и фиброзом печени, что при 
отсутствии снижения веса может приводить к цир-
розу печени в более старшем возрасте. Таким обра-
зом, дети с ожирением входят в группу риска по раз-
витию фиброза, а в последующем и цирроза печени. 

Применение метода транзиентной эластогра-
фии позволяет оценить степень фиброза и стеато-
за печени у детей с ожирением. Раннее выявление 
и целенаправленное лечение пациентов с МАЖБП 
может предотвратить последствия, связанные с ос-
ложнениями (включая развитие терминальной ста-
дии заболевания и гепатоцеллюлярной карциномы). 
Дальнейшие положительные эффекты могут быть 
связаны с уменьшением факторов риска внепече-
ночных осложнений, включая сердечно-сосудистые 
заболевания и злокачественные новообразования. 

Каждый врач должен помнить слова известно-
го гепатолога профессора  Hans Popper (1903–1988): 
«Любой, кто может остановить или отсрочить фи-
броз печени, сможет вылечить большинство хро-
нических заболеваний печени». Поэтому так важ-
но выявлять заболевание печени на ранних стадиях 
и предпринимать все возможные усилия по прекра-
щению действия повреждающего печень фактора. 
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Резюме. Цель исследования – оценка нутритивного статуса новорожденных детей различного гестационного 
возраста и его роли в развитии бронхолегочной дисплазии (БЛД) для последующей оптимизации програм-
мы питания. Материал и методы. В исследование было включено 123 ребенка в возрасте от 1 до 2 мес жизни
с гестационным возрастом от 26 до 36 нед. В ходе наблюдения применялись общеклинические лабораторные и 
инструментальные методы исследования с динамической оценкой массо-ростовых показателей, уровня нутри-
ентов и суточного объема жидкости. Результаты. У детей с БЛД средний суточный объем жидкости был больше, 
чем у детей без БЛД (152,0 ± 11,8 и 122,4 ± 12,5 мл/кг/сут, р = 0,00039), к концу 1-го месяца жизни, а также были 
ниже уровень белка и калорийность. У детей с БЛД была выше частота полиорганной недостаточности. Заключе-
ние. Низкая калорийность и суточная белковая нагрузка, высокий суточный объем жидкости могут способство-
вать развитию легочной гипертензии, задержке роста и созревания ткани легких, а также системы сурфактанта, 
нарушению трофики и постнатального роста центральной нервной системы и других систем. Все перечисленное 
требует оптимизации нутритивной тактики у пациентов данной категории. 

Summary. The purpose of the study: to assess the nutritional status of newborns of different gestational ages and 
its role in the development of bronchopulmonary dysplasia (BPD) for the subsequent optimization of the nutrition 
program. Materials and methods: 123 children aged 1 to 2 months of life with gestational ages from 26 to 36 weeks 
were included in the study. During the observation, general clinical laboratory and instrumental research methods were 
used with a dynamic assessment of mass-growth parameters, nutrient levels and daily fluid volume. Results: children 
with BPD received a higher mean of daily fluid volume (152.0 ± 11.8 mL/kg/day; in children without BPD – 122.4 ± 12.5 
mL/kg/day, p = 0.00039), by the end of the 1st month of life, as well as lower protein and caloric levels. Children with 
BPD had a higher incidence of multiple organ failure. Conclusion: low caloric content and daily protein load, high daily 
fluid volume, can contribute to the development of pulmonary hypertension, delayed growth and maturation of lung 
tissue, as well as the surfactant system, impaired trophia and postnatal growth of the central nervous system and other 
systems. All of the above requires optimization of nutritional tactics in patients of this category. 
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For citation: Tolokolnikova E.V. et al. Nutritional predictors of the formation of bronchopulmonary dysplasia in premature infants. Pediatrician's
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ВВЕДЕНИЕ
Важной задачей в процессе выхаживания новоро-
жденных с риском развития бронхолегочной дис-
плазии (БЛД) является обеспечение оптимальных 
темпов роста и развития бронхолегочной систе-
мы в условиях разнообразной коморбидной пато-
логии и неонатального стресса с повышением ме-
таболических потребностей [1, 2]. В неонатальной 
и педиатрической практике в целом распростране-

на проблема задержки темпов физического и пси-
хомоторного развития у детей, рожденных преж-
девременно, а также новорожденных, перенесших 
тяжелую перинатальную и неонатальную гипоксию, 
инфекционные заболевания различной этиологии. 
Данные клинические обстоятельства увеличивают 
продолжительность госпитализации, экономиче-
ские затраты и ухудшают прогноз. Скорость постна-
тального увеличения массо-ростовых показателей, 
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особенности психомоторного развития у недоно-
шенных детей, имеющих коморбидную патологию с 
риском развития БЛД, являются основными крите-
риями состояния здоровья во все возрастные пери-
оды [3, 4]. 

Одно из приоритетных направлений современ-
ной нутрициологии – разработка персонифици-
рованных программ питания для детей с БЛД, на-
рушениями неврологического статуса, патологией 
ретенции минералов, ретинопатией, перенесших 
антенатальную и/или постнатальную гипотрофию 
[5]. У пациентов данной категории существуют объ-
ективные проблемы с обеспечением необходимого 
уровня нутриентов, соответствующего фетальной 
модели роста, с достижением идентичности темпов 
постнатального и внутриутробного (для данного 
постконцептуального возраста) роста, что особен-
но важно для глубоко недоношенных новорожден-
ных. Неблагоприятными факторами, препятствую-
щими внедрению адекватной программы питания, 
являются критическое состояние пациента с ши-
роким спектром сопутствующей патологии и низ-
кая толерантность как к энтеральной, так и к па-
рентеральной нагрузке нутриентами [1, 6]. В связи 
с этим в ведении детей данной категории, в том чис-
ле из группы риска развития БЛД, особую значи-
мость имеет контроль суточного объема жидкости 
(СОЖ) и динамики массы тела как на этапе стацио-
нарного лечения, так и на амбулаторном этапе. Эти 
достаточно простые мероприятия позволят свое-
временно корригировать программы парентераль-
ного и энтерального питания, снизить вероятность 
развития белково-энергетической недостаточно-
сти и превышения индивидуальных потребностей
в СОЖ. Подобная персонифицированная нутритив-
ная тактика и стратегия инфузионной терапии осо-
бенно важна для детей с легочной гипертензией и 
острым повреждением почек, поэтому в настоящее 

время широко обсуждаются стартовые дозы нутри-
ентов и темпы их увеличения с учетом индивиду-
альной безопасности и ожидаемой эффективности. 

Учитывая вышеизложенное, актуальным явля-
ется анализ программы питания у недоношенных 
детей из группы риска по развитию БЛД с оценкой 
уровня дотации необходимых пластических и мета-
болических компонентов, калорийности, СОЖ, тем-
пов прибавки массы тела и роста.

Цель исследования – оценка нутритивного стату-
са новорожденных детей различного гестационного 
возраста (ГВ) и его роли в развитии БЛД для после-
дующей оптимизации программы питания.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
В исследование включено 137 детей в возрасте от 1 
до 2 мес жизни с ГВ от 26 до 36 нед, находившихся 
на стационарном лечении в Перинатальном центре 
в г. Ростове-на-Дону. 

Критерии включения: недоношенность, ГВ менее 
37 нед, проведение респираторной терапии.

Критерии исключения: врожденные пороки раз-
вития, несовместимые с жизнью или требующие хи-
рургической коррекции, тяжелое поражение цен-
тральной нервной системы, врожденные пороки 
сердца, тяжелое течение гемолитической болезни 
новорожденного.

Дети были подразделены на 2 группы в зависи-
мости от наличия и отсутствия БЛД: 
• 1-я группа – 69 детей с БЛД, распределенных по

3 подгруппам: подгруппа 1А – 21 ребенок с ГВ 
26–30 нед; подгруппа 1В – 26 детей с ГВ 31–34 нед; 
подгруппа 1С – 22 ребенка с ГВ 35–36 нед.

• 2-я группа – 68 детей без БЛД, также распреде-
ленных по 3 подгруппам: подгруппа 2А – 20 детей 
с ГВ 26–30 нед; подгруппа 2В – 25 детей с ГВ 31–
34 нед; подгруппа 2С – 23 ребенка с ГВ 35–36 нед 
(табл. 1).

Таблица 1. Характеристика средних значений гестационного возраста и массы тела 
обследованных детей

Показатель

1-я группа
(n = 69)

2-я группа
(n = 68)

Подгруппы

1А
(n = 21)

1В
(n = 26)

1С
(n = 22)

2А
(n = 20)

2В
(n = 25)

2С
(n = 23)

Гестационный возраст, нед:
мода

1-й квартиль
3-й квартиль

28 4/7
26 1/7
29 5/7

33 1/7
30 6/7
33 2/7

35 1/7
34 2/7
36 4/7

28 5/7
26 3/7
29 4/7

33 2/7
30 6/7 
33 4/7

35 1/7
34 2/7
36 5/7

Масса, г:
мода

1-й квартиль
3-й квартиль

1102
825

1293

1715
1218
2180

2264
1842
2651

1197
973 

1392

1961
1479
2342

2377
2158
2873
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Не выявлено статистически значимых различий 
в частоте отягощенного соматического, гинеколо-
гического и акушерского анамнеза матерей, а так-
же в исходном клиническом статусе новорожден-
ных 1-й и 2-й групп, что повысило достоверность 
полученных результатов. Группы были репрезента-
тивны по средним значениям ГВ, половой принад-
лежности.

Диагноз БЛД устанавливался на основании кли-
нических и рентгенологических критериев. Клини-
ческие критерии включали искусственную венти-
ляцию легких (ИВЛ) на 1-й неделе жизни и (или) 
респираторную терапию с постоянным положитель-
ным давлением в дыхательных путях через носовые 
катетеры (nose continious positive airway pressure, 
NCPAP); терапию кислородом более 21% в возрас-
те 28 дней и старше (кислородозависимость); ды-
хательную недостаточность, бронхообструктивный 
синдром в возрасте 28 дней и старше, зависимость 
от кислорода, развивающуюся при проведении кис-
лородотерапии (ИВЛ, NCPAP). Рентгенологические 
критерии включали: интерстициальный отек, чере-
дующийся с участками повышенной прозрачности 
легочной ткани, фиброз, лентообразные уплотне-
ния [7].

Персонифицированная программа парентераль-
ного и энтерального питания рассчитывалась на ос-
новании параметров, рекомендованных Российской 
ассоциацией специалистов перинатальной медици-
ны, в зависимости от массы тела и постнатального 
возраста [8]. 

Комплексное обследование включало клини-
ко-лабораторные и инструментальные методы, кон-
троль массы и роста в динамике. В целях достоверной 
и унифицированной оценки степени полиорганной 
недостаточности (ПОН) применялись 7 критери-
ев модифицированной шкалы NEOMOD (Neonatal 
Multiple Organ Dysfunction). Умеренная степень ПОН 
верифицировалась при оценке 1–4 балла, средняя 
степень – 5–7 баллов, тяжелая степень – более 8 бал-
лов [9, 10]. Соответствие массо-ростовых показате-
лей, окружности головы и грудной клетки ГВ и пост-
натальному возрасту оценивалось по графикам роста 
Фентона для недоношенных детей с дифференци-
рованным подходом согласно половой принадлеж-
ности, а также с применением метода сигмальных 
отклонений, при котором антропометрические по-
казатели ребенка сравнивались со значениями М ± σ,
где М – среднеарифметическое значение призна-
ка для определенной возрастно-половой группы, σ –
среднеквадратическое отклонение. При верифика-
ции перинатальных поражений центральной нерв-
ной системы применяли критерии, соответствующие 
классификации Российской ассоциации специали-
стов перинатальной медицины [10]. 

Статистический анализ проводился с использо-
ванием пакета программ Statistica 15 for Windows 
(StatSoft ). Статистически значимыми считались раз-
личия между сравниваемыми показателями при
p < 0,05. Форма распределения анализируемых по-
казателей определялась с помощью критерия нор-
мальности Колмогорова – Смирнова. Измерение 
зависимости переменных осуществлялось посред-
ством параметрического показателя корреляции –
линейного коэффициента корреляции Пирсона
и непараметрического показателя корреляции – ко-
эффициента ранговой корреляции Спирмена. Для 
выявления различий между средними двух незави-
симых нормально распределенных выборок исполь-
зовались параметрические критерии: t-критерий 
Стьюдента и F-критерий Фишера, при отсутствии 
нормальности распределения применялись непа-
раметрические критерии: Манна – Уитни и Вилкок-
сона. При отсутствии нормального распределения 
количественные данные описывались с помощью 
медианы, нижнего и верхнего квартилей или ин-
терквартильного размаха.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Отмечалось статистически значимое нарастание ко-
личества случаев БЛД по мере снижения ГВ. Так, в 
обеих группах исследования у 41 пациента с ГВ 26–
30 нед частота БЛД была максимальной и составила 
73,2%; у 51 ребенка с ГВ 31–34 нед – 37,3%, у 45 де-
тей с ГВ 35–36 нед – 28,9%. В процессе анализа мас-
со-ростовых показателей на момент рождения были 
выявлены случаи нарушения нутритивного стату-
са антенатального генеза, что верифицировалось 
по несоответствию ГВ, массы и роста. Все дети с ГВ 
26–30 нед, страдающие БЛД, имели задержку вну-
триутробного развития (ЗВУР), сформировавшу-
юся в результате хронической белково-энергети-
ческой недостаточности антенатального периода и 
выступающую фактором риска нарушения роста и 
функционального созревания легких на постнаталь-
ном этапе. Частота ЗВУР у более зрелых детей с БЛД 
была ниже и составила 76,9% (ГВ 31–34 нед) и 54,5% 
(ГВ 35–36 нед). У детей без БЛД в подгруппе 2А дан-
ный показатель составил 25%, в подгруппах 2В и 2С 
отсутствовали случаи ЗВУР. 

Полученные данные согласуются с данными зару-
бежных исследований. ЗВУР является одним из фак-
торов недоразвития легких, существенно увеличиваю-
щим риск развития БЛД. Процессы, ограничивающие 
темпы роста плода, также замедляют развитие и со-
зревание его легочной ткани. В многоцентровом ис-
следовании C. Bosе и соавт., включавшем 1241 ново-
рожденного с экстремально низкой массой тела при 
рождении, было установлено существенное увеличе-
ние частоты БЛД, диагностированной на основании 
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кислородозависимости в 36 нед постконцептуально-
го возраста, у детей с ЗВУР по сравнению с детьми, не 
имевшими данного антенатального нарушения (74% 
против 49%). Риск развития БЛД зависел от степени 
тяжести ЗВУР: при умеренной ЗВУР он возрастал бо-
лее чем в 3 раза (отношение шансов (ОШ) 3,2; 95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 2,1–5,0), при тяжелой 
форме – почти в 4,5 раза (ОШ 4,4; 95%-ный ДИ 2,3–8,2).
Нарушения развития легких у данных пациентов свя-
зывают с изменением взаимного влияния факторов 
роста и гормонов [11].

ПОН, оценка которой проводилась на основании 
критериев шкалы NEOMOD, имела наибольшую 
выраженность у детей с ГВ 26–30 нед, тогда как у де-
тей с ГВ 31–34 нед и 34–36 нед преобладала умерен-
ная и средняя степень ПОН. Так, в подгруппах 1А, 
1В и 1С частота ПОН умеренной степени состави-
ла соответственно 33,3; 34,6 и 45,5%; средней степе-
ни – 42,9; 42,3 и 36,4%; тяжелой степени – 23,8; 23,1
и 18,1%. В подгруппах 2А, 2В и 2С распределение 
данных показателей не имело значимых различий: 
умеренная степень ПОН – 35,0; 36,0 и 47,8%; средняя 
степень ПОН – 40,0; 44,0 и 34,8%; тяжелая степень 
ПОН – 25,0; 20,0 и 17,4%. Полученные нами дан-
ные совпадают с результатами Е.Н. Серебряковой
и Д.К. Волосникова, в исследовании которых БЛД 
встречается более чем у 20% новорожденных с син-
дромом ПОН. Вероятность возникновения БЛД
у новорожденных с тяжелыми проявлениями ПОН 
в раннем неонатальном периоде выше, чем у ново-
рожденных с умеренными проявлениями ПОН [12].

Анализ особенностей стратегии респираторной 
терапии не выявил статистически значимых разли-
чий в частоте применения ИВЛ и малоинвазивной 
респираторной терапии между группами исследо-
вания. В подгруппе 1А частота проведения ИВЛ со-
ставила 52,4%, в подгруппе 1В – 34,6%, в подгруппе 
1С – 18,2%. В подгруппах 2А, 2В, 2С данный пока-

затель составил соответственно 50,0; 32,0 и 17,4%.
В общей совокупности пациентов отмечалось сни-
жение потребности в инвазивной респираторной 
терапии по мере увеличения ГВ: 51,2% – при ГВ 26–
30 нед, 33,3% – при ГВ 30–34 нед, 17,8% – при ГВ 
35–36 нед (r = −0,072, р = 0,0004). Сопоставимость 
групп по выраженности синдрома ПОН и особен-
ностям респираторной стратегии повысила досто-
верность результатов анализа характера влияния 
нутритивного статуса на частоту развития БЛД
у недоношенных новорожденных. Хорошо извест-
но, что респираторная терапия – один из важных 
факторов риска БЛД [3].

При оценке нутритивного статуса в неонаталь-
ном периоде (на 1, 15 и 30-е сутки жизни) выявле-
но, что БЛД развилась у пациентов с более низким 
уровнем белка (г/кг/сут). Постепенное повышение 
дотации белка по мере увеличения постнатально-
го возраста (к 15-м и 30-м суткам жизни) имело ме-
сто как в 1-й, так и во 2-й группе, с преобладанием 
средней суточной дозы белка у пациентов без БЛД. 
Следует отметить, что уровень дотации белка пол-
ностью соответствовал рекомендованным норма-
тивным значениям для конкретного постнатально-
го возраста и массы тела, но характеризовался более 
низкими значениями допустимых референтных ин-
тервалов. Данная ситуация в ряде случаев была свя-
зана с невозможностью применения более высоких 
доз белка вследствие особенностей клиническо-
го статуса новорожденного. Аналогичная динами-
ка отмечалась и в распределении суточного количе-
ства калорий в неонатальном периоде в подгруппах 
(табл. 2, 3). 

Анализ особенностей инфузионной терапии с оцен-
кой СОЖ показал, что дети, у которых развилась БЛД, 
в позднем неонатальном периоде получали более высо-
кий средний СОЖ (152 ± 11,8 мл/кг/сут) по сравнению 
с детьми без БЛД (122,4 ± 12,5 мл/кг/сут, р = 0,00039), 

Таблица 2. Средний суточный уровень белка у пациентов 1-й и 2-й групп в неонатальном 
периоде, г/кг/сут

Группа Подгруппа 1-й день 15-й день 30-й день

1-я
(n = 69)

1А (n = 21) 2,5 [2,1; 3,8] 2,8 [2,2; 3,5] 4,1 [3,6; 4,4]

1В (n = 26) 3,1 [1,8; 3,7] 2,8 [2,2; 3,3] 4,3 [3,9; 4,3]

1С (n = 22) 3,1 [2,0; 3,7] 3,2 [2,4; 3,1] 4,2 [3,7; 4,4]

2-я
(n = 68)

2А (n = 20) 3,4 [3,1; 3,7] 3,8 [3,5; 4,1] 4,3 [4,1; 4,4]

2В (n = 25) 3,5 [3,2; 3,8] 3,9 [3,6; 4,3] 4,4 [3,9; 4,5]

2С (n = 23) 3,6 [3,2; 4,1] 3,9 [3,5; 4,2] 4,6 [4,1; 4,8]

Примечание: р < 0,05 во всех случаях при сравнении показателей 1-й и 2-й групп.
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что на фоне более низкого суточного уровня кало-
рий и белка могло создать условия, способствующие 
задержке морфологического и функционального со-
зревания легких, развитию легочной гипертензии 
[13, 14], системным метаболическим дисфункциям, 
нарушению роста центральной нервной системы и 
других систем [15, 16]. Следовательно, имел место 
комплекс факторов, повышающих риск формирова-
ния БЛД. Более высокий СОЖ у пациентов данной 
категории был связан с особенностями стратегии 
проводимой инфузионной терапии, имеющей жиз-
несберегающее значение и направленной на обеспе-
чение оптимального уровня углеводов (в условиях 
низкой толерантности к высоким концентрациям 
глюкозы) и суточной калорийности [1].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты исследования показали, что частота раз-
вития БЛД обратно пропорциональна ГВ и макси-
мальна у детей с ГВ 26–30 нед. Усугубляет развитие 
БЛД наличие ПОН. Одним из факторов, препятству-
ющих физиологическому постнатальному росту и 
функциональному созреванию бронхолегочной си-
стемы, можно считать ЗВУР, которая значительно 
чаще встречалась у новорожденных с БЛД. Недо-
ношенные дети с различным ГВ, страдающие БЛД, 
получали наибольший СОЖ, а также более низкий 
уровень белка и калорийность в неонатальном пе-
риоде. Это могло привести к развитию хронической 
белково-энергетической недостаточности в свя-
зи с тем, что белково-калорийная дотация не соот-
ветствовала высокой потребности в нутриентах на 
фоне значительных энергетических затрат на обе-
спечение дыхания и метаболических процессов. 
Таким образом, особенности нутритивного стату-
са недоношенного новорожденного, определяемые 
ГВ, фактом наличия и выраженностью ЗВУР, харак-
тером коморбидной патологии, вместе с рядом дру-

гих факторов могут оказывать основополагающее 
влияние на развитие и прогрессирование БЛД. Под-
бор оптимальной программы питания с применени-
ем более высокого уровня белка и калорийности, со 
снижением СОЖ, коррекцией коморбидной пато-
логии с повышением толерантности к нутриентам 
поможет существенно снизить риск развития БЛД
и улучшить прогноз. 

Полученные в ходе исследования результаты сви-
детельствуют об актуальности разработки персони-
фицированного подхода к выхаживанию пациентов 
данной категории с проведением комплексной пато-
генетической интенсивной терапии и оптимизацией 
инфузионной тактики и программы парентераль-
ного питания, что в условиях повышенных мета-
болических потребностей обеспечит оптимальный 
уровень суточной дотации пластических и энерге-
тических компонентов, СОЖ и создаст необходи-
мые условия для физиологического роста и функци-
онального созревания бронхолегочной системы на 
постнатальном этапе. 
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Резюме. Синдром Дауна – самая частая хромосомная аномалия. Помимо фенотипических проявлений и пора-
жения различных органов и систем, при данном синдроме наблюдается и поражение органов дыхания, которое 
может быть ассоциировано как с особенностями развития структур респираторного тракта, так и с функциональ-
ными особенностями других органов и систем. Под нашим наблюдением находилось 6 пациентов с синдромом 
Дауна (трисомией 21-й хромосомы) и поражением органов дыхания; в данной статье подробно описан один кли-
нический случай. У наблюдаемых пациентов интерстициальные изменения в легких и выраженные клинические 
проявления отмечались на 1-м году жизни с частичным регрессом к 3–4 годам. Тяжелое течение заболеваний 
нижних дыхательных путей у таких пациентов требует наблюдения пульмонолога с раннего детства с целью свое-
временного назначения патогенетической терапии во избежание прогредиентного течения заболевания. Ран-
няя диагностика и терапевтическая стратегия имеют решающее значение для обеспечения оптимальных резуль-
татов лечения заболеваний органов дыхания у пациентов с синдромом Дауна.

Summary. Down’s syndrome is the most frequent chromosomal abnormality. In addition to phenotypic expression and 
damage of organs and systems, respiratory involvement is also observed and can be associated with features of the 
development of respiratory tract or functional features of other organs and systems. Six patients with Down’s syndrome 
(trisomy chromosome 21) and damage to respiratory organs were observed. Detailed observation review of one patient 
is provided. In group, interstitial changes in lungs and clinical manifestation has been noticed during first year of life. By 
age three-four partial regress has been observed. Severe course of lower respiratory tract diseases requires monitoring 
by a pulmonologist from an early age. Pathogenetic therapy is required in order to avoid the progressive development of 
disease. Early diagnostics and treatment strategy are decisive to ensure best results in treatment respiratory involvement 
of patients with Down’s syndrome. 
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ВВЕДЕНИЕ
Синдром Дауна (СД) – самая частая хромосомная 
аномалия, обусловленная нарушением в 21-й хромо-
соме. Выделены 3 варианта СД: трисомия (в 94% слу-
чаев), транслокация (3,3%) и мозаицизм (2,4%) [1].

Самые первые упоминания о синдроме предпо-
ложительно сделаны 1500 лет назад. Именно такой 
возраст приписывают останкам ребенка с призна-
ками СД, найденным во Франции [2]. Впервые СД 
был описан в 1866 г. британским медиком Джоном 
Лэнгдоном Дауном. Тогда ученый назвал это явление 
«монголизмом». Спустя некоторое время патология 
была названа именем первооткрывателя. Связь меж-
ду происхождением врожденного синдрома и изме-

нением количества хромосом была выявлена в 1959 г.
французским генетиком Жеромом Леженом [3].

Эпидемиология. Распространенность синдро-
ма не зависит от расы, национальности и социально-
экономического статуса, но отмечена связь трисомии 
21-й хромосомы с преклонным возрастом родителей 
[1]. Согласно опубликованным данным, в России об-
щая частота СД увеличилась с 15,53 случая на 10 тыс. 
рождений в 2011 г. до 19,93 случая в 2017 г. В то же 
время частота данного синдрома только среди ново-
рожденных за этот период времени снизилась с 9,91 
до 7,54 случая на 10 тыс. рождений [4].

Клинические проявления. Помимо фенотипи-
ческих особенностей, дети с СД имеют множество 
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аномалий, таких как задержка физического и пси-
хического развития, врожденные пороки сердца 
(ВПС), черепно-лицевые дефекты, гематологиче-
ские и иммунологические патологии, заболевания 
желудочно-кишечного тракта, опорно-двигательно-
го аппарата, патологии вилочковой железы и др. [5].

Особого внимания заслуживает поражение орга-
нов дыхания. По данным ряда авторов, заболевания 
респираторного тракта и легких – наиболее распро-
страненная причина госпитализаций и летального 
исхода у детей с СД [6, 7], а при наблюдении паци-
ентов с СД первых 2 лет жизни заболевания легких 
были диагностированы у 42% [8]. 

Патология органов дыхания у пациентов с СД мо-
жет быть обусловлена аномалией дыхательных пу-
тей (узкие носовые ходы и глотка, стеноз трахеи, 
трахеопищеводные свищи, трахеальный бронх, ано-
мальное деление сегментарных бронхов), патологией 
легочной паренхимы, которая может быть как пер-
вичной (легочная гипоплазия, лимфоидный интер-
стициальный пневмонит), так и следствием других 
интерстициальных заболеваний легких (ИЗЛ) [9].
В классификации Американского торакального об-
щества (American Th oracic Society) (2013) ИЗЛ при 
СД выделены в отдельную группу «структурные ле-
гочные изменения, ассоциированные с хромосомны-
ми нарушениями – трисомией 21-й хромосомы» [10]. 

Патогенез. Имеющаяся у детей с СД маляция и 
дистония дыхательных путей связана с дисплази-
ей соединительной ткани (ДСТ). Рядом исследова-
телей описана связь ДСТ с патологией опорно-дви-
гательного аппарата. Выдвинуто предположение 
о связи ДСТ с аномальным строением коллагена 
VI типа, гены которого расположены на 21-й хро-
мосоме (COL6A1 и COL6A2, цитогенетический ло-
кус 22q23;3). Результат нарушенной экспрессии гена 
COL6A2 (кодирующего альфа-2-цепь коллагена VI) – 
слабость связочного аппарата, приводящая к гипер-
мобильности, неустойчивости суставов, чрезмерной 
их подвижности [11]. Нарушается также регуляция 
гена COL6A1 (кодирующего альфа-1-цепь коллаге-
на VI), активность которого повышена в легких при 
трисомии, поскольку он локализован на 21-й хромо-
соме. Исследования показали, что делеция COL6A1 у 
мышей приводит к усилению ветвления цепей, сле-
довательно, существует вероятность того, что повы-
шенная экспрессия, обнаруженная у пациентов с СД, 
может способствовать поражению легких (гипопла-
зии легкого, субплевральным кистам и т. д.) [12, 13].

СЕРИЯ СОБСТВЕННЫХ НАБЛЮДЕНИЙ
Под наблюдением в течение 5 лет находилось 6 па-
циентов с трисомией 21-й хромосомы и поражени-
ем органов дыхания. Беременность лишь в 1/3 случа-
ев протекала физиологично. Три пациента родились 

недоношенными путем экстренного кесарева сече-
ния, из них двое были переведены в отделение реа-
нимации и интенсивной терапии (ОРИТ) в 1-е сут-
ки жизни. Один пациент, появившийся на свет в ходе 
срочных родов, также поступил в ОРИТ сразу после 
рождения, еще один пациент – в отделение патоло-
гии новорожденных, и лишь один ребенок был выпи-
сан из роддома в срок. У 5 детей был диагностирован 
ВПС (дефект межжелудочковой перегородки, дефект 
межпредсердной перегородки, открытый аорталь-
ный проток, полный атриовентрикулярный канал). 

Более половины пациентов (4 из 6) в грудном 
возрасте перенесли заболевание нижних дыха-
тельных путей с дыхательной недостаточностью и 
нуждались в лечении в условиях ОРИТ или пуль-
монологического отделения. В дальнейшем у них 
наблюдались рецидивирующие заболевания ор-
ганов дыхания. Только один пациент был направ-
лен на консультацию к пульмонологу врачами дру-
гих специальностей в раннем детском возрасте, а 
еще один пациент наблюдается с рождения. У по-
давляющего большинства наблюдаемых детей были 
одышка смешанного или инспираторного типа, 
кашель, шумное дыхание, цианоз, ночное апноэ. 
Практически у всех пациентов физикально отмеча-
лись крепитирующие хрипы во время респиратор-
ных инфекций, у 4 из 6 – мозаичность проведения 
дыхания. 

При компьютерной томографии органов груд-
ной полости (КТ ОГП) выявлены изменения: сим-
птом «матового стекла», субплевральные кисты, 
неравномерность вентиляции у большинства паци-
ентов, рентгенологические признаки лимфоидно-
го интерстициального пневмонита у 2 пациентов. 
Все пациенты в дальнейшем наблюдались у пуль-
монолога; было назначено лечение ингаляционны-
ми глюкокортикостероидами (ИГКС). Двум детям 
проводилась терапия системными глюкокортико-
стероидами. Рентгенологически наблюдался регресс 
альвеолярной инфильтрации в течение 6–9 мес,
а также уменьшение одышки, улучшение толерант-
ности к физической нагрузке, объективно – отсут-
ствие крепитирующих хрипов к 4 годам у 5 детей.

Рассмотрим подробнее одно из клинических на-
блюдений.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Пациентка Н., ребенок от первой беременности, про-
текавшей физиологически, первых срочных родов. 
Вес при рождении 2800 г, длина тела 48 см. Оценка по 
шкале Апгар 7/8 баллов. Закричала сразу. С рожде-
ния фенотипически диагностирован СД, консульти-
рована генетиком на 3-и сутки жизни, диагноз под-
твержден при анализе кариотипа – трисомия 21-й 
хромосомы. Выписана из роддома в срок. Массо-
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ростовые прибавки в пределах нормы, отмечалось 
отставание психомоторного и речевого развития. 
Вакцинирована по индивидуальному графику. 

Девочка с рождения наблюдалась кардиологом по 
поводу ВПС (полный атриовентрикулярный канал), 
в 3 мес проведена радикальная коррекция в услови-
ях искусственного кровообращения и кардиопле-
гии. Перед хирургической коррекцией порока в 3 мес
была проведена КТ ОГП, выявлена неравномерная 
воздушность с участками пониженной пневматиза-
ции по типу «матового стекла», множественные суб-
плевральные кисты, участки гиповентиляции и ли-
нейного фиброза (рис. 1). 

В 11 мес на плановом приеме кардио-
лога выполнена рентгенография органов 
грудной клетки, обнаружено умеренное 
вздутие легких, неравномерная пневма-
тизация легочной паренхимы. Далее на-
правлена на консультацию к пульмо-
нологу, при осмотре отмечено наличие 
шумного и частого дыхания, преимуще-
ственно после физической нагрузки, са-
турация (SpO2) по пульсоксиметру 92–
93%, при аускультации легких – жесткое 
дыхание, крепитирующие хрипы. С уче-
том рентгенологических данных состо-
яние пациентки расценено как ИЗЛ, 
ассоциированное с СД, ВПС. После при-
соединения интеркуррентной инфекции 
отмечался кашель, одышка смешанно-
го характера, физикально – крепитиру-
ющие хрипы, назначены ингаляционные 
бронхолитики коротким курсом, ИГКС в 
средних дозах с положительным эффек-
том. На фоне терапии респираторные 
жалобы в покое регрессировали. 

Девочка продолжала часто болеть 
острыми респираторными инфекция-
ми с поражением нижних дыхательных 
путей, но отмечалось более легкое тече-
ние. Сохранялось снижение толерантно-
сти к физической нагрузке. Для контроля 
состояния органов дыхания в 1 год 6 мес 
проведена КТ ОГП – сохранялась нерав-
номерная воздушность, участки понижен-
ной прозрачности по типу «матового стек-
ла», небольшие участки консолидации 
легочной паренхимы преимущественно в 
базальных отделах легких (рис. 2). 

Далее респираторные жалобы реги-
стрировались только при присоедине-
нии респираторной инфекции (2–3 раза 
в год), физикально в легких отмечались 
крепитирующие хрипы, эффект терапии 
при увеличении дозы ИГКС до высоких 

возрастных и при добавлении бронхолитиков был по-
ложительным. 

В связи с частыми заболеваниями органов ды-
хания планово госпитализирована в детское пуль-
монологическое отделение Санкт-Петербургский 
научно-исследовательский институт фтизиопуль-
монологии в возрасте 3 лет 8 мес. При поступле-
нии состояние удовлетворительное. Масса тела 
15,3 кг (3-й центильный коридор), рост 91 см (1-й 
центильный коридор). Фенотипически СД. В покое 
респираторных жалоб не было. Сознание ясное, 
положение активное. Гипермобильность суста-
вов (рис. 3). Общая мышечная гипотония. Кож-

Рис. 1. Компьютерная томография 

органов грудной полости у пациента

с синдромом Дауна в возрасте 3 мес

Рис. 2. Компьютерная томография 

органов грудной полости у пациента с 

синдромом Дауна в возрасте 1 год 6 мес

Рис. 3. Признаки дисплазии соединительной ткани у ребенка с синдромом Дауна

Рис. 4. Килевидная грудная клетка

у ребенка с синдромом Дауна
Рис. 5. Компьютерная томография 

органов грудной полости у пациен-

та с синдромом Дауна в возрасте

3 лет 8 мес



ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

№ 4 • 2023

19

ные покровы обычной окраски, умеренной влажно-
сти. Видимые слизистые оболочки розовые, чистые, 
влажные. Грудная клетка килевидной формы (рис. 4). 
Частота дыхания 23 в минуту. В легких при аускуль-
тации – жесткое дыхание, которое равномерно про-
водится во все отделы, выдох не удлинен, хрипов нет. 
Перкуторно легочный звук. Сатурация по пульсокси-
метру 98%. Частота сердечных сокращений 98 в ми-
нуту. Тоны сердца звучные, ритмичные. Остальные 
органы и системы без патологических изменений. 

Результаты клинического и биохимического анали-
зов крови, анализов мочи без патологии. При КТ пазух 
носа обнаружено недоразвитие лобной и основной 
пазух. По данным КТ ОГП пневматизация легочной 
ткани неравномерно диффузно снижена, в сегментах 
S3, S5, S8 правого легкого, S1, S2, S9, S10 левого легкого 
определяются участки вздутия, в сегментах S2, S7 пра-
вого легкого, S10 левого легкого определяются вытя-
нутой формы зоны консолидации (см. рис. 5). 

Функциональное исследование органов дыхания 
(импульсную осциллометрию, спирометрию) выпол-
нить не удалось в связи с малым возрастом ребенка и 
сложностью в проведении дыхательного маневра. Та-
ким образом, у пациентки с СД с учетом компенсиро-
ванного ВПС поражение органов дыхания рассматри-
вается как ИЗЛ в структуре хромосомной аберрации, 
согласно классификации ИЗЛ у детей Американского 
торакального общества (2013) – «структурные легоч-
ные изменения, ассоциированные с хромосомными на-
рушениями – трисомией 21-й хромосомы» [10]. Также 
у пациентки отмечалось ночное апноэ, диагностирова-
на гиперплазия аденоидных вегетаций III степени, про-
ведена аденотомия с положительным эффектом. 

У наблюдаемой пациентки обращало на себя вни-
мание наличие выраженных признаков ДСТ. Согласно 
имеющимся данным [14], частота ДСТ при генетиче-
ских заболеваниях составляет 6,1%. Однако в настоя-
щее время отсутствует оценка частоты ДСТ при СД, что 
требует дальнейшего изучения. С учетом проводимых 
в настоящее время исследований [12, 13] обнаружение 
дефекта выработки коллагена VI типа может стать пер-
спективной мишенью для ранней диагностики и лече-
ния детей с поражением органов дыхания при СД.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Поражение органов дыхания у пациентов с СД многооб-
разно и может быть ассоциировано как с особенностями 
развития структур респираторного тракта, так и с функ-
циональными особенностями других органов и систем. 
В наблюдаемой группе пациентов интерстициальные из-
менения в легких и клинические проявления отмечались 
на 1-м году жизни с частичным регрессом к 4 годам. 

Дети с СД с поражением органов дыхания с раннего воз-
раста нуждаются в специализированной пульмонологиче-
ской помощи. Своевременная диагностика и терапевтиче-

ская стратегия имеют решающее значение для обеспечения 
оптимальных результатов лечения пациентов с СД. 
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Резюме. Цель исследования – оценить и научно обосновать роль поливалентной сенсибилизации как фактора 
риска развития тяжелого персистирующего течения атопического дерматита. Материал и методы. В исследо-
вание были включены 308 детей в возрасте от 8 лет до 17 лет 11 мес с установленным диагнозом атопического 
дерматита. В 1-ю группу вошло 152 пациента с легким течением, во 2-ю – 156 пациентов с тяжелым тече-
нием. Проведен ретроспективный анализ данных медицинской документации о наличии сенсибилизации
к 15 аллергенам (8 пищевым, 3 пыльцевым, 2 эпидермальным, 1 бытовому и 1 грибковому) в возрасте до 3 лет
и возрасте от 3 до 7 лет. Результаты. У пациентов с легким течением наиболее часто встречалась сенсибили-
зация к пищевым аллергенам (21,1%), у пациентов с тяжелым течением – к пыльцевым (84%), эпидермаль-
ным (69,2%) и бытовым (60,9%). При сравнении частоты случаев сенсибилизации к каждому из 15 аллергенов
в каждый изучаемый промежуток времени (до 3 лет и от 3 до 7 лет) выявлено, что во всех случаях частота 
была статистически значимо выше в группе тяжелого течения (для каждого аллергена р < 0,05). У пациентов,
у которых выявлен поливалентный характер сенсибилизации в возрасте до 7 лет, в 4,4 раза чаще наблюдалось 
тяжелое рецидивирующее течение атопического дерматита в возрасте после 8 лет по сравнению с пациента-
ми, у которых не было поливалентной сенсибилизации. Заключение. У ребенка с атопическим дерматитом 
наличие в возрасте до 7 лет поливалентной сенсибилизации к пищевым, пыльцевым, эпидермальным и бы-
товым аллергенам может являться одним из факторов риска тяжелого течения заболевания в подростковом 
возрасте.

Summary. Objective: to evaluate and scientifically substantiate the role of polyvalent sensitization as a risk factor for 
the development of severe persistent atopic dermatitis. Materials and methods. The study included 308 children aged 
8 to 17 years and 11 months with an established diagnosis of atopic dermatitis. Group 1 included 152 patients with 
mild course, group 2 156 patients with severe course. In all children, a retrospective analysis of data on the presence 
of sensitization to 15 allergens (8 food, 3 pollen, 2 epidermal, 1 household and 1 fungal) was carried out at the age
of 3 years and at the age of 3 to 7 years based on the processing of medical documentation data and the application 
of the basics of comparative statistics. Results. In patients with mild course, sensitization to food allergens was most 
common (21.1%), in patients with severe course – to pollen (84%), epidermal (69.2%) and household (60.9%). When 
comparing the frequency of sensitization cases in the study groups to each of the 15 allergens in each of the studied 
time period (and at the age of up to 3 years, and at the age of 3–7 years) revealed: in all cases, the frequency is signifi-
cantly higher in the group of severe course (for each allergen p < 0.05). In patients showing polyvalent sensitization 
at the age of 7 years, severe recurrent AtD was observed 4.4 times more often after the age of 8 years compared with 
patients who did not have polyvalent sensitization. Conclusion. In a child with atopic dermatitis, the presence of poly-
valent sensitization to food, pollen, epidermal and household allergens up to 7 years old may be one of the risk factors 
for the persistence of a severe course of the disease in adolescence.

Для цитирования: Спектр сенсибилизации у больных атопическим дерматитом в зависимости от степени тяжести / Е.А. Глухова,

О.Б. Тамразова, В.А. Ревякина, А.Г. Сухотина // Практика педиатра. 2023. № 4. С. 20–24.

For citation: Glukhova E.A. et al. Spectrum of sensitization in patients with atopic dermatitis depending on the severity. Pediatrician's Practice. 

2023;(4):20–24. (In Russ.)
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ВВЕДЕНИЕ
Атопический дерматит (АтД) является хрониче-
ским воспалительным заболеванием кожи. По меж-
дународным статистическим данным, в мире АтД 
страдает до 20% детей и только 2–8% взрослых; это 
подтверждает тот факт, что у большинства детей с 
возрастом развивается стойкая ремиссия заболева-
ния [1]. При проведении метаанализа многолетних 
проспективных исследований, посвященных изуче-
нию различных аспектов течения АтД и включающих 
в совокупности 434 992 пациента, выяснилось, что у 
80% детей с данным диагнозом в анамнезе развивает-
ся стойкая ремиссия к 8 годам, т. е. к этому возрасту 
у пациентов не наблюдаются клинические проявле-
ния поражения кожи и отсутствуют эпизоды обо-
стрения в течение длительного времени. У остальной 
части пациентов АтД продолжает рецидивировать 
с различной степенью тяжести [2]. На сегодняшний 
день нет четкого алгоритма прогнозирования веро-
ятности развития тяжелого рецидивирующего тече-
ния АтД. Предпринимаются попытки выделить раз-
личные фенотипы и эндотипы АтД на основании 
ретроспективного анализа эволюции заболевания в 
каждой отдельной подгруппе пациентов со схожей 
динамикой и клиническими проявлениями с целью 
определения общих черт и факторов риска, предска-
зывающих изучаемый характер течения [3]. 

В рамках исследовательской работы, направ-
ленной на разработку прогностических моделей 
определения степени риска персистенции тяжело-
го АтД, был проведен анализ научных публикаций, 
посвященных этой теме. Полученные данные сви-
детельствуют о том, что длительно существующий 
высокий уровень специфических IgE (спец. IgE) 
к пищевым аллергенам определяет последующую 
множественную сенсибилизацию к белкам окру-
жающей среды и значительно повышают риск ма-
нифестации бронхиальной астмы и аллергическо-
го риноконъюнктивита [4, 5]. Данная информация 
является весомым основанием для изучения корре-
ляции между наличием сенсибилизации в разных 
возрастных промежутках со степенью тяжести АтД 
после 8 лет.

Цель исследования – оценить и научно обосно-
вать роль поливалентной сенсибилизации как фак-
тора риска развития тяжелого персистирующего те-
чения атопического дерматита.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
С 2021 по 2023 г. на клинических базах Федерально-
го исследовательского центра питания и биотехно-
логии, Детской городской клинической больницы 
им. З.А. Башляевой Департамента здравоохранения 
г. Москвы и Сеченовского центра материнства и 

детства было проведено исследование (множествен-
ный скрининг) клинико-лабораторных характери-
стик пациентов с тяжелым и легким течением АтД. 
В исследование было включено 308 детей в возрас-
те от 8 лет до 17 лет 11 мес. Заболевание диагности-
ровано по критериям J.M. Hanifi n и G. Rajka (1980). 
Степень тяжести оценивалась с помощью общепри-
нятых оценочных шкал: 
• SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis, шкала 

оценки тяжести атопического дерматита): лег-
кая степень – менее 25 баллов, тяжелая – более
50 баллов;

• EASI (Eczema Area and Severity Index, индекс рас-
пространенности и тяжести экземы): легкая сте-
пень – менее 1,0 балла, тяжелая – от 21,1 до 50,0 бал-
ла, очень тяжелая – более 50,1 балла;

• IGA (Investigator’s Global Assessment, шкала общей 
оценки заболевания исследователем): 0 баллов – 
ремиссия, 1 балл – практически чистая кожа, 2 бал-
ла – легкая степень, 3 – средняя степень, 4 – тяжелая
степень.
Изучены выписки из амбулаторных карт, выпи-

ски из историй заболеваний, результаты анализов, 
проведенных в частном порядке. Выполнен ретро-
спективный анализ данных о наличии сенсибили-
зации в возрасте до 3 лет и в возрасте от 3 до 7 лет 
к следующим 15 аллергенам:
• пищевым (белку коровьего молока, курино-

му яйцу, арахису, орехам, рыбе, морепродуктам, 
пшенице, сое),

• бытовым (клещи домашней пыли), 
• пыльцевым (деревьям (березе, ольхе, орешни-

ку, дубу), злаковым (тимофеевке, еже, овсянице и 
др.), сорным травам (полыни, амброзии, лебеде, 
одуванчику, подсолнечнику и др.)),

• эпидермальным (эпителию кошек, собак),
• грибковым (смеси плесневых грибов).

Для исключения других соматических заболева-
ний были проведены клинические анализы крови
и мочи, биохимический анализ крови.

Критерии включения в исследование: возраст 
старше 8 лет, верифицированный диагноз АтД, лег-
кое и тяжелое течение, наличие медицинской до-
кументации об исследованиях, проведенных в воз-
расте до 3 лет и возрасте от 3 до 7 лет, подписанное 
законным представителем информированное согла-
сие на участие.

Критерия исключения: АтД средней степени тя-
жести, наличие первичных иммунодефицитных со-
стояний, сопутствующих соматических заболева-
ний с тяжелым течением, отсутствие медицинской 
документации, подтверждающей наличие сенсиби-
лизации в возрасте до 3 лет и возрасте от 3 до 7 лет, 
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отказ подписать информированное согласие на уча-
стие в исследовании.

Статистический анализ проводился с использо-
ванием программы SPSS Statistics v. 23 (IBM, США). 
Все количественные данные были проверены на 
подчинение нормальному закону распределения
(р > 0,05), т. е. выборку описывали при помощи сред-
него и стандартного отклонения (M ± SD). Номи-
нативные данные описывались в виде абсолютных 
(число человек) и относительных (частота встреча-
емости, %) значений. Сравнение процентных долей 
проводили с помощью критерия хи-квадрат Пирсо-
на: различия между группами считались статически 
значимыми при р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
В 1-ю группу были включены 152 ребенка с легким 
течением АтД (49,35%), во 2-ю группу – 156 паци-
ентов с тяжелым течением (50,65%). Сравнительная 
характеристика групп представлена в табл. 1.

Во всей выборке (308 человек) в возрастном про-
межутке до 3 лет наиболее часто выявлена сенси-
билизация к белку коровьего молока (в 66,88% слу-
чаев), реже – к куриному яйцу (31,82%) и пшенице 
(21,43%), менее чем в 15% случаев – ко всем осталь-
ным изучаемым аллергенам. После 3 лет наблюда-
ется тенденция к снижению числа случаев сенсиби-
лизации к белку коровьего молока, яйцу и пшенице 
(20,13; 19,48 и 19,48% соответственно). В то же вре-
мя для остальных пищевых аллергенов, а также 

бытовых, пыльцевых, грибковых и эпидермальных
отмечается обратная динамика, т. е. значительный 
прирост числа случаев сенсибилизации в возрасте от 
3 до 7 лет. Внутри каждой из групп исследования от-
мечается характерная для общей совокупности тен-
денция (рис. 1).

Среди пациентов с тяжелым течением АтД ста-
тистически значимо чаще встречалось повышение 

Таблица 1. Сравнение групп пациентов
с легким и тяжелым течением атопическим 
дерматитом

Характеристика

Пациенты
с легким
течением
(n = 152)

Пациенты
с тяжелым
течением
(n = 156)

Пол, абс. 
(%)

Муж. 76 (50) 59 (37,8)

Жен. 76 (50) 97 (62,2)

Возраст, годы, M ± SD 11,5 ± 3,2 11,3 ± 3,6

SCORAD, баллы, M ± SD 6,51 ± 4,53 62,45 ± 7,33

EASI, баллы, M ± SD 0,22 ± 0,38 25,22 ± 7,49

IgA, абс.
(%)

0 баллов 13 (8,6) 0 (0)

1 балл 137 (90,1) 0 (0)

2 балла 2 (1,3) 0 (0)

3 балла 0 (0) 0 (0)

4 балла 0 (0) 156 (100)

Рис. 1. Частота сенсибилизации к пищевым, бытовым, эпидермальным, пыльцевым, грибковым аллергенам у пациентов с легким и тяжелым 

течением атопического дерматита в возрасте до 3 лет и в возрасте от 3 до 7 лет
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уровня спец. IgE к каждому из 15 рассмотренных ал-
лергенов и возрасте до 3 лет, и в возрасте с 3 до 7 лет 
(во всех случаях р < 0,05).

Ввиду того, что уровень спец. IgE в возрасте до
3 лет носит непостоянный характер, было принято 
решение оценивать число пациентов с сенсибилиза-
цией в возрастном промежутке от 3 до 7 лет: в группе 
с легким течением сенсибилизация была выявлена 
только у 36 (23,7%) пациентов, у 20 (13,6%) из кото-
рых носила поливалентный характер, в группе с тя-
желым течением – у 144 (92,3%), из которых у 124 
(86,1%) была поливалентной (р < 0,05). У пациентов 
с легким течением АтД в возрасте от 3 до 7 лет наи-
более часто встречалась сенсибилизация к пище-
вым аллергенам (у 21,1% пациентов), а именно сен-
сибилизация к арахису (8,6% случаев), чуть реже к 
пыльцевым аллергенам (в 9,2%) с наибольшим ко-
личеством реакции на пыльцу деревьев (6,6%): бере-
зы, ольхи, орешника, дуба. У пациентов с тяжелым 
течением АтД в данном возрастном промежутке вы-
сока частота сенсибилизации к аллергенам окру-
жающей среды: пыльцевым (84%), эпидермальным
и бытовым (по 60,9%); наиболее частые аллергены –
пыльца деревьев (72,4%), эпителий кошки (68,6%)
и клещи домашней пыли (60,9%). 

Можно сделать вывод о том, что наличие полива-
лентной сенсибилизации у пациентов в возрасте до 
7 лет является важной характеристикой для оцен-
ки риска развития тяжелого АтД: относительный 
риск данного признака для всей выборки равен 4,4,
т. е. у пациентов с поливалентной сенсибилизацией 
в возрасте до 7 лет в 4,4 раза чаще наблюдалось тя-
желое рецидивирующее течение АтД после 8 лет по 
сравнению с пациентами, у которых не было поли-
валентной сенсибилизации (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ 
По мнению многих ученых, гетерогенный патоге-
нез АтД, обусловленный генетическими факторами, 
факторами окружающей среды и иммунными реак-
циями, приводит к несостоятельности кожного ба-
рьера – ключевого звена в развитии транскутанной 
сенсибилизации [6]. Такой путь рассматривается 
как основной для развития «атопического марша», 

т. е. присоединения к уже существующему АтД со-
путствующих аллергических заболеваний верхних 
дыхательных путей [7]. 

Вопрос взаимосвязи между риском развития тя-
желого персистирующего течения АтД и наличи-
ем сенсибилизации одновременно важен и сложен, 
поскольку выработка IgE в организме является ди-
намичным процессом [8]. Продемонстрированное 
в нашем исследовании снижение уровня спец. IgE 
к некоторым пищевым аллергенам, т. е. механизм 
развития оральной толерантности, до сих пор оста-
ется неизученным. Принято считать, что ключе-
вую роль в этом процессе играют дендритные клет-
ки слизистой оболочки кишечника: миелоидные 
(CD11c+CD11b+) и плазматические клетки пейе-
ровых бляшек (CD11c+B220+). В эксперименталь-
ных моделях было показано, что дендритные клетки 
формируют связь между врожденной и адаптивной 
иммунной системой и обеспечивают индукцию ре-
гуляторных Т-клеток [9]. Обратная корреляция об-
наружилась для остальных оцениваемых аллерге-
нов, пищевых и воздушных.  

Повышение уровня спец. IgE не всегда сопрово-
ждается клиническими проявлениями при контак-
те с аллергенным белком, что значительно затруд-
няет своевременную диагностику [8]. Результаты 
проведенного нами исследования коррелируют с ре-
зультатами, полученными в исследовании MeDALL 
(Mechanisms of the Development of ALLergy, «Ме-
ханизмы развития аллергии») с участием 4-летних
(16 147 человек) и 8-летних (11 080) детей. В нем сде-
лан следующий вывод: поливалентная сенсибили-
зация совместно с сопутствующими атопическими 
заболеваниями или изолировано от них являет-
ся фактором риска стойкого тяжелого течения АтД
и часто сопровождается высоким уровнем общего и 
спец. IgE [10]. Аналогичные выводы были сделаны и 
в других крупных исследованиях особенностей те-
чения АтД [11, 12]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Установлено, что у детей с персистирующим тяжелым 
течением АтД наблюдается поливалентная сенсиби-
лизация к пищевым, бытовым, пыльцевым и эпидер-

Таблица 2. Оценка абсолютных и относительных рисков развития тяжелого течения атопического 
дерматита в зависимости от наличия сенсибилизации к аллергенам

Поливалентная
сенсибилизация

Пациенты
с тяжелым
течением
(n = 156)

Все пациенты
(n = 308)

Относительный
риск

(95% ДИ)
Уровень P

нет 32 (19,5%) 164 (53,2%) 4,41
(3,21; 6,06) <0,0001

есть 124 (86,1%) 144 (46,8%)
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мальным аллергенам, у детей с легким течением ато-
пического дерматита – отсутствие сенсибилизации, 
реже моносенсибилизация к пищевым аллергенам. 
Поливалентная сенсибилизация в возрасте до 7 лет 
может быть расценена как один из факторов риска тя-
желого течения атопического дерматита в подростко-
вом и взрослом возрасте. 
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Резюме. В обзоре описан подход к ведению детей, перенесших некардиальные торакальные операции, в пе-
риоперационном периоде начиная с предоперационной оценки. Рассмотрены также методы проведения од-
нолегочной вентиляции, стратегии защиты легких, современные методы регионарной анестезии. 

Summary. This descriptive review outlines an approach to the management of pediatric patients who have undergone 
non-cardiac thoracic surgery in the perioperative period, starting with preoperative evaluation, methods of single-
lung ventilation, lung protection strategy, modern methods of regional anesthesia will also be considered.
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ВВЕДЕНИЕ
Дети, поступающие в отделение торакальной хи-
рургии, представляют собой разнородную группу 
пациентов, которые создают множество сложно-
стей для анестезиологической бригады, перед ко-
торой стоит цель соблюсти баланс между обеспе-
чением оптимальных условий для работы хирурга 
и безопасностью пациента во время операции, за-
щитой его от операционной травмы, обеспечени-
ем адекватного газообмена. Несмотря на большой 
прогресс в торакальной хирургии, продолжаются 
активные поиски оптимальных методов анестезио-
логического обеспечения оперативного лечения де-
тей. Подготовка каждого пациента к периопераци-
онному периоду должна учитывать его возраст, а 
также наличие любых сопутствующих патологиче-
ских состояний или лежащих в их основе физиоло-
гических нарушений.

ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА 
Она включает в себя предоперационный осмотр, опре-
деление энтеральной паузы, коррекцию анемии и анти-
биотикопрофилактику. Осмотр пациентов выполняется 
минимум за сутки до операции [1]. Предоперационное 
консультирование помогает определить ожидания от-
носительно хирургических и анестезиологических про-

цедур и может ослабить страх, усталость и боль [2]. 
Предоперационный сбор анамнеза и физикальное об-
следование начинаются с выявления острой проблемы, 
при которой показано хирургическое лечение, а также 
оценки сопутствующих заболеваний и ранее не диагно-
стированных состояний, которые могут повлиять на пе-
риоперационное ведение пациента.

У пациентов без состояний, связанных с задерж-
кой опорожнения желудка, в настоящее время ре-
комендуется прием прозрачной жидкости за 2 ч до 
вводной анестезии, а также ограничение приема 
твердой пищи за 6 ч до начала анестезии. Прием про-
зрачной жидкости за 2 ч до операции не приводит 
к увеличению содержимого желудка, снижению рН 
желудочной жидкости или увеличению частоты ос-
ложнений. Пероральная углеводная нагрузка снижа-
ет послеоперационную резистентность к инсулину, 
улучшает предоперационное самочувствие [3]. 

Чтобы ускорить послеоперационное восстановле-
ние, следует избегать рутинного приема седативных 
препаратов, которые иногда принимаются пациента-
ми для снижения тревожности перед операцией [4].

Предоперационное введение антибиотиков умень-
шает выраженность инфекционного воспаления в ме-
сте операции, но не оказывает влияния на частоту по-
слеоперационной пневмонии [5]. Антибактериальная 



АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ

№ 4 • 2023

26

профилактика наиболее эффективна при парентераль-
ном введении препаратов за 30–60 мин до разреза кожи 
[6]. Антибиотиками выбора для профилактики в тора-
кальной хирургии, в том числе кардиохирургии, явля-
ются цефазолин и цефуроксим [7]. Пациенты должны 
принимать душ или ванну накануне вечером или утром 
в день операции [8]. Использование обычного мыла так 
же эффективно, как и использование хлоргексидина, для 
снижения риска инфицирования зоны операции [9]. 

Лечение анемии до операции помогает избежать 
осложнений анемии и/или переливания крови [10]. 
Риски хирургического вмешательства повышают-
ся по мере увеличения тяжести анемии. Коррекция 
анемии должна производиться в соответствии с ее 
этиологией [11]. В целом с учетом близости к маги-
стральным сосудам во время большинства операций 
на грудной клетке совмещенная кровь должна быть 
доступна до начала операции.

ИНТРАОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД
Перед анестезиологом стоят следующие задачи: под-
держание нормотермии, нормоволемии, предупре-
ждение острого повреждения легких, мультимодаль-
ная анальгезия и профилактика послеоперационной 
тошноты и рвоты.

Пациенты, которым выполняют торакальные опера-
ции, подвергаются высокому риску гипотермии (пред-
полагаемая частота 35–50%) [12]. Мониторинг темпера-
туры тела во время операции является обязательным. 
Наиболее удобным местом для измерения внутренней 
температуры во время операции на грудной клетке счи-
тается носоглотка. Нагревание внутривенных и ирри-
гационных жидкостей до температуры тела или выше 
предотвращает потерю тепла и последующую гипотер-
мию [13]. Следует использовать конвективно-активные 
согревающие устройства. Одеяла с принудительным по-
догревом воздуха, матрасы с подогревом под пациентом 
или системы циркулирующей воды – все они дают сход-
ные результаты с точки зрения клинических исходов, и 
ни одна система не кажется значительно превосходя-
щей другие [11]. Активное согревание следует продол-
жать в послеоперационном периоде, пока температура 
тела пациента не превысит 36°C [11].

ПЕРИОПЕРАЦИОННАЯ ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ
Это предмет многочисленных споров, и результаты кли-
нических исследований влияния данной терапии на ис-
ход операции кажутся противоречивыми. Перед опера-
цией углеводная нагрузка и предотвращение голодания 
гарантируют, что пациенты не должны быть обезвоже-
ны до начала анестезии. Следует избегать ограничитель-
ных или либеральных режимов в пользу нормоволемии 
(для минимизации гидростатического давления в легоч-
ных капиллярах) [14]. Пациентам, которым проводятся 
резекции легких, а также операции большей продолжи-

тельности или объема, рекомендуется рестриктивная 
поддерживающая инфузионная терапия сбалансиро-
ванными растворами [15]. Ограничительные режимы 
могут приводить к периоперационной олигурии, но не 
связаны с повышенным риском послеоперационного 
острого повреждения почек [14]. Интраоперационной 
гипоперфузии можно избежать с помощью вазопрес-
соров и введения ограниченного количества жидкости.

Основными направлениями исследований в сфе-
ре анестезиологического обеспечения торакальных 
операций являются предупреждение острого по-
вреждения легких и устранение болевого синдрома.

ОДНОЛЕГОЧНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ
Многие хирургические вмешательства на органах груд-
ной клетки требуют проведения однолегочной вентиля-
ции (ОЛВ). Она проводится по абсолютным и относитель-
ным показаниям. К абсолютным относятся отсутствие 
герметичности дыхательных путей (разрыв, разрез брон-
ха), необходимость предотвращения контаминации био-
логическим материалом (кровь, гной), к относительным –
необходимость обеспечения хирургического доступа к 
легким и средостению. Хотя ОЛВ не является абсолют-
но необходимой для всех операций, ее использование мо-
жет существенно улучшить хирургический доступ к бо-
лее глубоким сосудистым и легочным структурам [16].

Для обеспечения ОЛВ используют двухпросвет-
ную трубку, бронхоблокаторы, однопросветную эн-
дотрахеальную трубку. Эти методы имеют свои 
преимущества и недостатки, выбор зависит от осна-
щенности операционной, навыков хирурга, возраста 
пациента. 

Двухпросветные трубки обладают высоким каче-
ством изоляции, позиционной стабильностью [17], 
можно проводить санацию и обеспечивать СРАР 
(continuous positive airway pressure, постоянное поло-
жительное давление в дыхательных путях) в невен-
тилируемом легком, однако они не подходят детям 
младше 8 лет, несут высокий риск повреждения го-
лосовых связок и трахеи [18]. 

Бронхоблокаторы подходят для всех возрастов, 
пациентов с трахеостомой, обеспечивают селектив-
ную блокаду бронха, быстрый переход на двухлегоч-
ную вентиляцию, их можно использовать в сочета-
нии с надгортанным воздуховодом, но невозможно 
дистально провести катетер для санации мокроты, 
технически сложно позиционировать, СРАР может 
быть неэффективным [19]. 

Эндотрахеальная трубка – метод выбора у ма-
леньких детей, проста в постановке, не требует 
специального блокатора, но невозможно санировать 
невентилируемое легкое или применить CPAP, труд-
но перейти на двухлегочную вентиляцию, часто при 
обеспечении правосторонней ОЛВ происходит ок-
клюзия правого верхнедолевого бронха [19].
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Установка трубки или бронхоблокатора для обе-
спечения ОЛВ может быть облегчена за счет исполь-
зования гибкого волоконно-оптического бронхоско-
па или рентгеноскопического контроля и жесткой 
бронхоскопии [20–24].

При использовании бронхоскопа для направления и 
позиционирования эндотрахеальной трубки наружный 
диаметр волоконно-оптического прибора должен со-
ставлять менее 90% от внутреннего диаметра эндотра-
хеальной трубки для обеспечения адекватной посад-
ки и менее 50%, если во время бронхоскопии требуется 
проведение вентиляции [25]. Независимо от выбранно-
го метода для проведения ОЛВ важно подтвердить изо-
ляцию легких до и после поворота пациента в боковое 
положение, а также это должен сделать хирург при вхо-
де в грудную полость. Хотя для проверки положения 
трубки или бронхоблокатора обычно используется фи-
брооптическая верификация (это «золотой стандарт»), 
недавно были опубликованы многообещающие статьи 
об использовании ультразвуковой визуализации для 
подтверждения успешной изоляции легких [26, 27, 28].

Существует два основных осложнения, которые 
влияют на стратегию ОЛВ во время торакальной опе-
рации: риск гипоксемии и возможность поврежде-
ния вентилируемого легкого.

Частота интраоперационной гипоксемии во время 
ОЛВ у детей точно не известна. Причины гипоксии –
повышенная бронхиальная секреция, гемодинамиче-
ская нестабильность, шунтирование через невентили-
руемое легкое, избыточная инфузионная терапия. Если 
адекватная оксигенация (SpO2 90% более 2 мин, PaO2 < 
60 мм рт. ст.) не может поддерживаться во время ОЛВ, 
со стороны анестезиолога требуются следующие дей-
ствия: сообщить хирургу о снижении SpO2, увеличить 
FiO2 до 1,0, проверить положение бронхоблокатора или 
трубки, провести санацию вентилируемого легкого, ре-
крутмент, увеличить РЕЕР в зависимое легкое. Если воз-
можно, применить СРАР 4–5 см вод. ст. к независимому 
легкому, вернуться к двухлегочной вентиляции и по-
пробовать чередовать ее с ОЛВ, отказаться от ОЛВ [19].

За последние 30 лет частота гипоксемии во время 
ОЛВ снизилась, и основное внимание было уделено 
предотвращению повреждения легких [29].

Протективная вентиляция с объемами от 4 до
5 мл/кг прогнозируемой массы тела, положительное 
давление в конце выдоха от 5 до 10 см вод. ст., мини-
мально допустимая FiO2 для поддержания безопасно-
го уровня оксигенации (>92%), частота дыхания для 
поддержания концентрации углекислого газа в конце 
каждого спокойного выдоха и PaCО2 в пределах 35–
45 мм рт. ст., рекрутмент должны использоваться во 
время ОЛВ с целью минимизации повреждения лег-
кого [19, 30, 31]. Дополнительные стратегии умень-
шения повреждения легких включают обычную ин-
галяционную анестезию и усилия по минимизации 

продолжительности искусственной вентиляции лег-
ких и гипероксии.

Современные ингаляционные анестетики (изофлу-
ран, севофлуран и десфлуран) являются слабыми ин-
гибиторами гипоксической вазоконстрикции легких.
В дозах ≤1 минимальной альвеолярной концентрации 
клинически значимой разницы в оксигенации по сравне-
нию с тотальной внутривенной анестезией (ТВА) не на-
блюдается [32]. Однако существуют различия между ТВА 
и ингаляционными анестетиками в отношении местной 
воспалительной реакции в легких. Севофлуран и десфлу-
ран ослабляли воспалительную реакцию у пациентов, пе-
ренесших торакальную операцию с ОЛВ, по сравнению 
с пропофолом и приводили к меньшему количеству по-
бочных эффектов. В группе пациентов, которым прово-
дили ингаляционную анестезию данными ингаляцион-
ными анестетиками, уровень медиаторов воспаления в 
жидкости бронхоальвеолярного лаважа коллабирован-
ного легкого был значительно ниже, чем у пациентов, ко-
торым выполняли ТВА на основе пропофола [33, 34].

Несмотря на то что основное внимание уделяется 
предотвращению повреждения вентилируемого легкого 
во время ОЛВ, имеются данные о повреждении невен-
тилируемого (коллабируемого) легкого. Было показано, 
что предотвращение полного коллапса невентилируемо-
го легкого путем добавления CPAP во время операции 
снижает местную воспалительную реакцию [35].

ОБЕЗБОЛИВАНИЕ
Неадекватное обезболивание у пациентов после то-
ракальных операций может серьезно повлиять на 
функцию легких и ухудшить способность кашлять. 
Это может привести к дальнейшему ухудшению 
функции легких и увеличению продолжительности 
пребывания в больнице. Кроме того, неадекватное 
обезболивание может обусловить развитие хрони-
ческого болевого синдрома. На протяжении многих 
десятилетий как интраоперационно, так и для купи-
рования послеоперационной боли широко приме-
нялись опиоиды. Наркотические препараты могут 
обеспечить достаточное обезболивание, но одновре-
менно вызывают нежелательные эффекты, начиная с 
тошноты и рвоты и заканчивая угнетением сознания 
и дыхания, что может значительно ухудшить процесс 
восстановления. Снизить потребность в опиоидах 
помогает мультимодальная анальгезия. Она заклю-
чается в использовании для купирования болевого 
синдрома двух или более лекарственных препаратов 
или методов обезболивания, имеющих различные 
механизмы действия. Регионарная анестезия являет-
ся важным компонентом мультимодального подхода.

До недавнего времени регионарные методы обезбо-
ливания ограничивались грудной эпидуральной и груд-
ной паравертебральной анестезией, а также межребер-
ными блокадами. Однако с внедрением ультразвука в 



АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ

№ 4 • 2023

28

клиническую практику регионарной анестезии блокады 
нервов стали за последнее десятилетие более безопас-
ными и успешными, большую популярность стали при-
обретать миофасциальные блокады [36]. К основным 
блокадам, используемым в торакальной хирургии, отно-
сятся грудно-межреберная фасциальная блокада (pecto-
intercostal fascial (PIF) block), блокада пространства мыш-
цы, выпрямляющей позвоночник (еrector spinae plane 
(ESP) block), блокады грудных нервов (pectoral nerves 
block (PECSI, PECSII)), блокада пространства передней 
зубчатой мышцы (serratus intercostal fascial block (SIFB)). 

PECSI и PECSII обеспечивают анальгезию передне-
боковой поверхности грудной клетки. PECSI имеет уз-
кий список показаний. Это операции, которые требу-
ют рассечения большой и малой грудных мышц, такие 
как операции на молочной железе. Техника выполне-
ния PECSI заключается во введении раствора местного 
анестетика между большой и малой грудными мышца-
ми. Данная блокада редко выполняется отдельно, чаще 
совместно с PECSII. PECSII блокирует боковые ветви 
III–VI nn. intercostales, nn. pectorales lateralis et medialis, n. 
thoracicus longus и n. thoracodorsalis. Блокада достигает-
ся путем введения раствора местного анестетика между 
m. pectoralis minor и m. serratus anterior. Показания к ней 
включают травму грудной стенки, торакотомию, по-
становку кардиостимулятора, венозной порт-системы, 
операции на молочной железе. PECSI и PECSII не вы-
зывают сенсорную блокаду парастернальной области за 
счет того, что не затрагивают rr. ventrales nn. intercostales. 

PIF block обеспечивает анальгезию дерматомов
TI–TVI медиальной части грудной клетки за счет бло-
кады rr. ventrales nn. intercostales, обеспечивает эффек-
тивную анальгезию у пациентов, перенесших стерно-
томию, при переломе грудины, синдроме Титце. При 
данной блокаде введение раствора местного анестети-
ка осуществляется на уровне III ребра по парастерналь-
ной линии между m. pectoralis major и m. intercostal.

ESP block выполняется при торакотомии, видео-
торакоскопических операциях, при неудавшейся 
эпидуральной анестезии, переломе ребер. Он обе-
спечивает послеоперационную анальгезию, анало-
гичную эпидуральной анестезии и паравертебраль-
ной блокаде [37], у детей, перенесших торакотомию. 
Имеет преимущество – более низкую частоту побоч-
ных эффектов. В торакальной хирургии блокада про-
изводится на уровне поперечного отростка TV. Рас-
твор местного анестетика вводится между m. erector 
spinae и поперечным отростком TV.

SIFB (BRILMA) блокирует латеральные ветви ме-
жреберных нервов. Обеспечивает анальгезию перед-
небоковой поверхности грудной клетки в зоне дер-
матомов ТII–ТVIII. Блокада выполняется по средней 
подмышечной линии на уровне V ребра, раствор 
местного анестетика вводят между m. serratus anterior 
и m. intercostal.

Использование ультразвука для проведения реги-
онарной анестезии позволяет визуализировать мяг-
кие ткани, сосуды и костные структуры, что, в свою 
очередь, повышает точность размещения иглы, сни-
жает риск осложнений.

В послеоперационном периоде придерживаются 
тактики экстубации в операционной либо ранней экс-
тубации в реанимации. Практикуется отказ от ру-
тинной постановки назогастрального зонда и моче-
вого катетера либо их раннее удаление.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Соблюдение согласованных рекомендаций начиная
с предоперационного периода, целевая инфузионная те-
рапия, протективная вентиляция легких, а также приме-
нение регионарного компонента обезболивания способ-
ствует ранней экстубации, восстановлению эффективной 
экскурсии грудной клетки, кашлевых движений, сниже-
нию легочных осложнений после торакальных опера-
ций у детей. Хотя существуют некоторые общие принци-
пы в детской торакальной хирургии, подход к анестезии 
должен быть скорректирован и адаптирован к каждо-
му конкретному ребенку с сохранением бдительности на 
протяжении всего периоперационного периода. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ОЦЕНКЕ СОСТОЯНИЯ СИСТЕМЫ 
ГЕМОСТАЗА У ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННЫМИ ФАКТОРАМИ 
ТРОМБОГЕННОГО РИСКА
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Резюме. Своевременная диагностика постоянных (генетических) и временных факторов тромбогенного ри-
ска и адекватная оценка системы гемостаза у детей, родившихся у женщин с тромбофилией, являются опре-
деляющими в предотвращении развития тромбогеморрагических осложнений у детей 1-го года жизни. Цель 
исследования – разработка алгоритма изучения показателей системы гемостаза в динамике у детей 1-го года 
жизни с врожденными факторами тромбогенного риска. В 1-ю группу исследования вошли 30 детей, родивших-
ся у женщин с тромбофилией (D68.5, D68.6), во 2-ю группу – 30 детей, родившихся у женщин с носительством 
факторов тромбогенного риска. Выполнены исследования системы гемостаза: стандартные (коагулограмма
и клинический анализ крови с определением числа тромбоцитов) и специальные (тромбоэластограмма, агре-
гатограмма, выявление маркеров тромбинемии и фибринообразования). Результаты. Впервые специальные 
тесты для оценки системы гемостаза у детей с врожденными факторами тромбогенного риска проведены
в динамике на 1-м году жизни. Установлено, что у обследованных детей показатели коагулограммы не были 
изменены, но в клиническом анализе крови выявлен тромбоцитоз. Поэтому были использованы специальные 
тесты для исследования системы гемостаза, выявившие у всех детей повышенный потенциал свертывания в 
виде хронометрической и структурной гиперкоагуляции и гиперагрегации тромбоцитов. Для детей 1-й группы 
было характерно повышение коагулянтной активности тромбоцитов и наличие маркеров фибринообразова-
ния, а для детей 2-й группы – снижение показателей коагулянтной и функциональной активности тромбоцитов. 
Заключение. У детей, родившихся у женщин как с тромбофилией, так и с наличием факторов тромбогенного 
риска, к 1-му году жизни сохранялся повышенный потенциал свертывания крови. Это обстоятельство диктует 
необходимость разработки алгоритма наблюдения детей данной группы с целью профилактики тромбогемор-
рагических осложнений. 

Summary. Timely diagnosis of permanent (genetic) and temporary thrombogenic risk factors and adequate assessment 
of the hemostatic system in children born to women with thrombophilia are decisive in preventing the development 
of thrombohemorrhagic complications in children in the 1st year of life. Purpose of the study: to develop an algorithm 
for studying the parameters of the hemostatic system over time in children of the 1st year of life with congenital 
thrombogenic risk factors. Children of the 1st year of life with congenital thrombogenic risk factors were divided into 
2 groups: group 1 included children (n = 30) born to women with thrombophilia (D68.5, D68.6), and group 2 included 
children (n = 30), born to women with carriage of thrombogenic risk factors. Methods for studying the hemostasis system: 
standard (coagulogram and clinical blood test with determination of platelet counts) and special (thromboelastogram, 
aggregogram, determination of markers of thrombinemia and fibrin formation). Results. For the first time, special 
tests of the hemostatic system in children with congenital thrombogenic risk factors were determined in the dynamics 
of the 1st year of life. It was found that the coagulogram parameters of the examined children were not changed,



ГЕМАТОЛОГИЯ

№ 4 • 2023

31

but thrombocytosis was detected in a clinical blood test. Therefore, special tests were used to study the hemostatic 
system, which revealed an increased coagulation potential in all children in the form of chronometric and structural 
hypercoagulation and platelet hyperaggregation. Also, children of group 1 were characterized by an increase in the 
coagulant activity of platelets and the presence of markers of fibrin formation, and for children of group 2 – a decrease in 
indicators of coagulant and functional activity of platelets. Conclusion. By the 1st year of life, the examined children born 
to women with both thrombophilia and the presence of thrombogenic risk factors retained an increased blood clotting 
potential. This circumstance necessitates the development of a specific algorithm for monitoring children in this group in 
the future in order to prevent thrombohemorrhagic complications. 

Для цитирования: Современные подходы к оценке состояния системы гемостаза у детей с врожденными факторами тромбогенного 

риска / А.С. Рогова [и др.] // Практика педиатра. 2023. № 4. С. 30–38.

For citation: Rogova A.S. et al. Modern approaches to assessing the state of the hemostasis system in children with congenital thrombogenic risk 

factors. Pediatrician's Practice. 2023;(4):30–38. (In Russ.)

ВВЕДЕНИЕ
Известно, что состояние здоровья ребенка в тече-
ние 1-го года жизни определяется состоянием здо-
ровья матери. Согласно данным Федеральной служ-
бы государственной статистики РФ, материнская 
смертность в течение последних 10 лет снижалась, 
составив в 2020 г. 11,2 случая на 100 тыс. родивших-
ся живыми, но в 2021 г. произошел подъем данно-
го показателя до 34,5 случая на 100 тыс. родивших-
ся живыми [1]. Ведущей причиной материнской 
смертности (80,3%) остаются экстрагенитальные за-
болевания [2], среди которых главное место зани-
мают заболевания сердечно-сосудистой системы и 
системы гемостаза [3]. Перинатальная и младенче-
ская смертность также снижаются в течение послед-
них 10 лет и в 2021 г. составили 7,32 случая на 1 тыс.
родившихся живыми и мертвыми и 4,6 на 1 тыс.
родившихся живыми соответственно [1]. Геморра-
гические нарушения у детей являются ведущей при-
чиной перинатальной смерти (16,4%) [2]. 

За последние годы в связи с развитием медици-
ны и открытием множества различных протромбо-
генных полиморфизмов генов системы гемостаза 
понятия «факторы тромбогенного риска» и «тром-
бофилия» были разграничены [4]. К факторам тром-
богенного риска относятся: 
• постоянные лабораторные (изолированное но-

сительство мутаций и полиморфизмов генов си-
стемы гемостаза),

• клинические (вегетососудистая дистония, гипер-
тоническая болезнь, варикозное расширение вен, 
сахарный диабет, онкологические заболевания), 

• временные (беременность, инфекции, прием 
эстрогенов, операции, травмы). 
Диагноз тромбофилии (D68.5, D68.6) может 

быть верифицирован только в случае развития 
тромбогеморрагических осложнений при нали-
чии сочетанных факторов тромбогенного риска. 
При этом только наличие постоянных и/или вре-

менных факторов тромбогенного риска без разви-
тия тромбогеморрагических осложнений не счи-
тается тромбофилией [4]. Ввиду этого изучение 
протромбогенных полиморфизмов генов системы 
гемостаза и состояния системы гемостаза, а так-
же связи плазменного и тромбоцитарного звеньев 
при наличии постоянных и/или временных факто-
ров тромбогенного риска является актуальным не 
только в акушерской, но и в педиатрической прак-
тике. В настоящее время в научной литературе не 
освещен вопрос о состоянии системы гемостаза у 
детей 1-го года жизни с врожденными фактора-
ми тромбогенного риска, родившихся у женщин 
как с тромбофилией, так и с носительством фак-
торов тромбогенного риска. А в опубликованных 
научных работах представлены данные о состоя-
нии системы гемостаза у детей на основании толь-
ко оценки отдельных показателей, таких как акти-
вированное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ), протромбиновое время, тромбиновое вре-
мя, международное нормализованное отношение 
(МНО), уровень антитромбина III и анти-Xa, отра-
жающих лишь отдельные звенья процесса сверты-
вания крови [5–7]. В связи с этим оценка состоя-
ния системы гемостаза у детей в целом возможна с 
использованием специальных тестов, включающих 
тромбоэластограмму, агрегатограмму и выявление 
маркеров тромбинемии и фибринообразования, 
а также полиморфизмов генов системы гемостаза 
[8, 9]. По данным А.Я. Ильиной и соавт., эти мето-
ды позволяют определить потенциал свертывания 
крови, функциональные и агрегационные свойства 
тромбоцитов, а также их участие в процессе свер-
тывания крови [10].

Цель исследования – разработка алгоритма из-
учения показателей системы гемостаза в динамике 
у детей 1-го года жизни с врожденными факторами 
тромбогенного риска.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
Под нашим наблюдением находилось 60 детей в 
возрасте от 0 до 12 мес с врожденными факторами 
тромбогенного риска. У всех детей методом полиме-
разной цепной реакции были выявлены полимор-
физмы генов системы свертывания крови и фолат-
ного цикла. 

В 1-ю группу исследования вошли 30 детей, ро-
дившихся у женщин с тромбофилией, верифици-
рованной на основании наличия тромбогеморра-
гических осложнений в анамнезе. Во 2-ю группу 
включены 30 детей, родившихся у женщин с носи-
тельством факторов тромбогенного риска, кото-
рые не имели тромбогеморрагических осложнений 
в анамнезе. 

У детей обеих групп в течение 1-го года жиз-
ни было исследовано состояние системы гемоста-
за стандартными методами (оценка числа тромбо-
цитов, плазменного звена) и специальными тестами 
(тромбоэластограмма, агрегатограмма и выявление 
маркеров тромбинемии и фибринообразования). 
Число тромбоцитов определялось в клиническом 
анализе крови. Состояние плазменного звена систе-
мы гемостаза оценивалось по следующим показате-
лям: АЧТВ, содержание фибриногена, протромби-
новый индекс и МНО. Тромбоэластография (ТЭГ) 
позволяет оценить общую свертываемость крови на 
основании параметров хронометрической коагуля-
ции (r + k, мм) и структурной коагуляции (индекс 
тромбодинамического потенциала). Кроме того, 
также с помощью тромбоэластограммы проводи-
лась оценка коагулянтной активности тромбоци-
тов (КАТ), т. е. оценка степени участия тромбоци-
тов в процессе свертывания крови в кювете прибора 
(сравнение тромбоэластограмм с плазмой, богатой 
тромбоцитами, и бестромбоцитарной плазмой). По-
казатели агрегатограммы позволяют оценить функ-
циональные свойства тромбоцитов (агрегация с ис-
пользованием в качестве индуктора адреналина в 
конечной концентрации 1 × 10-4 М) и агрегационные 
свойства тромбоцитов (агрегация с использовани-
ем в качестве индуктора аденозиндифосфата в кон-
центрации 1 × 10-5 М). Проведено количественное и 
полуколичественное определение маркеров тром-
бинемии (фибринмономеров (ФМ), растворимых 
фибринмономерных комплексов (РФМК)) и марке-
ров фибринообразования (олигомеров продуктов 
деградации фибрина (ПДФ), D-димеров). Статисти-
ческий анализ данных проводился стандартными 
методами с вычислением средней арифметической 
(M), среднего квадратного отклонения σ, ошибки 
средней арифметической величины (m), оценка ста-
тистической значимости проводилась непараметри-
ческими методами, за статистически значимые при-
нимались различия при р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Диагноз тромбофилии у женщин, родивших детей 
1-й группы, был верифицирован на основании нали-
чия отягощенного акушерского анамнеза, обуслов-
ленного патологической активацией свертывания 
крови (ранних репродуктивных потерь: неразвиваю-
щейся беременности (56,7%), самопроизвольного вы-
кидыша (26,7%), антенатальной гибели плода (13,3%) 
и внематочной беременности (10%)). Женщины, ро-
дившие детей 2-й группы, не имели отягощенного 
акушерского анамнеза, обусловленного патологиче-
ской активацией системы свертывания крови. 

При этом соматический анамнез женщин, ро-
дивших детей 1-й и 2-й групп, чаще был отягощен 
синдромом вегетативной дисфункции (47,6 и 63,3% 
соответственно), хроническими заболеваниями же-
лудочно-кишечного тракта (36,7 и 33,3%), аутоим-
мунным гипотиреозом (20,0 и 23,3%), варикозным 
расширением вен нижних конечностей (6,7 и 26,7%, 
р < 0,05), миопией (30,0 и 13,3%), хроническими за-
болеваниями мочевыделительной системы (20,0 и 
6,7%) и аллергией (20,0 и 6,7%). А гинекологический 
анамнез чаще был отягощен эрозией шейки матки 
(23,3 и 13,3% соответственно). Важно отметить, что 
течение данной беременности у женщин, родивших 
детей обеих групп, было отягощено угрозой преры-
вания (43,3 и 43,3% соответственно), токсикозом 
(33,3 и 43,3%), инфекцией (36,7 и 30,0%) и умерен-
ной преэклампсией (26,7 и 30,0%). Таким образом, 
группы были сопоставимы по частоте отягощенно-
го соматического, гинекологического и акушерского 
анамнеза настоящей беременности.

У детей 1-й и 2-й групп чаще определялись следую-
щие протромбогенные полиморфизмы генов системы 
гемостаза: PAI-I (ингибитор активатора плазмино-
гена) – 80,6 и 88,2% соответственно, MTRR (метио-
нинсинтазы редуктаза) – 69,4 и 82,4%, коагуляционных 
факторов F XII (61,1 и 64,7%) и F XIII (58,3 и 52,9% со-
ответственно), ITGA2 (интегрин альфа 2) – 58,3 и 61,8%,
MTHFR (метилентетрагидрофолатредуктазы) – 55,6
и 55,9%. Таким образом, у детей 1-й и 2-й групп прак-
тически одинаково часто выявлялись протромбоген-
ные полиморфизмы генов системы гемостаза. 

На основании клинических данных, а также ре-
зультатов нейросонографического обследования и 
офтальмоскопии у детей при рождении была вери-
фицирована церебральная ишемия, а в течение 1-го 
года жизни – ее последствия: доброкачественная вну-
тричерепная гипертензия (60,0 и 73,3% соответствен-
но), синдром мышечной дистонии (43,3 и 50,0%) и за-
держка психомоторного развития (3,3 и 6,7%).

Последовательно выполнены стандартные исследо-
вания и специальные тесты для изучения системы ге-
мостаза: оценены количество тромбоцитов, плазмен-
ное звено гемостаза, общая свертываемость крови, 
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агрегационная и функциональная активность тромбо-
цитов, маркеры тромбинемии и фибринообразования. 

У детей 2-й группы чаще, чем у детей 1-й группы, 
отмечался тромбоцитоз как в возрасте 1 мес (68,4 и 
44,4% соответственно), так и к 12 мес жизни (47,4 и 
31,6%) (рис. 1). У 1 ребенка в 1-й группе в возрасте 
1 года имелась тромбоцитопения (29 × 109/л) потре-

бления как результат прогресса внутрисосудистого 
свертывания крови. Таким образом, у детей обеих 
групп в течение всего 1-го года жизни наличие тром-
боцитоза в большинстве случаев диктует необходи-
мость, во-первых, контроля данного показателя в 
динамике и, во-вторых, изучения показателей функ-
ционального состояния тромбоцитов и их участия
в формировании потенциала свертывания крови. 

Далее у детей обеих групп нами было проведе-
но исследование системы гемостаза, включающее 
оценку плазменного звена гемостаза, тромбоэла-
стограмму, агрегатограмму, а также количествен-
ное и полуколичественное определение показателей 
тромбинемии и фибринообразования. 

Показатели плазменного звена гемостаза находи-
лись в пределах нормативных значений у детей обеих 
групп на протяжении всего 1-го года жизни (табл. 1).
При этом содержание основного субстрата сверты-
вания крови фибриногена в обеих группах было на 
верхней границе нормы. А суммарная активность 
факторов внутреннего и внешнего пути отражала до-
статочно высокий потенциал свертывания крови.

Нами установлено наличие хронометрической ги-
перкоагуляции (по уменьшению показателя r + k) на 
протяжении всего 1-го года жизни как у детей 1-й 
группы (до 80%), так и у детей 2-й группы (до 88%) 
(табл. 2). Частота хронометрической гиперкоагуляции 

Таблица 1. Показатели плазменного звена системы гемостаза у детей 1-го года жизни, родившихся 
у женщин с тромбофилией и у женщин с носительством факторов тромбогенного риска

Показатель

Дети, родившиеся у женщин
с тромбофилией (n = 30)

Дети, родившиеся у женщин
с факторами тромбогенного риска (n = 30)

1 мес жизни 12 мес жизни 1 мес жизни 12 мес жизни

Активированное частичное 
тромбопластиновое время, с 33,00 ± 4,69 30,00 ± 3,85 32,90 ± 5,59 32,00 ± 3,87

Протромбиновый индекс, % 101,50 ± 6,74 102,60 ± 9,56 99,00 ± 7,09 92,90 ± 12,95

Международное нормализованное 
отношение 1,00 ± 0,08 1,00 ± 0,06 1,00 ± 0,06 1,10 ± 0,11

Уровень фибриногена, г/л 2,80 ± 0,79 3,60 ± 0,54 3,30 ± 0,71 3,40 ± 0,20

Таблица 2. Показатели тромбоэластограммы у детей 1-го года жизни, родившихся у женщин
с тромбофилией и у женщин с носительством факторов тромбогенного риска

Показатель

Дети, родившиеся у женщин
с тромбофилией (n = 30)

Дети, родившиеся у женщин
с факторами тромбогенного риска (n = 30)

1 мес жизни 12 мес жизни 1 мес жизни 12 мес жизни

абс. % абс. % абс. % абс. %

Хронометрическая гиперкоагуляция 
(r + k) 24 80,0 22 73,3 19 63,3 26 86,7

Структурная гиперкоагуляция (индекс 
тромбодинамического потенциала) 8 26,7* 1 3,3* ** 4 13,3 8 26,7**

* р < 0,01 (достоверность различий внутри группы в 1 и 12 мес).

** р < 0,01 (достоверность различий между группами).

Рис. 1. Количество тромбоцитов у детей 1-го года жизни, 

родившихся у женщин с тромбофилией и у женщин

с носительством факторов тромбогенного риска
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у детей 2-й группы в течение 1-го года жизни возросла 
с 63,6 до 88,0%. При этом структурная гиперкоагуляция 
(увеличение индекса тромбодинамического потенциа-
ла) у детей 1-й группы на 1-м месяце жизни по сравне-
нию с детьми 2-й группы отмечалась в 2 раза чаще 
(26,7 и 13,6% соответственно). Структурная гипер-
коагуляция у детей 2-й группы к 12 мес жизни выяв-
лялась статистически значимо чаще, чем у детей 1-й 
группы к 12 мес жизни (28,0 и 3,3% соответственно, 
р < 0,01). Полученные данные о сохранении струк-
турной гиперкоагуляции у детей 2-й группы к 12 мес 
жизни, возможно, объясняются отсутствием тера-
пии низкомолекулярными гепаринами в течение бе-
ременности у 75% женщин с носительством факто-
ров тромбогенного риска. 

Таким образом, у детей обеих групп в течение 
всего 1-го года жизни потенциал свертывания кро-
ви был высоким за счет скорости (r + k) и плотности 
(индекс тромбодинамического потенциала) сгуст-
ка в кювете тромбоэластографа (хронометрическая 
и структурная гиперкоагуляция), что диктует необ-
ходимость контроля данных показателей в дальней-
шем.

Известно, что тромбоциты играют важную роль 
в инициации процессов свертывания крови, поэ-
тому нами были изучены функциональная актив-
ность тромбоцитов по данным КАТ и агрегатограм-
мы (при стимуляции адреналином) и агрегационная 
активность тромбоцитов (при стимуляции адено-
зиндифосфатом).

По данным ТЭГ у детей исследуемых групп при 
сравнительном исследовании плазмы, богатой 
тромбоцитами, и бестромбоцитарной плазмы выяв-
лено усиление коагулянтной активности тромбоци-
тов по повышению КАТ. У детей 1-й группы усиле-
ние КАТ определялось чаще, чем у детей 2-й группы, 
как в возрасте 1 мес (26,7 и 16,7% соответственно), 
так и к 12 мес жизни (50,0 и 20,0%, р < 0,01).

Таким образом, повышение коагулянтной актив-
ности тромбоцитов у детей обеих групп на протяже-

нии всего 1-го года жизни, вероятно, связано с пер-
систирующим влиянием на тромбоциты усиленного 
потенциала свертывания крови, поскольку у боль-
шинства обследованных усиление КАТ сочеталось с 
хронометрической гиперкоагуляцией.

Снижение коагулянтной активности тромбоци-
тов, напротив, свидетельствует о развитии тром-
боцитопатических тенденций. Чаще данное состоя-
ние развивалось у детей 2-й группы по сравнению с 
детьми 1-й группы, причем как в возрасте 1 мес (36,7 
и 26,7% соответственно), так и в возрасте 12 мес
жизни (26,7 и 16,7%).

Этапность развития чрезмерного влияния тром-
боцитов на систему гемостаза подтверждается уси-
лением коагулянтной активности тромбоцитов, 
преобладающей у детей 1-й группы в течение всего 
1-го года жизни, тогда как у детей 2-й группы в те-
чение 1-го года жизни отмечается переход гиперак-
тивности тромбоцитов к тромбоцитопатическим 
тенденциям (тромбоцитопатия потребления). 

Нам представляется, что развитие тромбоцито-
патии является пассивной защитной реакцией орга-
низма на воздействие активатора свертывания кро-
ви, предотвращающей потребление тромбоцитов и 
развитие тромбоцитопении.

Дополнительно к оценке участия тромбоцитов в 
свертывании крови, т. е. их коагуляционной актив-
ности, для верификации процессов тромбоцитопа-
тии нами были изучены агрегационная и функцио-
нальная активность тромбоцитов. 

У каждого 3-го ребенка 2-й группы в возрасте 1 мес
(33,3%) наблюдалось снижение функциональной ак-
тивности тромбоцитов, отражающее тромбоцито-
патию (рис. 2). У детей обеих групп к 12 мес жиз-
ни отмечена положительная тенденция к снижению 
количества выявленных тромбоцитопатических из-
менений. 

Сохранность гемостатического потенциала тром-
боцитов нами расценивалась по отсутствию при-
знаков гипоагрегации тромбоцитов у детей в обеих 

Таблица 3. Коагулянтная активность тромбоцитов у детей 1-го года жизни, родившихся у женщин 
с тромбофилией и у женщин с носительством факторов тромбогенного риска

Коагулянтная
активность

тромбоцитов

Дети, родившиеся у женщин
с тромбофилией (n = 30)

Дети, родившиеся у женщин
с факторами тромбогенного риска (n = 30)

1 мес жизни 12 мес жизни 1 мес жизни 12 мес жизни

абс. % абс. % абс. % абс. %

Повышена 8 26,7* 15 50,0* ** 5 16,7 6 20,0**

Понижена 8 26,7 5 16,7 11 36,7 8 26,7

В норме 14 46,7 11 36,7 14 46,7 16 53,3

* р < 0,05 (достоверность различий внутри группы в 1 и 12 мес).

** р < 0,01 (достоверность различий между группами).
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группах в течение 1-го года жизни (рис. 3). В пери-
од обследования дети не получали антиагрегантов и 
антибиотиков. При этом у 33,3% детей 1-й группы к 
12 мес жизни была отмечена тенденция к усилению 
агрегационной активности тромбоцитов, тогда как 
у детей 2-й группы на протяжении всего 1-го года 
жизни данный показатель сохранялся на достаточно 
высоком уровне (40,0 и 43,3% соответственно). 

 Таким образом, в основном состояние тромбо-
цитов у детей обеих групп в течение 1-го года жиз-
ни отражало направленность от активации тромбо-
цитов до развития разной степени выраженности 
тромбоцитопатии (снижение второй волны агрега-
ции и снижение числа неизмененных типов кривых 
агрегатограмм). При этом тромбоцитопатия прояв-
лялась снижением или отсутствием высвобождения 
эндогенных индукторов агрегации из функциональ-
но поврежденных тромбоцитов (при воздействии 
на тромбоциты раствором адреналина).

Далее нами у детей обеих групп в течение 1-го 
года жизни были определены маркеры тромбине-
мии (ФМ и РФМК) и фибринообразования (ПДФ и 
D-димеры) (табл. 4).

 Нами установлено, что у детей обеих групп из 
маркеров тромбинемии определялись только ФМ, 
причем в единичных случаях. При этом РФМК не 
обнаружены, что свидетельствует об отсутствии па-
тологического прогрессирования тромбинемии, от-
сутствии процесса тромбиногенеза как основного 
показателя острого фибринообразования (внутри-
сосудистого свертывания крови). При этом у детей 
1-й группы как в возрасте 1 мес, так и к 12 мес жиз-
ни такие показатели фибринообразования, как ПДФ 
(23,3 и 23,3% соответственно) и D-димеры (36,7 и 
40%), свидетельствовали о внутрисосудистом фор-
мировании фибрина или микротромбов, тогда как 
у детей 2-й группы как в возрасте 1 мес, так к 12 мес
жизни показатели ПДФ (13,3 и 3,3%) и D-димеров 

Таблица 4. Показатели маркеров тромбинемии и фибринообразования у детей 1-го года жизни, 
родившихся у женщин с тромбофилией и у женщин с носительством факторов тромбогенного риска

Показатель

Дети, родившиеся у женщин
с тромбофилией (n = 30)

Дети, родившиеся у женщин
с факторами тромбогенного риска (n = 30)

1 мес жизни 12 мес жизни 1 мес жизни 12 мес жизни

абс. % абс. % абс. % абс. %

Фибринмономеры 2 6,7 1 3,3 0 0,0 1 3,3

Растворимые фибринмономерные 
комплексы 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Продукты деградации фибрина 7 23,3 7 23,3* 4 13,3 1 3,3*

D-димеры 11 36,7 12 40,0 8 26,7 7 23,3

* р < 0,01 (достоверность различий между группами).

Рис. 3. Показатели агрегационной активности тромбоцитов

у детей 1-го года жизни, родившихся у женщин с тромбофилией

и у женщин с носительством факторов тромбогенного риска

Рис. 2. Показатели функциональной активности тромбоцитов

у детей 1-го года жизни, родившихся у женщин с тромбофилией

и у женщин с носительством факторов тромбогенного риска
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(26,7 и 23,3% соответственно) выявлялись реже. 
Важно подчеркнуть, что у детей 1-й группы по срав-
нению с детьми 2-й группы к 12 мес жизни показа-
тель ПДФ определялся статистически значимо чаще 
(23,3 и 3,3% соответственно, р < 0,01).

Полученные нами данные подтвердили, что осо-
бенно чувствительными к выявлению внутрисосу-
дистого тромбообразования были тесты на D-ди-

меры – конечные продукты фибринообразования и 
репаративного фибринолиза. Иначе говоря, тест на 
D-димеры явился наиболее чувствительным тестом 
для выявления чрезмерного фибринообразования, 
связанного с активацией тромбоцитов. И нам пред-
ставляется, что у детей обследуемых групп наличие 
D-димеров при отсутствии РФМК и при наличии 
единичных ФМ-положительных тестов свидетель-

Рис. 5. Показатели системы гемостаза у детей с тромбоцитозом, родившихся у женщин с тромбофилией и у женщин

с носительством факторов тромбогенного риска

Рис. 4. Показатели системы гемостаза у детей в возрасте 1 мес жизни с тромбоцитозом, родившихся у женщин

с тромбофилией и у женщин с носительством факторов тромбогенного риска
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ствовало об умеренной хронической активации 
внутрисосудистого микросвертывания. А меньшая 
частота выявления более ранних ПДФ (олигомеры 
X, Y + D фрагменты ПДФ), которые являются более 
ранними признаками фибринообразования, свиде-
тельствует о преобладании хронических форм акти-
вации фибринообразования. 

Таким образом, у детей, родившихся у женщин 
с тромбофилией, чаще сохранялась в течение все-
го 1-го года жизни хроническая активация внутри-
сосудистого микросвертывания крови, что требует 
динамического контроля и наблюдения в дальней-
шем за данными показателями в связи с сохраняю-
щимися тромботическими тенденциями.

У детей 1-й и 2-й групп в возрасте 1 мес жизни 
выявлен тромбоцитоз, который сочетался с повы-
шенным потенциалом свертывания крови в виде 
хронометрической (87,5 и 69,2% соответственно) и 
структурной гиперкоагуляции (37,5 и 30,8%) (рис. 4).
При этом у детей 1-й группы по сравнению с деть-
ми 2-й группы в возрасте 1 мес жизни тромбоцитоз 
чаще сочетался с тромбоцитопатией, что прояви-
лось гипофункцией тромбоцитов (37,5 и 23,1% со-
ответственно) и D-димерами (50,0 и 30,8%), а ПДФ 
выявлялись у каждого 2-го ребенка 1-й группы, тог-
да как у детей 2-й группы по сравнению с детьми 1-й 
группы тромбоцитоз чаще сочетался с гиперагре-
гацией тромбоцитов (30,8 и 25%), что отражало на-
чальные этапы активации тромбоцитов. 

Также у детей обеих групп с тромбоцитозом в 
возрасте 12 мес нами были проанализированы по-
казатели системы гемостаза (рис. 5).

У детей 1-й и 2-й групп с тромбоцитозом к 12 мес 
жизни сохранялась хронометрическая гиперкоагу-
ляция (100,0 и 77,8% соответственно) (рис. 5). При 
этом у детей 1-й группы по сравнению с детьми 2-й 
группы к 12 мес жизни сохранялась структурная ги-
перкоагуляция (50,0 и 11,1% соответственно) и ги-
пофункция тромбоцитов (33,3 и 11,1%), а также от-
мечено повышение КАТ (33,3 и 11,1%). У детей 2-й 
группы по сравнению с детьми 1-й группы к 12 мес 
жизни сохранялась гиперагрегация тромбоцитов 
(66,7 и 33,3% соответственно). И только у детей 2-й 
группы в возрасте 12 мес отмечалось снижение КАТ 
в 22,2% случаев за счет развившейся тромбоцитопа-
тии. 

Итак, во-первых, тромбоцитоз связан с сохра-
няющимся повышенным потенциалом сверты-
вания крови по данным ТЭГ и более выражен-
ным у детей 1-й группы по сравнению с детьми 
2-й группы. Во-вторых, агрегационная, функцио-
нальная и коагулянтная активность тромбоцитов 
у детей обеих групп отражает индивидуальное со-
стояние тромбоцитов: у детей 1-й группы – гипо-
функцию тромбоцитов в течение всего 1-го года 

жизни и усиление коагулянтной активности тром-
боцитов в возрасте 12 мес, а у детей 2-й группы –
гиперагрегацию тромбоцитов на протяжении все-
го 1-го года жизни. В-третьих, у детей обеих групп 
в возрасте 1 мес тромбоцитоз сочетается с нали-
чием маркеров фибринообразования. И, возмож-
но, тромбоцитоз стал следствием потребления наи-
более активных тромбоцитов в процессе развития 
свертывания крови, так называемой суперкомпен-
сированной формы ДВС-синдрома, при которой 
синтез субстратов свертывания и тромбоцитов пре-
вышает их потребление. 

ВЫВОДЫ
1. У детей обеих групп показатели коагулограммы, 

оставаясь в пределах референтных значений, не 
отражали состояние системы гемостаза. 

2. Для детей обеих групп было характерно наличие 
повышенного потенциала свертывания крови в 
виде развития хронометрической гиперкоагуля-
ции, тромбоцитоза и гиперагрегации тромбоци-
тов в течение 1-го года жизни. 

3. У детей, родившихся у женщин с тромбофили-
ей, на протяжении всего 1-го года жизни по срав-
нению с детьми, родившимися у женщин с но-
сительством факторов тромбогенного риска, в 
большинстве случаев была повышена коагулянт-
ная активность тромбоцитов и маркеры фибри-
нообразования (ПДФ и D-димеры), что опреде-
ляет повышенную тромботическую готовность 
системы гемостаза.

4. Для детей, родившихся у женщин с носитель-
ством факторов тромбогенного риска, в течение 
всего 1-го года жизни по сравнению с детьми, ро-
дившимися у женщин с тромбофилией, чаще от-
мечались сниженные показатели коагулянтной
и функциональной активности тромбоцитов, от-
ражающие тромбоцитопатические тенденции,
т. е. повышенный риск развития декомпенсации 
тромбоцитарного звена гемостаза в виде тром-
боцитопатии при сохраненной гемостатической 
функции тромбоцитов. 

5. Структурная гиперкоагуляция чаще отмечалась 
в возрасте 1 мес у детей, родившихся у женщин 
с тромбофилией, а в возрасте 12 мес – у детей, 
родившихся у женщин с носительством факто-
ров тромбогенного риска, отражая высокий по-
тенциал свертывания крови у детей обеих групп. 
Данное обстоятельство диктует необходимость 
контроля данных показателей в динамике у де-
тей 1-го года жизни с врожденными факторами 
тромбогенного риска с целью предотвращения 
дальнейшей активации системы гемостаза и де-
компенсации защитно-приспособительных ме-
ханизмов системы гемостаза. 
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6. Таким образом, нами определен алгоритм иссле-
дования показателей системы гемостаза в ди-
намике у детей 1-го года жизни с врожденными 
факторами тромбогенного риска. Он включает 
оценку следующих показателей: 
• числа тромбоцитов в клиническом анализе 

крови; 
• показателей тромбоэластограммы для опреде-

ления потенциала свертывания крови; 
• показателей двойной тромбоэластограммы и 

агрегатограммы для оценки состояния тром-
боцитарного звена системы гемостаза; 

• определение маркеров тромбинемии и фибри-
нообразования. 

Определенный нами алгоритм исследования ге-
мостаза позволяет оценить состояние системы ге-
мостаза в целом с целью предотвращения декомпен-
сации состояния системы гемостаза с последующим 
развитием тромбогеморрагических осложнений у 
детей с врожденными факторами тромбогенного 
риска. 
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Резюме. За последние годы увеличилось число обращений пациентов амбулаторного профиля с острыми респира-
торными заболеваниями в приемные покои педиатрических стационаров. Цель исследования – проанализировать 
тактику оказания медицинской помощи врача приемного покоя пациентам, не нуждающимся в стационарной по-
мощи. Материал и методы. Проанализированы 302 карты пациентов, самостоятельно обратившихся с симптомами 
респираторного заболевания в приемно-диагностическое отделение ГАУЗ «Детская республиканская клиническая 
больница» г. Улан-Удэ. Результаты. Установлено, что за последние 5 лет частота самообращений пациентов с симпто-
мами острых респираторных заболеваний в специализированные стационары возросла в десятки раз, но обоснован-
ность таких обращений остается низкой. Все пациенты нуждались в оказании амбулаторной помощи, не относящейся 
к неотложной или экстренной. В 81,5% случаев обращений с симптомами острого респираторного заболевания была 
диагностирована вирусная инфекция. Дополнительные исследования проведены у 22,5% пациентов. Антибакте-
риальная терапия назначена в 30,4% случаев; при диагнозах «пневмония», «острый синусит», «острый тонзиллит» 
антибиотики назначены в 100% случаев, при остром среднем отите – в 37,2%, при острой респираторной вирусной 
инфекции и остром бронхите – в 0%. При выборе препарата предпочтение отдавалось аминопенициллинам. Заклю-
чение. Продолжается рост числа самообращений в приемный покой пациентов, не нуждающихся в госпитализации, 
что влечет за собой нерациональное использование ресурсов здравоохранения. Отмечена благоприятная тенденция 
к снижению частоты назначения антибактериальной терапии и к повышению ее обоснованности при заболеваниях 
респираторного тракта (в сравнении с исследованием 2020 г.). Врачами-оториноларингологами в 27% случаев назна-
чаются цефалоспорины на амбулаторном этапе. В практическом здравоохранении для эффективного использования 
ресурсов необходимы организационные меры по расширению отделений оказания неотложной помощи в детских 
поликлиниках, а также повышение осведомленности родителей о маршрутизации при острых респираторных забо-
леваниях с использованием современных информационных технологий. Необходимо ограничение потока непро-
фильных пациентов в специализированные стационары путем повышения доступности оказания помощи в первич-
ном звене. Для подбора рациональной терапии острых тонзиллитов – обеспечение врачей приемно-диагностических 
отделений экспресс-тестами для диагностики β-гемолитического стрептококка группы А, контроль следования кли-
ническим рекомендациям при назначении антибактериальной терапии при заболеваниях респираторного тракта. 

Summary. In recent years, the number of visits to the emergency rooms of pediatric hospitals of outpatient patients 
with acute respiratory diseases has increased. The purpose of the study is to analyze the tactics of providing medical care 
by an emergency room doctor to patients who do not need inpatient care. Methods: 302 patient cards of the admission 
and diagnostic department of the Children's Republican Clinical Hospital in Ulan-Ude, who treated independently with 
symptoms of respiratory disease, were analyzed. Results. With a tenfold increase in self-referrals over the past 5 years 
of patients with symptoms of acute respiratory diseases, the validity of such referrals to specialized hospitals is low. All 
patients needed outpatient care, not related to emergency or emergency. A viral infection was diagnosed in 81.5% of 
cases with acute respiratory diseases symptoms. Additional studies were conducted in 22.5% of patients. Antibacterial 
therapy was prescribed in 30.4% of cases, with diagnoses of "pneumonia", "acute sinusitis", "acute tonsillitis" – antibiotics 
were prescribed in 100%, with acute otitis media – in 37.2%, with acute respiratory viral infection and acute bronchitis –
0%. When choosing antibacterial therapy, preference was given to aminopenicillins. Conclusion. The growth of self-
referrals of patients to the emergency room who do not need hospitalization continues, entailing the irrational use of
health resources. There is a favorable tendency to decrease and increase the validity of the appointment of antibacterial
therapy in diseases of the respiratory tract in comparison with the 2020 study. 27% of otorhinolaryngologists prescribe
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cephalosporins at the outpatient stage. In practical healthcare, for the effective use of resources, organizational 
measures are needed to expand emergency departments in children's polyclinics, as well as to increase parents' 
awareness of routing for acute respiratory diseases using modern information technologies. Conclusions. It is 
necessary to limit the flow of non-core patients to specialized hospitals by increasing the availability of primary 
care. For the selection of rational therapy of acute tonsillitis, it is necessary to provide doctors of reception 
and diagnostic departments with express tests for the diagnosis of group A β-Streptococcus haemolyticus 
monitoring compliance with clinical recommendations when prescribing antibacterial therapy for diseases of 
the respiratory tract.

Для цитирования: Гомбоева Н.Б., Бороноев А.С., Батышева Е.А. Оценка оказания медицинской помощи детям с заболеваниями 

респираторного тракта при отказах в госпитализации // Практика педиатра. 2023. № 4. С. 39–42.

For citation: Gomboeva N.B. et al. Assessment of the provision of medical care to children with respiratory tract diseases with refusals to 

hospitalization. Pediatrician's Practice. 2023;(4):39–42. (In Russ.)

ВВЕДЕНИЕ 
За последние годы сложилась практика самостоятель-
ного обращения родителей в приемный покой педи-
атрических стационаров. Это обусловлено наличием 
значительных преимуществ самообращения перед ам-
булаторной помощью: у родителя есть возможность вы-
бора удобного для него времени в течение суток, отсут-
ствует необходимость предварительной записи к врачу, 
имеется возможность проведения лабораторных и ин-
струментальных исследований на месте, получения ква-
лифицированной помощи и рекомендаций по лечению в 
случае отказа в госпитализации. Только с 2017 по 2023 г.
частота самообращений в приемный покой специализи-
рованного стационара ГАУЗ «Детская республиканская 
клиническая больница» г. Улан-Удэ возросла в 16,6 раза –
с 990 случаев в 2017 г. до 16 461 в 2022 г. 

При этом острые респираторные инфекции, яв-
ляясь самыми распространенными заболеваниями 
в детском возрасте, становятся и основными причи-
нами самообращений за медицинской помощью (до 
93,2%) [1]. За январь 2023 г. с симптомами острой ре-
спираторной инфекции самостоятельно обратились 
в приемный покой родители 1822 детей, из которых 
осмотрены оториноларингологом 1165 (63,9%) детей, 
педиатром – 657 (36,1%).

Поводами для обращений стали повышение темпера-
туры тела ребенка, кашель, заложенность носа и отделяе-
мое из него – все это не является показанием к госпитали-
зации. Но врачи-специалисты вынуждены осуществлять 
осмотр, заполнять карты пациента приемного покоя и 
назначать лечение при отсутствии нормативных право-
вых документов, регламентирующих оказание такой ме-
дицинской помощи в приемном покое стационаров [2]. 

Цель данного исследования – анализ жалоб, послу-
живших причиной обращения родителей за неотлож-
ной помощью при заболеваниях респираторного трак-
та, и обоснованности этих обращений, оценка спектра 
проведенных исследований, тактики маршрутизации в 
приемном покое и назначения антибактериальных пре-
паратов при отказе от госпитализации. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Из 1822 карт пациентов, самостоятельно обративших-
ся в январе 2023 г. в приемно-диагностическое отде-
ление ГАУЗ «Детская республиканская клиническая 
больница» г. Улан-Удэ по поводу заболеваний респи-
раторного тракта, случайным образом было отобрано 
302 карты, из которых в 219 (72,5%) случаях оказание 
медицинской помощи осуществлялось оториноларин-
гологом, в 83 (27,5%) – педиатром. Выборка включает 
пациентов в возрасте от 3 мес до 17 лет.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Причиной обращения в 97 (32,0%) случаях стал ин-
токсикационный синдром, характеризующийся нару-
шением самочувствия, аппетита, сна [3]. В 92 (31,0%) 
случаях родители обратились из-за заложенности 
носа и беспокойства ребенка, в 42 (13%) – из-за повы-
шения температуры, в 44 (14%) – из-за боли в горле и 
ушах, в 27 (9%) – только из-за кашля.

Структура диагнозов пациентов, обративших-
ся самостоятельно в приемно-диагностическое от-
деление, представлена в таблице. В 81,5% случаев 
обращений была диагностирована вирусная инфек-
ция: острая респираторная вирусная инфекция (J06), 
острый ринофарингит (J00), фарингит (J02.9), ринит 
(J00), трахеит (J04), острый отит (Н65.1). 

После консультации врачами приемного покоя в 
68 (22,5%) случаях были назначены дополнительные 
исследования: 68 детям – общий клинический анализ 
крови, дополнительно в 2 случаях – рентгенография 
органов грудной клетки, в 15 (4,9%) – рентгенография 
придаточных пазух носа.

Из 68 пациентов, у которых проведен клиниче-
ский анализ крови, у 43 (63,2%) выявлены критерии 
бактериальной инфекции (нейтрофильный лейкоци-
тоз (выше 15 × 109/л), число лейкоцитов менее 15 × 
109/л + число нейтрофилов более 10 × 109/л, количе-
ство палочкоядерных форм более 1,5 × 109/л [4].

Во всех 302 случаях самостоятельного обращения 
пациентов врачи после осмотра назначили терапию 
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в амбулаторных условиях, включая 11 (3,6%) случаев 
диагностированной пневмонии.

В 92 (30,4%) из 302 обращений была назначена ан-
тибактериальная терапия, оториноларингологами – 
70 (35,0%) детям из осмотренных 219, педиатрами – 
22 (26,5%) из осмотренных 86. 

Частота назначения системной антибактериальной 
терапии зависела от установленного диагноза. При ди-
агнозах «пневмония», «острый синусит», «острый тон-
зиллит» антибиотики назначены в 100% случаев, при 
остром среднем отите – в 37,2%. Не назначена анти-
бактериальная терапия ни одному ребенку при острой 
респираторной вирусной инфекции, в которую вклю-
чены все нозологические формы (ринофарингит, ри-
нит, фарингит) и при остром бронхите (см. рисунок). 

При постановке диагноза «острый тонзиллит» врача-
ми не проводилась экспресс-диагностика β-гемолитиче-
ского стрептококка группы А (БГСА), препаратом выбо-
ра был во всех случаях амоксициллин, но БГСА является 
этиологическим фактором тонзиллита примерно в 40% 
случаев, в остальных случаях возбудителями могут быть 
аденовирусы или герпесвирусы, и тогда назначение ан-
тибиотиков неоправданно [5]. Острый синусит в 90–98% 
случаев вызывается вирусами, в 2–10% – бактериями, а 
антибиотики были назначены всем пациентам [6]. При 
большом потоке пациентов с респираторными симпто-
мами, не требующими госпитализации, в приемном по-

кое (в январе 2023 г. за одно суточное дежурство отори-
ноларинголог принял в среднем 37 ± 23 (14–60) пациента, 
педиатр – 21 ± 9 (12–30), наряду с оказанием экстренной 
помощи профильным пациентам. Недостаток времени 
на осмотр несложных пациентов, страх ошибки, отсут-
ствие времени на разъяснения при тревоге и волнении 
родителей нередко заставляют врача «перестраховывать-
ся» при принятии решения о тактике лечения и неоправ-
данно назначать антибиотики [7–9]. 

Врачами приемно-диагностического отделения для 
лечения на амбулаторном этапе назначены аминопе-
нициллины (67,7%), цефалоспорины (27,9%) и макро-
лиды (4,3%). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Рост частоты обращений за медицинской помощью 
в приемный покой специализированного стациона-
ра свидетельствует о ее высокой востребованности и, 
очевидно, имеющийся проблеме доступности в пер-
вичном звене здравоохранения. В структуре диагно-
зов, поставленных врачами при самообращениях ро-
дителей, превалирует острая респираторная вирусная 
инфекция, составившая 81,5% случаев, при которой 
медицинская помощь детям с нозологическими фор-
мами, диагностированными при осмотре и обследова-
нии в приемном покое, должна оказываться врачами в 
поликлиниках по месту жительства. 

При стремительном росте числа самообращений 
возрастает интенсивность работы дежурных врачей 
приемного покоя, даже с учетом ограниченности вре-
мени на осмотр пациентов, не нуждающихся в оказа-
нии экстренной и неотложной медицинской помощи. 
У 43 (63,2%) из 68 пациентов, у которых был выпол-
нен клинический анализ крови, по его результатам вы-
явлена бактериальная инфекция, что свидетельствует 
об обоснованности отбора пациентов для проведе-
ния диагностических исследований. Они проведены у 
22,5% от общего числа осмотренных детей. 

В исследовании, проведенном в феврале – декабре 2020 г.
в 16 субъектах Приволжского и Дальневосточного окру-
гов, в том числе и в Республике Бурятия, системные ан-
тибиотики были назначены в 23% случаев [10]. В период с 
31.08.2020 по 02.09.2020 по результатам аудита медицинских 
организаций Республики Бурятия, проведенного специ-
алистами ФГАОУ ВО «Российский национальный иссле-
довательский медицинский университет им. Н.И. Пи-
рогова» Минздрава России, было указано на высокую ча-
стоту нерациональной антибактериальной терапии в 
ГАУЗ «Детская республиканская клиническая больница» 
г. Улан-Удэ и необходимость контроля за ее назначением.

При анализе из проверенных 302 карт приемно-
го покоя при острой респираторной вирусной ин-
фекции, в которую включены все нозологические 
формы (ринофарингит, ринит, фарингит), а также 
при остром бронхите не была назначена антибакте-
риальная терапия, что свидетельствует о том, что по 

Структура диагнозов пациентов, 
обратившихся самостоятельно в приемно-
диагностическое отделение (n = 302)

Диагноз
Число

пациентов
абс. %

Острая респираторная вирусная инфекция 23 7,61
Острый ринофарингит 48 15,89
Острый фарингит 27 8,94
Острый трахеит 1 0,03
Острый ринит 44 14,56
Острый бронхит 13 4,30
Внебольничная пневмония 11 3,64
Острый тонзиллит 13 4,30
Острый синусит 34 11,23
Острый средний отит 86 28,47
Острый наружный отит 2 0,66

Частота назначения антибиотика в зависимости от диагноза
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результатам аудита приняты меры по соответствию 
назначаемой антибактериальной терапии утвержден-
ным клиническим рекомендациям. 

Обоснованным является назначение систем-
ной антибактериальной терапии в 100% случаев при 
пневмонии, выбор педиатрами аминопенициллинов 
для лечения внебольничных пневмоний соответству-
ет клиническим рекомендациям «Пневмония (вне-
больничная)» [11].

Педиатром назначена антибактериальная терапия в 
100% случаев при остром тонзиллите, при этом не про-
водился экспресс-тест для выявления антигенов БГСА 
в мазке с задней стенки глотки у пациентов старше 3 лет
согласно клиническим рекомендациям [5]. Отсутствие 
динамического наблюдения за пациентами не позво-
лило оценить обоснованность антибактериальной те-
рапии, но выбор ампициллина при остром тонзиллите 
соответствовал клиническим рекомендациям. 

Для назначения антибактериальной терапии соглас-
но клиническим рекомендациям «Острый синусит (J01). 
Взрослые, дети» (2021), «Острый средний отит (Н65.0). 
Взрослые, дети» (2021) определены четкие показания. 
Оториноларингологами антибактериальная терапия на-
значена 70 (31,9%) из 219 осмотренных, т. е. менее чем 
в 1/3 случаев. При экспертной оценке необоснованным 
признано назначение антибактериальной терапии ото-
риноларингологами 22 (10,0%) из 219 осмотренных [5, 
12]. При назначении антибиотиков оториноларинголо-
гами выбраны аминопенициллины в 61,4% случаев, це-
фалоспорины – в 27,1%, макролиды – в 11,5%. 

Продолжается рост частоты самообращений в 
приемный покой пациентов, не нуждающихся в го-
спитализации, что влечет за собой нерациональное 
использование ресурсов здравоохранения. Отмече-
на благоприятная тенденция к снижению частоты на-
значения антибактериальной терапии и повышению 
ее обоснованности при заболеваниях респираторно-
го тракта (в сравнении с исследованием 2020 г., когда 
частота назначения антибактериальных препаратов 
составила 23%; в нашем исследовании они не были 
назначены ни в одном случае острой респираторной 
вирусной инфекции и острого бронхита). Высока ча-
стота назначения отоларингологами цефалоспори-
нов на амбулаторном этапе – до 27% [13]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Для эффективного использования ресурсов практи-
ческого здравоохранения следует принять организа-
ционные меры по расширению отделений оказания 
неотложной помощи в детских поликлиниках, а так-
же повышению осведомленности родителей о марш-
рутизации при острых респираторных заболевани-
ях с использованием современных информационных 
технологий. 

Необходимо ограничить поток непрофильных па-
циентов в специализированные стационары путем 

повышения доступности помощи в первичном зве-
не. Для подбора рациональной терапии острых тон-
зиллитов целесообразно обеспечить врачей прием-
но-диагностических отделений экспресс-тестами для 
диагностики БГСА, контролировать следование кли-
ническим рекомендациям при назначении антибак-
териальной терапии при острых респираторных за-
болеваниях у детей. 
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СУБКЛИНИЧЕСКОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ МИОКАРДА
И НАРУШЕНИЯ ГЕМОДИНАМИКИ У ДЕТЕЙ
С ИДИОПАТИЧЕСКОЙ ЖЕЛУДОЧКОВОЙ ЭКСТРАСИСТОЛИЕЙ
Ключевые слова: желудочковая экстрасистолия, дети, тропонин I, фракция выброса левого желудочка, ударный 
индекс, двойное произведение
Keywords: premature ventricular contractions, children, troponin I, left ventricular ejection fraction, stroke index, double product

Резюме. Желудочковая экстрасистолия (ЖЭ) у детей в большинстве наблюдений протекает доброкачественно, 
однако в ряде случаев может приводить к нарушению функции сердца. Свидетельством этого могут быть изме-
нения лабораторных (тропонин I) и инструментальных показателей, которые предшествуют клиническим изме-
нениям, – фракции выброса левого желудочка и ударного индекса (мл/м2) на синусовом ритме, а также двойно-
го произведения. Цель исследования – выявить субклиническое повреждение миокарда и его причины у детей 
с частой идиопатической ЖЭ, сопровождающейся снижением сердечного выброса и сократимости миокарда. 
Материал и методы. В иследование были включены 44 ребенка с установленным диагнозом «желудочковая экс-
трасистолия» (медиана (Ме) количества эктопических комплексов 20 478; интерквартильный размах (Q1–Q3)
13 190–34 517, Ме частоты экстрасистолии за сутки 13,0%, Q1–Q3 8,0–22,4%). Проводилось сопоставление клини-
ческих и лабораторно-инструментальных данных и поиск наиболее значимых факторов, влияющих на состоя-
ние миокарда у детей при ЖЭ. Эхокардиографические показатели измерялись на синусовом ритме. Результаты. 
Удовлетворительное состояние сердца сохранялось только у 15 (34%) человек. У 21 (47,7%) был повышен уровень 
тропонина I, у 13 (29,5%) снижена фракция выброса левого желудочка, у 18 (40,9%) – снижен ударный индекс,
а у 39 (88,6%) детей фактическое двойное произведение (Ме 111,6, Q1–Q3 96,9–128,3) было статистически значи-
мо выше, чем должное для данного возраста и пола (Ме 88,9, Q1–Q3 85,2–109,0), p = 0,0001). Всего у 29 (66%) детей 
имелось субклиническое повреждение или дисфункция миокарда, которые могут быть субстратом для формиро-
вания сердечной недостаточности. Шансы развития дисфункции миокарда возрастали при частоте ЖЭ более 10% 
(отношение шансов 1,63, доверительный интервал 1,23–2,16, p = 0,009). Заключение. У детей с частотой ЖЭ более 
10% резко возрастает риск развития дисфункции миокарда, который проявляется снижением фракции выброса 
и ударного индекса левого желудочка. Наиболее вероятная причина этого – относительная ишемия миокарда, 
возникающая в связи с более высокими энергетическими потребностями миокарда при ЖЭ. Лабораторные мар-
керы повреждения миокарда повышаются почти у половины детей с частой ЖЭ.

Summary. Premature ventricular contractions (PVCs) are often benign in children, but in some cases, they can lead to 
cardiac dysfunction. Variation in laboratory tests (troponin I) and instrumental parameters (left ventricular ejection 
fraction, stroke index in sinus rhythm, rate pressure product (RPP)) evidences such abnormalities and precedes clinical 
changes. Objective – to identify subclinical myocardial damage and its causes in children with frequent idiopathic PVCs, 
accompanied by a decrease in stroke index and myocardial contractility. Materials and methods. The study included 
44 children diagnosed with premature ventricular contractions (Me of PVCs frequency 20 478; Q1–Q3: 13 190–34 517, 
Me of PVCs density in a 24-hour period 13.0%; Q1–Q3: 8.0–22.4%). We compare clinical and laboratory-instrumental 
data due to reveal most significant factors influencing on myocardial function in children with PVCs. Echocardiographic 
parameters were measured in sinus rhythm. Results. Normal cardiac function was observed only in 15 (34%) patients. 
21 (47.7%) patients had a high level of troponin I, 13 (29.5%) patients had systolic dysfunction of the left ventricle, 18 
(40.9%) patients had low stroke index, and in 39 (88.6%) patients the actual RPP (Me 111.6, Q1–Q3: 96,9–128,3) was 
significantly higher than the expected RPP for such age and gender (Me 88.9, Q1–Q3: 85.2–109.0), p = 0.0001). Thus, 29 
(66%) children had subclinical myocardial damage or dysfunction, which can be a cause of heart failure in the future. The
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chances of developing myocardial dysfunction increased with a PVCs density of more than 10% (OR = 1.63, CI: 1.23–2.16,
p = 0.009). Conclusion. The risk of developing myocardial dysfunction is significantly increased in children with a PVCs 
density more than 10% in a 24-hour period. It leads to systolic dysfunction of the left ventricle and a decrease in cardiac 
index. The most likely reason for this is the relative myocardial ischemia that occurs due to higher myocardial energy 
requirements in patients with PVCs. Laboratory markers of myocardial injury are elevated in almost half of children with 
frequent PVCs.

Для цитирования: Субклиническое повреждение миокарда и нарушения гемодинамики у детей с идиопатической субклинической 

желудочковой экстрасистолией / А.С. Шарыкин [и др.] // Практика педиатра. 2023. № 4. С. 43–50.

For citation: Sharykin A.S. et al. Subclinical myocardial injury and hemodynamic disorders in children with idiopathic subclinical ventricular 

extrasystole. Pediatrician's Practice. 2023;(4):43–50. (In Russ.)

ВВЕДЕНИЕ
Частота желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) у детей 
без органических заболеваний сердца (идиопатиче-
ской ЖЭ) варьирует, по разным данным, от 27 до 
41% [1, 2]. Обычно такой ЖЭ в детском возрасте не 
придают большого значения в связи с бессимптом-
ным течением в большинстве случаев и уменьшени-
ем аритмии со временем [3–5]. Вместе с тем сообща-
ется, что возникновение более 15 000 желудочковых 
экстрасистол за сутки (>10% от общего количества 
кардиоциклов за сутки) может быть ассоциировано 
с риском вторичных изменений миокарда [4, 6], сни-
жением систолической функции левого желудочка и 
его дилатацией [7–9]. У взрослых подобные наруше-
ния расценивают как аритмогенно-индуцирован-
ную кардиомиопатию [10]. Точных данных о частоте 
и механизмах развития у детей дисфункции сердца 
при тахикардиях или идиопатической ЖЭ нет, что 
связано с отсутствием клинической симптомати-
ки и редкостью научных исследований на эту тему
[11–13]. Однако с развитием эндоваскулярных мето-
дов лечения ЖЭ и увеличением частоты плановых 
эхокардиографических исследований [14, 15] появи-
лась возможность более подробно описать то, какие 
механизмы лежат в основе дисфункции сердца, ка-
кова степень повреждения миокарда при ЖЭ и при 
какой частоте ЖЭ оно начинает появляться. 

Цель исследования – выявить субклиническое 
повреждение миокарда и его причины у детей с ча-
стой идиопатической ЖЭ, сопровождающейся сни-
жением сердечного выброса и сократимости мио-
карда.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Из пациентов, госпитализированных в кардиологи-
ческое отделение Детской городской клинической 
больницы им. З.А. Башляевой (г. Москва) в период 
с января 2018 г. по декабрь 2021 г. с диагнозом «же-
лудочковая экстрасистолия», были отобраны 44 ре-
бенка в возрасте от 1 до 17 лет включительно с до-

кументированной идиопатической ЖЭ (более 5000 
экстрасистол за 24 ч), не получающих антиаритми-
ческую терапию и не имеющих симптомов сердеч-
ной недостаточности (основная группа). Мальчиков 
было 23 (52,3%), девочек – 21 (47,7%).

В контрольную группу вошли 44 ребенка без на-
рушений ритма сердца и патологий других органов и 
систем, которые проходили обследование в кардио-
логическом отделении в указанный период; по воз-
расту и полу детей (22 мальчика, 22 девочки) кон-
трольная группа соответствовала основной.

В исследование не включались дети с любы-
ми заболеваниями сердечно-сосудистой системы, 
приводящими к изменению нормальной структу-
ры сердца, – кардиомиопатиями, миокардитами, 
врожденными пороками сердца (кроме открытого 
овального окна диаметром до 3 мм) или генетиче-
ски обусловленными каналопатиями, а также паци-
енты, имевшие в пределах 3 предшествующих меся-
цев клинические проявления респираторных или 
других инфекционных заболеваний.

Согласно общепринятым рекомендациям по диа-
гностике ЖЭ [4, 16] анализировали данные электро-
кардиограммы (ЭКГ) в 12 отведениях и результаты 
суточного мониторирования ЭКГ (холтеровско-
го мониторирования). Оценивали частоту экстра-
систол за сутки и их плотность – долю эктопических 
комплексов от общего количества кардиоциклов. 

В ходе эхокардиографии (эхоКГ) применяли ре-
комендуемые способы оценки размеров, объемов 
полостей сердца и толщины миокарда ЛЖ [17]. При 
этом изображения сердца были синхронизированы 
с ЭКГ, и его основные показатели измеряли на сину-
совом ритме. Степень отклонения структур сердца 
от популяционных норм оценивали по z-фактору, 
рассчитанному в соответствии с рекомендациями, 
описанными в научной литературе [18]. Получен-
ные данные обрабатывали в полуавтоматическом 
режиме с помощью собственной компьютерной 
программы ZscoreCalculator [19]. Учитывая боль-
шой разброс абсолютных величин ударного объ-
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ема (УО) в зависимости от возраста и антропоме-
трических показателей пациентов, его представляли 
индексированным по площади поверхности тела – 
как ударный индекс (УИ, мл/м2). Фракцию выбро-
са левого желудочка (ФВ ЛЖ) измеряли по методу 
Teichholz.

Дополнительно в качестве показателя величи-
ны коронарного кровотока/потребления кислорода 
миокардом оценивали двойное произведение (ДП), 
равное произведению значения систолического ар-
териального давления на среднюю частоту сердеч-
ных сокращений, разделенную на 100 [20, 21]. Полу-
ченную величину сопоставляли с должной частотой 
сердечных сокращений [22], артериальным давле-
нием [23] и ДП для данного возраста и пола.

Для выявления латентно текущего воспали-
тельного процесса анализировали формулу кро-
ви, скорость оседания эритроцитов, уровень С-ре-
активного белка, результаты исследований методом 
полимеразной цепной реакции на наличие основ-
ных вирусных агентов (вируса простого герпеса 
1-го и 2-го типов, вируса Эпштейна – Барр, цито-
мегаловируса, вируса герпеса человека 6-го типа), 
IgM, IgА и IgG к Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae, антител к герпесвирусным инфекциям. 
Критериями текущего воспалительного процесса 
считали наличие повышенного уровня С-реактив-
ного белка, и/или результат полимеразной цепной 
реакции, и/или выявление IgM, IgА.

У всех пациентов основной группы был опреде-
лен уровень кардиального тропонина I в венозной 
крови (TnI). Для оценки уровня TnI использовался 
приборный количественный экспресс-тест RAMP 
(Response Biomedical, Канада) с диапазоном измеря-
емых значений 0,03–32,00 нг/мл. Согласно данным 
производителя, 99-й перцентиль верхней границы 
нормы для взрослой популяции – 0,1 нг/мл. Учитывая 
отсутствие референсных значений данного теста для 
детей, мы опирались на собственные данные, полу-
ченные в предыдущих исследованиях. При повыше-
нии уровня TnI более 0,07 нг/мл результат интерпре-
тировался как «повышенный/положительный» [24]. 

Статистический анализ данных выполнен с по-
мощью пакета программ SPSS, версия 26.0 (IBM 
SPSS Statistics, США). Количественные показатели 
описывали с указанием медианы (Ме) и интерквар-
тильного размаха (Q1–Q3). Для оценки различий 
между двумя независимыми выборками использо-
вали U-критерий Манна – Уитни. Для оценки сте-
пени связи признаков рассчитывали коэффициент 
корреляции по Спирмену (r). Результаты считались 
статистически значимыми при p < 0,05. Для коли-
чественного определения силы ассоциации между 
двумя событиями рассчитывали отношение шансов 
(ОШ) c 95%-ным доверительным интервалом (ДИ). 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Медиана возраста детей в основной группе составила 
7,9 года (Q1–Q3 1,6–14,7 года). Медиана площади по-
верхности тела 0,98 м2 (Q1–Q3 0,49–1,65 м2). Ни у одно-
го ребенка не было клинических симптомов сердечной 
недостаточности. Медиана возраста детей в контроль-
ной группе составила 7,1 года (Q1–Q3 2,0–12,0 года), 
площадь поверхности тела 0,93 м2 (Q1–Q3 0,53–
1,33 м2). При сравнении основной и контрольной 
групп статистически значимых возрастных и антро-
пометрических различий не выявлено (p = 0,7).

Только 15 (34,1%) из 44 детей с ЖЭ предъявляли 
жалобы при поступлении в стационар. У 6 (13,6%) 
из них клиническая картина была неспецифична и 
заключалась в повышенной утомляемости, плохой 
переносимости физических нагрузок, жалобах на 
головокружение. Из 44 детей 9 (20,5%) ощущали ко-
лющую боль в области сердца, сердцебиения, «пере-
бои» в работе сердца. 

При анализе анамнестических данных обращало 
на себя внимание, что у 33 (75%) из 44 пациентов диа-
гноз «желудочковая экстрасистолия» был установлен 
случайно во время диспансеризации или при рутин-
ном проведении ЭКГ перед поступлением в школу/
спортивную секцию. У 7 (15,9%) человек обнаруже-
ны лабораторные признаки текущего воспалительно-
го процесса, однако без клинической симптоматики.

Медиана частоты эктопических комплексов за 24 ч
составляла 20 478 (Q1–Q3 13 190–34 517), что соответ-
ствовало 13,0% (Q1–Q3 8,0–22,4%) за сутки. У пациен-
тов с клиническими симптомами плотность экстра-
систол (Ме 18,4%, Q1–Q3 13,0–22,4%) была больше, 
чем у асимптомных детей (Ме 10,6%, Q1–Q3 7,3–12%,
p = 0,043). Однако статистически значимой взаимос-
вязи между наличием жалоб и уровнем TnI или изме-
нениями ФВ/УИ у них установлено не было (p > 0,05).

Так как референсные значения УИ у детей редко 
являются предметом научного исследования и, как 
правило, их можно получить лишь дополнительным 
расчетным способом из опубликованных данных об 
УО [25, 26], в качестве пороговых величин нами ис-
пользованы нижние квартили (Q1) УИ и ФВ, полу-
ченные в контрольной группе (табл. 1).

Таблица 1. Основные показатели 
эхокардиограммы у пациентов контрольной 
группы (n = 44)

Показатель Ме Q1 Q3

Возраст, годы 7,1 2,0 12,0

Площадь поверхности тела, м2 0,93 0,53 1,33

Ударный индекс, мл/м2 42,0 39,0 48,1

Фракция выброса левого желудочка, % 67,0 63,9 71,1



ДЕТСКАЯ КАРДИОЛОГИЯ

№ 4 • 2023

46

Таким образом, при статистической обработке дан-
ных сниженными считали УИ <39 мл/м2 и ФВ ЛЖ <63%.

В основной группе лишь в 15 (34%) случаях не 
было выявлено нарушений функции сердца или по-
вышения уровня TnI. У 21 (47,7%) ребенка с ЖЭ был 
повышен уровень TnI (Ме 0,21 нг/мл, Q1–Q3 0,13–
0,25 нг/мл), у 13 (29,5%) снижена ФВ ЛЖ (Ме 60,6%, 
Q1–Q3 58–61,8%), а у 18 (40,9%) – снижен УИ (Ме 
36,3 мл/м2, Q1–Q3 33,8–37,4 мл/м2). У 39 (88,6%) детей 
фактическое ДП было статистически значимо выше, 
чем ожидаемое ДП: Ме 111,6, (Q1–Q3 96,9–128,3), про-
тив Ме 88,9 (Q1–Q3 85,2–109, p = 0,0001), и лишь в 5 
(11,4%) случаях были незначительно ниже последнего.

Ни у одного пациента не было дилатации ЛЖ 
(конечный диастолический размер ЛЖ: Ме –0,18, 
Q1–Q3 –0,78…0,44).

Подробно соотношения между анализируемыми 
показателями приведены в табл. 2.

Связь уровня TnI с частотой экстрасистол. По ре-
зультатам корреляционного анализа нами была уста-
новлена прямая статистически значимая связь меж-
ду уровнем TnI и следующими двумя показателями: 
частотой аритмии за сутки (r = 0,366; p = 0,022) и ко-
личеством парных экстрасистол (r = 0,354; p = 0,034).

Была статистически значимая разница между ча-
стотой аритмии в подгруппе детей с повышенным 
уровнем TnI и частотой в подгруппе с его нормаль-
ным уровнем (Ме 15,7%, Q1–Q3 12–24,5%, против 
Ме 10,8%, Q1–Q3 6,0–20,6%, p = 0,041). 

Связь сократительной и насосной функции 
ЛЖ с частотой ЖЭ. Так как ФВ ЛЖ и УИ ЛЖ не яв-
ляются тождественными характеристиками работы 
ЛЖ и их изменения не всегда протекают синхронно 
(рис. 1), они оценивались нами по отдельности. 

В нашем исследовании было установлено, что 
дети со сниженной ФВ ЛЖ имели статистически 
значимо более высокую частоту аритмии за сутки 
по сравнению с пациентами без нарушения сократи-
мости миокарда (Ме 17,0%, Q1–Q3 13,3–29,7% про-
тив Ме 11,7%, Q1–Q3 6,8–21,3%, p = 0,028). 

Так как в научной литературе при частоте экс-
трасистолии более 10% за сутки она обозначается 
как «частая» [3], мы провели сравнительный анализ 
изменений сократимости ЛЖ, основываясь на дан-
ном пороге. У детей с «частой» ЖЭ (≥10%) ФВ ЛЖ 
была статистически значимо меньше, чем у детей 
с редкой ЖЭ (Ме 64,4%, Q1–Q3 61,4–70,1% против 
Ме 71,5%, Q1–Q3 65,1–73,9%, p = 0,037). Таким обра-

Таблица 2. Парные сопоставления основных показателей пациентов при желудочковой 
экстрасистолии (Ме; Q1–Q3)

Показатель n (%)
Величи-
на пока-
зателя

p

Уровень 
тропони-

на I,
 нг/мл

p
Фракция 

выбро-
са, %

p
Частота 
экстра-

систол, %
p

Двойное 
произве-

дение
p

Фракция вы-
броса <63% 13 (29,5) 60,6;

58–61,8
p = 0,0001

0,14;
0,03–0,22

p = 0,047

–

–

17,0;
13,3–29,7

p=0,028

113,6;
97,5–131,5

p = 0,600
Фракция вы-
броса ≥63% 31 (70,4) 69,6;

65,7–73,9
0,03;

0,03–0,12 – 11,7;
6,8–21,3

110;
96,9–127,0

Ударный ин-
декс <39 мл/м2 18 (40,9) 36,3;

33,8–37,4 
p = 0,0001

0,12; 
0,03–0,25

p = 0,036

63,4;
60,4–

66,7%
p =0,012

13,9;
10,2–19

p=0,600

115,6;
106,9–
134,9

p = 0,033
Ударный ин-
декс ≥39 мл/м2 26 (59,1) 45,3;

41,4–48,4
0,03;

0,03–0,14

69,5%;
63,6–

73,9%

11,7;
6,8–23

107;
91,9–124,1

Частота экстра-
систол ≥10% 32 (72,7) 18,4;

12,9–24,5
p = 0,0001

0,10;
0,03–0,22

p = 0,070

64,4;
61,4–70,1

p = 0,037

–

–

111,6;
94,6–126,3

p = 0,700
Частота экстра-
систол <10% 12 (27,3) 6,0;

3,6–7,8
0,03;

0,03–0,08
71,5;

65,1–73,9 – 112,1;
99,3–134,4

Уровень тро-
понина I по-
вышен

21 (47,7) 0,21;
0,13–0,25

p = 0,0001

–

–

63,7;
61,2–70,2

p = 0,100

15,7;
12–24,5

p = 0,041

121,5;
106,8–
134,0

p = 0,030Уровень тро-
понина I
не повышен

23 (52,3) 0,03;
0,03–0,03 – 68,5;

64,1–72,8
10,8;

6,0–20,6
106,2;

94,5–119,9

Воспалитель-
ный процесс 
есть

7 (15,9) –

–

0,13;
0,03–0,29

p = 0,300

63,1;
60,5–64,8

p = 0,052

14,35;
10,6–18,4

p = 0,900

94,5;
91,3–100,1

p = 0,017Воспалитель-
ного процес-
са нет 

37 (84,1) – 0,03;
0,03–0,17

68,2;
62,6–73,5

12,9;
8,0–22,4

114,5;
99,6–132,0

Примечание: полужирным шрифтом отмечены статистически значимые различия.
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зом, шансы на снижение ФВ ЛЖ в первой подгруп-
пе были выше в 1,63 раза (ДИ 1,23–2,16, p = 0,009).

Что касается УИ, его снижение также сочета-
лось с более высокой частотой ЖЭ (Ме 13,9%, Q1–
Q3 10,2–19,0% против Ме 11,7%, Q1–Q3 6,8–23,0%
в группе с нормальным УИ), однако не достигало 
порога статистической значимости (p = 0,600).

Связь сократительной и насосной функции ЛЖ 
с уровнем TnI. В ходе корреляционного анализа нами 
была установлена статистически значимая обратная 
связь между ФВ ЛЖ и уровнем TnI (r = −0,298; p = 0,049). 
Уровень TnI у детей со сниженной ФВ ЛЖ достоверно 
превышал его величину у пациентов с нормальной ФВ 
ЛЖ (Ме 0,14 нг/мл, Q1–Q3 0,03–0,22 нг/мл против Ме 
0,03 нг/мл, Q1–Q3 0,03–0,12 нг/мл, p = 0,047). 

В настоящем исследовании также впервые была 
установлена у детей с ЖЭ статистически значимая об-
ратная связь между УИ и уровнем TnI; его значения 
при сниженном УИ были выше, чем при неизменен-
ном УИ (Ме 0,12 нг/мл, Q1–Q3 0,03–0,25 нг/мл, против 
Ме 0,03 нг/мл, Q1–Q3 0,03–0,14 нг/мл, p = 0,036), а шан-
сы на снижение УИ при повышенном уровне TnI были 
значимо больше: ОШ 3,78, ДИ 1,06–13,45 (p = 0,037). 

Оценка уровня коронарного кровотока. Вели-
чина ДП, отражающего потребление кислорода ми-
окардом, колебалась в широких пределах. При этом 
у 39 (88,6%) детей фактическое ДП было значитель-
но выше должного ДП (Ме 111,6, Q1–Q3 96,9–128,3 
против Ме 88,9, Q1–Q3 85,2–109, p = 0,0001) и лишь в
5 (11,4%) случаях было или равно, или незначительно 
ниже последнего. Также нами установлено, что у де-
тей с высоким TnI фактическое ДП было статистиче-
ски значимо больше, чем у детей с нормальными зна-
чениями TnI (Ме 121,5 Q1–Q3 106,8–134 против Ме 

106,2, Q1–Q3 94,5–119,9, p = 0,03). В результате была 
установлена статистически значимая прямая кор-
реляционная связь между уровнем TnI и величиной 
фактического ДП (r = 0,3797, p = 0,0187, рис. 2).

Кроме того, пациенты со сниженным УИ име-
ли статистически значимо более высокие значения 
фактического ДП, чем пациенты с неизмененным 
УИ (Ме 115,6, Q1–Q3 106,9–134,9 против Ме 107,0, 
Q1–Q3 91,9–124,1, p = 0,033).

ОБСУЖДЕНИЕ
Мономорфные ЖЭ у детей со структурно нормаль-
ным сердцем обычно считаются доброкачественны-
ми. Однако в последнее десятилетие это общее мне-
ние стало оспариваться исходя из опыта лечения 
ЖЭ у взрослых. Во многих сообщениях начиная с 
1998 г. [27] у пациентов с частыми преждевременны-
ми желудочковыми сокращениями стали описывать 
дисфункцию ЛЖ и увеличение его диастолического 
размера. Так как улучшение и даже нормализация 
функции сердца наступали после медикаментозно-
го лечения или радиочастотной абляции эктопиче-
ского очага, патологию стали обозначать как арит-
могенно-индуцированную кардиомиопатию [10]. 

У детей дисфункция ЛЖ, развившаяся при ЖЭ, 
была впервые описана B. Kakavand и соавт. в 2010 г. 
[7] (4 пациента в возрасте от периода новорожденно-
сти до 17 лет). У 2 из них улучшение наступило спон-
танно, у других – после применения антиаритмиче-
ских средств. Во всех случаях снижение количества 
экстрасистол предшествовало на 2–4 мес улучшению 
функции сердца. Это в значительной мере поддержи-
вало предположение о том, что и у детей ЖЭ может 
вызывать обратимую кардиомиопатию. В последую-

Рис. 1. Изменения ударного индекса (УИ) и фракции выброса 

(ФВ) у детей с желудочковой экстрасистолией. Двусторонняя 

стрелка указывает на несинхронные изменения показателей

Рис. 2. Корреляции между фактическим двойным произведением 

(ДП) и уровнем тропонина I (TnI), а также ожидаемым ДП и TnI. 

Достоверная корреляция регистрируется только в первом случае 

(r = 0,3797, p = 0,0187)
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щем аналогичные наблюдения детей в нарастающем 
количестве представляли специалисты из США, Ка-
нады, Китая: у 20–47% детей частые экстрасистолы 
вызывали заметную дилатацию и/или дисфункцию 
ЛЖ, которые были обратимы после катетерной абля-
ции или медикаментозного лечения [9–12, 28]. 

Причины формирования аритмогенно-индуци-
рованной кардиомиопатии точно не установлены. 
Большое количество выдвигаемых версий свиде-
тельствует о многофакторности процесса. Среди об-
суждаемых – диссинхронный паттерн сокращения 
желудочков, транзиторные изменения уровня вну-
триклеточного кальция, а также мембранного ионно-
го потока, ишемия несоответствия между возросшей 
потребностью миокарда в кислороде и его достав-
кой из-за потери эффективного сердечного выброса 
(при отсутствии ограничивающего кровоток стеноза 
коронарных артерий) [14, 29–34]. К этому можно до-
бавить гипотетическое снижение насосной функции 
желудочка в некоторых случаях вследствие измене-
ния концентрации TnI, который способен снижать 
чувствительность миофиламентов к Ca2+ [35]. Пере-
численные процессы повреждения миокарда при от-
сутствии лечения ЖЭ могут приводить к самопод-
держивающемуся патологическому статусу. 

Нами у детей с ЖЭ впервые выявлено субклини-
ческое повреждение миокарда, характеризующее-
ся повышением уровня TnI. Традиционно одной из 
причин повреждения миокарда считается инфекци-
онно-воспалительный процесс [36]. Однако в нашем 
исследовании его удалось выявить лишь у 7 (15,9%) 
пациентов, причем повышение уровня TnI установ-
лено только у 4 (57,1%) из них. Таким образом, на 1-е 
место выдвигаются другие факторы, связанные с на-
рушением кровоснабжения миокарда. К ним можно 
отнести дефект диастолы (уменьшение времени ко-
ронарного кровотока), особенно в условиях хрони-
ческой диссинхронии, перемежающееся уменьше-
ние-увеличение потребления миокардом кислорода 
из-за меняющейся нагрузки на желудочки, увеличе-
ние базального потребления кислорода миокардом 
из-за увеличенной частоты сердечных сокращений. 

При снижении ударного выброса ЛЖ ведущим 
клиническим симптомом становится тахикардия, 
призванная компенсировать дефицит минутного 
объема. При прогрессировании дисфункции серд-
ца могут появиться и другие признаки сердечной 
недостаточности. Однако у наблюдаемых нами де-
тей имелись в основном редкие и неспецифические 
симптомы (головокружения, плохая переносимость 
физических нагрузок). Ощущения сердцебиений, 
«перебоев» и болей в сердце можно считать более ха-
рактерными для ЖЭ, однако они отмечались только в 
9 (20,5%) случаях. В то же время повышенная нагруз-
ка на сердце выявлялась достаточно часто, характери-

зуясь изменениями ДП, которое давно используется 
для оценки коронарного резерва и сосудистого рус-
ла у взрослых больных. Низкое ДП при максималь-
ной физической нагрузке (например, при сердечной 
недостаточности) либо повышенное ДП в состоянии 
покоя, наблюдаемое при микрососудистых заболе-
ваниях (например, при метаболическом синдроме), 
считаются признаками нарушения кровоснабжения 
миокарда [20, 21]. Нами данный показатель впервые 
использован для оценки степени изменения коронар-
ного кровотока у детей с ЖЭ. Выявлено, что факти-
ческое ДП (Ме 111,6, Q1–Q3 96,9–128,3) достоверно 
превышало должное ДП (Ме 88,9, Q1–Q3 85,2–109,
p = 0,0001) уже в покое, что может свидетельствовать 
об избыточной работе сердечной мышцы вследствие 
частых сокращений. Это, в свою очередь, способно 
приводить к субклиническому повреждению мио-
карда и потенциальному развитию его аритмогенной 
дисфункции. Данный факт подтвержден статистиче-
ски значимой корреляционной связью между вели-
чиной ДП и уровнем TnI (r = 0,3797, p = 0,0187).

Следует отметить, что в публикациях об аритмо-
генно-индуцированной кардиомиопатии у взрос-
лых практически не анализируется время возник-
новения ЖЭ и сроки развития кардиомиопатии.
Y. Sun и соавт. [13] в своей работе показали, что
у бессимптомных детей ФВ и сердечный выброс на 
синусовом ритме остаются в пределах нормы. Од-
нако при каждой экстрасистоле они снижаются, и 
усредненная ФВ и выброс (на синусовом ритме + во 
время экстрасистол) также убывают, особенно за-
метно при частоте ЖЭ >10%. В нашем исследовании 
выявлено снижение механической и сократитель-
ной функции ЛЖ в виде УИ и ФВ ЛЖ, не достига-
ющих ожидаемого уровня уже на синусовом ритме. 
Причины доминирования того или иного наруше-
ния могут крыться в том, что преобладает у данно-
го пациента – значительная диссинхрония, наруша-
ющая механику выброса в относительно сохранном 
миокарде, или степень повреждения миокарда. 

Полученные данные свидетельствуют о формиро-
вании субстрата возможной сердечной недостаточ-
ности у детей с «частой» ЖЭ. На наш взгляд, более 
редкое возникновение аритмогенно-индуцирован-
ной кардиомиопатии в детском возрасте может быть 
объяснено большей устойчивостью «молодого» мио-
карда к стрессам, сохранением способности кардио-
миоцитов к репликации и росту, а также отсутствием 
фиброзных очагов. Однако база для аритмогенно-
индуцированной кардиомиопатии закладывается, и 
при сохранении высокой экстрасистолической нагруз-
ки она может реализоваться во взрослом возрасте.

Важным является установление порога «безопас-
ности» для ЖЭ. Ориентация на клиническую сим-
птоматику является недостаточной – у многих детей 
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жалобы отсутствовали полностью, а при их наличии 
не было корреляций со степенью тяжести дисфунк-
ции сердца. Латентное формирование аритмогенно-
индуцированной кардиомиопатии отмечают и другие 
исследователи [8, 37]. Наиболее значимым показате-
лем можно считать частоту аритмии. По литератур-
ным данным, «частой» считается ЖЭ при количестве 
экстрасистол >15 000 за сутки или более 10% от обще-
го количества кардиоциклов [3, 6]. Наши наблюдения 
указывают на последнюю величину как порог, по-
сле которого резко возрастают шансы развития дис-
функции миокарда (ОШ 1,63, ДИ 1,23–2,16, p = 0,009). 
Медианы суточной частоты ЖЭ для сниженной ФВ
и/или УИ равнялись 17,0 и 13,9% соответственно. 
При таком уровне аритмии и наличии дисфункции 
сердца уже требуется терапия ЖЭ в соответствии с 
рекомендациями отечественных кардиологических 
ассоциаций [38]. Полученные данные позволяют 
формировать более дифференцированный диагно-
стический и лечебный подход при частой желудоч-
ковой эктопии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В ходе обследования детей с частой идиопатической 
ЖЭ на доклинической стадии заболевания было 
установлено, что 66% из них имели нарушения в ра-
боте сердца различной степени выраженности, про-
являющиеся в повышении уровня маркера повреж-
дения миокарда TnI и/или в снижении УИ/ФВ ЛЖ. 

Исследование уровня TnI у детей с ЖЭ не счи-
тается обязательным и рутинным. Однако получен-
ные результаты свидетельствуют о возникновении 
субклинических повреждений миокарда почти у по-
ловины обследованных детей. Наиболее вероятной 
причиной этого является относительная ишемия 
миокарда, возникающая в связи с более высокими 
энергетическими потребностями миокарда при ЖЭ, 
о чем свидетельствует повышенное ДП. Изменения 
ДП прямо коррелируют с уровнем TnI. 

Шансы на развитие дисфункции миокарда суще-
ственно возрастают при частоте ЖЭ более 10% и ре-
ализуются в виде снижения ФВ и УИ ЛЖ. Данные 
процессы могут составлять базу для будущего фор-
мирования аритмогенно-индуцированной кардио-
миопатии, для подтверждения чего необходимы 
длительные наблюдения за пациентами, имеющими 
повышенный уровень TnI в детском возрасте. 
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И ТАКТИКА КОМПЛЕКСНОЙ 
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ДЕТЕЙ В УСЛОВИЯХ СТАЦИОНАРА
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Резюме. В статье представлены результаты оценки эффективности и безопасности нового модифицированного ре-
жима дозирования препарата ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) в терапии гриппа и других острых респира-
торных вирусных инфекций (ОРВИ) у детей с отклонениями в состоянии здоровья и относящихся к категории часто 
и длительно болеющих в сравнении со стандартным режимом дозирования. Установлено, что новый режим дози-
рования препарата ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) с применением более высоких доз и с большей дли-
тельностью терапии позволяет сократить срок наступления улучшения и общего выздоровления пациентов на 2,11
и 2,50 дня соответственно, снизить количество осложнений гриппа и других ОРВИ в 2,39 раза по сравнению со 
стандартным режимом дозирования на фоне симптоматической терапии. Курс терапии препаратом ВИФЕРОН® 
(суппозитории ректальные), назначаемым в различных дозировках в зависимости от возраста пациента, безопа-
сен при продолжительности как 5, так и 10 дней, в ходе лечения не наблюдается серьезных нежелательных явлений 
и иных отклонений жизненно важных параметров. Новый модифицированный режим дозирования препарата 
ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) может быть рекомендован к применению в клинической практике для ле-
чения гриппа и других ОРВИ у детей с отклонениями в состоянии здоровья и относящихся к категории часто и дли-
тельно болеющих детей с целью снижения риска длительного течения заболевания и формирования осложнений. 

Summary. The article presents the results of evaluating the efficacy and safety of a new modified dosing regimen of 
VIFERON®, rectal suppositories in the treatment of influenza and other acute respiratory viral infections in children with 
health problems and those classified as frequently and long-term ill in comparison with the standard dosing regimen. 
It has been established that a new dosing regimen for VIFERON®, rectal suppositories using higher doses and with a 
longer duration of therapy can reduce the time for improvement and overall recovery of patients by 2.11 days and 2.50 
days, respectively, and reduce the number of complications of influenza and other acute respiratory viral infections 
2.39 times compared with the standard dosing regimen against the background of symptomatic therapy. The course 
of therapy of the VIFERON®, rectal suppositories lasting both 5 and 10 days, prescribed in various dosages depending 
on the age of the patient, is safe for patients, no serious adverse events and other deviations of vital parameters were 
noted during treatment. A new modified dosing regimen for VIFERON®, rectal suppositories, can be recommended for 
use in clinical practice for the treatment of influenza and other acute respiratory viral infections in children with health 
problems and those belonging to the category of frequently and long-term ill children, to reduce the risk of a long 
course of the disease and the formation of complications. 
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ВВЕДЕНИЕ
В этиологической структуре острых респираторных 
вирусных инфекций (ОРВИ) присутствует более 
300 различных возбудителей. Кроме вирусов грип-
па (типа А и В), наиболее часто выделяют респи-
раторно-синцитиальный вирус (human respiratory 
syncytial virus), риновирусы (Rhinovirus A, B, С),
вирусы парагриппа (human parainfl uenza virus 1–4), 
коронавирусы (Coronaviridae), метапневмови-
рус (human metapneumovirus), бокавирус (primate 
bocaparvovirus 7), аденовирусы (Adenoviridae) [1]. 

Уровень заболеваемости гриппом и другими 
ОРВИ не имеет тенденции к снижению, на долю 
этих заболеваний приходится более 80% всех слу-
чаев инфекционной патологии. При этом заболе-
ваемость детей, как правило, в 3,3 раза выше, чем 
взрослых [2]. Особую тревогу вызывает рост числа 
часто и длительно болеющих детей. В зарубежной 
литературе данный контингент обозначается специ-
альным термином «дети с рекуррентными респира-
торными инфекциями» [3]. В отечественной педиа-
трии используется термин «часто и/или длительно 
болеющий ребенок». В соответствии с критериями, 
предложенными А.А. Барановым и В.Ю. Альбицким 
[4], ребенок, болеющий более 4–6 раз в год (в зави-
симости от возраста), считается часто болеющим.

Существует несколько точек зрения на причи-
ны повторных (частых) и длительных респиратор-
ных заболеваний у детей. Одной из причин может 
быть генетическая предрасположенность. Другая и 
наиболее вероятная причина – нарушения в функ-
ционировании иммунной системы и системы ин-
терферона, приводящие к изменениям в механиз-
мах ответа на патогены [5, 6].

Возрастные особенности системы интерферо-
на изучены и описаны в работах В.В. Малиновской. 
Показано, что у детей в возрасте от 1 до 12 мес спо-
собность к продукции интерферона снижена в 9 раз, 
от 1 до 3 лет – в 6 раз по сравнению со взрослыми.
У некоторых детей в возрасте от 7 до 18 лет сохраня-
ется незрелость системы интерферона [7]. С точки 
зрения функционирования системы интерферона у 
часто и длительно болеющих детей отмечены нару-
шения, связанные со снижением продукции интер-
ферона альфа и интерферона гамма и особенно вы-
раженные в период разгара заболевания [8, 9].

На функционирование системы интерферона 
также негативно воздействует усиление процессов 
перекисного окисления липидов мембран клеток. 
Нарушения баланса антиоксидантной защиты вку-
пе с усилением процессов перекисного окисления 
липидов приводят к быстрой инактивации как эн-
догенного, так и экзогенного интерферона, что в ко-
нечном итоге обусловливает возникновение ослож-
нений вирусной инфекции [9, 10]. 

Таким образом, в основе этиопатогенеза феноти-
па «часто и длительно болеющий ребенок» лежат раз-
личные иммунозависимые нарушения естественной 
противовирусной защиты организма, в первую оче-
редь сбои в работе системы интерферона [11, 12]. 

Поскольку ОРВИ является полиэтиологичным за-
болеванием, для которого не существует по большей 
части специфических противовирусных препаратов, 
применение для терапии ОРВИ у детей препаратов 
на основе рекомбинантного интерферона альфа-2b, 
обладающего широким спектром активности в отно-
шении как ДНК, так и РНК вирусов, является патоге-
нетически обоснованным. Однако, с учетом описан-
ных выше нарушений функционирования системы 
интерферона у категории часто и длительно болею-
щих детей требуется корректировка ранее разрабо-
танной схемы терапии, а именно увеличение дозы ре-
комбинантного интерферона альфа-2b в сочетании
с высокоактивными антиоксидантами (витамина-
ми Е и С) и продолжительности курса.

ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ
Для оценки эффективности нового режима дозиро-
вания препарата интерферона альфа-2b ВИФЕРОН® 
(суппозитории ректальные) в терапии гриппа и дру-
гих ОРВИ у часто и длительно болеющих детей про-
ведено поисковое исследование. Целью настоящего 
исследования являлась сравнительная оценка эф-
фективности и безопасности новой модифицирован-
ной схемы терапии гриппа и других ОРВИ у детей, 
относящихся к категории часто и длительно болею-
щих, с утвержденным режимом дозирования препа-
рата ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные).

В соответствии с целью исследования нами ре-
шались следующие задачи:
• изучение терапевтической эффективности мо-

дифицированной схемы дозирования препарата 
ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) в срав-
нении с утвержденным режимом дозирования;

• оценка безопасности и переносимости модифициро-
ванной схемы дозирования препарата ВИФЕРОН® 
(суппозитории ректальные) в сравнении с утверж-
денным режимом дозирования; 

• оценка влияния модифицированного режима до-
зирования препарата ВИФЕРОН® (суппозитории 
ректальные) на частоту формирования осложне-
ний и общую продолжительность заболевания
в сравнении с утвержденным режимом дозиро-
вания.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследовании приняли участие 228 человек в воз-
расте от 1 мес до 18 лет включительно, имеющих от-
клонения в состоянии здоровья (дети с функцио-
нальными и морфофункциональными изменениями 
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в состоянии здоровья, принадлежащие к II–IV груп-
пам здоровья) и относящиеся к категории часто
и длительно болеющих. У всех детей диагностирова-
ны грипп или ОРВИ на основании наличия гипер-
термии, катарального синдрома, симптомов общей 
интоксикации (мышечных и/или головных болей, 
вялости, отсутствия аппетита) при отсутствии при-
знаков бактериальной инфекции (слизисто-гнойного 
отделяемого из носоглотки, налета на миндалинах).

Перед включением в исследование родитель па-
циента или его законный представитель давали 
письменное информированное согласие на участие 
в исследовании.

Исследование было открытым. Все пациенты 
были распределены по 2 группам, сопоставимость 
которых обеспечивалась благодаря соблюдению 
принципа «копия – пара». 

Внутри групп наблюдения в зависимости от воз-
раста дети равномерно распределялись по под-
группам: подгруппа А – возраст от 1 мес до 3 лет, 
подгруппа Б – возраст от 3 до 7 лет, подгруппа С – 
возраст от 7 до 18 лет.

Пациенты группы 1 проходили симптоматиче-
скую терапию и получали препарат ВИФЕРОН® по 
новой модифицированной схеме, пациенты группы 2
проходили симптоматическую терапию и получа-
ли препарат ВИФЕРОН® по утвержденному режиму 
дозирования (табл. 1).

Пациентам обеих групп проводилась сопутствую-
щая симптоматическая терапия: дифференцирован-
ное назначение жаропонижающих препаратов (при 
температуре тела выше 38,5°С), сосудосуживающих и, 
при необходимости (по решению врача), антигиста-
минных, муколитических и бронхолитических препа-
ратов. При необходимости назначались также анти-
бактериальные препараты в возрастных дозировках в 
соответствии с утвержденными инструкциями по их 
медицинскому применению. Дополнительно приме-
няли ингаляции (паровые или через небулайзер), по-
лоскание горла растворами антисептиков.

Эффективность терапии оценивали по следую-
щим критериям у пациентов, получавших препарат 
ВИФЕРОН® по модифицированной схеме, по срав-
нению со стандартным режимом дозирования:
• срок наступления улучшения общего состояния 

больного; 
• доля пациентов с осложнениями гриппа или 

ОРВИ (пневмонией, бронхитом, синуситом, ла-
рингитом, трахеитом, отитом, фаринготонзилли-
том, воспалительными заболеваниями мочевыво-
дящих путей, осложнениями со стороны нервной 
системы), связанными с присоединением вто-
ричной бактериальной или вирусной инфекции;

• длительность лихорадочного периода, периода 
интоксикации и продолжительность отдельных 
симптомов острой респираторной инфекции;

• общая продолжительность заболевания.
Для оценки состояния пациентов использова-

ли данные табл. 2, учитывающей выраженность от-
дельных симптомов в баллах.

Безопасность двух режимов дозирования препара-
та ВИФЕРОН® оценивали по следующим критериям: 
• частота развития нежелательных явлений у па-

циентов, применявших исследуемый препарат по 
новой и старой схеме;

• степень выраженности нежелательных явлений в 
группах;

• частота развития нежелательных лекарственных 
реакций в обеих группах;

• частота возникновения клинически значимых 
изменений жизненных параметров пациентов в 
зависимости от используемой схемы лечения. 
Статистическая обработка и оформление резуль-

татов анализа проводились с помощью программно-
го обеспечения Statistica 13.0 (StatSoft , США), R (вер-
сия 4.0.3), программ MS Word 10 и MS Excel 10. Тип 
распределения переменных проверяли графическим 
способом и с помощью критерия Шапиро – Уилка. 
Для непрерывных переменных вычисляли медиану 
(Me), нижний (Q1) и верхний (Q3) квартили, выбо-

Таблица 1. Режимы дозирования препарата ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные), 
используемые в исследовании

Подгруппа Возраст
пациентов Режим дозирования 

1А от 1 мес до 3 лет 500 000 МЕ 2 раза в сутки через 12 ч в течение 5 дней, далее 150 000 МЕ 2 раза в сутки через 12 ч 
в течение 5 дней

1Б от 3 до 7 лет 500 000 МЕ 2 раза в сутки через 12 ч в течение 5 дней, далее 500 000 МЕ утром и 150 000 МЕ ве-
чером через 12 ч в течение 5 дней

1С от 7 до 18 лет 1 000 000 МЕ утром и 500 000 МЕ через 12 ч вечером в течение 5 дней, далее 500 000 МЕ 2 раза
в день через 12 ч в течение 5 дней

2А от 1 мес до 3 лет 150 000 МЕ 2 раза в сутки через 12 ч в течение 5 дней

2Б от 3 до 7 лет 150 000 МЕ 2 раза в сутки через 12 ч в течение 5 дней

2С от 7 до 18 лет 500 000 МЕ 2 раза в сутки через 12 ч в течение 5 дней
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рочное среднее (M), стандартное отклонение (SD), 
размах (минимум – максимум). Статистически зна-
чимыми считались различия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
В группу 1 вошли 114 пациентов, которые получали 
ректальные суппозитории ВИФЕРОН® с модифици-
рованным режимом дозирования и проходили сим-
птоматическую терапию. В группу 2 включены 114 па-
циентов, которые получали ректальные суппозитории 
ВИФЕРОН® со стандартным режимом дозирования и 
проходили аналогичную симптоматическую терапию. 

Группы были сопоставимы по основным демогра-
фическим и антропометрическим показателям. Из 
228 пациентов, включенных в исследование, набрано 

136 мальчиков и 92 девочки, из них в группу 1 (модифи-
цированная терапия препаратом ВИФЕРОН®) набра-
но 70 мальчиков и 44 девочки, в группу 2 (стандартная 
терапия препаратом ВИФЕРОН®) набрано 66 мальчи-
ков и 48 девочек. В возрастной подгруппе А (возраст 
от 1 мес до 3 лет) в группу 1 (модифицированная тера-
пия) было набрано 30 мальчиков и 18 девочек, в груп-
пу 2 (стандартная терапия) – 28 мальчиков и 20 дево-
чек. В возрастной подгруппе В (возраст от 3 до 7 лет) 
в группу 1 (модифицированная терапия) было набра-
но 22 мальчика и 14 девочек, в группу 2 (стандартная 
терапия) – 21 мальчик и 15 девочек. В возрастной под-
группе С (возраст от 7 до 18 лет) в группу 1 (модифи-
цированная терапия) было набрано 18 мальчиков
и 12 девочек, в группу 2 (стандартная терапия) –
17 мальчиков и 13 девочек.

Наибольшее число пациентов набрано в подгруп-
пу А (от 1 мес до 3 лет) – 96 человек, что согласуется с 
данными литературы о максимальном уровне заболе-
ваемости гриппом и другими ОРВИ в возрасте от 6 мес
до 6 лет [13]. В подгруппу В (от 3 до 7 лет) было набра-
но 72 пациента, в подгруппу С (от 7 до 18 лет) – 60 чело-
век, что также согласуется с данными литературы 
о постепенном снижении заболеваемости гриппом и 
другими ОРВИ у детей школьного возраста и подрост-
ков. Средний возраст пациентов группы 1 составил 
5,26 ± 4,67 года, группы 2 – 4,92 ± 4,03 года, (р = 0,999, 
U-критерий Манна – Уитни). Минимальный возраст 
пациентов, включенных в исследование, в группе 1 со-
ставил 2 мес (0,17 года), в группе 2 – 3 мес (0,25 года). 
Максимальный возраст составил соответственно
16 лет 11 мес (16,92 года) и 17 лет 2 мес (17,17 года).

Собрана информация о наличии у пациентов со-
путствующих заболеваний. Ввиду того, что критери-
ями включения в исследование были наличие у па-
циентов функциональных и морфофункциональных 
отклонений в состоянии здоровья и принадлежность 
к категории часто и длительно болеющих детей, со-
путствующие заболевания имелись у всех пациентов, 
причем у некоторых из них – одновременно несколь-
ко патологий. Наиболее частыми были хронические 
патологии лор-органов и аллергические реакции. 

На момент включения в исследование у всех па-
циентов наблюдались симптомы респираторной ин-
фекции: ринорея, гиперемия ротоглотки и миндалин, 
кашель, а также симптомы общей интоксикации: сла-
бость, миалгия, субфебрилитет. Средняя общая оцен-
ка выраженности симптомов гриппа и других ОРВИ 
у пациентов, включенных в группу 1 (модифициро-
ванная терапия), составила 10,88 ± 2,91 балла, в груп-
пу 2 (стандартная терапия) – 10,85 ± 2,61 балла, группы 
были сопоставимы (р = 0,432, U-критерий Манна –
Уитни). С учетом представленных данных пациенты, 
набранные в группу 1 (модифицированная терапия) и 
в группу 2 (стандартная терапия), были сопоставимы 

Таблица 2. Таблица оценки состояния 
пациента

№
 п

/п Клинический
признак

Степень
выраженности

О
ц

ен
ка

,
б

ал
л

ы

1 Гипертермия 

>39,5°С 5

38,6–39,5°С 3

37,6–38,5°С 2

37,1–37,5°С 1

2 Интоксикация 

Симптом выражен сильно 5

Симптом выражен умеренно 3–4

Симптом выражен слабо 1–2

Отсутствует 0

3 Ринорея

Симптом выражен сильно 4

Симптом выражен умеренно 3

Симптом выражен слабо 2

Отсутствует 0

4
Гиперемия
ротоглотки
и миндалин

Симптом выражен сильно 2

Симптом выражен умеренно 1

Симптом отсутствует/слабо выражен 0

5 Кашель

Симптом сильно выражен 3

Симптом выражен умеренно 2

Симптом выражен слабо 1

Отсутствует 0

6 Дыхательная
недостаточность 

I степень 1

II степень 4

Отсутствует 0

7 Бронхообструк-
тивный синдром

Симптом выражен 5

Отсутствует 0

8

Стенозирующий
ларинготрахеит/
ларинготрахео-
бронхит

I степень 1

II степень 3

Отсутствует 0

Максимальное количество баллов в сутки 31
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по выраженности основных симптомов гриппа и дру-
гих ОРВИ, достоверных различий не выявлено.

Эффективность двух схем терапии гриппа и дру-
гих ОРВИ у детей с функциональными и морфо-
функциональными отклонениями в состоянии здо-
ровья и относящихся к категории часто и длительно 
болеющих оценивали на основании установленных 
критериев оценки эффективности.

Основным критерием оценки эффективности в 
данном исследовании являлся срок наступления улуч-
шения общего состояния больного. Его оценивали на 
основании положительной динамики основных кли-
нических симптомов заболевания на фоне терапии пре-
паратом ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) в за-
висимости от применяемого режима дозирования. Для 
оценки использовались данные, полученные с помо-
щью табл. 2. За улучшение принимали устойчивое сни-
жение оценки до минимального значения (0–2 балла),
в качестве основного критерия оценивали срок насту-
пления такого снижения при отсутствии повторных 
увеличений суммарного балла в период наблюдения. 
Данные анализа приведены в табл. 3. 

По представленным данным можно сделать заклю-
чение о том, что модифицированная терапия препа-
ратом ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) досто-
верно способствовала сокращению срока наступления 
улучшения состояния пациента на 2,11 дня по сравне-
нию со стандартной терапией (р < 0,001, U-критерий 
Манна – Уитни).

Вторым критерием оценки эффективности раз-
личных режимов дозирования препарата ВИФЕРОН® 
(суппозитории ректальные) была частота формирова-
ния осложнений гриппа и других ОРВИ. Для анализа 
использовались данные о течении заболевания у паци-
ентов и зафиксированные случаи осложнений (табл. 4). 

Как видно из представленных данных, модифи-
цированная терапия препаратом ВИФЕРОН® (суп-
позитории ректальные) достоверно способствова-
ла сокращению доли пациентов с осложнениями 
гриппа и других ОРВИ более чем в 2 раза по срав-
нению со стандартным режимом дозирования пре-
парата: в группе 1 у пациентов, получавших моди-
фицированную терапию препаратом ВИФЕРОН® 
(суппозитории ректальные), осложнения отмечали

у 15 (13,2%) пациентов, то время как в группе 2 при 
применении стандартной схемы осложнения разви-
лись в 36 (31,6%) случаях (р < 0,001, критерий χ2). 
Наиболее часто у пациентов наблюдались ларингит, 
трахеит, синусит. Отмечены также случаи бронхита
и осложнений со стороны мочевыводящих путей.

Следующим критерием оценки эффективности раз-
личных режимов дозирования препарата ВИФЕРОН® 
(суппозитории ректальные) была длительность перио-
да лихорадки, интоксикации и сохранения отдельных 
симптомов ОРВИ. Длительность отдельных симптомов 
гриппа и других ОРВИ оценивали в баллах, в качестве 
основного критерия сравнивали длительность до пол-
ного исчезновения симптома, т. е. до достижения зна-
чения 0 баллов, при отсутствии повторных увеличений 
балла выраженности симптома.

Средняя продолжительность периода интоксикации 
в группе 1 у больных, получавших препарат ВИФЕРОН® 
(суппозитории ректальные) в модифицированном ре-
жиме дозирования, составила 1,61 ± 1,25 дня и была 
на 1,46 дня меньше, чем у больных группы 2, которые 
получали препарат по стандартной схеме и у которых 
продолжительность периода интоксикации составила 
3,07 ± 1,59 дня (р < 0,001, U-критерий Манна – Уитни). 

Средняя продолжительность сохранения гипе-
ремии ротоглотки в группе 1 у пациентов, приме-
нявших модифицированный режим дозирования 
препарата ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные), 
составила 3,10 ± 1,02 дня и была значимо на 1,63 дня 
меньше, чем в группе 2, где применяли препарат по 
стандартной схеме и где продолжительность сохра-
нения гиперемии ротоглотки составила 4,73 ± 1,34 
дня (р < 0,001, U-критерий Манна – Уитни).

Таблица 3. Срок наступления улучшения общего состояния больных в зависимости
от проводимой терапии

Группа 1 (n = 114)
(модифицированная схема)

Группа 2 (n = 114)
(стандартная схема) p-value*

М ± SD Me [Q1; Q3] М ± SD Me [Q1; Q3]

4,39 ± 0,86 4,0 [4,0; 5,0] 6,50 ± 1,40 6,0 [5,0; 7,0] <0,001

* р-значение по критерию χ2.

Примечание: М – среднее значение, SD – стандартное отклонение, Mе – медиана, Q1–Q3 – межквартильный размах.

Таблица 4. Число пациентов с осложнениями 
гриппа и других острых респираторных 
вирусных инфекций в зависимости от схемы 
терапии, абс. (%)

Группа 1 (n = 114)
(модифицированная 

схема)

Группа 2 (n = 114) 
(стандартная

схема)
p-value*

15 (13,2) 36 (31,6) <0,001

* р-значение согласно критерию χ2.
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На начало лечения кашель был зафиксирован у 110 
пациентов группы 1 с модифицированным режимом 
дозирования и у 110 пациентов группы 2 со стандарт-
ным режимом. Пациенты без кашля были исключе-
ны из сравнения. Медиана продолжительности кашля
в группе с модифицированным режимом дозирования 
составила 4 дня, в группе со стандартным режимом –
7 дней. Средняя продолжительность кашля у пациен-
тов в группе 1 с модифицированным режимом дози-
рования составила 4,36 ± 0,79 дня и была значимо на 
2,25 дня меньше, чем в группе 2 со стандартным режи-
мом дозирования, где средняя продолжительность 
кашля составила 6,61 ± 1,92 дня (р < 0,001, U-крите-
рий Манна – Уитни).

Обобщенные данные анализа длительности от-
дельных симптомов заболевания в группах терапии 
приведены в табл. 5.

Из представленных данных можно сделать за-
ключение о том, что модифицированная терапия 
препаратом ВИФЕРОН® (суппозитории ректаль-
ные) достоверно способствовала сокращению сро-
ков проявления основных клинических симптомов 
гриппа и других ОРВИ по сравнению со стандарт-
ным режимом дозирования препарата: в группе 1
у больных, получавших модифицированную тера-
пию, продолжительность периода лихорадки была
на 0,57 дня меньше, интоксикации – на 1,46 дня, рино-
реи – на 1,59 дня, гиперемии ротоглотки – на 1,63 дня,
кашля – на 2,25 дня, чем в группе 2 у пациентов, по-
лучавших препарат ВИФЕРОН® (суппозитории рек-
тальные) в стандартном режиме дозирования. 

Для оценки общей продолжительности заболева-
ния также использовали данные оценки состояния па-
циентов в баллах, за выздоровление принимали состо-
яние без выраженных клинических симптомов с общей 
оценкой, равной 0 баллов. Срок выздоровления опреде-
ляли от начала приема препарата ВИФЕРОН® (суппо-
зитории ректальные) до значения 0 баллов, при усло-

вии отсутствия повторного увеличения общей оценки 
в период наблюдения. Полученные данные представ-
лены в табл. 6 и на рисунке.

Сравнительный анализ общей продолжительности заболевания

в зависимости от проводимой терапии

Таким образом, при сравнительной оценке эф-
фективности двух режимов дозирования препарата 
ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) получены 
данные, свидетельствующие о преимуществе нового 
модифицированного режима дозирования препара-
та перед стандартным при лечении гриппа и других 
ОРВИ у детей с отклонениями в состоянии здоровья 
и относящихся к категории часто и длительно боле-
ющих. Новый модифицированный режим дозиро-
вания препарата ВИФЕРОН® (суппозитории рек-
тальные) с использованием более высоких доз и с 
большей длительностью курса терапии способство-
вал более быстрому улучшению состояния больных, 

Таблица 5. Обобщенные данные о длительности симптомов гриппа и других острых 
респираторных вирусных инфекций в группах терапии

Переменная

Группа 1 
(модифицированная схема)

Группа 2
(стандартная схема)

p-value*
М ± SD Me [Q1; Q3] М ± SD Me [Q1; Q3]

Длительность
лихорадки 2,24 ± 0,83 2,0 [2,0; 3,0] 2,81 ± 1,22 3,0 [2,0; 4,0] 0,003

Длительность
интоксикации 1,61 ± 1,25 2,0 [1,0; 3,0] 3,07 ± 1,59 3,0 [2,0; 4,0] <0,001

Длительность
ринореи 3,91 ± 0,88 4,0 [3,0; 5,0] 5,55 ± 1,31 5,0 [4,0; 7,0] <0,001

Продолжительность 
гиперемии ротоглотки 3,10 ± 1,02 3,0 [2,0; 4,0] 4,73 ± 1,35 5,0 [4,0; 5,0] <0,001

Длительность
кашля 4,36 ± 0,79 4,0 [4,0; 5,0] 6,61 ± 1,92 7,0 [5,0; 8,0] <0,001

* р-значение по критерию Манна – Уитни.

Примечание: М – среднее значение, SD – стандартное отклонение, Mе – медиана, Q1–Q3 – межквартильный размах.
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сокращению периода лихорадки, интоксикации, ка-
таральных явлений и общей продолжительности 
заболевания. Также важно, что при использовании 
нового модифицированного режима дозирования 
препарата ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) 
удалось достоверно снизить частоту осложнений 
гриппа и других ОРВИ более чем в 2 раза.

Анализ безопасности двух схем терапии грип-
па и других ОРВИ препаратом ВИФЕРОН® (суппо-
зитории ректальные) у детей с отклонениями в со-
стоянии здоровья, в том числе у часто и длительно 
болеющих детей, проводили путем сравнения ча-
стоты выявления нежелательных явлений. Значи-
мых отличий между группами не выявлено: частота 
развития нежелательных явлений была сопостави-
ма. Также не отмечено зависимости между режимом 
дозирования и наличием тех или иных отклонений 
жизненно важных параметров. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Комплексная терапия гриппа и других ОРВИ у детей, 
имеющих функциональные и морфофункциональные 
отклонения в состоянии здоровья и относящихся к ка-
тегории часто и длительно болеющих, с использовани-
ем препарата ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) 
по модифицированной схеме с применением более вы-
соких доз и с большей длительностью терапии позво-
ляет сократить срок наступления улучшения и общего 
выздоровления пациентов, снизить количество ослож-
нений гриппа и других ОРВИ по сравнению со стандарт-
ным режимом дозирования. Можно отметить хорошую 
совместимость препарата ВИФЕРОН® (суппозитории 
ректальные) с другими лекарственными препарата-
ми, стандартно используемыми для терапии гриппа и 
других ОРВИ у детей (жаропонижающими, антиконге-
стантами, антигистаминными и антибактериальными 
препаратами, муколитиками и бронхолитиками). Курс 
терапии препаратом ВИФЕРОН® (суппозитории рек-
тальные), назначаемым в различных дозировках в за-
висимости от возраста пациента, безопасен при про-
должительности как 5, так и 10 дней, в ходе лечения не 

отмечено развития серьезных нежелательных явлений 
и иных отклонений жизненно важных параметров.

Новый модифицированный режим дозирования 
препарата ВИФЕРОН® (суппозитории ректальные) 
может быть рекомендован к применению в клини-
ческой практике для лечения гриппа и других ОРВИ 
у детей с отклонениями в состоянии здоровья и от-
носящихся к категории часто и длительно болею-
щих, имеющих риск длительного течения заболева-
ния и формирования осложнений. 
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Таблица 6. Обобщенные данные анализа 
продолжительности заболевания (дни)
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Группа 1 (n = 114)
(модифицированная 

схема)

Группа 2 (n = 114)
(стандартная

схема) p-value*

М ± SD Me
[Q1; Q3] М ± SD Me

[Q1; Q3]

4,57 ± 0,70 5,0 [4,0; 5,0] 7,07 ± 1,57 7,0 [6,0; 8,0] <0,001

* р-значение по критерию Манна – Уитни.

Примечание: М – среднее значение, SD – стандартное откло-

нение, Mе – медиана, Q1–Q3 – межквартильный размах.



ДИЕТОЛОГИЯ

№ 4 • 2023

59

И.И. Пшеничникова1, канд. мед. наук, И.Н. Захарова1, д-р мед. наук, профессор,
И.М. Османов2, д-р мед. наук, профессор, И.И. Трунина2, д-р мед. наук, профессор, В.В. Пупыкина1,
Е.В. Скоробогатова2, канд. мед. наук, А.В. Мирошина3

1 ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, г. Москва
2 ГБУЗ «Детская городская клиническая больница им. З.А. Башляевой Департамента здравоохранения г. Москвы» 
3 ГБУ «Научно-исследовательский институт организации здравоохранения и медицинского менеджмента Департамента здравоохранения

г. Москвы»

КАК ОБЕСПЕЧИТЬ ПРИВЕРЖЕННОСТЬ К ДИЕТОТЕРАПИИ 
ПОДРОСТКА С ОЖИРЕНИЕМ И МЕТАБОЛИЧЕСКИМ 
СИНДРОМОМ?
Ключевые слова: подростки, ожирение, метаболический синдром, инсулинорезистентность, гликемический ин-
декс, инсулиновый индекс, индекс сытости, омега-3, индекс TOTOX
Keywords: adolescents, obesity, metabolic syndrome, insulin resistance, glycemic index, insulin index, satiety index, 
omega-3, TOTOX

Резюме. Обостренное чувство голода, желание перекусить и «заесть», тяга к обильной жирной и сладкой пище –
проявления инсулинорезистентности и компенсаторной гиперинсулинемии у пациентов с ожирением и метабо-
лическим синдромом. Частые перекусы, организация рациона без учета влияния принимаемой пищи на мета-
болические процессы усугубляют ожирение, что приводит к быстрому развитию осложнений. Для обеспечения 
эффективной диетической коррекции подростку с метаболическим синдромом и ожирением необходимо отка-
заться от перекусов между приемами пищи. При планировании рациона на день следует учитывать индекс сыто-
сти и плотность питательных веществ в порции, а также принимать во внимание гликемический и инсулиновый 
индексы продуктов. Рекомендуется придерживаться «правила экватора», согласно которому первые два приема 
пищи приходятся на период до 15 ч дня, а ужин – после 15 ч, при этом в вечерний прием пищи необходимо отда-
вать предпочтение продуктам и блюдам с наименьшим гликемическим и инсулиновым индексами. Весьма важ-
ным фактором становления и поддержания метаболического здоровья подростков является адекватная дота-
ция омега-3-полиненасыщенных жирных кислот, что может достигаться путем включения в ежедневный рацион 
рыбы и морепродуктов либо путем приема нутрицевтической добавки омега-3-полиненасыщенных жирных кис-
лот. При выборе добавки важно учитывать индекс TOTOX, который отражает качество и безопасность продукта.

Summary. Acute hunger, the desire to have a snack and "overeat", craving for abundant fatty and sweet foods are 
manifestations of insulin resistance and compensatory hyperinsulinemia in patients with obesity and metabolic 
syndrome. Frequent snacking, the organization of the diet without taking into account the influence of the food taken 
on metabolic processes aggravate obesity, which leads to the rapid development of complications. To ensure effective 
dietary correction, a teenager with metabolic syndrome and obesity needs to give up snacking between meals. When 
planning a diet for the day, the satiety index and the density of nutrients in a portion should be taken into account, as 
well as the glycemic and insulin index of products. It is recommended to adhere to the "equator rule", according to which 
the first two meals fall before 15 o'clock in the afternoon, and dinner after 15 o'clock, while for the evening meal it is 
necessary to give preference to foods and dishes with the lowest glycemic and insulin indices. A very important factor in 
the formation and maintenance of metabolic health of adolescents is an adequate subsidy of omega-3 polyunsaturated 
fatty acid, which can be achieved by including fish and seafood in the daily diet, or by taking a nutraceutical supplement 
omega-3 polyunsaturated fatty acid . When choosing omega-3, it is important to take into account the TOTOX (total 
oxidation value), which reflects the quality and safety of the product. 

Для цитирования: Как обеспечить приверженность к диетотерапии подростка с ожирением и метаболическим синдромом? /

И.И. Пшеничникова [и др.] // Практика педиатра. 2023. № 4. С. 59–64.

For citation: Pshenichnikova  I.I. et al. How to ensure adherence to diet therapy of a teenager with obesity and metabolic syndrome? 

Pediatrician's Practice. 2023;(4):59–64. (In Russ.)
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Нередко подростки с ожирением и метаболиче-
ским синдромом длительно и безуспешно на-

блюдаются специалистами. От медикаментозно-
го лечения родители отказываются, считая, что оно 
неприемлемо тогда, когда можно бороться свои-
ми силами. Во время регулярных визитов врачи на-
значают ребенку диетотерапию, которая не прино-
сит результатов по причине низкой комплаентности 
ребенка. Принято считать, что всему виной недо-
статочная мотивация пациента и дефицит воле-
вой сферы. Однако это заблуждение. Подросток, 
страдающий избытком питания, испытывает нео-
долимую тягу «перекусить», а при длительных пе-
рерывах между приемами пищи его одолевает му-
чительный голод. И эта тяга к еде настолько сильна, 
что у ребенка недостает ни сил, ни воли, ни мотива-
ции справляться с ней час за часом. Одной из при-
чин, лежащих в основе такого нарушения пищевого 
поведения, является снижение реакции клеток-ми-
шеней на биологическое действие гормона инсули-
на – инсулинорезистентность [1]. 

Инсулин – основной гормон, снижающий содер-
жание глюкозы в крови. Реализуется этот эффект 
за счет усиления поглощения глюкозы клетками. 
Инсулин связывается с инсулиновыми рецептора-
ми на поверхности клетки. Это приводит к запуску 
каскадной сигнальной реакции, и инсулинзависи-
мый белок-переносчик глюкозы GLUT4 встраива-
ется в цитоплазматическую мембрану, формируя в 
ней белковый канал, через который глюкоза про-
никает внутрь клетки. Путем активации ключевых 
ферментов инсулин запускает гликолиз – процесс 
окисления и извлечения из глюкозы заключенной 
в ней энергии. Кроме того, инсулин стимулирует 
синтез гликогена, под его влиянием глюкоза поли-
меризуется и запасается клетками печени и мышц. 
Также инсулин подавляет глюконеогенез – процесс 
образования глюкозы из аминокислот, кетокислот и 
других неуглеводных компонентов. И наконец, что 
очень важно, инсулин подавляет расщепление жи-
ров и способствует их отложению в депо [1]. 

На фоне инсулинорезистентности ткани-мише-
ни теряют способность адекватно распоряжаться 
глюкозой крови. Первоначально в организме разви-
вается адаптивная реакция в виде усиления секре-
ции инсулина. Формируется гиперинсулинемия, ко-
торая влечет за собой ряд негативных для здоровья 
последствий [2].

Одним из установленных механизмов форми-
рования инсулинорезистентности является мито-
хондриальная дисфункция, которая возникает на 
фоне окислительного повреждения митохондри-
альной ДНК. Это повреждение провоцируется ли-
потоксическим стрессом, вызванным накоплени-
ем липидных промежуточных продуктов, таких как 

диацилглицерины, керамиды и триглицериды. Ли-
потоксический стресс в митохондриях развивает-
ся под влиянием «энергетической интоксикации», 
обусловленной хроническим избыточным потре-
блением пищи, изобилующей углеводами и насы-
щенными жирами [2]. Диетические пристрастия 
современных подростков включают, как правило, 
жирные и сладкие продукты, которые имеют низ-
кую питательную, но при этом избыточную энерге-
тическую ценность. 

На фоне хронического липотоксического стрес-
са инсулинорезистентность усиливается и провоци-
рует компенсаторную гиперинсулинемию. Избыток 
инсулина воздействует на гипоталамус, что приво-
дит к изменению пищевого поведения. Подросток 
неосознанно ориентирован на потребление больших 
порций высокоуглеводной и жирной пищи. Однако 
при таком усиленном питании уровень жизненной 
энергии у ребенка остается сниженным. Как прави-
ло, инсулинорезистентный пациент быстро утомля-
ется и истощается, часто испытывает слабость, вя-
лость и отсутствие жизненного тонуса. Он плохо 
переносит длительные интервалы между приема-
ми пищи – развиваются резкий голод и головокру-
жение. При очередном приеме пищи пациент съеда-
ет порцию в несколько раз больше нормы и в конце 
приема пищи испытывает неодолимую тягу «заку-
сить» чем-то сладким. Замыкается порочный круг, 
когда каждый последующий прием пищи провоци-
рует выброс в кровь все большей порции инсулина.

Постпрандиальный инсулиновый «удар» обеспе-
чивает быструю утилизацию глюкозы тканями и 
снижение ее концентрации в кровотоке – реактив-
ную гипогликемию. Симптомы реактивной гипогли-
кемии, обусловленные быстрым снижением уровня 
глюкозы в крови после еды, являются неотъемлемой 
частью жизни подростка, страдающего метаболи-
ческим синдромом. Они включают тягу к сладкому, 
желание съесть еще кусочек, тревожность, голово-
кружение, раздражительность, капризность, пере-
пады настроения, трудности с концентрацией вни-
мания, головную боль, потливость, а также слабость 
и чувство усталости [3].

А в это время усвоенная клетками глюкоза под 
влиянием инсулина активно трансформируется в 
жирные кислоты, которые откладываются в жиро-
вых депо. На этом фоне ожирение все больше уси-
ливается. 

Как помочь пациенту с ожирением вырваться из 
этого порочного круга и сохранить жизнь и здоровье? 

Самым безопасный и действенный способ увели-
чить чувствительность клеток-мишеней к инсулину 
и убрать компенсаторную гиперинсулинемию – это 
усмирить повышенный аппетит, повысить физиче-
скую активность и нормализовать вес. Но очень ча-
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сто эта задача для подростка кажется невыполнимой. 
Из-за избытка инсулина пациент с ожирением поч-
ти постоянно ощущает повышенный аппетит и уста-
лость. Чувство голода у него гораздо более интенсив-
ное, чем у обычного здорового подростка. Такому 
ребенку, чтобы похудеть, придется бороться с жела-
нием есть и перекусывать большую часть времени 
бодрствования 7 дней в неделю. Борьба эта нечест-
ная и неравная. Инсулинорезистентность и компен-
саторная гиперинсулинемия – враги непреклонные 
и сильные, которые в итоге почти всегда побежда-
ют. Очень часто, сбросив ценой колоссальных уси-
лий 2–3 кг, подросток психологически истощается и 
после совершенного «подвига» набирает еще шесть. 

Приблизиться к решению проблемы помогут 
простые правила питания, которые послужат ори-
ентиром для пациента, страдающего ожирением и 
метаболическим синдромом. Эти правила носят ре-
комендательный характер и направлены на умень-
шение постпрандиальной гиперинсулинемии. Их 
соблюдение улучшит приверженность пациента к 
диетотерапии, а значит, будет способствовать нор-
мализации и поддержанию здорового веса.

Правило первое
Подростку, страдающему метаболическим синдро-
мом, рекомендуется 3 приема пищи в сутки без пе-
рекусов. Между приемами пищи – ничего, кроме 
чистой воды. Кефир, чашка кофе или чая с молоком, 
свежевыжатый сок – все это будет расценено орга-
низмом как прием пищи и вызовет инсулиновый 
всплеск, за которым возникнут перечисленные ра-
нее неприятные последствия. 

Правило второе
Планируя прием пищи, следует учитывать не 

только энергетическую ценность. Порция еды на 

тарелке должна обладать высоким индексом сыто-
сти и быть оптимальной по плотности питатель-
ных веществ, чтобы ребенок не чувствовал голода 
в течение 4–5 ч до следующего приема пищи. Имен-
но такой подход поможет легко сформировать пра-
вильные пищевые привычки на всю жизнь. Наибо-
лее высокий индекс сытости и высокую плотность 
питательных веществ на килокалорию имеют ло-
сось, тунец, скумбрия и сельдь, яйца, куриное мясо, 
говядина, нежирная свинина, брокколи, цветная 
капуста, бразильские орехи, кунжут, льняное семя 
и др. (табл. 1). Следует избегать потребления про-
дуктов, имеющих низкий индекс сытости, низкую 
плотность питательных веществ и высокую кало-
рийность (черный шоколад, изюм, чернослив, ман-
дарины, картофель, мороженое, кондитерские изде-
лия и др.) [4, 5].

Правило третье
Учет гликемического индекса (ГИ) продуктов. 
Организму не безразлично, за счет каких именно 
продуктов будет удовлетворена потребность в угле-
водах. Например, одинаковое количество углеводов 
можно получить и за счет порции гречневой каши, 
и за счет нескольких глотков сладкого газированно-
го напитка. Но разница между ними огромна. При 
переваривании каши углеводы всасываются посте-
пенно. Уровень сахара в крови поднимается отно-
сительно медленно, не вызывая пиковой гипергли-
кемии. На этом фоне нет потребности в большом 
количестве инсулина, не создается чрезмерная на-
грузка на поджелудочную железу. Из газированно-
го напитка сахар поступает в кровоток стремитель-
но. Развивается выраженная постпрандиальная 
гипергликемия и пропорциональный ей инсули-
новый «удар» со всеми описанными выше послед-
ствиями.

Таблица 1. Продукты с высоким индексом сытости на килокалорию и высокой плотностью 
питательных веществ на килокалорию, обеспечивающие длительное насыщение [4, 5]

Зелень
и овощи

Кресс-салат, петрушка, шпинат, рукола, салат листовой, кориандр (кинза), брокколи, капуста кейл 
(кудрявая), капуста цветная, спаржа, помидоры, кабачки, шампиньоны, огурцы, лук, болгарский 
перец, сельдерей, сырая морковь

Ягоды
и фрукты

Клубника, земляника, малина, ежевика, смородина, шелковица, апельсин, киви, дыня, арбуз, 
грейпфрут, абрикос, ананас, персик 

Рыба
и морепродукты

Треска, семга, форель, креветки, устрицы, скумбрия, минтай, килька и анчоусы, мидии, тунец, 
сельдь, сиг, пикша, лещ, карп, гребешки, сардины, рак, икра

Продукты 
животного 

происхождения 

Белок яйца, творог (нежирный), греческий йогурт, твердые сорта сыра, курятина, индейка, 
грудка утки, говядина (нежирная), баранина (нежирная), телятина, печень (говяжья, овечья, 
свиная, куриная, утиная), субпродукты (почки, сердце)

Зерновые,
бобовые, орехи

Нут, темпе (соевый продукт), тофу (соевый продукт), соевые бобы, чечевица, фасоль, кунжут, 
льняное семя, цельнозерновой хлеб, макароны из твердых сортов пшеницы, пшеничные отруби, 
овсяные отруби
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ГИ отражает способность продуктов повышать 
уровень сахара в крови. Чем выше ГИ продукта, тем 
более резким будет подъем уровня сахара в крови 
после его употребления. Шкала ГИ выстроена отно-
сительно глюкозы – ее ГИ равен 100. Выделяют низ-
кий ГИ, значения которого менее 55, средний ГИ – 
от 56 до 69 и высокий ГИ – от 70 до 100 [6]. 

Для того чтобы эффективно контролировать по-
вышенный аппетит, пациентам с метаболическими 
проблемами очень важно в питании отдавать пред-
почтение продуктам с низким и средним ГИ и избе-
гать употребления продуктов с высоким ГИ. К про-
дуктам с низким ГИ относятся: мясо, рыба, птица, 
ягоды, орехи, бобовые, абрикосы и персики, цитру-
совые, груши, большинство овощей. Список про-
дуктов со средним ГИ включает цельнозерновые 
крупы, макароны из твердых сортов пшеницы, ба-
наны, киви. Продукты с высоким ГИ, от которых 
лучше отказаться, это сладкие напитки, хлеб, суха-
рики, готовые завтраки, быстрорастворимые каши, 
очищенный рис, мед, кетчупы, лапша, картофель, 
вареная свекла и морковь и т. д. На сегодняшний 
день существует множество ресурсов с информаци-
ей о ГИ различных продуктов. Наиболее крупный 
включает более 4 тыс. наименований [7]. Но учета 
одного лишь ГИ для эффективного контроля аппе-
тита недостаточно.

 
Правило четвертое

При организации питания пациента с ожирени-
ем необходимо учитывать инсулиновый индекс 
(ИИ) продуктов. Этот показатель демонстриру-
ет, насколько конкретный продукт питания спосо-
бен повысить уровень инсулина в течение 2 ч после 
еды. Показатель был разработан в 1997 г. исследова-
телями Сиднейского университета Сюзанной Холт, 
Дженни Бранд-Миллер и Питером Петросом. Они 
изучили взаимосвязь между типом питания и ре-
зистентностью к инсулину. Чтобы определить ИИ, 
ученые измерили у здоровых добровольцев уровень 

инсулина через 2 ч после употребления в пищу каж-
дого из 38 наиболее популярных продуктов питания 
[8]. Затем в 2014 г. австралийка Кирстен Белл за-
щитила диссертацию под названием «Клиническое 
применение индекса пищевого инсулина при сахар-
ном диабете». Ее исследование позволило расши-
рить базу данных ИИ продуктов, которая в настоя-
щее время содержит 147 наименований [9]. 

Согласно полученным данным, такие продукты 
как молоко, творог, сливочное масло, йогурты, сме-
тана, кефир, сухофрукты, шоколадные конфеты с 
подсластителями при наличии низкого и среднего 
ГИ имеют высокий ИИ, значения которого прибли-
жаются к 100. Иначе говоря, 200 г обезжиренного 
творога с изюмом, курагой и черносливом вызы-
вают в организме выраженный инсулиновый от-
вет, который неизбежно будет способствовать набо-
ру веса. Таким образом, для того чтобы эффективно 
контролировать аппетит и вес подростка, страдаю-
щего ожирением, при планировании рациона вна-
чале важно учитывать ГИ, после чего подбирать 
продукты с низким и средним ИИ.

Правило пятое – «правило экватора»
Режим дня подростка должен быть организован та-
ким образом, чтобы завтрак и обед приходились на 
первую половину дня – до «экватора» в 15 ч, а после
15 ч оставался лишь один прием пищи – ужин. 
Связано это с тем, что к вечеру в любом, даже мета-
болически здоровом организме, снижается чувстви-
тельность тканей к инсулину, и в ответ на поздний 
прием пищи выброс инсулина будет более значи-
тельным, чем в первой половине дня. Кроме того, 
вечернее повышение уровня инсулина снизит се-
крецию его контрагента – соматотропного гормона, 
ответственного за снижение массы, рост и разви-
тие. Именно поэтому на ужин рекомендуется упо-
треблять продукты с наиболее низкими значениями 
ИИ и ГИ, высокой питательной плотностью и ин-
дексом сытости.

Таблица 2. Инсулиновый индекс продуктов питания [8, 9]

Инсулиновый
индекс Продукты

Низкий (≤55)

Щавель, лук, чеснок, крестоцветные, грибы, листовые овощи, зелень, спаржа, сельдерей, 
кабачки, баклажаны, орехи, грейпфрут, абрикос, бобовые, черника, вишня, барбарис, 
шелковица, морошка, смородина, слива, клубника, ежевика, брусника, голубика, клюква, 
крыжовник, фейхоа, яйца, макароны из твердых сортов пшеницы, овсянка

Средний (56–69)
Говядина, твердые сорта сыра, цельнозерновой хлеб, рыба, яблоко, апельсин, мандарин, манго, 
ананас, кумкват, помело, цельнозерновая мука, нешлифованный рис

Высокий (≥70)
Картофель приготовленный, белый рис, бананы, виноград, сухари, хлебцы, крекеры, 
мороженое, молоко, творог, йогурты, сметана, сливочное масло, кефир, ряженка, сухофрукты, 
молочный шоколад, карамель, мармелад
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Правило шестое
Адекватное обеспечение незаменимыми оме-
га-3-полиненасыщенными жирными кислотами 
(ПНЖК).

Омега-3-ПНЖК – это класс жизненно важных жир-
ных кислот. Существует 11 разных видов омега-3-
ПНЖК, при этом наиболее важными среди них яв-
ляются альфа-линоленовая кислота, эйкозапентае-
новая кислота (ЭПК) и докозагексаеновая кислота 
(ДГК). 

Альфа-линоленовая кислота содержится в говя-
дине травяного откорма, семенах чиа, грецких оре-
хах, льняном масле. Источниками ЭПК и ДГК яв-
ляются в основном морская рыба, лосось, тунец, 
сардины, сельдь, скумбрия. В настоящее время ра-
цион типичного современного подростка характе-
ризуется резким дефицитом омега-3-ПНЖК, что не-
гативно сказывается на состоянии здоровья. 

В исследованиях установлено, что дефицит ЭПК 
и ДГК у детей тесно связан с развитием инсулиноре-
зистентности [10, 11], в то время как даже неболь-
шая добавка омега-3-ПНЖК (100–350 мг/сут) при-
водит к снижению индекса массы тела у детей и 
подростков с ожирением [12–14].

Для поддержания адекватной обеспеченности ор-
ганизма ребенка незаменимыми омега-3-ПНЖК де-
тям и подросткам необходимо есть рыбу ежедневно 
1–2 раза в день. При этом следует отдавать предпо-
чтение дикой рыбе, поскольку при выращивании в 
условиях аквакультуры рыба может не накапливать 
омега-3-ПНЖК в достаточном количестве. Следует 
учитывать также, что заморозка, длительное хране-
ние, кулинарная обработка приводят к потере цен-
ных жирных кислот, поэтому выходом из ситуации 
является прием биологически активных добавок.

При выборе препарата омега-3-ПНЖК для под-
ростков нужно обращать внимание на общее ко-
личество ЭПК и ДГК. Оптимальная доза омега-3-
ПНЖК составляет 1 г/сут для девочек и 1,5 г/сут для 
мальчиков.

Необходимо принимать во внимание, что нату-
ральный рыбий жир чувствителен к окислению. Пря-
мые солнечные лучи, колебания температур и дру-
гие внешние воздействия значительно снижают его 
полезные свойства, поскольку разрушают омега-3-
ПНЖК. Чтобы оградить потребителя от некачествен-
ных масел и жиров, регламентами Евросоюза был 
установлен специальный показатель – индекс TOTOX 
(total oxidation value) с пограничным значением 26.

Значения TOTOX выше 26 свидетельствуют об 
активном окислении омега-3-ПНЖК в продукте
и о появлении в нем большого количества свобод-
ных радикалов, являющихся канцерогенами; это 
происходит, когда сырье транспортируется на боль-
шие расстояния.

Низким значением TOTOX характеризует-
ся норвежский рыбий жир NFO®, который 
производится из глубоководной дикой рыбы, 
обитающей в чистых холодных норвежских 
водах, обильно населенных планктоном – пер-
вым и главным источником омега-3-ПНЖК. 

Производственные площадки NFO® расположе-
ны возле станции сбора улова. Готовый продукт уда-
ется получить уже через несколько часов после вы-
лова рыбы, что исключает потерю свойств свежего 
сырья. Производство характеризуется строгим кон-
тролем качества на всех этапах.

Высокая степень очистки рыбьего жира от вред-
ных примесей обеспечивается путем молекулярной 
дистилляции. Капсулы изготавливаются из нату-
рального рыбьего или бычьего желатина без приме-
нения красителей и химических веществ. Процесс 
капсулирования происходит в условиях, исключаю-
щих контакт продукта с воздухом и окисление, что 
и обусловливает минимальный индекс окисления 
продукта. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Клиническими признаками инсулинорезистентно-
сти, которая лежит в основе ожирения и метаболи-
ческого синдрома, являются повышенный аппетит, 
неодолимая тяга к перекусам жирной и сладкой пи-
щей. Для успешной и долгосрочной коррекции ме-
таболического синдрома и ожирения рекомендует-
ся избегать перекусов между основными приемами 
пищи. При составлении рациона на каждый день 
необходимо учитывать индекс насыщения, плот-
ность питательных веществ, а также ГИ и ИИ про-
дуктов. Рекомендуется придерживаться «правила 
экватора», согласно которому первые два приема 
пищи приходятся на период до 15 ч дня. Ужинать 
рекомендуется не позднее 18 ч, причем вечерний 
прием пищи должен включать продукты с наимень-
шими ГИ и ИИ. Соблюдение данных рекомендаций 
позволит снизить постпрандиальную гиперинсу-
линемию и облегчит связанные с ней симптомы, 
такие как избыточный аппетит, тяга к сладкому и 
перекусам. Снижение остроты указанных симпто-
мов будет способствовать улучшению привержен-
ности к диетотерапии, а значит и повышению ее 
эффективности. Важным аспектом коррекции ин-
сулинрезистентных состояний и значимым фак-
тором поддержания метаболического здоровья 
подростков является адекватное употребление 
омега-3-ПНЖК. Этого можно достичь путем вклю-
чения в рацион рыбы и морепродуктов либо пу-
тем дотации нутрицевтических препаратов оме-
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га-3-ПНЖК. При выборе препарата омега-3-ПНЖК
важно учитывать индекс TOTOX, который отража-
ет качество и безопасность продукта. 
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